UNIVERSITE SIDI MOHAMMED BEN ABDELLAH
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

Année 2013 Thése N° 143/13

LES LYMPHEDEMES DES MEMBRES
(A propos de 33 cas)

THESE
PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 25/09/2013

PAR

M. OULED TAIB ABDELALLI
Né le 17 Février 1985 a Oujda

POUR L'OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE

MOTS-CLES :
Lymphcedeme - Cancer du sein - Erysipele - Physiothérapie decongestive
Drainage lymphatique - Bandage multicouche

M. BANANI ABDELAZIZ PRESIDENT
Professeur de Gynécologie Obstétrique

M. EL MAHI OMAR RAPPORTEUR
Professeur de Chirurgie Vasculaire Périphérique

Mme. MIKOU OUAFAE
Professeur agrégé de Dermatologie

M. BOUARHROUM ABDELLATIF
Professeur agrégé de Chirurgie Vasculaire Périphérique




PLAN




INTRODUCTION e e et ettt et et et ettt e e e e aneeaes 11

PREMIERE PARTIE : GENERALITES. ... .ttt ee e aaeeas 13
[. RAPPEL ANATOMIQUE .o 14

[I. DESCRIPTION HISTOLOGIQUE : ..ot 18

[Il. PHYSIOLOGIE DE LA PRODUCTION ET DE LA CIRCULATION LYMPHATIQUE :.... 21

IV. PHYSIOPATHOLOGIE DES LOM ..ttt ettt et et e e et e e eae e eae 24

V. CLASSIFICATION DES LOM & .ottt ettt et e e e e et et e e e e e e e e eaeeneenes 28

V1. ETIOLOGIES DES LOM ittt ettt et ettt e e e e e et e n e e e e ee e anenaeeneenes 31

VII. DIAGNOSTIC POSITIF D'UN LOM: L.t e e e et e e eae e e 42

VIII. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS & wenriiie et e e e et ee e e eae e 49

IX. EXAMENS PARACLINIQUES : ..eriiiiii ittt et et et e e e e e e e e e eaeeneeaean 54
DEUXIEME PARTIE : MATERIELS ET METHODES ... e 62
A. OBIECTIFS DE L ETUDE & ...ttt et e e e e e e 63

B. TYPE, PERIODE ET LIEU D’ETUDE : ..o 63

C. POPULATION DETUDE et ettt et e e e e e eens 63

1) La sélection des patients @ ... 63

2) Collecte desS dONNEES :.......iuiiiiie e 64

3) Traitement desS dONNEES & ... 64

TROISIEME PARTIE & RESUL T AT S e e eaaens 66
QUATRIEME PARTIE : DISCUSSION ...ttt e et neeas 78
1- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : ... et e 79

1.1 — Incidence et PrévalencCe :........ccooiieiiiiiiii e 79

1.2 - Répartition selon I'age et e SEXe &....ocuiiiiiiiiiiiiii e, 81

A A e 81

. X & 83

1.3. Activité professionnelle @ ..o 84



2- DONNEES CLINIQUES ... ettt e e 86
2.1- La localisation et I’étendu du LO = ... 86

a. Membre SUPEIIEUI & ... 86

b. Membre inferieur @ ... 88
2.2-Stade dU LO ..o 90
2.3- COoMPLCAtIONS : o.eiii e 91

a. Erysipéle/ lymphangite @ ........cccoeeeeieiiiiiiiiiiiieee e 91

b. Complications MYCOSIQUES © ....cuiuiiniiiiiieiee e 93

C. FasCIite NECIOSANTE © .....cuiii e 94

d. Complications tumorales : Lymphangiosarcome : ................. 94

e. Psychologiques et qualité de Vie .........ccooeeiiiiiiiiiiicieeeeens 96

3- CLASSIFICATION ET ETIOLOGIES & .oneeiiiiiee e 96
3-1 ClasSIfICAtIONS = ...cuieieiii e 96

3-2 Etiologies des LO SECONAAIIES :....cuvuiuiiiieieieieieieieieieeeeeaeaeans 96

3-2 .1 LO iatrOgENIQUES :..cuenieien e e e e e 96

a. Membre supérieur : apres traitement d’un cancer du sein .. 96

b. Membre inferieur : aprés traitement d’un cancer pelvien... 100

3-2 .2 LO compliguant un érysipele @ ......ccocoiiiiiiiiiiiii, 101

3-2 .3 LO secondaire a une insuffisance veineuse (IV) : ........... 102

3-2 .4 LO poSt-traumatique : ........cccoeuieriiniiiiiieeeer e 102

3-2 Etiologies des LO primitifs @ .. ..o 104

4- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE & ..o 104
4-1. La physio thérapie décongestive compléete (PDC): .........c....e...... 105

a. Bandages peu élastiques multicouches :............ccccoeevieiennn.. 107

b. Apprentissage des auto-techniques : auto bandages ........... 109



c. Drainages lymphatiques manuels @ ..o, 110

d. Soins de peau ; pédicurie et prévention des érysipéles :........ 111

e. Exercices sous bandages @ ........cooviiiiiiiii 111

f. Pressothérapie pneumatique & ........cccooeiiiiiiiiii e 112

g. Compression élastique :........cooeiiiiiiiii 113

N, AULIES MESUIES ..o e 114

i. Séances de repos en position surélevée..............ccoiviiiinaannn. 116

4-2. Traitement MedicamenteUX ........cccveuiiiiiiiiiiiiiie i eieeeeeeanes 118

4-3 Traitement chirurgiCal ............cocoiiiiiiiii e 119

a. Chirurgie de résection .. .....ccooiiiiiiiiiii e 119

b. Anastomoses lymphoveineuses (ALV): ...ooiiiiiiiiiiiiiiiiieens 125

c. Greffe de canaux lymphatiques : ..o, 128

d. Greffe de ganglions autologues :........cccccevviiiiiiiiiiiiiiiieeeen 129

€. LIPOSUCCION ..t e 129

J- AUTres teChNIQUES & ..o 130

4-4 Traitement des complicationsS & .......ccouviiiiiiiiiiiii e 131

A. INTECTIBUSES: ... e 131

b. Psychologiques et qualité de vie :.......cccceiiiiiiiiieiiieeens 132

4-5 Degré de satisfaction :........ccoooiiiiiiiiiiii 133

CINQUIEME PARTIE : PERSPECTIVES ...ttt 135
L1 ] N[0 010 1 137
RESUME ... ittt ettt ettt ettt 139
ANIN X ES .o i ettt et ettt et ean e e eaeeeeaaaeeaaas 145
REFEREN CES ..o ettt ettt et ettt e e e e e e e e 159



ABREVIATIONS :

- LO Lymphoedéme

- LOM Lymphoedéme des membres

- FDRCV Facteurs de risque cardio-vasculaires
- IMC Index de mase corporelle

- LOP Lymphoedéme primitif

- LOS Lymphoedéme secondaire

- Mi Membre inferieur

- MID Membre inferieur droit

- MIG Membre inferieur gauche

- MS Membre supérieur

- MSD Membre supérieur droit

- MSG Membre supérieur gauche

=\ Insuffisance veineuse

-H Héréditaire

-S Sporadique

-Tm Tumeur

- Gg Ganglion

- RT Radiothérapie

-CT Chimiothérapie

- PEC Prise en charge

- PDC Physiothérapie décongestive compléte
- DLM Drainage lymphatique manuel
- DLS Drainage lymphatique simple
- VRP Volume relatif perdu

- BMC Bandage multicouches



- ALV Anastomose lymphoveineuse

- LS Liposuccion

SYMBOLES :

| Diminution



TABLE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Classification d’Allen.

Tableau 2 : Classification de Kinmonth (lymphographie).

Tableau 3 : Classification de Kaindl.

Tableau 4 : Classification de Brows.

Tableau 5 : Maladies malformatives et/ou génétiques, anomalies chromosomiques
pouvant s’accompagner de LO.

Tableau 6 : Critéres diagnostiques du lipcedéme et du LOP des MI.

Tableau 7 : Répartition de I'incidence selon les études.

Tableau 8 : Répartition des moyennes d’age selon les études.

Tableau 9: Evolution de la fonction lymphatique avec I'dge appréciée par
lymphoscintigraphie.

Tableau 10 : Répartition du sexe selon des différentes études.

Tableau 11 : Principaux traitements physiques utilisés dans la prise en charge du

LO.

Tableau 12 : Résultats de la PDC a la phase intensive selon les études.



TABLE DES FIGURES

Figure 1: Schéma montrant I'anatomie du réseau lymphatique superficiel et les
relais ganglionnaires du MS.

Figure 2 : Schéma montrant I'anatomie du réseau lymphatique superficiel et les

relais ganglionnaires du Mi.

Figure 3 : Extrémité ouverte d’un lymphatique initial observé en microscopie
électronique a balayage.

Figure 4 : Contraction du lymphangion (unité contractile de propulsion de la

lymphe).

Figure 5 : Coupe de la paroi des différents types de vaisseaux lymphatiques (d’apres

S.Kubik).

Figure 6 : E&deme lymphatique par insuffisance veineuse

Figure 7 : LOS du MS gauche apres cancer du sain, cedéme de la main prenant le

godet.

Figure 8 : Signe de Stemmer : impossibilité de plisser la peau de la face dorsale du

deuxiéme orteil.

Figure 9 : (Edeme du dos du pied caractéristique du LO avec accentuation des plis
transversaux.

Figure 10 : Verrues lymphatiques.

Figure 11 : Peau granuleuse, verruqueuse avec un épiderme épaissi par plaques ;
présence d’une hypertrophie et d’'une pigmentation du tissu avoisinant
(acanthosis).

Figure 12 : Prise de mesures périmétriques sur le MS.

Figure 13 : Mesures périmétriques prises a intervalles a. MS b. M.

Figure 14 : a. LOP du MIG b. lipcedeme.



Figure 15

Figure 16 :

Figure 17 :

Figure 18 :

Figure 19
Figure 20

Figure 21

Figure 22 :

Figure 23 :

Figure 24

Figure 25 :

Figure 26

Figure 27 :

Figure 28 :

Figure 29

Figure 30 :

Figure 31

: Images lymphoscintigraphiques des MI : une protéine radio-marqué est

injectée dans le premier espace inter-orteil de chaque pied puis suivi le
long des vaisseaux lymphatiques par une gamma-cameéra.
Echographie normale de la peau et du tissu sous cutané.
Echographie d’un LOM : a. Tissu sous cutané épaissie b. Peau épaissie c.
image anéchogéne en rayon de miel.

Répartition des cas selon I’age.

: Répartition des cas selon le sexe (exprimé en %).
: Activité professionnelle.

: Répartition des FDRCV en pourcentage.

Répartition des cas en fonction de la localisation et le coté du LO.

L'étendu du LO exprimé en pourcentage.

: Répartition des cas selon le stade du LO.

Répartition des complications en pourcentage.

: Répartition des cas selon la classe du LO.

Répartition des étiologies en pourcentage.

Degré de satisfaction des patients a la fin du traitement intensif.

: LOS du membre supérieur droit évoluant progressivement depuis 2 ans

aprées traitement d’un cancer du sein droit (mastectomie avec curage

ganglionnaire axillaire, radiothérapie, chimiothérapie et

hormonothérapie).

LO bilatérale des deux membres inférieurs aprés hystérectomie et curage
ganglionnaire, évoluant de fagcon descendante de la racine des cuisses

vers les 2 jambes épargnant les 2 pieds.

: Erysipéle compliquent un LO du MS apreés traitement d’un cancer de sein

avec presences de placards inflammatoires rouges.



Figure 32 :

Figure 33 :

Figure 34

Figure 35 :

Figure 36 :

Figure 37 :

Figure 38 :

Figure 39 :

Figure 40 :

Figure 41 :

Lymphangiosarcome du membre supérieur.

LO post-traumatique du MIG.

: A et B. pose d’une bonde coton, D et C. pose d’'une bande Mobiderme, E.

pose d’une bonde Biflexideal Thuasne, F. pose d’une bande Biflex
Thuasne enlevée la nuit.
Lymphangiectomie totale superficielle (de A a C).

Image peropératoire : Résection d’une partie de la face interne de la

jambe droite.

Piece reséquée emportant la peau, le tissu sous cutané lymphcedémateux

et I’'aponévrose qui est trés épaisse.

Mise en place d’une contention par bande élastique (Biflex).

Il n’a pas eu pour le moment une récidive d’augmentation de volume au

niveau de la jambe opérée.

ALV terminolatérale selon la technique de Degni (de A a F). 1. Vaisseau
lymphatique ; 2. Veine recevant le vaisseau lymphatique.

Greffe lymphatique par voie transpubienne pour LO du MI droit. 1.

Vaisseaux lymphatiques ; 2. Ganglions.

10



INTRODUCTION




Les lymphoedémes des membres (LOM) sont dus a un dysfonctionnement du
systeme lymphatique responsable d’une stase de la lymphe dans les tissus
interstitiels et secondairement d’une augmentation de volume du membre atteint.
On les classe en lymphcedémes primaires (LOP) et lymphcedémes secondaires (LOS).
Au niveau du MS, les LOS apres traitement d’un cancer du sein sont les plus
fréquents ; au niveau du MI, les LO sont soit secondaires (iatrogéniques ou
infectieux), soit primitifs le plus souvent sporadiques, parfois familiaux ou peuvent
faire partie des syndromes malformatifs et/ou génétiques plus complexes. Le
diagnostic de LO est essentiellement clinique. L’érysipele reste la principale
complication des LO, mais le retentissement social et relationnel est fréquent. Le
principal diagnostic différentiel des LOM est le lipcedéme, défini par une répartition
anormale des graisses allant des hanches jusqu’aux chevilles et atteignant presque
exclusivement les femmes obeéses.

Nous rapportant notre expérience a propos de 33 cas hospitalisés pour PEC
d’un LOM et pour lesquels un traitement basé sur la méthode de la physio thérapie
décongestive compléte (PDC) est réalisée. Nous essayons a travers ces cas de :

- Rapporter nos résultats et les comparer a la littérature ;
- Discuter les différents aspects épidémiologiques, étiologiques,

évolutifs et thérapeutiques du lymphoedeme des membres.
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PREMIERE PARTIE :

GENERALITES




|. RAPPEL ANATOMIQUE :

Le systeme lymphatique des membres est constitué de deux réseaux peu

connectés entre eux [1] :

- Un réseau lymphatique superficiel sus-aponévrotique qui est le systeme de
drainage des membres le plus important (80 % du drainage du membre) ; il
draine la lymphe du tissu cutané et sous cutané. Il comprend lui-méme
deux ensembles de collecteurs ; un qui collectionne dans le derme et un
autre dans le tissu sous-cutané sus-facial. Ces deux ensembles sont
complémentaires et largement anastomoseés.

- Un réseau lymphatique profond sous-aponévrotique (20% du drainage du

membre) ; draine les muscles, les périostes, les articulations.

a) Membre supérieur :

Le systeme lymphatique superficiel commence au niveau des doigts par des
canaux collecteurs digitaux associés aux collecteurs palmaires superficiels. lls
forment deux systémes de drainage, I'un radial et l'autre ulnaire et suivent
parfaitement I’anatomie veineuse superficielle céphalique et basilique de I’avant bras
(figure 1). Au niveau du bras, il existe trois territoires lymphatiques superficiels que
sont les réseaux bicipital, basilique ou médial et céphalique ou latéral [1].

Le systeme lymphatique profond est moins développé, il draine les territoires
profonds sous-aponévrotiques de la main et de l’avant bras. Au coude, les
collecteurs de ces territoires se réunissent pour former le réseau brachial qui se
draine dans les ganglions axillaires profonds [2].

Les ganglions lymphatiques superficiels se présentent en deux groupes, un
basilique sus-épitrochléen au coude et un groupe céphalique proximal dans le sillon
bicipital qui se draine dans les ganglions axillaires profonds ou parfois directement
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dans les ganglions supra claviculaires ce qui pourrait expliquer I’'absence de LO du
membre aprés certains curages ganglionnaires [1] [2].

Les premiers relais ganglionnaires profonds du membre supérieur constituent
le relais ganglionnaire axillaire qui recoit le drainage du bras, de I’épaule, de la paroi

thoracique et d’une partie du sein [1].

Groupe

ganglionnaire sus-

épitrochléen

Collecteurs
palmaires

superficiels

Figure 1 : Schéma montrant I’'anatomie du réseau lymphatique superficiel et

les relais ganglionnaires du MS [3].
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b) Membre inferieur :

Il existe deux territoires de drainage superficiels dont les collecteurs suivent
les trajets saphéniens. Le réseau lymphatique est extrémement dense au pied. Les
collecteurs de la plante du pied sont les plus riches et vont rejoindre les collecteurs
du dos du pied (figure 2). Puis les troncs collecteurs longent la grande saphéne et
aboutissent directement au relais ganglionnaires inguinaux. Le territoire de la petite
saphéne concerne la moitié postérieure du bord externe du pied, le talon et la partie
médiane de la face dorsale. Les collecteurs suivent ensuite le trajet de la petite veine
saphéne et se jette dans un ganglion poplité superficiel qui rejoint lui-méme le
ganglion poplité profond puis le drainage profond proximal [1] [2].

Le systeme lymphatique profond du membre inferieur est beaucoup moins
développé, il est constitué de collecteurs tibiaux postérieurs, antérieurs est
fibulaires qui cheminent dans les loges musculaires avec les vaisseaux sanguins
correspondants. lls drainent la partie profonde du pied et de la jambe puis de la
cuisse [1].

Les relais ganglionnaires lymphatiques inguinaux superficiels drainent
I’ensemble des territoires de la jambe et du pelvis en dehors de la fesse. En distalité
des ganglions inguinaux superficiels, il existe un relais ganglionnaire poplité
superficiel inconstant qui se draine ensuite dans le poplité profond.

Il existe des ganglions profonds tibiaux postérieurs ou antérieurs situés
autour de la membrane inter osseuse. lls sont inconstant et peu nombreux. Le
principal relais ganglionnaire profond est le ganglion poplité profond. Puis les
collecteurs profonds se drainent dans un relais profond ilio-fémoral au contact de la
veine fémorale commune, dans les ganglions retro-cruraux ou directement dans les

ganglions iliaques externes [1] [2].
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Le drainage lymphatique se continu par des troncs collecteurs centraux et
aboutissent a la formation du canal thoracique qui s’individualise en regard de la
deuxiéme vertébre lombaire (citerne de Pecquet). D’'un diametre de 0,5 a 1 cm, ce
canal a un trajet en avant des corps vertébraux et en arriere de I'aorte, il traverse le
diaphragme et s’abouche a I’'angle jugulo-sous clavier gauche (PIROGOFF), il recoit
80% du flux lymphatique venant des MI, des viscere, de I’lhémi-thorax gauche, du
bras gauche et de I’hémiface gauche ; tandis que la grande veine lymphatique recoit
les 20% qui reste du coté droit. Le canal thoracique et la grande veine lymphatique

se jettent chacune dans la veine sous claviere correspondante [2].

Relais

ganglionnaires

inguinaux

Figure 2 : Schéma montrant 'anatomie du réseau lymphatique superficiel et les
relais ganglionnaires du Ml [4].
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[I. DESCRIPTION HISTOLOGIQUE :

Tout commence par les capillaires lymphatiques initiaux avec des extrémités
ouvertes en cul-de-sac au sein du tissu intercellulaire au contact des capillaires
sanguins (figure 3); ils sont constitués de cellules endothéliales lymphatiques
ponctuellement jointives, sans membrane basale, sans cellule musculaire lisse ni
péricyte. lls sont dépourvus de valvule. Les replis et recouvrements des bords des
cellules endothéliales initiales forment des ébauches de valvules. Ces cellules
endothéliales sont attachées aux structures conjonctives environnantes par des

fibres élastiques d’ancrage [5].

Figure 3 : Extrémité ouverte d’un lymphatique initial observé en microscopie

électronique a balayage [1].

Ces lymphatiques initiaux fusionnent pour former des canaux précollecteurs,
ces derniers possedent une membrane basale discontinue, des valvules, et quelques
cellules musculaires lisses.

Leur structure histologique est une structure de transition entre les
lymphatiques initiaux et les canaux collecteurs [5].

Les lymphatiques initiaux et les précollecteurs sont situés dans le tiers

superficiel du derme en un réseau trés fin paralléle a la peau et confluent vers des

18



canaux de convection dont la taille augmente progressivement et que I’on dénomme
les canaux lymphatiques collecteurs [1].

Schématiquement, les collecteurs peuvent étre classés en deux groupes
fonctionnels, I'un superficiel associé aux veines superficielles sus-fasciales qui
draine le derme et I'autre profond qui draine les séreuses et les masses musculaires
et est associé aux pédicules vasculaires profonds. La structure des lymphatiques
collecteurs est identique a celle des vaisseaux sanguins avec une couche de cellules
endothéliales interne continue et jointive, une couche moyenne de cellules
musculaires lisses contractiles et de fibres élastiques au contact des terminaisons
nerveuses adrénergiques, puis une couche externe souple de fibroblastes et de
péricytes en continuité avec le tissu conjonctif interstitiel. lls possédent des valvules
qui sont des replis de tissu conjonctif plus ou moins fibreux recouverts de cellules
endothéliales. Les valves et les cellules musculaires lisses capables de se contracter
assurent la propulsion de la lymphe ou du chyle. Le segment compris entre deux

valvules correspond a une unité contractile appelée le lymphangion (figure 4) [1] [5].

W

Figure 4 : Contraction du lymphangion (unité contractile de propulsion de la

lymphe) [1].
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Figure 5 : Coupe de la paroi des différents types de vaisseaux lymphatique (d’prés
S.Kubik) C. capillaire Pc. Précollecteur CLtr. Collecteur tronc lymphatique 1.
Endothélium 2. Filaments d’ancrage 3. Membrane basale discontinue 4. Couche
fibreuse réticulaire sous-endothéliale 5. Couche de tissu conjonctif 6.couche

musculaire a). Circulaire b). Longitudinale 7. Adventice

Tous les collecteurs lymphatiques se drainent dans des troncs collecteurs

centraux et aboutissent a la formation du canal thoracique dont les parois sont

identiques a celles de tous les vaisseaux sanguins [5].
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[ll. PHYSIOLOGIE DE LA PRODUCTION ET DE LA CIRCULATION

LYMPHATIQUE :

Les principales fonctions du systeme lymphatique des membres sont :
- La prévention de I'cedeme en assurant le retour de I’excés de
filtration capillaire interstitielle dans la circulation sanguine ;
- Absorption des déchets de dégradation cellulaire (cellules mortes,
bactéries...)
- La participation au fonctionnement du systéme immunitaire, en
particulier a la circulation des lymphocytes et a la reconnaissance des

antigéenes [1].

1.Formation de la lymphe :

La quantité de lymphe formée, en état d’équilibre, est égale a la quantité de
liquide interstitiel filtré depuis les capillaires sanguins de I’'unité microcirculatoire.
La filtration microvasculaire détermine le flux lymphatique.

La filtration capillaire résulte d’un équilibre entre les pressions hydrostatiques
capillaires artérielles, veinulaires et interstitielles, les pressions oncotiques
vasculaires et interstitielles, la capacité de filtration capillaires des tissus et le
coefficient de réflexion de la membrane capillaire selon la loi de Starling [6] :

Taux de filtration = Lp X A ((Pc-Pi)-D (pp-pi))

Lp = perméabilité membranaire hydraulique

A = aire membranaire

LpxA = capacité de filtration capillaire des tissus

D = coefficient de réflexion (1 ou 100 % pour une membrane semi
perméable parfaite, 80-95 % pour un capillaire normal).

Pc = pression hydrostatique capillaire
21



Pi = pression hydrostatique interstitielle
pp = pression oncotique plasmatique
pi = pression oncotique interstitielle
Au niveau de I'unité microcirculatoire, il est communément admis a ce jour
que la filtration observée a I'extrémité artérielle du capillaire était associée a une
réabsorption partielle a I’extrémité veineuse du fait de la diminution de pression
hydrostatique qui devient inférieure a la pression oncotique plasmatique permettant
une réabsorption ; ce qui explique le lien entre la filtration capillaire et la quantité

de lymphe formée.

2.Circulation de la lymphe :

Au niveau des lymphatiques initiaux, les cellules endothéliales dont les
jonctions sont laches ont des bords qui se recouvrent et fonctionnent comme des
valves. Elles sont ancrées dans l’interstitium par des filaments de collagéne et
d’élastine. Quand la pression interstitielle et/ou le volume augmentent, la traction
exercée sur la face interstitielle des valves endothéliales crée un flux d’aspiration
augmenté par [I'étirement des filaments d’ancrage. Quand la pression
intralymphatique augmente, les valves endothéliales se replient et jouent un role
antireflux [1].

Les lymphatiques ne fonctionnent pas a 100 % de leur capacité a I'état
d’équilibre et peuvent augmenter leur capacité de drainage en réponse a une
augmentation de la filtration microvasculaire. La progression de la lymphe dans les
précollecteurs dépourvus de lymphangions est essentiellement passive comme pour
le systeme veineux et dépend des mouvements des contractions musculaires et des

pulsations artérielles [6] [7].
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Dans les collecteurs lymphatiques, La progression est directement liée aux
capacités contractiles intrinséques des cellules musculaires lisses de la paroi
organisées en unités fonctionnelles, les lymphangions. Le cycle de contraction d’un
lymphangion ressemble a celui du cycle cardiaque. Le cycle commence par une
phase de remplissage diastolique pendant laquelle les valves distales sont largement
ouvertes et les proximales fermées [1] [6].

Avec le début de la contraction musculaire, I’'augmentation de pression initiale
ferme les valves distales. Puis une contraction isovolumétrique augmente
rapidement la pression intraluminale et ouvre la valve proximale. Il y a alors une
phase d’éjection systolique du volume contenu dans le lymphangion dans l'unité
suivante. Cette nouvelle phase diastolique débute par une phase de relaxation

isovolumétrique qui fait alors rapidement chuter la pression [1].
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V. PHYSIOPATHOLOGIE DES LOM [6] [8] :

Le travail que le systéeme lymphatique doit assurer par unité de temps ou
charge lymphatique est a I'état d’équilibre assuré par la capacité fonctionnelle
lymphatique. Lorsque la charge augmente (augmentation des échanges avec sortie
accrue de liquides et substances a destinée lymphatique), le lymphatique répond par
une augmentation de son travail jusqu’a un maximum : la capacité maximale. Au-
dela, il laissera dans le conjonctif une certaine quantité de liquide (pauvre en
protéines) créant ainsi de I’cedéme. Cette état définie I'insuffisance lymphatique
dynamique. A I'opposé, la charge lymphatique peut étre normale mais la capacité a
travailler du lymphatique est réduite. Cette état ou le lymphatique est incapable
d’assurer un travail normal est appelé insuffisance lymphatique mécanique (ou
lymphcedeme) ; qui peut intéresser tout les segments de la circulation des liquides
et substances a destinée lymphatique.

Ainsi, la perte de fonction lymphatique peut étre de nature organique ou

fonctionnelle.

1. Dans les atteintes organigues :

Il peut s’agir :

- D’anomalies des canaux tissulaires (ou espace pré-lymphatiques). Ceci se
produit en cas d’cedéeme traumatique ou existe localement une réduction
significative de canaux qui sont obstrués par des débris de fibrine. La
lipodermatosclerose modifie les structures conjonctives et en particulier
les canaux tissulaires.

- D’anomalies des collecteurs initiaux, trop peu nombreux ou malformés
comme dans les LO familiaux : maladie de Milroy Nonne ou maladie de

Meige. Cette absence de structure a été démontrée par les techniques de
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microlymphangiographie de fluorescence. Les atteintes infectieuses
itératives peuvent détruire le réseau des collecteurs initiaux ou laisser des
anomalies diminuant leur capacité a canaliser les liquides et protéines a
partir des canaux tissulaires.

D’étirement des filaments d’ancrages comme dans les cedémes de trés
gros volume avec collapsus du collecteur qui n’assure plus sa fonction.

De cassures de lymphatiques aprés traumatismes ou en conséquence de
réactions inflammatoires intenses

De diminution du nombre de troncs lymphatiques (classique hypoplasie) et
de lymphocentres. La surcharge fonctionnelle des troncs restant peut
amener une dilatation progressive avec incompétence valvulaire venant
aggraver I'insuffisance lymphatique. L’hypoplasie est le mécanisme
invoqué pour expliquer les LOP.

De dilatation et augmentation des nombres de lymphatiques apparaissant
comme variqueux. Il s’agit probablement d’incompétence valvulaire.
D’obstruction ou destruction des voies lymphatiques -constituant
probablement la part la plus fréquente dans les causes de LO observes.
Dans les traitements des cancers, les curages ganglionnaires et la RT
bloquent la circulation lymphatique. Il est remarquable de constater que
I’;edéme n’apparait pas immédiatement aprés I’agression. Généralement
un temps de latence de quelques mois a plusieurs années est nécessaire.
L’hyperfonctionnement des lymphatiques au début, le développement
d’une sclérose liée a I’acte chirurgical et a la RT entrainent avec le temps
une perte progressive de la fonction des lymphatique résultats, trés

probablement favorisée par les poussées infectieuses.
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Dans les poussées d’érysipéle, il y a destruction de lymphatiques cutanée
laissant une dysfonction assez souvent localisée. La plus part des
lymphologistes s’accordent & penser que ces poussées infectieuses
surviennent en fait sur des territoires anatomiquement non normaux au
préalable. Il faut rapprocher de ces poussées d’érysipéle le tableau de
lymphangites et surtout les tableaux de réactions inflammatoires plus ou
moins atypiques. Les LO liés a des parasitoses sont assez rares presque
inexistants au Maroc.

Dans les traumatismes de certaines zones, cheville, face interne des
genoux, il est possible d’observer des lésions de tronc lymphatiques
responsables d’cedéme chronique dont I’analyse révéle gqu’il s’agit de LO

localisés.

2. Les atteintes fonctionnelles :

Elles réalisent des cedémes parfois transitoires, sont assez rares et souvent
discutable.

La surcharge de la fonction lymphatique peut aboutir a un débordement des
capacités maximales de ce systéeme ; c’est I'insuffisance lymphatique dynamique qui
n’est pas un LO. L’exemple le plus connu est I’cedeme de I'lV.

Lorsque la charge lymphatique est augmentée et que le systeme lymphatique
ne peut assurer sa fonction normale, on peut rencontrer le syndrome de
I'insuffisance de la valve de la sécurité, ou a I’cedéme riche en protéines s’associent
des phénomeénes de nécrose tissulaire.

La fonction lymphatique parait diminuer avec I’dge, comme il ressort de
I’étude des facteurs cinétiques en lymphoscintigraphie. Ce facteur doit étre pris en

compte dans I'interprétation des cedémes chez les sujets agés.
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3. Conséguences :

La diminution ou I'arrét de la fonction lymphatique laisse sur place tout ou
une partie des liquides, substances et cellules qui ne peuvent repartir du conjonctif
que par le systeme lymphatique. Les principaux faits a souligner liés a la
perturbation de la fonction lymphatique sont les suivants :

La stagnation des protéines de haut poids moléculaire entraine une
rétention d’eau du fait de leur pouvoir oncotique. Elles créent le tableau
d’un cedéme riche en protéines.

Elle favorise également le développement de poussées infectieuses
d’autant plus qu’il existe un déséquilibre immunitaire locorégional. ces
poussées favorisent la fibrose créant ainsi un cercle vicieux évoluant
vers I’aggravation.

Les macrophages s’accumulent dans le tissu lymphoedémateux de 11 a
20 millions cellules par cm de peau dans les LO aigus.

La circulation des cellules dans les lymphatiques drainant un territoire
lymphoedemateux est perturbée (taux de lymphocytes élevé allant a 12
million lymphocytes par mm et un pourcentage diminué des CD).
Accumulation de lymphocytes dans la lymphe stagnante dans les
collecteurs drainant un LO avec augmentation des cellules types B.
Perturbation de I’homéostasie locale et de I'immunité locorégionale
explique sans doute la plus grande fréquence des poussées infectieuses
et inflammatoires.

La stagnation de la lymphe entraine des phénomenes de thrombose par
endolymphangite ou par thrombose fibrineuse aggravant le blocage

lymphatique.
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V. CLASSIFICATION DES LOM :

La classification des LO n’est pas consensuelle, elle fait toujours un objet de
débats, portant sur la nature des anomalies lymphatiques responsables. On

distingue les LO primitifs et les LO secondaires [9].

1.LO secondaires :

~

Les LOS sont liés a une atteinte survenant sur un systeme lymphatique
(ganglion et voies lymphatiques) préalablement sain, avec une cause identifiée [10] :

- Traitement du cancer du sein (chirurgie et/ou radiothérapie) au membre
supérieur ;

- Cancers du col utérin, de la vulve, de la prostate, de la vessie, de I’ovaire, du
rectum ou a la maladie de Kaposi au membre inferieur

- Suite a une infection : filariose, érysipéle ;

-Suite a un traumatisme ou toute autre affection pouvant endommager

I'intégrité du systéme lymphatique.

2. LO primaire :

Le terme de LO primitif a été proposé pour la premiére fois par Allen en 1934
pour définir les LO sans cause précise identifiée [11]. Depuis, de multiples
descriptions et classifications ont été proposées pour le LOP, faisant intervenir I’age
d’apparition de I';cedéme, le caractére familial, les anomalies cliniques associées, les
résultats d’explorations complémentaires [9]. Aucune classification n’est
véritablement satisfaisante. Il faut considérer surtout que deux mécanismes
interviennent dans la constitution du LO primaire [9] :

- C’est d’'une part I'anomalie de I’organogenése du réseau lymphatique

(dysplasie, hypoplasie, aplasie) ;
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- D’autre part une atteinte des voies lymphatiques, inapparentes, non
détectable. Cette deuxieme possibilité explique éventuellement des LO
apparemment primaires de révélation tardive.

Le premier essai de classification date de 1934. Allen [11] décrit des LO

congénitaux, précoces, et ceux d’apparition plus tardive (tableau 1).

Tableau 1 : Classification d’Allen [11].

-Simple
congeénital
-Héréditaire ou familiale
précoce -Révélation pubertaire
tardif -Révélation apres 35 ans

La classification de Kinmonth [12] proposée en 1960 (tableau 2), utilise les
résultats de la lymphographie directe et classe donc les LO en états aplasiques,

hypoplasiques ou hyperplasiques du réseau lymphatique.

Tableau 2 : Classification de Kinmonth (lymphographie) [12].

Aplasie Pas de vaisseaux visualisés
hypoplasie Réduction du nombre des vaisseaux visualisés
hyperplasie Vaisseaux dilatés et augmentés de nombre

Cette classification est reprise en 1967 par Kaindl [13] (tableau 3). En 1987,
Brows [14] (tableau 4) individualise trois formes : LO avec oblitération distale qui est
le plus fréquent, LO avec oblitération proximale, LO avec hyperplasie congénitale,

présent des la naissance ou le jeune age, associé ou non a d’autre anomalies
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vasculaires et comportant fréquemment des formes familiales. Cette derniére

proposition a I’avantage de la simplicité et elle est couramment admise.

Tableau 3 : Classification de Kaindl [13].

Hypoplasie ou aplasie :
- Lymphangiopathie oblitérante
-Ectasie
-Maladie de Milroy

-Lymphangites

Tableau 4 : Classification de Brows [14].

Sexe

Début (age) Puberté Tous ages Naissance

localisation

Evolution Progressive

Histoire

familiale
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VI. ETIOLOGIES DES LOM :

1. Lymphoedémes secondaires (LOS) :

Les LO secondaires sont liés a une destruction ou une occlusion des voies
lymphatiques par un processus pathologique.

a) LO iatrogéniques :

La radiothérapie par fibrose Ilymphatique et la chirurgie (curages
ganglionnaires, ou atteintes accidentelles) sont les deux pourvoyeurs de LO
iatrogéniques.

Le LO survenant apres traitement d'un cancer du sein est lié soit a la RT, soit
au curage, soit l'association des deux. C'est actuellement la cause la plus fréquente
de LO du MS [15].

Apreés curage ganglionnaire inguinal dans le traitement des cancers de la
vulve, un LO homolatéral est noté chez 30 % des patientes, sans qu'il y ait de lien
avec les complications précoces locales (lymphangite précoce, désunion de la
cicatrice) [16].

Aprés hystérectomie, curage des chaines pelviennes et radiothérapie pour
cancer du col de l'utérus, 41% des patientes ont une augmentation unilatérale de
volume d'un membre de plus de 5 %, dont la moitié est symptomatique [17].

Les cedemes postopératoires apres pontage fémoro-poplité ne sont pas rares,
dont la majorité est liee & des LO, les thromboses veineuses profondes n'étant en
cause que dans moins de 10 % des cas. En effet, la région inguinale est le point de
convergence de tout le drainage lymphatique du MI et les lymphatiques sont situés
principalement a la face antérieure des vaisseaux fémoraux, tandis que la région
poplitée est le point de convergence du drainage lymphatique superficiel de la

jambe. Ces cedémes apparaissent dans les jours suivant la chirurgie et durent
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quelques semaines. Certains vont persister aprés six mois. Une dissection
minutieuse des arteres fémorales et poplitées pourrait en diminuer l'incidence [18].

I1 est probable que toute intervention portant sur la région inguinale, sur la
hanche ou le genou peut étre a l'origine de LO (chirurgie veineuse, chirurgie
orthopédique de la hanche et du genou voire méme une simple biopsie
ganglionnaire).

b) LO d'origine parasitaire :

Les filarioses de développement lymphatique restent ['étiologie la plus
fréquente des LO a I'échelle mondiale. En effet, on estime que 90 millions d'humains
sont infectés et que le LO est la manifestation clinique la plus fréquente. Les 2/3 des
patients infectés vivent en Inde, Indonésie et Chine.

Dans les régions endémiques, zones tropicales, 11% de la population a un LO
d'origine filarienne. Les filaires concernées sont Wucheria bancrofii (90 % des cas),
Brugia malayi, Brugia timori transmises par piqures de moustiques. La filaire se
développe dans les lymphatiques en produisant des poussées d'adénite et de
lymphangite, au scrotum pour W. bancrofti, et aux membres pour B. timori. Le LO
s'aggrave progressivement conduisant a I'éléphantiasis. A ce stade, la présence de
microfilaires et d'antigénes microfilariens est rare, mais les anticorps sont
habituellement présents, témoignant de la réaction immune du patient infecté [19].

Au Maroc, les LOM d’origine filarienne sont presque inexistants.

c) LO compliguant un érysipéle :

Par destruction et oblitération des voies de drainages lymphatique, et par
modification structurale de la trame conjonctivale suite a la fibrose qui survienne

apres des pousseées répétitives.
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d) LO secondaire a une insuffisance veineuse (1V) :

L’IV provoque un afflux de liquide dans le réseau lymphatique, ce dernier, et
une fois débordé, ne peut suppléer le réseau veineux. La persistance de cette
surcharge provoque une dilatation des voies lymphatique et altéere la dynamique de
drainage par atteinte des valvules qui deviennent incontinente. Tous ces facteurs
vont contribuer a I'apparition d’un cedéme lymphatique, qui tend vers I’aggravation

si le probléme d’IV n’est pas réglé [20] (figure 6).
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Figure 6 : &deme lymphatique par insuffisance veineuse [20].

e) Lymphoedéme néoplasiques :

L'atteinte des vaisseaux lymphatiques par les cellules néoplasiques se voit
dans les lymphomes et les métastases des cancers solides. Les cancers les plus
fréquemment retrouvés sont le cancer du sein pour le membre supérieur et tout LO
apparemment spontané du membre supérieur doit étre considéré comme un cancer
du sein potentiel jusqu'a preuve du contraire, de méme que pour les cancers de la

prostate aux MI.
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La maladie de Kaposi est un cas particulier. L'origine se situe au niveau des
cellules endothéliales sanguines et lymphatiques. Les plaques angiomateuses
typiques de la maladie sont parfois précédées d'un LO qui peut étre volumineux
[21]. Le LO est retrouvé chez 51% des patients souffrant de maladie de Kaposi
classiqgue en Grece [22], et est également rapporté dans les maladies de Kaposi
associees au sida [23].

f) Etiologies plus rares :

Le LO rhumatoide est une manifestation rare mais classique de la polyarthrite
rhumatoide, atteignant le MS chez l'adulte [24] et les MI chez I'enfant [25]. I1 n'est
pas lié a la sévérité de la polyarthrite rhumatoide. En lymphoscintigraphie, le LO est
lié a une obstruction des lymphatiques proximaux, peut étre par fibrose des
lymphatiques contigus aux synovites. Ce LO ne répond pas aux traitements
classiques de la polyarthrite [26].

Les LO par pathomimie, crées par le patient pour obtenir des avantages, ou
dans le cadre d'une pathologie psychiatrique autonome, sont le plus souvent mixtes,
lympho-veineux. La découverte d'un sillon de striction témoignant du garrotage est
une aide au diagnostic. La non-utilisation d'un membre laissé en déclivité peut
conduire également a la formation d'un LO. Certains LO en particulier des mains
peuvent étre liés a des microtraumatismes professionnels.

g) A la frontiére des lymphcedeme :

Le myxcedéme prétibial qui accompagne I'hyperthyroidie, notamment dans la
maladie de Basedow, est lié¢ a des dépbts de mucine dans le derme, qui peuvent, par
compression, provoquer des anomalies du drainage lymphatique [27]. Un LO
s'associant a des plaques érythémateuses ou brunatres des faces antérieures des

membres inférieurs doit faire évoquer ce diagnostic.
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3. Lymphoeedemes primaires :

Le terme de LO primitif a été proposé pour la premiére fois par Allen en 1934
pour définir les LO sans cause précise identifiée, mais grace aux progrés de la
génétique on a pu démembrer cette entité pathologique qui s’est avérée hétérogéene.
Actuellement, on parle de formes sporadiques les plus souvent retrouvées, de
formes familiales retrouvées de 3 a 17% selon les études [28, 29], et de maladies
malformatives et/ou génétiques ou des anomalies caryotypiques qui peuvent
s’accompagner de LO, qui n’est le plus souvent qu’un élément mineur comparé aux
autres atteintes cliniques (tableau 5) [28, 30].

Lors de l'apparition d’un LO primitif, il est classique de chercher un facteur
déclenchant. Il est tentant d’attribuer une cause au LO alors qu’il serait préférable de
parler de facteur de décompensation, la ou les anomalies lymphatiques étant tres
probablement préexistantes. Brunner les retrouve ainsi 76 sur 285 fois avec, par
ordre de fréquence décroissante : entorse de cheville, grossesse, efforts sportif, long
voyage en voiture, piqures d’insecte, sclérothérapie, pontage artériel ou érysipéles
[29]. Toute agression, méme minime, peut ainsi étre le facteur déclenchant.

Méme que le LOP est le plus souvent sporadique, il faut faire un arbre
généalogique a la recherche d’un LO héréditaire. En cas d’atteinte diffuse, il faut
chercher des malformations lymphatiques associées ou une maladie génétique ; en
I’'absence de maladie génétique la recherche d’une malabsorption intestinale pour
dépister une malformation lymphatique intestinale est impérative. Un LO du Mi
congeénital ou associé a des malformations, un LOP du MS chez I’enfant doivent faire
chercher une malformation diffuse du systéme lymphatique. Un bilan minimum a la
recherche d’une entéropathie exsudative est nécessaire (albuminémie, dosage des
immunoglobulines, clairance de I’'a-1-antitrypsine...). L’entéropathie exsudative est

a l'origine d’une carence protéique qui peut révéler ou aggraver le LO du membre.
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En cas de LO généralisé, des manifestations peuvent étre associées[31].
lymphangiectasies intestinales,
- Ascite chyleuse,
- Epanchement pleural chyleux,
- Anomalie du canal thoracique
a- LO héréditaire sans malformations associées :
Ces LO héréditaires sont rares (10 % des LO de I’enfant et I’adolescent) [28].
Ces derniéres années la cause génétique de ces LO a été de mieux en mieux
identifié ; une méme mutation génétique peut correspondre a des phénotypes
différents [32,33]. lls atteignent les membres inférieurs et sont trois fois plus
fréquents chez la femme que chez I’lhomme. On distingue les LO présents a la
naissance (maladie de Milroy), ou survenant a la puberté (maladie de Meige).

v La maladie de Milroy :

Ou LO de Nonne-Milroy ou primary congenital lymphedema (PCL) ou
lymphedema hereditary | (LO héréditaire type 1)] est de transmission autosomique
dominante avec pénétrance incompléte, les femmes sont plus souvent atteintes
[32,33]. Elle est due a une mutation du géne VEGFR3. La localisation génique est en
5q 35-3 [32]. D’autres anomalies lymphatiques peuvent étre associées : dilatation
des veines (23 %), anomalies des ongles (10 %), pleurésie bilatérale, pertes
protidiques intestinales, hydrocéle, cedéme scrotal récidivant, ascite chyleuse [31].

L’cedeme apparait en période Néonatal ou dans la petite enfance. Dans les
premiers jours de vie, le diagnostic est extrémement difficile. L’aspect évoque
souvent plus une hypertrophie globale d'un membre. L’cedéme touche souvent les
membres inférieurs, uni-ou bilatéral dont les caractéristiques vont se modifier avec
I'dge, de consistance élastique et ne prend pas le godet jusqu'a la puberté, il prend

ensuite les caractéristiques du LO adulte. La fibrose durcit le derme en particulier au
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niveau des orteils (signe de Stemmer). Plus tard, il apparait une différenciation
lipcedémateuse réalisant un tableau de lipodermatosclerose. La peau est modifiée
par une sclérose du derme responsable d'un épaississement des sillons transversaux
cutanés. Elle est le siége d'une hyperkératose, d'une papillomatose parfois noiratre
ou d'ulcérations au fond des plis [34].

v La maladie de Meige :

Ou lymphedema praecox ou lymphedema hereditary Il (LO héréditaire type
II)] apparait au moment de la puberté ou a I’dge adulte. La transmission est
autosomique dominante, atteignant tres préférentiellement la femme. Des anomalies
associées sont possibles : épanchement pleural chyleux chronique, cedéme laryngé,
cedeme facial, fente palatine [32, 33].

L’cedeme atteignant presque toujours les deux MI. Il apparait le plus souvent
au environ de la puberté. Parfois I’cedéme est nettement plus marqué d’un coté que
de I'autre. Dans 70% des cas, le début se fait par un accident infectieux lymphatique
parfois tres net, plus rarement masqué, faisant penser a une entorse ou a une
ostéite [35].

Mais surtout lorsque cet cedéme bilatéral est installé, I’évolution va étre
dominée par des poussées infectieuses fréquentes et graves pouvant mettre en jeu
le pronostic vital. Des lymphorragies ont été décrites dans un tiers des cas [35].

L’évolution dans ces deux entités est beaucoup plus sévere que celle du LO
banal non héréditaire. Les lymphangiectomie superficielles totales donnent de tres
bons résultats avec des recules de 3 a 23 ans [35] : retour des membres a un volume

plus normal est disparitions des accidents infectieux.
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b- LO primaires avec malformations associées :

Vv Le syndrome de Turner [36] :

Par absence (monosomie X) ou défaut structural d’'un chromosome X a pour
conséquence un phénotype particulier. Ces filles ont des ovaires absents ou fibreux,
une petite taille (signe constant), un élargissement de I’espace inter-mamelonnaire,
un pterygium colli, une implantation basse des cheveux, des naevus multiples, une
coarctation de l'aorte (un quart des cas). Un LO des mains et des pieds peut étre
présent a la naissance. Les anomalies des Ilymphatiques pourraient é&tre
responsables de la plupart des manifestations observées. Ce LO est observé dans 15
a 30% des cas Turner. Le LO a pour particularité de disparaitre vers I’age de 2 a 3
ans. La récidive du LO est possible a la puberté.

Vv Le syndrome de Noonan [37] :

Le morphotype est proche du syndrome de Turner, mais sans anomalie du
caryotype : retard de croissance, visage triangulaire, pommettes saillantes,
hypertélorisme, oreilles rondes et bas implantées, pterygium colli [58]. Des
malformations  cardiaques, vasculaires (sténose pulmonaire), génitales
(cryptorchidie), squelettiques, sanguine (thrombocytopénie) sont possibles. Les
signes cutanés (25 a 40 % des cas) sont un ulérytheme ophryogéne, des kératoses
folliculaires, des troubles de la pilosité (cheveux laineux ou incoiffables, des sourcils
clairsemés ou absents, rarement un hirsutisme), un palais ogival. Le LO est
inconstant. Il est précoce et important, ou apparait secondairement. Il peut étre
spontanément régressif. La plupart des cas sont sporadiques par mutation génique.
Le syndrome de Noonan peut étre héréditaire avec une transmission autosomique
dominante et une expressivité variable. L’association d’un LO et d’'un syndrome de

Noonan est parfois retrouvée dans une neurofibromatose de type |.
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v Le syndrome d’Aagenaes [38] :

Dont le géne est localisé sur le chromosome 15q, il existe une cholestase
néonatale. Le plus souvent le LO survient a la naissance, mais il peut survenir de
facon retardée jusqu’a I’dge de 10 ans. Il s’agit d’une maladie autosomique
récessive. Le pronostic est lié au foie : la cholestase peut évoluer vers une cirrhose.

v Le syndrome des ongles jaunes de Samman-White :

Le LO peut étre associé a une dystrophie des ongles dont la coloration est
jaune, se révéle dans I’enfance ou chez I'adulte jeune. Il est souvent discret, limité
aux chevilles. Il a été décrit aux membres supérieurs. Les anomalies unguéales
consistent en une dyschromie de teinte jaune pouvant étre marquée avec
ralentissement de la pousse de I'ongle, tablette unguéale trés dure et accentuation
des courbures de I'ongle. L’atteinte de I'arbre respiratoire est fréquente. Il peut
s’agit d’un épanchement pleural a type d’exsudat, d’une bronchite chronique, de
bronchectasies mais aussi de sinusite chronique. Des maladies associées sont
rapportées : polyarthrite rhumatoide, cancer, maladie de Waldenstom ou
dyglobulinémie, dysthyroidie, atteinte rénale. Devant un LO, le syndrome des ongles
jaunes ne doit pas étre diagnostiqué abusivement. En effet, il est habituel qu’un LO
chronique induise une modification de I’'aspect des ongles incluant une teinte jaune
discréte, un épaississement de I’ongle avec ralentissement de la pousse [39]. La
transmission héréditaire de cette maladie a été récemment mise en cause [40].

v Le syndrome de Falls-Kertesz :

Définit par Il'association d’'un LO avec une double rangée de cils
(distichiasis). Le début est en général tardif a I’adolescence, Il s’agit d’'une maladie
autosomique dominante associant un LO des membres inférieurs, un distichiasis

mais aussi un pterygium coli, un ectropion [41]. D’autres anomalies sont plus rares
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(canal rachidien étroit, anomalies vertébrales, kyste extradural). Il est causé par une
mutation sur gene FOXC2, localisé sur le chromosome 16 (16q24, 3) [42].

Le syndrome lymphoedéme-télangiectasies-hypotrichose est une maladie due
a une mutation de SOX18 qui est de transmission récessive ou dominante. Une
anasarque feetale est parfois observée [43].

D’autres LO héréditaires ont été rapportés dans des cas isolés associés a :

- Ptose des paupiéres ;

- Dysmorphie faciale et anomalie cardiaque atrio-septale (syndrome
d’lrons-Bianchi) [44] ;

- Kyste rachidien extradural ;

- Lymphangiectasies intestinales responsables de pertes protidiques
associé a une dysmorphie faciale (nez plat, hypertélorisme) et un retard
mental modéré (syndrome de Hennekan) [45,46] ;

- Hypoparythyroidie ;

- Microcéphalie et choriorétinopathie ;

- Syndrome de Avasthey-Roy de transmission autosomique dominante avec
des anomalies artério-veineuses cérébrales et une hypertension

pulmonaire [47].
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Tableau 5 : maladies malformatives et/ou génétiques, anomalies chromosomiques

pouvant s’accompagner de LO [28 ; 30],

Anomalies chromosomiques

Trisomie 13

Trisomie 18

Trisomie 21

Duplication 11

Sd 119g-, 139g-

Sd de Turner (45, XO0), de Klinefelter (47, XXY), de Noonan (petite taille, sténose
pulmonaire, dysplasie des valves, cardiomyopathie ventriculaire gauche)

Sd ou maladies malformatifs et/ou génétiques

LO isolés :
-Maladies de Milroy
-Maladies de Meige
Sd malformatifs complexes :
- Sd de Noonan
-Sd lymphcedeme-distichiasis
-Maladie de Waldmann (lymphangiectasies intestinales primitives)
- Sd des ongles jaunes (yelow nall syndrome)
-Neurofibromatose de type | (maladie de Recklinghausen)
-Sd Lymphoedéme-hypoparythyroidie
-Sd Hennekam (lymphangiectasies intestinales, retard mental, anomalies de la face,
syndactylie)
-Sd d’Aagenaes

-Sd de Njolstad’s (lymphangiectasies pulmonaires, épanchements pleuraux,
ostéopénie, hypertélorisme)
-Sd de Protée (croissance anormale des os, de la peau, du crane, lipomes,
malformations vasculaires)
-Sd de Maffucci
Sd malformatifs vasculaires :
-Sd de Klippel-Trénaunay
-Sd de Parkes-Weber
Sd de Parder-Willi
Sd de Dahlberg
Déficit en alpha-galactosidase : maladie de Fabry

Autres :

Sd de Kasabach-Merritt
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VIl. DIAGNOSTIC POSITIF D’'UN LOM :

1.Membre supérieur :

a. Topographie :

Dans les LOS, I',edéme débute préférentiellement au niveau proximal ou au
niveau du coude et peut s’étendre vers I’avant-bras et la main. Cependant, il peut
aussi d’emblée toucher la main, y rester localisé ou avoir une extension proximale. Il
est fréquent d’observer un cedéeme de la paroi thoracique latérale ou du sein [49].

Pour les LOP, I’';edéme siége habituellement au niveau de la main, les doigts et
I’lavant-bras [49].

b. Symptdémes et examens clinique :

L’cedéme est blanc, indolore, réversible spontanément ou non (en fonction de
I’lancienneté) ; il peut étre souple (évoquant une composante adipeuse plus
importante que la composante liquidienne) ou au contraire tendu, et prend le godet

aprés une pression prolongée [50] (figure 7).

Figure 7 : LOS du MS gauche aprés cancer du sain, cedeme de la main prenant le

godet [50].

L’impression de lourdeur est le symptéme le plus fréquent, décrit parfois
comme une sensation de pesanteur du membre atteint par le LO [51]. La douleur,

une fois présente, doit faire rechercher une pathologie associée (thrombose
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veineuse profonde, pathologie ostéoarticulaire, neuropathie) mais surtout une

récidive du cancer initial au niveau axillaire dans les cancers du sein [52].

2. Membre inférieur :

a. Topographie :

Dans les LOP, I’'cedeme débute en distalité sur le dos du pied et la cheville. II
peut rester localisé en sous-gonal (sous le genou) ou avoir une extension
ascendante plus ou moins rapide en touchant le genou et la cuisse. Il est soit
unilatéral, touchant préférentiellement la totalité du membre (LO global) ou bilatéral,
touchant seulement la partie sous-gonale du membre (LO distal).

Pour les LOS, I';edéme débute préférentiellement au niveau proximal (cuisse)
avec une extension vers le mollet et le pied qui peut cependant rester indemne [49].

L’atteinte du pubis et/ou des organes génitaux externes est possible de méme
qu’un LO débutant au niveau distal et ayant une ascension ascendante [49].

b. Symptdomes et examen clinique :

Comme pour le LO du MS, les douleurs sont rares mais les patients décrivent
des lourdeurs du membre majorées le soir ou lors des périodes chaudes.

La présence de douleurs doit faire rechercher une thrombose veineuse
profonde, une récidive tumorale dans les formes secondaires, mais aussi une
radiculalgie, un artériopathie, une sténose veineuse postradique ou une poussée
infectieuse [52].

L’cedeme, avec les mémes caractéristiques décrites au niveau du MS, est
initialement réversible aprés une nuit de décubitus, devient permanent avec la
présence du signe du godet. La peau peut étre souple (évoquant une composante
adipeuse plus importante que la composante liquidienne) ou au contraire tendue, ou

avoir un aspect érythémateux.
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A ce niveau, et particulierement dans les LOP, on note une impossibilité de
plisser la peau de la face dorsale du deuxiéme orteil, c’est le signe de Stemmer [53]

(figure 8) qui est souvent absent en cas de LOS, ou le pied reste encore indemne.

Figure 8 : Signe de Stemmer : impossibilité de plisser la peau de la face dorsale du

deuxieme orteil [48].

Au cours de I’évolution, la composante liquidienne du LO tend a diminuer
laissant la place a la composante tissulaire (tissu adipeux, fibrose).

D’autres signes cliniques apparaissent a un stade plus tardif [50] :
Orteils carrés ;
Epaississement cutané, cedéme élastique du dos du pied avec
accentuation des plis transversaux [4] (Figure 9). plis de flexion des
orteils accentués ;
Papillomatose, vésicules lymphatiques a I'origine de lymphorrhée
(figure 10) [4].

Trois stades ont été définis par I'International Society of Lymphology :

Stade | : Edéme réversible en surélévation ;
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Stade Il : persistance de ’',edéme méme apres surélévation ;
Stade Il : disparition du caractere dépressible de I’'cedéme, troubles
trophiques (figure 11) (acanthosis, augmentation du tissu adipeux,

papillomatose), éléphantiasis [54].

Figure 9 : Edéeme du dos du pied caractéristique du LO avec accentuation des plis

transversaux [4].

Figure 10 : Verrues lymphatiques [4].
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Figure 11 : Peau granuleuse, verrugueuse avec un épiderme épaissi par plaques ;

présence d’une hypertrophie et une pigmentation du tissu avoisinant [4].

3. Lymphoedémes des organes génitaux [34] :

Accompagnent le plus souvent un LO du MI et traduisent un déficit du

drainage lymphatique vers les ganglions inguinaux.
a. Lymphcedéme pénoscrotal :

Associe un gonflement cedemateux de la verge et des bourses, génant par le
volume et une sensation pénible de lourdeur sans parler des difficultés de miction et
relations sexuelles. L'évolution peut se faire vers un véritable éléphantiasis des
bourses avec vésicules qui peuvent s'ouvrir a la peau.

b. Lymphoedéme vulvaire :

Il réalise un gonflement des grandes lévres ou souvent apparaissent des
vésicules laissant couler de la lymphe dont le caractere acide entraine des brQlures
parfois insupportables sans parler des dyspareunies. On trouve également des
papillomes sur les rebords vulvaires. Toutes ces lésions font le lit de surinfections

aggravant lI'cedeme.
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4. Mesures d’un LO :

La Société Francaise de Lymphologie (SFL) recommande de définir un LO du
MS par une différence de périmétrie d’au moins 2 cm par rapport au cété sain, a un
endroit quelconque du bras.

A partir des mesures périmétriques, le calcul du volume est indispensable :

§ Avant tout traitement ;

§ Lors du suivi du patient (recommandé par les experts) ;

§ pour apprécier l'efficacité du traitement (accord professionnel et
consensus d’experts) ;

§ Pour évaluer les nouvelles techniques de traitement (accord
professionnel et consensus d’experts).

La technique de référence reste la volumétrie a eau qui permet d’apprécier le
volume du membre en totalité [54]. Cette méthode, bien que considérée comme «
idéale », est peu utilisée en pratique courante au profit de mesures volumétriques
estimées par calcul en raison de l’absence de standardisation (hauteur d’eau,
position du membre, température constante de I’eau), de la nécessité d’avoir un
personnel dédié et des difficultés techniques (matériel, nettoyage entre deux
patients, lenteur et reproductibilité des mesures, complexité pour les membres
inférieurs). Plusieurs techniques de calcul du volume ont été développées en
assimilant les segments de membre soit a des cylindres ou a des troncs de cbnes.
Cette seconde méthode a été retenue par la SFL.

En effet, les mesures périmétriques prises a intervalles réguliers (tous les 5
cm) permettent de calculer un volume en millilitre par assimilation des segments de
membres a des troncs de cones selon la formule suivante : h (C2 + Cc + ¢2)/121 ou
C est la grande circonférence du cbne, c la petite et h I’intervalle entre deux mesures

(figure 9) :
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Figure 12 : Prise de mesures périmétriques sur le MS [49].

§ Au membre supérieur, le pli du coude correspond au « O », les
mesures sont prises (chaque 5 cm) jusqu’a 15 cm sur le bras et 20
cm sur I’avant-bras (figure 9. a) ;

§ Au membre inférieur, le « O » est situé a la pointe de la rotule, les
mesures sont prises (chaque 5 cm) jusqu’a 25, voire 30 cm sur la
cuisse et 35, voire 40 cm sur le mollet.

Cette méthode est trés fiable et reproductible aux membres supérieurs et

inférieurs (figure 9. b) [55,56].

Figure 13 : Mesures périmétriques prises a intervalles a. MS b. Ml [67].
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VIll. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

Si dans la plupart des cas, le diagnostic de LOP ne pose pas de difficultés
majeures, il y a cependant quelques situations difficiles ou il est alors nécessaire de
se baser sur des regles simples de raisonnement et sur des examens
complémentaires judicieusement demandés. On peut diviser ce diagnostic
différentiel en trois grandes parties [9] :

Les cedémes de cause générale ;
Les cedémes de cause locorégionale ;
Les augmentations de volume des Ml.

Il va de soi que s’engager dans le diagnostic différentiel des toutes les formes

cliniques de LOM n’est pas possible, et que nous limiterons notre sujet aux plus

fréequents.

1-cEdemes de cause générale :

lls sont en regle bilatéraux ; deux situations sont fréquentes :

a. Edemes de cause cardiaque :

L’insuffisance ventriculaire droite se traduit en effet par des cedemes mous,
prenant le godet, parfois rosés, non douloureux. lls s’associent aux autres signes de
I'insuffisance ventriculaire droite : hépatalgie avec reflux hépato-jugulaire, galop
droit a l'auscultation cardiaque. La notion d’une pathologie respiratoire a I’origine
de [linsuffisance ventriculaire droite doit étre recherchée. Au besoin, une
échocardiographie peut étre demandée a la recherche d’une dilatation et/ou d’une

hypocinésie du ventricule droit.
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b. Edemes de cause rénale :

Tres rarement, le tableau de [I'insuffisance rénale aiglie de type
glomérulonéphrite aiglie génere des cedemes des MI qui prennent au doute quant a
leur origine. En revanche, les hypoprotidémies des syndromes néphrotiques
engendrent un syndrome cedémateux volontiers déclive qui s’accompagne d’une
prise de poids et parfois d’hypertension artérielle. En principe, les cedémes sont
blancs, mous non douloureux, mais leur chronicité peut poser des difficultés
diagnostiques. La recherche d’une protéinurie et le dosage des protides totaux
léevent en générale tous les doutes. Les autres causes d’hypoprotidémie (carence,
malabsorption) sont d’une part plus rares, d’autre part dans un contexte évocateur
ou le syndrome cedémateux est facilement rapporté a la cause. Il en va de méme des
cedémes hépatiques qui s’associent a une ascite et des signes cutanés d’insuffisance
hépatique.

c. Edémes médicamenteux :

Il faut rapprocher les cedemes de cause générale des cedémes induits par des
thérapeutiques médicamenteuses. Parmi ceux-ci, indiscutablement, les inhibiteurs
calciques, en particulier les dihydropyridines, donnent les plus régulierement des
cedemes des membres. Les cedémes induits par les corticoides et les cestrogenes
sont moins séveres.

d. Edemes de cause locorégionale :

Les cedémes de cause locale ou régionale sont en regles unilatéraux. lls sont
surtout représentés par la pathologie veineuse : soit la thrombose veineuse
profonde aigue, ou I’cedéme fait partie du tableau clinique, soit I'insuffisance
veineuse chronique le plus souvent superficielle, mais parfois profonde (syndrome
post-thrombotique). Il est utile de rechercher les signes de I'insuffisance veineuse :

dilatation des veines superficielles, modification dermique (ocrodermie,
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lipodermatosclerose, atrophie blanche). Il est rare que I’on soit amené a réaliser une
exploration échodoppler, et a fortiori une phlébographie, sauf dans les cas ou il est
utile de faire le point exact entre ce qui revient a la pathologie veineuse ou
lymphatique dans le tableau cedémateux. En effet, les formes intriquées sont

fréquentes, mais surtout avec les LOS.

2-Augmentation de volume des membres :

Comme on peut le penser, il ne s’agit a proprement parler pas d’un cedeme
puisqu’il n y a pas d’infiltration hydrique.

Il s’agit essentiellement du lipcedéme qui reste le principal diagnostic
différentiel des LOM. C’est une entité clinique mal connue, définie par une
accumulation de tissu adipeux réparti anormalement du bassin jusqu’aux chevilles.
Le lipcedéme traduction du terme anglo-saxon lipedema, a été décrit initialement
par Allen et Hines en 1940 chez cinqg femmes obeses [57]. Le terme lipcedéme n’est
pas trés proprié puisqu’il n’existe pas de véritable cedeme, excepté aprés une
période d’orthostatisme prolongé. Ainsi, d’autres dénominations ont également été
utilisées dans la littérature pour décrire cette entité : ‘lipodystrophy’ , ‘painfulfat
syndrome’, ‘adipositas spongiosa’, ‘massive obesity of the lower legs’, ‘lipomatosis
of the legs’ [58]. Le diagnostic de lipcedeme reste clinique. Wold et al. Ont proposé
en 1949 des critéres diagnostiques qui sont résumés dans le (tableau 6) [59]. Le
lipcedeme touche essentiellement les femmes (1 homme sur 119 cas dans la série de
Wold), obéses (85%) et débute) a partir de la puberté mais la survenue plus tardive
n’exclut pas de diagnostic [59] [60]. Les trés rares hommes atteints ont toujours des
pathologies (féminisantes) : cirrhose ou anomalies endocriniennes. L’augmentation

du tissu adipeux, allant du bassin aux chevilles, est généralement symétrique avec
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un respect initial quasi permanent du pied, alors que la partie supérieure du corps
est épargnée.

L’augmentation de volume des MI peut étre majeure et géne la marche. Le
pincement de la peau, qui reste souple, est douloureux (cellulalgies). Ces douleurs
superficielles semblent augmenter nettement avec I'dge. Il n y a pas d’cedéeme
prenant le godet aprés une période de repos. On peut aussi voir des signes associés
d’IV favorisés par I’obésité, ainsi que les hématomes [61]. Apres une évolution du
lipcedéme, I'atteinte du systeme lymphatique peut entrainer une atteinte du dos du
pied, que certains auteurs appellent ‘lipolymphoedéme’ avec apparition de

complications (papillomatose, érysipele).

b

Figure 14 : a. LOP du MIG b. lipcedéme [67].
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Tableau 6 : Critéres diagnostiques du lipcedéme et du LOP des MI [59].

CARACTERISTIQUES

CLINIQUES

LIPEDEME

LOP

Sexe

Age de début
ATCD familiaux
identiques

Obésite

Topographie

Symeétrie

Atteinte du pied
Epaisseur de la peau
Edeme

Douleurs au pincement
Douleurs, lourdeurs
Signe de Stemmer
Signe d’IV

Efficacité de I’élévation
des Mi

Effet de la perte de

poids

Femme

60% a la puberté

15-50%

Trés frequent

Tout le membre

Toujours bilatérale,
parfois asymeétrique
Absente au début
Normale
Absent ou minime
Oui
Plus de 30%
Absent

Plus de 20%

Non

Aucun dans 90% des cas

Femme>Homme

Avant 35 ans

Tres rare

Rare
Atteinte distale initiale

puis ascendante

Unilatérale>>Bilatéral

Constante
Augmentée
Présent
Non
Rare
Présent

Rare

Au début de I’évolution

Identique sur le tronc et

les membres inferieurs
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IX. EXAMENS PARACLINIQUES :

Le diagnostic de LO est clinique et doit rester clinique. La SFL ne recommande
pas d’examen complémentaire systématique pour faire le diagnostic. Les autres
causes d’cedémes des membres inférieurs doivent avoir été préalablement éliminées :

- Examen cardiaque avec échographie cardiaque.

- Bilan rénal (Urée, créatininémie, échographie rénale)

- Bilan hépatique (bilirubine directe et conjuguée, échographie hépatique)
- Autres : bilan protidique, numération formule sanguine ...

Cependant, il est recommandé de pratiquer un scanner ou une échographie
abdominopelvienne pour éliminer une cause secondaire d’origine compressive. Il est
recommandé de pratiquer systématiquement un écho-Doppler veineux qui sera
habituellement normal.

Il est parfois nécessaire de recourir a des explorations complémentaires du

LO.

1. La lymphographie intraveineuse [62] :

C'est I'étude du drainage lymphatique spontané d'une substance particulaire
inerte injectée au niveau du derme ou de I'hypoderme.

Test au bleu : C'est la plus simple et la plus ancienne des lymphographies
indirectes : injection de moins de 1 ml d'un colorant vital (bleu patent violet ou bleu
Evans) dans le derme de la région a étudier (premier espace interdigital des orteils
pour les MI, face palmaire de I'avant-bras pour les MS)

Résultats : L'examen normal montre trés rapidement un drainage vers un
canalicule lymphatique. L'absence de canalicule perméable, la diffusion sur place ou
a distance est pathologique. |l existe cependant des erreurs possibles

d'interprétation. Actuellement et par ses inconvénients (nécessité d’un personnel
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qualifié et entrainé) et ses complications fréquentes (notamment infectieuses), la
lymphographie veineuse a été remplacée par d’autres méthodes d’exploration

lymphatique notamment la lymphoscintigraphie.

2. Lymphoscintigraphie :

La lymphoscintigraphie est une méthode d’exploration fonctionnelle du
systeme lymphatique. Son principe repose sur le transfert physiologique vers les
vaisseaux et les ganglions lymphatiques d’un sulfocolloide-Tc99m (particules 5 a
200 nm avec une résorption lymphatique exclusive) injectées par voie sous-cutanée
dans le premier espace inter-orteil au dos du pied ou dans le 2éme espace
interdigital au dos de la main, [63]. La quantité de produit injectée est de 0,4 a 2
mCi dans 0,2 ml, I'injection se fait de fagcon lente avec un respect rigoureux de
I’asepsie. A I'aide d’une gamma-cameéra, trois séries d’images sont réalisées :

- 5a20mn;
- 30a45mn;
- toute les 4h.

Elle est reproductible et réalisable a tout age de la vie [64]. Chez le sujet
normal, la voie lymphatique a la face interne des membres inférieurs et les
ganglions ilio-inguinaux sont bien visualisés et d’activité a peu prés symétrique, les
ganglions sont mis en évidence des la 40 eme min ; il n’y a pas de fixation
ganglionnaire poplitée ni d’activité significative des tissus mous. Le retard de
drainage, voire I’absence de vaisseaux lymphatiques et/ou de ganglions ilio-
inguinaux, la mise en évidence d’un reflux dermique ou encore la présence de
ganglions poplités traduisent la participation lymphatique. La lymphoscintigraphie
est tres utile pour le diagnostic des cas difficiles en particulier les LO débutants ou

proximaux, I’appréciation de la fonction lymphatique du membre controlatéral, le
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diagnostic différentiel avec le lipcedeme et la recherche d’une association LO et
lipcedéme [65,66].

(a)

(b)

Figures 15 : Images lymphoscintigraphiques des Ml : une protéine radio-marqué est
injectée dans le premier espace inter-orteil de chaque pied puis suivi le long des
vaisseaux lymphatiques par une gamma-cameéra [67].

(a) des images normales des membres inférieurs avec drainage lymphatique rapide
de la jambe gauche en raison d’une maladie veineuse associée.
(b) perturbations du drainage lymphatique a la jambe gauche secondaires a un

ancien épisode d’érysipéle.
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3. Echographie des tissus mous et cutanée haute résolution :

L’échographie haute résolution, dans des gammes de fréquence allant de 20 a
50 MHz, reste I’examen le moins couteux ; il permet de visualiser la partie
superficielle de la peau (épiderme et derme) (figure 12 et 13) et permet, en méme
temps qu’est réactualisé le bilan vasculaire, de visualiser trés rapidement I’cedéme
sous-cutané sous forme de travées tres anéchogene qui n’existe pas dans la
lipodystrophie et qui sont moins abondantes dans [I'insuffisance veineuse
superficielle. L’cedéme du a une thrombose veineuse profonde n’est pas dans la
graisse sous cutanée mais autour des veines thrombosées et donc intramusculaire.
L’aspect anéchogene des images en rayon de miel la encore confirme la nature

hydrique de cette infiltration [68,69].

5.00 mm 1.17 mm

d % A28 mm 10 12 14 16

I:I'-“—lJ!IIIIIIIII!IIIIIIIIIIIII-I-'-I |!_I |-I.|III|III|III|III|III|III|

Figure 16 : Echographie normale de la peau et du tissu sous cutané [70].
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4 B

Figure 17 : Echographie d’un LOM : a. Tissu sous cutané épaissie b. Peau épaissie c.

image anéchogéne en rayon de miel [70].

4. L’examen tomodensitométrigue (scanner) :

Le scanner est une technique peu irradiante et d’acces facile qui réalise une
imagerie en coupe des membres. Il permet I’analyse qualitative et quantitative des
différents compartiments cutanés, graisseux sous cutanés, musculaire et osseux.
L’injection iodée n’est pas nécessaire [72].

Dans I’'aspect tomodensitométrique du LO :

- La peau, qui est normalement a la limite de la visibilité, apparait épaissie

dans le LO.

- La graisse sous cutanée est noire et homogene chez le sujet sain, elle
devient hétérogene dans le LO. On décrit différents types d’hétérogénéités
hyperdenses (travées blanches au sein de la graisse noire) de topographie
variable :

Sous cutanées paralléles au derme ;
Sous cutanées perpendiculaires au derme prenant alors un
agencement en rayon de miel (Figure) ;

Collectées périmusculaires.
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Figure 18 : A. Coupes scannographiques passant par des cuisses : LOS du MIG (a
droite) avec une augmentation de surface des tissus sous cutanés de 200% par
rapport au membre sain (a gauche).

B. Coupes scannographiques passant par les deux jambes : ’augmentation de
surface des tissus sous cutanés est de 300% par rapport a I’autre mollet ; outre la
plage d’infiltration au contact de I'aponévrose périmusculaire, on note des strates
paralleles et perpendiculaires au derme avec un aspect engraissé de la loge
musculaire qui est augmenté de surface de 11% par rapport au membre

controlatéral. [73]
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Plusieurs hypothéses ont été émises quant a I’origine de ces images en rayon
de miel. Ces travées ne correspondent pas a des lymphatiques dilatés puisqu’on
retrouve ces images dans les LO avec hypoplasie lymphatique [71] ; d’autres auteurs
ont pensé qu’il pouvait s’agir de travées fibreuses : en effet I’'cedeme lymphatique
riche en protéine crée une inflammation chronique a I’origine d’une fibrose [74].

Des scanners réalisés avant et aprés un traitement intensif sur 5 jours
associant DLM et contentions multicouches provisoires montre dans la plus part des
cas une régression de ces images pouvant aller jusqu’a leur disparition.

Il s’agit donc bien d’un contingent liquidien potentiellement mobilisable.
L’apparition de ces images ne semble en rapport ni avec I’ancienneté ni avec les
épisodes infectieux du LO [74].

les compartiments musculaires et osseux ne présentent pas de différence
significative avec ceux des membres sains. Les images en rayon de miel ne sont
jamais retrouvées dans la lipodystrophie et dans I'lV et semblent étre spécifiques du
LO. La lipodystrophie due a un exces de graisse normale ne s’accompagne ni
d’épaississement cutané ni d’infiltration du compartiment sous cutané puisqu’il n y
a pas d’cedeme [74].

Dans I'lV chronique, il existe un épaississement cutané et une augmentation
du volume de la graisse qui est infiltré sans image en rayon de miel.

L’cedeme du a une thrombose veineuse profonde, siége autour des axes
thrombosés en intra musculaire, contrairement a I',edéme lymphatique
préférentiellement situé dans la graisse sous cutanée ou les canaux lymphatiques

sont moins structurés [74].
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5. Imagerie par résonance magnétique (IRM) [75] :

L’IRM est un examen non invasif permettant une caractérisation tissulaire
grace aux choix des diverses séquences; en particulier les séquences tres
pondérées en T2 avec saturation de graisse ou l'on peut annuler les signale
graisseux et faire apparaitre seuls en hypersignal (blanc) les structures hydriques.
Ainsi I’cedéme sous cutané et les images en rayon de miel apparaissent blanches au
sein d’une graisse en hyposignal (noire). La reconstruction des images dans les trois
plans d’espace permet la visualisation des structures lymphatique en trois
dimensions en particulier des troncs collecteurs d’autant plus facilement qu’ils sont

dilatés.
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DEUXIEME PARTIE :
MATERIELS

ET METHODES




A. OBJECTIFS DE L’ETUDE :

Rapporter notre expérience dans la prise en charge du LOM, a propos de 31
cas, et étudier le profile épidémiologique, clinique et thérapeutique ainsi que le

résultat de la PEC dans notre contexte.

B. TYPE, PERIODE ET LIEU D’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et comparative étalée sur 3 ans
(depuis 05/2010 au 05/2013) ayant inclus de facon consécutive tous les patients
porteurs d’un LO et hospitalisés en service de chirurgie vasculaire a I’hopital EL

FARABI d’Oujda.

C. POPULATION D’ETUDE :

1) La sélection des patients :

L’échantillonnage a concerné tous les patients sélectionnés en consultation et
hospitalisés au service de chirurgie vasculaire de I’H6pital EI FARABI d’Oujda pour
traitement intensif du LOM.

a. Critéres d’inclusion :

LOM diagnostiqué cliniguement ;

Cing a 7 jours d’hospitalisation pour chaque malade ;

Mesures du membre atteint effectuées a partir de repéres anatomiques,
au premier et cinquiéme jour du traitement physique ;

Le traitement comportait en dehors des deux malades opérés un
bandage quotidien peu élastique multicouche fait d’une superposition
de bandes biflexideal (Thuasne®), bande Mobiderme, bandes coton, et

bonde biflex (Thuasne®) enlevée la nuit ; exercice sous bandage ; soins
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locaux ; DLM quotidien ou a défaut la pressothérapie a raison de 2 fois
/semaine pendant 2 a 4 semaines .
b. Critéres d’exclusion :
Patients non hospitalisés et suivis juste en consultation ;
ATCD de thrombose veineuse profonde homolatérale ;
Anomalies veineuses a I’échodoppler ;

Patients présentant une poussée infectieuse.

2) Collecte des données :

Y

Le recueil de données a été réalisé a l'aide de fiches d’exploitation (voir
Annexe 1), qui ont été complétées a partir des dossiers médicaux qui contiennent
les renseignements concernant les patients ayant présenté un LOM :

Identité, motif d hospitalisation, antécédents, histoire de la maladie, examen
clinique, examens paracliniques, diagnostic étiologique, prise en charge
thérapeutique, évolution et surveillance et le compte rendu opératoire pour les

patients ayant été opérés.

3) Traitement des données :

Les parametres cliniques et paracliniques sélectionnés ont été saisis dans un
tableau Excel puis traités dans le logiciel IBM SPSS 20.

En cas de LO bilatérale, chaque membre a été pris en charge séparément.

Le diagnostic de I'obésité a été retenu lorsque I'indice de Quételet (Indice de
Masse Corporelle = Poids/taille2) était supérieur ou égale a 30.

Pour les antécédents infectieux, nous n’avons retenu que les anamneses
d’érysipele typique avec placard érythémateux du membre atteint contemporain

d’une fievre élevée.
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Le critere de jugement de I'efficacité du traitement a été la réduction de
volume du membre traité ou Volume Relatif Perdu (VRP) définit par le rapport
(Volume initial — Volume final) /Volume initial. Pour calculer ce volume, nous avons
assimilé chaque membre a un cdne tronqué. Le volume de ces cbnes a été calculé
avant et apres traitement (premier et cinquiéme jour) selon la formule : V=h/12T1t
(P2+Pp+p?2) ; ou P est le périmétre de la base du cbne et p celui du sommet et H
représente la distance entre deux prises. L’efficacité a été définie par le VRP,
exprimé en pourcentage pour chaque patient. Dans notre étude, un seuil de 8% a été

admis comme bonne réponse au traitement.
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TROISIEME PARTIE :
RESULTATS




Durant la période de notre étude, 33 malades ont été hospitalisés :
0 Le LO était:
Primaire dans 15 cas et secondaire dans18 cas.
Unilatérale dans 23 cas et bilatérale dans 10 cas.
Au niveau du membre supérieur dans 6 cas tous secondaires au
traitement d’un cancer du sein, et au niveau du membre inferieur
dans 27cas.
o 31 malades ont bénéficié d’un traitement médical a type de PDC avec un
séjour moyen de 5 jours.
0 2 malades chez qui I';edéme était volumineux et fibrosé (stade lll:
éléphantiasis) et a leur demande une chirurgie de réduction a été

réalisée.
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1- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1- L’incidence :

L’incidence des LO primaires est de 1,7/100000 /an.

1.2 - Age :

L’age dans notre série varie entre 16 ans et 82 ans avec un age moyen de
44,45 ans.

Le tableau suivant résume la répartition de nos patients en fonction de I’age.

12,57
10,0
=
°
[
£
5,0 |§|
2,5
0,0 T T T T
10-29 30-49 50 - 69 70-90

Figure 19 : Répartition des cas selon I’age.
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1.3 — Sexe :

Les hommes représentent 24,2 % des cas (8 patients) ; alors que les femmes

représentent 75,8 % (25 patients). Le sexe ratio H/F est de 0,31. On note donc une

nette prédominance féminine.

24,2%

= HOMME
= FEMME

Figure 20 : Répartition des cas selon le sexe (exprimé en %).
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1.4- Activité professionnelle :

Plus que la moitié des patients inclus sont sans activité professionnelle et sont
au nombre de 18 malades, soit 58 %, incluant des femmes aux foyers et les
retraités, contre 42 % qui ont une activité professionnelle et qui sont au nombre de

15 malades. Le diagramme ci-dessous présente les différentes professions exercées

par les patients.

Effectif

femme au  agricuteur professeur  etudiant comercant  chauffeur medecin refraité
foyer

Figure 21 : Activité professionnelle.
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1.5- Facteurs de risque cardiovasculaire :

Dans notre série, I’obésité a été rapportée dans 41,9% des cas (13 cas).
Les patients diabétiques représentent 22,6 % (7 cas). L’hypertension artérielle
a été retrouvée dans 25,8% (8 cas)

22,6% des patients sont tabagiques et 9,7% présentent une dyslipidémie.

40

35

30

1

25

1
o
o

20

15

10

DIABETE HTA TABAC DYSLIPIDEMIE OBESITE

Figure 22 : Répartition des FDRCV en pourcentage.
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2- DONNEES CLINIQUES :

2.1- La localisation et I’étendu du LO :

Le LO siégeait au niveau du membre supérieur dans 18,2 % (6cas) contre 81,8

% (27cas) au niveau du membre inferieur.

Dans 69,7% (23cas) le LO était unilatérale, la localisation bilatérale était

trouvée dans 30,3% (10cas)

90

81,8%

70%

80

70

60

50

40

30

20 18,2%
10 -

0 -

LOCALISATION

I 30%

COTE

mMS

m Ml

= UNILATERAL
B BILATERAL

Figure 23 : Répartition des cas en fonction de la localisation et le coté du LO.

L’étendu du LO a été qualifié en : proximal, distale ou globale

m PROXIMAL
= DISTAL
m GLOBAL

Figure 24 : L'étendu du LO exprimé en pourcentage.
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2.2- Stade du LO :

Pour apprécier la sévérité du LO, on a considéré les trois stades définis par

I’International Society of Lymphology :
stade | : cedéme réversible en surélévation ;

stade Il : persistance de I’';cedéme méme apres surélévation ;

stade Il : disparition du caractere dépressible de I’cedéeme, troubles
trophiques, éléphantiasis.

m STADE |

m STADEII

= STADE Il

Figure 25 : Répartition des cas selon le stade du LO.
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2.3- Complications :

Les complications infectieuses, a type d’érysipele et lymphangite, étaient
retrouvées chez 21 cas soit 63,7 %.

La cellulite était retrouvée chez un seul cas

Les complications mycosiques étaient retrouvées chez 19 cas soit 57,6%

On n’a pas rencontré de cas de dégénérescence tumorale

63,7%
70 1 57,6%
60 -
50 -
40 -
30 -

20 -

10 4 Jr—

Figure 26 : Répartition des complications en pourcentage.
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3. CLASSIFICATION ET ETIOLOGIES :

Dans notre série, 15 cas présentaient un LOP soit 45,5% ; contre 18 cas de LOS

soit 54,5%.

mLOP
= LOS

54,5%

Figure 27 : Répartition des cas selon la classe du LO.

Pour les LOS I’'origine iatrogénique figure en premiere position avec 30,3% (10
cas : 6 cas suite a un traitement d’un cancer du sein et 4 cas suites a un traitement
d’un cancer pelvien), puis on trouve les LO d’origine infectieuse 12,1% (4 cas), I'lV
avec 9,1% (3 cas) et un seul cas d’origine traumatique.

Le LOP était héréditaire a la puberté dans deux cas, les formes sporadiques
représentaient 39,4% : sporadique précoce 30,3% (10 cas) et sporadique tardif 15,1%

(5 cas).
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Figure 28 : Répartition des étiologies en pourcentage.

4. VRP ET DEGRE DE SATISFACTION :

4-1. Volume relatif perdu :

Les mesures périmétriques des membres atteints de LO, pour chaque patient,
nous ont permis de calculer le volume du LO au début et a la fin du traitement
intensif, et d’en déduire le volume relatif perdu (VRP) pour chaque membre :

VRP = Volume initial - volume finale / volume initial

La moyenne du VRP calculée pour 25 patients était de 8,3 % (3,5% - 19,7%).
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4-2. Deqgré de satisfaction :

La qualité de vie du patient et le ressenti de I’efficacité du traitement intensif
étaient évalués selon deux parametres :
Objectif : en comparant le VRP pour chaque patient a la moyenne du VRP
calculée dans notre étude ;
Subjectif : par une échelle notée selon les réponses aux questions
suivantes : « Ce jour, comment évaluez-vous votre qualité de vie », «
Globalement, comment évaluez-vous I’effet du traitement décongestif ?».
Puis les résultats étaient classés en trois catégories :
Patient non satisfait ;
Patient satisfait ;

Patient trés satisfait.

9.1% 1,4%

m satisfait
m non satisfait

m trés satisfait

Figure 29 : Degré de satisfaction des patients a la fin du traitement intensif.
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QUATRIEME PARTIE :
DISCUSSION




1- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1 - Incidence :

a. Le lymphcedéme primitif :

Dans ses formes primitives, les données épidémiologiques en général ne sont
pas connue précisement (les définitions des LOM primitifs ne sont pas toutes
identiques, et les patients ayant une atteinte minime ne consultant pas en raison de
I’'absence de géne ou de géne tres modérée).

Néanmoins, le LOM reste une affection rare, I'incidence annuelle est estimée a
1 pour 100000 habitants pour un age moins de 20 ans [76]. Kinmonth rapporte un
chiffre de 4 cas pour 100000 habitants/an a Londres [12], tandis que Casley Smith a
Adelaide dans sa région d’Australie note qu’il existe environ 3,8 LO pour 100000
habitants 7an [77].

Au Maroc, On ne dispose pas d’une étude statistique concernant le LOM
primitif. Dans notre période d’étude, de I'an 2010 a 2013, 19 cas de LOM primitif
ont été vu en consultation, avec une incidence (tout ages confondus) de
1,7/100000/an.

Toutes ces données témoignent d’une part de la faible incidence du LO et
notamment celui primaire, et d’autre part, ceci expliquant cela, de Ila
méconnaissance de la pathologie lymphatique dans notre contexte, vu que notre

taux d’incidence reste inferieur aux valeurs rapportées dans la littérature.
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Tableau 7 : Répartition de I'incidence selon les études.

INCIDENCE (/100000

ETUDES ANNEE LIEU
habitants /an)
Kinmonth [12] 1969 Grande Bretagne. Londres 4
Casley Smith
1977 Australie. Adelaide 3,8
et col. [77]
Notre étude 2013 Maroc. Oujda 1,7

b. Lymphoedéme secondaire au traitement du cancer du sein :

I'y a 30 ans, I'incidence du LO du MS aprés curage axillaire pour cancer du
sein était de 10% a 40 % [78] [79]. Actuellement, la modification des techniques de
curage axillaire et I'intégration de la technique du ganglion sentinelle dans I’arsenal
thérapeutique ont permis de réduire I'incidence du LO dans le traitement du cancer
du sein entre 5a 10 % [82] [83].

Les taux d’incidence du LO rapportés suite au traitement d’un cancer du sein
peuvent beaucoup varier d’une publication a I'autre [80], cela peut étre expliqué
par :

- La variation des criteres utilisés pour définir cliniquement le LO ;

- La diversité des techniques et des parameétres d’évaluation (notamment
la durée d’observation) ;

- La progression de I'arsenal thérapeutique dans la prise en charge des
cancers du sein.

En France, et Selon une recommandation de la Fédération nationale des
centres de lutte contre le cancer, on rapporte un taux d’incidence estimé a 25% de

LO modérés (différence de périmetre entre les deux membres supérieurs a 3 cm) et
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6 % de LO séveres (différence de périmétre entre les deux membres est supérieure a
3 cm) [83].

Meric et al. retrouvaient une fréquence globale de LO de 13,6% dans une série
concernant 294 femmes traitées pour cancer du sein [84].

Au Maroc, a I'institut national d’oncologie de Rabat, M.Afif et al. [85] rapporte
dans son étude (entre 2000 et 2010) portant sur 98 femmes traitées pour cancer du
sein (tumorectomie dans 44 cas, mastectomie dans 54 cas, curage dans
ganglionnaire dans 94 cas et une radiothérapie adjuvante dans 83 cas) une

fréquence de LO du MS de 32,65% (soit 32 cas).

1.2 - Répartition selon l'age et le sexe :

a. Age :
L’age de nos patients varie entre 16 ans et 82 ans avec un age moyen de
44,45 ans toutes classes confondues, 36,4 ans pour les LOP, et 52 ans pour les LOS

au traitement du cancer du sein.

Tableau 8 : Répartition des moyennes d’age selon les études.

AGE MOYEN (ans)

LOS (cancer TOUTES CLASSES

ETUDES ANNEE LOP
du sein) CONFONDUES

NOTRE ETUDE 2013 36,4 52 44.5
F. HACARD [86]. 2012 S S 58,5
M. AFIF et al. [85] 2010 —— 49 —_—
N. GIRONET et

2004 —— o 45
al. [87]
BRUNNER [90] 1986 17 _— —_
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La répartition des cas selon I’age montre que la tranche d’age la plus
touchée est comprise entre 50 et 69 ans, les étiologies retrouvées a cette tranche
d’age sont :

L’origine iatrogénique avec 8 cas :

o 5 cas au niveau du MS suite a un traitement du cancer du sein,
toutes ayant un age de découverte, de leur cancer du sein, en
périménopause ;

0 3 cas au niveau du MI suite a un traitement de cancer pelvien,

La forme sporadique tardive dans 4 cas
L’origine infectieuse dans 2 cas

Il faut rappeler aussi que la fonction lymphatique parait diminuer avec I’age

(figure 9). Ce facteur doit étre pris en compte dans I'interprétation des cedémes chez

les sujets ageés.

Tableau 9 : Evolution de la fonction lymphatique avec I’age appréciée par

lymphoscintigraphie (d’aprés [88]).

Age <25 ans 26 - 35 ans 36 - 55 ans 56 - 75 ans

Nombre (35) (39) (37) (29)

Demi-vie (min) 79,2 +/- 26,1 853+/-33,5 956 +/-39,8 99,1 +/- 34,4

Clairance

51,5+/-43 43,4 +/- 12,7 36,3 +/- 16,3 34,2 +/- 15,2
(MI/min)
Vitesse

12,4 +/-1,1 10,4 +/- 2,2 9,7+/-1,8 8,9 +/-3,1
(cm/min)
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b. Sexe :

Dans notre série, I’étude de la répartition des patients selon le sexe montre
une nette prédominance féminine 75,8 % (17 cas) contre 24,2 % (8 cas) pour les
hommes (toutes classes confondues) et 70% pour les femmes en considérant juste
les LO primaires, ce qui concorde avec la littérature.

En effet, les données publiées montrent que le LO primaire touche plus les
femmes que les hommes. Les premieres descriptions ont été faites en 1934 par
Allen [11] sur une série de 300 cas montrant une nette prépondérance féminine
allant jusqu’a 87 %. En 1957, Kinmonth et al. Publiérent une étude composée de 107
cas et confirmeérent la prédominance féminine avec 72 % [89], méme chiffre qu’Allen
rapporté par Brunner en 1986, sur une série de 536 cas, le pourcentage de femme

est largement supérieur (87%) aux hommes (13%) [90].

Tableau 10 : Répartition du sexe selon des différentes études.

Années Nombre Femmes Hommes
Notre série 2013 33 75,8% 24,2 %
F. Hacard [84] 2012 30 80 % 20 %
N. Gironet et al. [87] 2004 45 80 % 20 %
Brunner [90] 1986 536 87 % 13 %
Kinmonth et al. [89] 1957 107 72 % 28 %
Allen [11] 1934 300 87 % 13 %
TOTAL 976 80 % 20 %
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1-3. Activité professionnelle :

L’analyse de I'activité professionnelle des patients atteints de LOM nous
permettra de souligner certaines professions a risque et d’orienter les conseils
pratiques et les mesures de prévention dans le but de protéger le membre atteint de
LO et d’éviter tout facteur de risque d’augmentation de volume du LOM.

Ainsi, dans I’éducation des femmes aux foyers figurant dans notre série (15
cas), on proposait :

De ne pas pratiquer d’activités répétitives ;

D’éviter le port de charges lourdes ;

D’éviter le port de vétements serrés sur le membre atteint ;

D’éviter la position prolongée jambes fléchies ;

D’éviter toute effraction cutanée pouvant représenter une porte d’entrée
infectieuse (aiguille a coudre) ;

Le port de gants recommandé (prise de plats chauds)

Pour les agriculteurs (3 cas) :

D’éviter les portes d’entrée infectieuses (port de gants) et les piqures
d’insectes ;
D’éviter I’exposition a la chaleur et les coups de soleil

Pour les étudiants, et en plus des conseils sur les activités domestiques, le
port de sacs lourds en bandouliéres ou a dos est déconseillé en raison d’un blocage
lymphatique. Les chauffeurs étaient conseillés de fractionner les longs trajets et de
garder le port de la contention.

Toutes ces recommandations et conseils, bien que consensuelles, sont

empiriques et ne sont pas étayées par des études bibliographiques.
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1-4. Facteurs de risque cardiovasculaire :

Chez les patients porteurs d’un LOM, Il est important d’avoir des informations
sur le poids et son évolution. En effet, I’excés de poids est un facteur de risque
favorisant la survenue d’un LO secondaire du MS, mais aussi sa sévérité en terme de
volume par rapport au membre controlatéral [89]. Ce paramétre a été
particulierement étudié dans les LOS du MS apres cancer du sein. Dans I’étude de
S.Vignes et al, portée sur 807 ayant un LOS du MS suite au traitement d’un cancer
du sein, I'index de masse corporelle figure comme un facteur de risque associé a
I’laugmentation de volume du LO ; ainsi, un IMC supérieur a 29,2 Kg/m2 est associé
a un taux de 36% de LO a 5 ans contre 12% chez les femmes ayant un IMC inferieur
[90]. La prise de poids postopératoire pourrait étre également un facteur prédictif de
la survenue d’'un LO. De méme, la fréquence des LOM les plus volumineux est
constatée chez les obeses.

Dans notre étude, I’obésité a été rapportée dans 41,9% soit 13 cas ou figure :

- 8casde LOS et5cas de LOP ;

7 cas de patients obéses avaient un stade 2, 4 cas un stade 3 et seulement
2 cas un stade 1 ;

- 8 cas avaient un LO d’étendu globale ;

- 8 cas se sont compliqués d’érysipéle avec 5 cas a répétition ;

- 9 cas ayant des complications mycosiques.

Bien évidement, il semble qu’on puisse déduire, que les formes évoluées,
séveres et compliquées sont plus marquées chez les obéses dans notre série.

D’autres facteurs pourraient également contribuer a I'apparition d’'un LOM
mais les preuves sont plus faibles. Parmi ces facteurs possibles, il y a I’hypertension
et le diabete [91] ; d’autres études font le point sur la contribution du diabéte a la

survenue des poussées infectieuses chez les patients porteurs d’un LOM [92, 93].
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Dans notre étude, aucune relation significative ne semble exister entre ces
FDRCV (diabéte, hypertension artérielle) et les critéres de gravités du LOM (stades,
étendu, complication) ou le degré de réponse au traitement, appart la qualité de vie
et le degré de satisfaction. Cela s’explique tout seul puisqu’une pathologie
chronique s’est ajoutée chez ces malades ayant déja un recule, avec leur diabéte ou

leur pathologie hypertensive, rendant précaire leur statut psychologique.

2- DONNEES CLINIQUES :

2.1- La localisation et I’étendu du LO :

a. Membre supérieur :

Au niveau du membre supérieur, le LO souvent secondaire au traitement des
cancers du sein, débutent préférentiellement au niveau proximal (au niveau du bras
ou du coude) et peuvent s’étendre vers I’avant bras et la main [94]. Cependant, ils
peuvent aussi d’emblée toucher la main, y rester localisés ou avoir une extension
proximale. Il est fréquent d’observer un LO de la paroi thoracique latérale ou du sein
[89].

Les LO primitifs du membre supérieur sont trés rares (1 % de I’ensemble des
LO primitifs), pour la plupart congénitaux et ou associés a une atteinte des membres
inferieurs [95].

Dans notre étude, le LO siégeait au niveau du membre supérieur dans 19,4 %
(6cas), tous secondaires a un traitement du cancer du sein (chirurgie radical suivie
d’une radio-chimiothérapie). Un seul cas avait une localisation bilatérale, le reste
présentait une localisation unilatérale et homolatérale au site d’intervention.

L’étendu du LO était apprécié en :

Proximal : Intéressant le bras et le coude.

Distal : Intéressant la main et I’avant bras.
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Global : Intéressant tout le membre.

Deux cas présentaient un LO proximal contre 4 cas ayant un LO global, la
localisation distale n’était décrite en aucun cas. Cela explique que les 2/3 des LO du
membre supérieur décrits dans notre série ont été vus a un stade tardif d’évolution,
ou le LO s’est étendu sur I’ensemble du membre.

La consultation, chez les spécialistes, des malades a un stade tardif peut étre
expliquée par :

- Un traitement souvent source d’insatisfaction et d’échec pour le malade ;
- Un traitement préventif souvent négligé est méconnu tant par le malade que

par le personnel médical ou paramédical.

Figure 30 : LOS du membre supérieur droit évoluant progressivement depuis 2 ans
apres traitement d’un cancer du sein droit (mastectomie avec curage ganglionnaire

axillaire, radiothérapie, chimiothérapie et hormonothérapie) [48].

Bien qu’il soi faible comme effectif, I’analyse de I'tendu du LO du membre

supérieur dans notre échantillon, nous révéle un mauvais suivie, des patientes
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traitées pour cancer du sein, en matiere de LOM. D’autant plus, que les patientes
interrogées ont I'idée que le LOM n’est rien face au cancer du sein (elles expriment
leur intérét totale et absolu envers la ponctualité de leurs séances de radio-
chimiothérapie, et leur crainte envers une éventuelle récidive).

b. Membre inferieur :

Au niveau du membre inferieur le LOP débute sur le dos du pied et la cheville.
Il peut rester localisé en sous gonal ou avoir une extension ascendante plus ou
moins rapide en touchant le genou et la cuisse [95].

Le LO est soit unilatéral, touchant préférentiellement la totalité du membre
(LO global) ou bilatéral, touchant seulement la partie sous gonale du membre (LO
distal). Les LO secondaires débutent préférentiellement au niveau proximal (la
cuisse) et ont une extension vers le mollet et le pied qui peut cependant rester
indemne [95].

En I’absence d’atteinte distale, le signe de Stemmer est généralement absent.
L’atteinte du pubis et ou des organes génitaux externe est possible de méme qu’un
LO débutant au niveau distal et ayant une extension ascendante [94].

Dans notre série, le LO siégeait au niveau du membre inferieur dans 80,6 %
(25cas), plus que la moitié sont primitifs (52%), d’ailleurs toutes les formes
primitives sont décrites au niveau des membres inferieurs, ce qui concorde avec la
littérature, ou 95% des LOP siégent au niveau des membres inferieurs. En revanche,
les formes secondaires siégeant au niveau du membre inferieur présentaient 48 %

L’étendu du LO au niveau du membre inferieur était apprécié en :

Proximal : Intéressant la cuisse et/ou sa racine.
Distal : Intéressant la jambe et/ou le pied.

Global : Intéressant tout le membre.
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Sur les 13 cas de LOP des membres inferieurs, 54% (7 cas) sont distaux, 38%
(5 cas) sont globaux (ayant eu un début distal) et un seul cas proximal, ce qui
concorde avec la littérature.

En effet, les localisations cliniques des malformations lymphatiques
s’expriment a différents niveaux sur le membre, mais surtout au niveau distal qui
reste la localisation la plus fréquente, elles se traduisent par un LO débutant souvent
au niveau du pied avec une tendance aggravante a progression proximale ce qui
explique la fréquence du LOP au niveau des MI. Les atteintes proximales (LO
suspendus) sont plus rares [96] [97].

Concernant les formes secondaires des membres inferieurs (12cas) on
rapporte :

4 cas dus a une chirurgie et/ou radiothérapie pelvienne dont 3 cas
proximaux et un seul globale ;

3 cas secondaires a une insuffisance veineuse dont deux cas globaux
et un seul distal ;

4 cas d’origine infectieuse dont 3 distaux et un seul global ;

Un seul cas post traumatique avec une localisation distale.

Ici de méme, le nombre des cas vus a un stade tardif de fibrose avec un LO
intéressant tout le membre, ne justifie rien d’autre que la méconnaissance de la
pathologie et de son traitement; d’autant plus que certains patients ayant consulté,

ont été traités de facon inadéquate et insuffisante.
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Figure 30 : LO bilatérale des deux membres inférieurs aprés hystérectomie et curage
ganglionnaire, évoluant de facon descendante de la racine des cuisses vers les 2

jambes épargnant les 2 pieds [48].

2.2- Stade du LO :

Pour apprécier la sévérité du LO, on a considéré les trois stades définis par
I’International Society of Lymphology [54] :
stade | :
o Ce stade correspond a un ocedeme qui régresse rapidement en
surélevant le membre atteint.
o Lorsqu‘on presse I’cedeme avec le doigt, I'empreinte du doigt reste un
court moment apres avoir retiré celui-ci (signe du godet).
Stade Il :
0 L’cedéme régresse rapidement mais incomplétement en surélévation.

o0 L’cedéme ne garde plus I’empreinte du doigt (signe du godet négatif).
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stade Il :
0 L’cedéme est permanent et irréversible.
0 La peau du membre est ferme voire dure (fibrose).
o Des troubles trophiques cutanés peuvent se voir :
8 Acanthosis ;
§ Augmentation du tissu adipeux ;
§ Papillomatose (apparition de petites excroissances).
o Eléphantiasis.
Dans notre étude, 19,35% des patients présentaient un LO stade |, 22,58% un
LO stade lll, et plus que la moitié avaient un LO stade Il soit 58%.

Bien évidement, le nombre des LO vus a un stade avancé (stade Il et Ill) est

plus important (80,5%). Cela peut étre expliqué par :

- La méconnaissance de la pathologie, d’une part par les patients eux méme
et d’autre part par le corps professionnel de la santé (médical et
paramédical) ;

- La négligence des prodromes et des signes cliniques mineurs qui
apparaissent au stade précoce de la maladie, d’autant plus que la plus part

des motifs de consultations étaient des complications infectieuses.

2.3- Complications :

a. Erysipéle/ lymphangite :
L’érysipéle complique 20 a 40 % des LO [98]. Il a un début souvent brutal par
des signes généraux nets : fievre supérieure a 38,5 C°, frissons, malaise général. Les
signes locaux surviennent dans les heures suivantes : placard inflammatoire rouge,

chaud, douloureux, d’extension centrifuge, adénopathie satellite inflammatoire et
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lymphangite 25 a 50 % des cas [99]. Le diagnostic est clinique et aucun examen
complémentaire n’est nécessaire.

Aucune autre bactérie que le streptocoque n’a démontré sa responsabilité
dans I’érysipéle. Le LOM est le principal facteur de risque d’érysipele (risque
multiplié par 71) [100].

Les portes d’entrée, qui peuvent étre des plaies minimes, sont la seconde
cause d’érysipele (risque multiplié par 24). Au cours des LOM, il est fréquent
d’observer des placards rouges inflammatoires non infectieux, sur le ou les
membres atteints, dus a une dermo-épidermite non spécifique, évoluant par
poussées souvent spontanément régressives [101].

La lymphangite est une inflammation des canaux lymphatiques causée
généralement par une infection, d’origine streptococcique ou staphylococcique
[102]. La aussi, le diagnostique se basait sur des criteres cliniques (un membre
rouge, chaud et douloureux associé a une température a 39°- 40° et des frissons).
De survenue plus rare par rapport a I’érysipele mais reste certainement la plus
grave [103]. La trainée lymphangitique peut s'étendre jusqu'a la racine du membre.
L'adénopathie axillaire ou inguinale peut étre absente du fait du curage chirurgical.
La distinction de la lymphangite avec I'érysipéle est souvent difficile [102].

Les complications infectieuses, a type d’érysipele et lymphangite, étaient
retrouvées chez 63,7 % soit 21 cas et le siege prédominant est au niveau du membre
inferieur avec 80% (17 cas). Les portes d’entrée rapportées étaient surtout des

intertrigos et des plaies minimes.
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Figure 31 : Erysipéle compliquant un LO du MS aprés traitement d’un cancer de sein

avec présence de placards inflammatoires rouges [48].

b. Complications mycosiques :

Dans notre série, les complications mycosiques étaient retrouvées chez 17 cas
soit 54,8%, elles sont observées surtout aux membres inférieurs (94%), a type
d’intertrigos (notamment interorteils). Cette fréquence peut étre expliquée par le fait
que nos patients, comme c’est le cas pour tous les porteurs de LOM, ont une
augmentation de la macération naturelle des plis cutanés favorisés par les troubles
trophiques du LO (fibrose cutanée, hyperkératose), par la contention-compression,
qui s’ajoute a la diminution de I'immunité locale due a I'insuffisance lymphatique.
L’occlusion des plis augmente I’humidité tout comme la chaleur de I’'été ou la
fréquentation des piscines. Tous ces facteurs expliquent le caractére volontiers

récidivant et chronique des mycoses [101].
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c. Fasciite nécrosante :

Les érysipeles sur LO sont plus séveres que les érysipéles habituels et font
parfois suspecter une fasciite nécrosante [101], caractérisée par la nécrose de
I’'aponévrose et une myosite réalisant une gangrene infectieuse mettant en jeu le
pronostic vital.

Cliniguement, on trouve un cedéme induré diffus, dépassant les limites du
placard érythémateux. La fiévre est habituelle mais souvent peu importante et un
syndrome septique sévére apparait secondairement. Dans les LOM, on observe
surtout des formes subaigués de dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes
avec nécroses superficielles. Chez un patient ayant un lymphcedeme, il est important
de dépister I’exceptionnelle fasciite nécrosante, il faut éviter un abord chirurgical
systématique de toute dermo-hypodermite bactérienne atypique. L’association de
signes généraux importants (en particulier une hypotension artérielle), une nécrose
cutanée ou une abcédation, une douleur disproportionnée par rapport aux signes
cutanés, mais aussi la persistance de la fievre aprés 72 heures de traitement,
I’apparition de nouveaux signes locaux ou généraux malgré le traitement impose
une hospitalisation [104].

Dans notre série, la Fasciite nécrosante était trouvé dans un seul cas au niveau
du MI chez un patient de bas niveau socio-économique avec une mauvaise hygiene
de vie, et ayant eu plusieurs épisodes d’érysipeles non traités.

d. Complications tumorales : Lymphangiosarcome :

Initialement décrit en 1948 au membre supérieur par Stewart et Treves [105],
ils compliquent essentiellement les LOS, en particulier aprés cancer du sein, et
exceptionnellement les LOP [106]. Ces tumeurs sont tres rares [107], dans une
étude prospective portant sur 7620 patientes traitées pour cancer du sein et avec un

suivi moyen de sept ans, le fréquence du Lymphangiosarcome est estimée a 0,03 %,
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I’dge moyen des patientes était de 69 ans et le délai moyen d’apparition de dix ans
apres traitement du cancer du sein avec des extrémes allant de six mois a 26 ans
[108]. L’aspect clinique comprend des macules violacées, des lésions phlycténulaires
sérohématiques, des aspects pseudo-ecchymotiques et des ulcérations [109] (Figure
32). Des douleurs sont fréguemment associées. Le diagnostic est confirmé par
I’histologie. Le pronostic reste trés mauvais malgré les différents traitements
proposés (amputation du membre, radiothérapie externe, polychimiothérapie
systémique) [110,111].

Dans notre série, un seul cas de LO du MS avait une lésion cutanée faisant
suspecter un Lymphangiosarcome ; des biopsies ont été réalisées revenues

négatives.

Figure 32 : Lymphangiosarcome du membre supérieur [112].
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e. Psychologiques et qualité de vie [113] :

Le retentissement psychologique et la qualité de vie ont été bien étudiés pour
les LO du membre supérieur aprés cancer du sein. Les femmes présentent
davantage de signes d’anxiété, de syndromes dépressifs, de problemes sexuels et
sociaux ou d’aggravation de maladies psychiatriques préexistantes. La qualité de vie
des femmes opérées de cancer du sein est d’autant moins bonne qu’il existe un
lymphcedeme associé a d’autres probléemes du membre supérieur (douleurs,
raideurs, limitation de la mobilité de [I'épaule, engourdissements, faiblesse

musculaire) ou lorsque le lymphoedéme touche le sein opéré ou la main.

3- CLASSIFICATION ET ETIOLOGIES :

3-1 Classifications :

Dans notre série, 13 cas présentaient un LO primitif soit 41,9% siégeant
exclusivement au niveau du M.

Selon la classification d’Allen [11], on trouve 62% (9 cas) de LOP précoce, et
38% (4 cas) de LOP tardifs et aucun cas de LOP congénital.

Par contre, LOS représentait 58,1% soit 18 cas, 67% (12 cas) au niveau du Mi

et 33% (6 cas) au niveau du MS.

3-2 Etiologies des LO secondaires :

3-2 .1 LO iatrogéniques :
a. Membre supérieur : apres traitement d’un cancer du sein :
Délai d’apparition :
Le LO survenant apres traitement d'un cancer du sein peut apparaitre en post
opératoire immédiat ou beaucoup plus tard, jusqu’a 20 ans apreés le traitement

[114], pour Liljegren et al, la fréquence du LO augmente dans le temps, passant de
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1,4% a un an a 11,2% a trois ans [115], ce qui explique le faible taux de LO lorsque
le suivie est court. Dans la cohorte de Guedes Neto [116], 73 % des femmes qui
auront un lymphcedeme le développeront dans la premiere année. Pour Werner et al,
sur 282 femmes, le LO survient avec un délai moyen de 14 mois apres le traitement,
97% des femmes ayant un LO, I’ont avant la quatrieme année [117].

Dans notre série, le délai moyen d’apparition du LO était de 9 mois. Il est
également admis que I’évolution spontanée du LO se fait vers I’aggravation avec le
développement de ‘fibrose’ [118].

Facteurs de risque :
U La radiothérapie : (RT)

Dans le traitement des cancers du sein, la plupart des femmes sont traitées
par [I'association de la chirurgie (tumorectomie ou mammectomie, curage
ganglionnaire axillaire) et de la radiothérapie, parfois associée a une chimiothérapie
en cas de facteurs pronostiques péjoratifs.

Dans notre étude, le traitement comportait, en plus de I’exérése chirurgicale,
des séances de RT postopératoires chez toutes les patientes.

En France, la radiothérapie dans le traitement du cancer du sin fait I’objet de
consensus. Elle est pratiquée dans les situations suivantes [119] :

- Sur le sein en cas de chirurgie conservatrice (tumorectomie) ;

- Sur la chaine mammaire interne si la Tm est interne ou centrale, en
I’'absence d’envahissement ganglionnaire axillaire et dans tout les cas
d’envahissement axillaire ;

- Sur les gg sus et sous claviculaires en présence d’envahissement
ganglionnaire axillaire.

Le risque de LO est plus important chez les femmes qui ont eu un curage

et/ou une irradiation axillaire. La RT est le principal facteur de développement d’un
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LO aprés chirurgie. Ainsi, I’étude de Ragaz et al. portait sur 318 femmes ayant été
traitées pour cancer du sein par mammectomie et curage axillaire avec
envahissement ganglionnaire. En complément du traitement chirurgical, les femmes
recevaient, de facon randomisée, soit de la CT seule, soit I’'association CT et RT sur
le sein et les creux axillaire et sus-claviculaire. Le LO survenait chez 15 des 164
femmes (9,1%) ayant recu l’association CT et RT, contre seulement 5 des 154
femmes (3,2%) ayant recu la CT seule. Ce dernier groupe avait cependant plus de
récidive locale, et une mortalité globale augmentée par rapport au groupe recevant
I’association CT-RT postopératoire [120]. De méme, une étude plus récente portant
sur 727 femmes ayant un cancer du sein aux stades I, Il traitées par tumorectomie et
curage axillaire, a retrouvé une fréquence de LO globale de 21/727 soit 2,9% aprés
un suivie moyen de 72 mois. Un groupe comprenant 68% de ces femmes avait recu
une irradiation isolée sur le sein et les aires ganglionnaires. Le risque de LO a 10 ans
était supérieur dans le deuxiéme groupe (8,9 versus 1,8%) [121]. D’autre part,
comme I'ont montré Segerstrom et al. dans une étude comportant 136 femmes
traitées par mammectomie et curage axillaire, le risque de LO est plus important
aprés RT sur les aires ganglionnaires axillaires qu’aprés irradiation sur le sein et les
aires ganglionnaires sus et sous-claviculaires (59,6% versus 16,7%) ou qu’apres
chirurgie seule (20,9%) [122].
U Type de chirurgie :

En plus de la RT, la survenue d’un LO apreés traitement d’un cancer du sain est
favorisée aussi par le type de chirurgie. En effet, dans une étude composée de 381
femmes ayant un cancer du sein stade |, Lilgegren et al ont montré que le degré de
dissection des gg axillaires influence la survenue d’une pathologie du MS, dont le
LO, avec un risque relatif de 1,11 par gg enlevé [115]. D’autres auteurs ont confirmé

ce facteur de risque [123 ; 124]. Herd-Smith et al. avaient estimé la fréquence du LO
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en fonction du nombre de gg enlevés : moins de 20, 14,5% ; de 20 a 30, 17,7% ;
plus de 30, 22,1% [125]. La technique du gg sentinelle est utilisée depuis peu de
temps dans les cancers du sein, mais permet de ne prélever que le gg relais du
cancer du sein pour rechercher son envahissement. Dans I’étude de Schrenk et al.
chez 35 femmes, la survenue d’un LO était inexistante apres ablation du gg
sentinelle mais le recul n’était que de 17 mois, comparativement a la fréquence du
LO chez 35 femmes ayant eu un curage axillaire sans envahissement ganglionnaire
histologique (19/35, 54%) [126]. Cependant, le risque de LO n’est pas totalement
aboli avec cette technique. Dans une série de 303 femmes suivies en moyenne 19
mois, la fréquence de survenue d’un LO apres ablation du gg sentinelle était de 3%
(9/303), avec un délai d’apparition médian de 4 mois, mais de 17,1% (20/117) chez
les femmes ayant eu un curage axillaire aprés positivité du gg sentinelle. Cette
étude retrouvait également une fréquence supérieur des LO apres ablation du gg
sentinelle, pour les Tm du quadrant supéroexterne par rapport aux autres
localisations (8/155 5,1% versus 1/148 0,7%) [127]. Une autre série plus récente
retrouvait une fréquence identique des LO aprés ablation du gg sentinelle de 2/77
femmes soit 2,6% et de 13/48 soit 27% aprés curage axillaire [128].

Dans I’étude de Schunemann et willich, la mammectomie avec curage axillaire
entrainait un LO dans 19,1%, et dans 28,9% en cas d’association avec la RT ; alors
que la tumorectomie associée a un curage axillaire ne se compliquait que de 6,7% de
LO, et de 10,1% an association avec la RT. Les interventions de type Hastedt, qui ne
sont plus pratiquées actuellement, entrainaient encore davantage de LO [129].

U Envahissement ganglionnaire :

L’état d’envahissement ganglionnaire est aussi mis en question, les résultats

des différentes études de la littérature sont discordants. Pour certains auteurs, il

s’agit d’un facteur de risque de LO [130], pour d’autres non [125]. Ces différences
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peuvent en partie étre liées a un traitement chirurgical plus agressif, notamment a la
RT, en raison d’un cancer lui-méme plus étendu.

Dans notre série, toute les patientes ont eu comme traitement une
mammectomie avec un curage ganglionnaire axillaire homolatéral. Le type
histologique, I’état d’envahissement ganglionnaire ainsi que le nombre de gg
prélevés n’ont pas été précisés pour des raisons de disponibilité et d’accessibilité
aux dossiers médicaux (certaines patientes opérées a Rabat, d’autres en privé ...).

b. Membre inferieur : aprés traitement d’un cancer pelvien :

lls sont moins fréquents que ceux du MS mais, bien que les données de la
littérature soient moins nombreuses, ils semblent augmenter parallelement a
I’amélioration des taux de guérison des pathologies cancéreuses.

Le cancer du col utérin est responsable de LO uni- ou bilatéral, avec une
atteinte débutant au niveau proximal (cuisse), puis descendant secondairement au
niveau du pied. Il s’y associe frequemment un LO du pubis, voire de I'abdomen et
des organes génitaux externes (grandes et petites lévres). Dans I'étude de
Werngren-Elgstrom et al. , apres hystérectomie, curage des chaines ganglionnaires
pelviennes et RT pour cancer du col de I'utérus, 22/54 (41%) femmes avaient un LO
unilatéral avec un pourcentage d’exces de volume de plus de 5%, dont la moitié était
symptomatique. Il semblait par ailleurs, existait une relation entre I’incidence du LO
et I'importance de [Iirradiation. L’association de curiethérapie et RT externe
entrainait plus de LO séveres que la curiethérapie seule [17]. D’autres cancers
peuvent aussi étre responsables de LO secondaires des MI aprés un traitement
détruisant les chaines ganglionnaires pelviennes et/ou inguinales : prostate, vessie,
vulve, testicule, rectum, Tm de Merkel, mélanome, sarcome du bassin.

Ainsi dans le traitement des cancers vulvaires, la vulvectomie, associée a un

curage ganglionnaire inguinale ipsi- ou bilatéral, entrainait un LO dans 27% des cas
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[131]. L’étude de Gould et al. confirmait la fréequence de LO unilatéral de 29,5%, un
mois aprés I'intervention chirurgicale, sans relation avec les complications précoces
locales (lymphangite, désunion de la cicatrice) [16].

Les lymphomes de Hodgkin ou non Hodgkiniens peuvent aussi se compliquer
de LO soit apres biopsies ganglionnaires inguinales a visée diagnostique, soit apres
irradiation sur les aires ganglionnaires régionales [132].

Dans notre série, 4 cas de LOS du MI ont été rapportés ; tous traité pour
cancer du col utérin :

- 3 patientes ayant eu un traitement chirurgical (hystérectomie avec curage
ganglionnaire) avec RT et CT postopératoires et une patiente ayant eu un
traitement par RT seule.

- Deux patientes ayant un stade lll, les deux autres un stade II.

- Trois ayant un étendu globale et un seul cas ayant un étendu proximal.

3-2 .2 LO compliquant un érysipéle :

Le streptocoque responsable des érysipéles a un tropisme pour les
lymphatiques cutanés, provoquant leur oblitération. Curieusement, si les
publications récentes mettent 1' accent sur le réle favorisant du LO dans la survenue
d'un érysipele (risque x 70) [133], il n'y a pas de travaux récents sur l'incidence des
LO aprés érysipéles, si ce n'est une étude lymphoscintigraphique chez 30 patients
ayant souffert d'au moins deux épisodes d’érysipele et ayant retrouvé des anomalies
lymphatiques chez 77 % d'entre eux [134]. Dans les séries anciennes 25 % des LOS
sont attribués a des érysipeles récidivants [135].

Dans notre étude, 4 cas de LO secondaires sont attribués a des érysipéles soit 13%,
tous survenaient apreés au moins deux épisodes et siégeaient exclusivement au

niveau du M.
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3-2 .3 LO secondaire a une insuffisance veineuse (1V) :

L’IV sévere aggrave le LO et peut méme provoquer la décompensation d’un LO
latent, car I'augmentation de la filtration capillaire provoquée par I’hyperpression
veineuse augmente la charge lymphatique [136; 138]. A cela s’ajoutent des
anomalies atteignant le systéme Ilymphatique, qui ont été confirmées par
lymphoscintigraphie et microlymphangiographie. Franzek et al. ont montré qu’a des
stades séveres de maladies variqueuse, on pouvait constater une destruction d’une
partie du réseau lymphatique ; ainsi, I'incontinence veineuse est responsable d’une
atteinte lymphatique propre qui aggrave I'insuffisance lymphatique préexistante et
diminue les possibilités de réversibilité du LO chez des malades dont le systéme
lymphatique superficiel fonctionne déja au maximum de ses capacités [139]. Méme
constat rapporté par Gironet et al. sur une série de 45 patients porteurs d’un LOM
ou I'lV semble étre un facteur de résistance au traitement combiné (drainages,
pressothérapie et bandage multicouches), ce traitement étant remis en cause en
raison des risques d’échec en I’absence d’une PEC adaptée de I'lV [87].

Dans notre série, L’IV était en cause dans 9,7% soit 3 cas. Deux cas étaient
porteurs de séquelles post-phlébitiques, et un cas ayant était opéré, pour varices,
par éveinage chirurgical (stripping) qui reste une technique proscrite chez les
patients ayant un LO de ce méme membre, car elle entraine un arrachage simultané
des vaisseaux lymphatiques qui sont satellites des veines.

3-2 .4 LO post-traumatique :

Le mécanisme reste le méme que celui retrouvé dans les formes
iatrogéniques : destruction et altération des voies de drainage lymphatique [18] ;
surtout pour les traumatismes dans certaines régions dites sensibles. En effet, la
région inguinale est le point de convergence de tout le drainage lymphatique du

membre inférieur et les lymphatiques sont situés principalement a la face antérieure
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des vaisseaux fémoraux, tandis que la région poplitée est le point de convergence
du drainage lymphatique superficiel de la jambe [139].

Dans notre étude, un seul cas de LOS post-traumatique a été décrit chez une
patiente de 32 ans, victime d’un accident de la voie publique avec perte de
substance circonférentielle de la peau et du tissu cellulo-graisseux sous cutanée
depuis la racine de la cuisse jusqu’au tiers supérieur de la jambe gauche. La patiente
a bénéficié d’un parage, plus greffe de peau par I’équipe de chirurgie plastique et a

présenté par la suite I'installation progressive d’un lymphcedéme (Figure 33).

Figue 33 : LO post-traumatique du MIG [48].
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3-2 Etiologies des LO primitifs :

Dans notre série, 7 cas de LOP étaient sporadiques avec une anamnése
familiale négative, et deux cas héréditaires ou on note la présence de cas similaires
dans la famille.

Les facteurs déclenchant rapportés dans notre étude étaient :

- Un traumatisme minime (entorse de la cheville) dans deux cas ;
- Piqdre d’insecte dans un seul cas ;
- Long voyage en voiture dans deux cas.

Deux cas n’avaient pas de facteurs déclenchant identifiables.

4- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

I N’y a pas de traitement curatif connu du LO, néanmoins, le traitement
permet de :
- Stabiliser la maladie ;
- Réduire ';edéme ;
- Prévenir et traiter les complications ;
- Rassurer le malade sur une pathologie chronique, dans laquelle sa
participation est primordiale.

Ainsi, il semble qu’une approche holistique et multidisciplinaire soit la plus
préconisée. Différentes modalités de traitements existent, qui ont pour but
d’accroitre la circulation lymphatique et veineuse, de réduire le volume de I';cedéme
et de conserver ou de rétablir la fonction et I’esthétique du membre atteint et de
prévenir les complications.

Le traitement du LO peut étre physique, pharmacologique ou chirurgical. Il est
toutefois rare qu’une seule intervention thérapeutique soit prodiguée et, en regle

générale, la prise en charge du LO impligue une association de traitements. A noter
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que dans cette pathologie, le malade représente une pierre angulaire dans la prise
en charge de sa propre maladie, puisqu’il doit intervenir activement a chaque étape
du traitement. Par contre, le plan thérapeutique précis requis dépendrait de
plusieurs facteurs, dont le siege du LO, sa gravité et I’état psychologique du patient
[140]. L’arsenal thérapeutique se base essentiellement sur la physiothérapie
décongestive compléte qui rassemble :

- Les bandages peu élastiques multicouches (BMC) ;

- L’apprentissage des auto-techniques ;

- Le drainage lymphatique manuel (DLM) ;

- La pressothérapie pneumatique (PP) ;

- Exercices sous bandages :

- Les soins de peau ; pédicurie et prévention des poussées infectieuses ;

- Compression élastique.

4-1. La physio thérapie décongestive compléte (PDC) :

La PDC (ou complexe, ou thérapie multimodale) est le terme utilisé pour
définir le traitement du LO. Elle représente I’élément essentiel du traitement des LO
[52] et se divise en deux phases :

La premiére phase dite ‘intensive’, destinée a réduire le volume du LO. Les
indications de traitement ne sont pas clairement définies, mais il est important,
comme il a été suscité, de traiter les LO afin d’éviter I’aggravation volumétriques et
les complications, et espérer ainsi améliorer la qualité de vie. Il est aussi logique de
traiter les LO en fonction de la demande des patients. La PDC peut étre effectuée en
hospitalisation avec des bandages gardés 24 heures sur 24 et renouvelés 5 jours sur
7, ou en ambulatoire avec des bandages renouvelés trois fois par semaine et gardés

48 heures.
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La deuxiéme phase dite ‘d’entretien’, vise a maintenir le volume réduit a long
terme [141], voir a poursuivre la rééducation volumétrique. Elle associe le port d’une
compression élastique la journée, la réalisation de bandages peu élastiques
multicouches la nuit a une fréquence inferieure a celle du traitement intensif, que le
patient peut réaliser lui-méme aprés apprentissage, des soins de peau, et lorsque

cela est nécessaire des DLM (tableau 11)

Tableau 11 : Principaux traitements physiques utilisés dans la prise en charge du LO

[140].
Phase intensive Phase d’entretien
Traitement simple : Traitement simple :
- Drainage lymphatique - Vétement de compression
manuel (DLM) (VC)
- Bandage multicouche - Drainage lymphatique simple
peu élastique (BMC) (DLS)
. - Pressothérapie - Exercices physiques
Interventions . .
3 ) pneumatique (PP) - Bandage compressif
thérapeutiques . . s . . .
- Laser de faible intensité multicouche peu élastique
- Exercices physiques - Compression pneumatique
Traitement combiné : Traitement combiné :

- Thérapie décongestive - Thérapie décongestive
complexe (DLM, BMC, complexe (VC, DLS, exercices
exercice de mobilité et de mobilité et soins de la

soins de la peau) peau)
- Exercices de mobilité - Exercices de mobilité
Mesures associées - Soins de la peau - Soins de la peau
- Maitrise du poids - Maitrise du poids
- Education - Education
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a. Bandages peu élastiques multicouches :

Les bandages représentent I’élément essentiel et fondamental de la PDC
destinée a réduire le volume du LO.

Il s’agit de poser, sans les serrer, des bandes peu élastiques — c’est-a-dire a
étirement court < 90 % — sur un capitonnage fait, soit de coton, soit de mousse ou
des deux. L’étape suivante est la pose d’un dispositif mobilisateur a type
Mobiderme® (bande ou plaque), puis des bandes peu élastiques de type bande
biflexideal®, et de bonde biflex® de la Thuasne, quand I’cedéme est tres important
ou quand le patient présente une importance fonctionnelle du membre atteint, en
partant des extrémités jusqu’a la racine du membre.

En cas d’atteinte sous-gonale isolée, le bandage peut s’arréter au genou
(bandage en botte). C’est un acte coté de kinésithérapie, et la technique doit étre
irréprochable car ces bandages doivent pouvoir étre maintenus 24 heures sans «
glisser » ou sans serrer. La pression exercée au repos est faible, ce qui permet de les
supporter, mais augmente nettement lors de la contraction musculaire puisqu’ils
sont peu extensibles.

Toutes les études confirment I'intérét de ces bandages, avec des diminutions
de volume comprises entre 25% et 73%, et des durées de traitement variant de 1 a 4
semaines [143. 144. 145.146].

Dans notre série, le bandage réalisé chez tous les patients comportait un
capitonnage en coton, la pose d’un dispositif mobilisateur a type d’une bande
Mobiderme® suivie d’'une bande a allongement court peu élastique de type
Biflexideal®, et a la demande, une bande Biflex® (figure 34).

Pour les pieds et les mains, on réalise un Strapping renouvelé tout les trois

jours. Le matériel utilisé et les modalités de pose sont détaillés dans I'annexe 2.
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Figure 34 : Bandage multicouche peu élastique du Ml [48] : A et B. pose d’une bonde
coton, D et C. pose d’une bande Mobiderme®, E. pose d’une bonde Biflexideal®

Thuasne, F. pose d’une bande biflex® Thuasne enlevée la nuit.
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b. Apprentissage des auto-techniques : auto bandage

Il est indispensable d’apprendre les techniques d’autobandage notamment en
I’absence (ou en cas d’éloignement géographique) de kinésithérapeutes formés dans
ce domaine ou d’horaires incompatibles avec des soins. Il s’adresse a des personnes
motivées, surtout lorsque les atteintes sont distales (main). L’aide de I’entourage est
parfois nécessaire. Les techniques sont adaptées en fonction de la compliance
espérée car il s’agit d’un traitement prolongé. Les techniques peuvent et doivent
étre simplifiées pour obtenir la meilleure compliance possible. Il est utile, de temps
a autre, de remontrer les gestes lors de séances de réapprentissage. La pratique de
ces autotechniques, a une fréquence d’au moins trois par semaine, associée au port
d’une compression élastique permet, apres un traitement intensif pour LO, de
maintenir la réduction volumétrique du LO a 6 et 12 mois [147]. Parallelement, cette
prise en charge favorise I’autonomie et améliore la qualité de vie des patients [148].

Dans notre série, et pour apprendre les bases de pose d’un BMC, les patients
entaient incités a étre attentifs lors des poses des bandages (par ou commencer ?,
degré d’étirement des bandes avant I’application, modalités de fixation...) tout on
leur expliquant les grandes lignes de la physiopathologie du LO et en sortir I’'intérét
du BMC.

Pour se familiariser avec le matériel utilisé, les patients étaient aussi invités a
connaitre et a manipuler eux méme les différentes bandes utilisées.

On leur apprenait aussi :

- Quelques techniques simples de drainage Ilymphatique et
d’automassage ;
- Quelques techniques d’évaluations de I'efficacité du traitement comme

les mesures périmétriques a I'aide d’un mettre-ruban.
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c. Drainages lymphatiques manuels :

Il s’agit de techniques anciennes décrites initialement par Winiwarter en 1892
[149]. Il avait suggéré que les DLM et les bandages pouvaient réduire le volume d’un
LO. Puis Vodder [150] précisa les techniques de DLM qui furent reprises en 1950 par
Stillwell & la Mayo Clinic [151] puis par Leduc et Foldi dans les années 1970 [152].
Les DLM s’integrent actuellement dans la physiothérapie décongestive compléte (ou
complexe). Malgré les différentes techniques de ces méthodes, les DLM ont les
mémes objectifs : stimuler le lymphangion, unité contractile lymphatique, dans une
zone atteinte par le LO et faire circuler la lymphe d’un territoire atteint par le LO vers
un territoire sain en utilisant les voies de dérivation.

Les DLM doivent étre lents et non douloureux, exercer une pression faible (<
40 mmHg), débuter par la racine du membre atteint pour finir en distalité (main,
pied) et alterner les manceuvres d’appel et de résorption apres avoir au préalable
effectué des manceuvres de « pompages » sur les aires ganglionnaires (inguinale,
sus-claviculaire, axillaire) [153].

Les DLM, durant environ 30 minutes, doivent étre pratiqués par des
kinésithérapeutes formés a ces techniques. lls apportent une diminution de la
tension cutanée et ont un effet relaxant mais utilisés seuls, les DLM ont un effet nul
sur le volume du LO [153].

Dans notre série, et par manque de kinésithérapeute, le DLM n’était réalisé
que chez quelques patients accompagnés par leurs kinésithérapeutes du secteur
libéral ou par I’équipe soignante. Les séances de DLM étaient quotidiennes durant
de 20 a 40 min a la méthode de Leduc et Foldi avec des manceuvres d’appel

thoraciques.
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d. Soins de peau ; pédicurie et prévention des érysipeéles :

Les LO représentent le facteur de risque le plus important de survenue
d’érysipeles des MI [100]. La recherche et le traitement des intertrigos interorteils
sont indispensables a la prise en charge.

La prévention est également importante par séchage soigneux des espaces
interorteils aprés un bain ou une douche. Toutes les autres portes d’entrée
infectieuse sont a traiter : ulcéres, plaies traumatiques, brllures, ainsi que les
vésicules lymphatiques siégeant sur les orteils, la cheville ou dans le creux poplité et
qui peuvent se rompre. Ces vésicules doivent parfois étre détruites par laser, mais
leur réapparition a distance est fréquente [153].

Les soins de pédicurie sont nécessaires pour I’entretien des ongles, souvent
incarnés, ou pour la réduction des hyperkératoses responsables de fissures et dues
a des troubles de la statique du pied.

Au membre supérieur, toute plaie méme minime peut se compliquer
d’érysipéle : soins de manucure, griffures d’animaux, bralures, piqdres d’aiguille a
coudre.

Les érysipeles peuvent étre récidivants (plus de 3 épisodes) et augmenter le
volume du LO. Dans cette situation, il est parfois utile d’instaurer une
antibioprophylaxie.

e. Exercices sous bandage :

lls font partie a part entiére de la physiothérapie décongestive et sont censés
participer a la réduction de volume du LO. En effet, la contraction musculaire permet
d’augmenter le débit lymphatique et la résorption des protéines par ouverture
fermeture des collecteurs lymphatiques initiaux [154 ; 155]

Il nexiste aucun consensus sur le type d’exercice a pratiquer. Les exercices

sont brefs mais répétés dans la journée sans jamais étre fatigants.
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Certains auteurs proposent un travail des muscles proximaux et des territoires
exempts de LO avant les régions lymphcedemateuses et d’autres, des exercices
contre résistance [156]. L’exercice physique (en dehors des bandages) est indiqué,
en evitant les sports violents, car il entraine fréquemment une sensation
d’allegement du membre atteint.

Cependant, il est préférable de porter une compression élastique pour le
pratiquer [157].

Dans notre série, I’exercice sous bandage comportait :

§ Des manceuvres doux, mobilisant le membre et les articulations
(genou, hanches, épaules...) et incluant des mouvements de flexions,
extensions et adductions,

§ La marche en cas d’atteinte des M.

f. Pressothérapie pneumatique :

Il s’agit essentiellement de la pressothérapie pneumatique multichambre, car
la pressothérapie au mercure, développé en France par Cartier, n’est presque plus
utilisée [158]. Les recommandations canadiennes et américaines mentionnent la
pressothérapie pneumatique. Mais cette technique reste controversée et ses
indications sont difficiles a poser en raison des résultats discordants des différentes
études, qui sont toutes de qualité médiocre (durée de suivi insuffisante, absence de
randomisation) [159 ; 160]. Plus récemment, la pressothérapie multichambre a été
utilisée, dans une étude randomisée, en association avec la physiothérapie
décongestive intensive dans le traitement de LO du membre supérieur apres cancer
du sein. La réduction volumétrique était supérieure a la physiothérapie seule mais le
bénéfice ne se maintenait pas aJ 40.

En traitement d’entretien, elle permettait une réduction modeste

comparativement aux patients recevant des DLM et portant une compression
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élastique [161]. Par ailleurs, il est nécessaire de prendre en compte le risque
d’extension du LO aux organes génitaux externes lors de la pressothérapie pour un
LO des membres inférieurs [162]. La prudence est donc de mise ; si la
pressothérapie est utilisée, elle le sera avec des pressions inférieures a 40 voire 30
mmHg, (des tentatives de pressothérapie a forte pression, 80- 130 mmHg, ayant été
insuffisamment évaluées [163 ; 164], d’autant que les appareils tendent a afficher
des pressions inférieures a celles effectivement recues [165].

Dans notre contexte, et par manque d’appareil a I’'hopital dédié a cette
technique, la PP n’était instaurée qu’a la phase d’entretien a raison de deux séances
par semaine pendant 2 a 4 semaines ; et pour en bénéficiés, les patients étaient
référés avec une lettre au centre de kinésithérapie et de réhabilitation d’Oujda ou au
secteur libéral.

g. Compression élastique :

Le terme de compression élastique est plus approprié que le terme de
contention. En effet, la pression s’exerce en permanence sur le membre a traiter en
raison de la présence des fibres élastiques alors que I’on devrait réserver le terme de
contention aux seuls bandages peu élastiques qui exercent une pression faible au
repos mais élevée a I’effort [153].

Apres la réduction de volume du LO obtenue par les bandages peu élastiques,
le port d’une compression élastique est obligatoire. Il faut parfois étre convaincant
pour la faire accepter (et porter) quotidiennement par les patients. Il n’est
généralement pas nécessaire de la garder la nuit. Le type de compression doit étre
adapté au LO : manchon avec ou sans mitaine attenante (couvrant la main), gantelet
prenant les doigts pour les membres supérieurs, bas jarret, bas cuisse, collant,
hémicollant ou panty pour les membres inférieurs. Les forces de pressions sont

définies, en France, en classe | (10-15 mmHg), Il (15-20 mmHg), Il (20-36 mmHQ)
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et IV (> 36 mmHQ) ; a classes identiques, elles sont inférieures a celles des autres
pays européens. Au membre supérieur, les compressions de classe Il ou Ill peuvent
étre proposées alors qu’au membre inférieur, il faut privilégier une classe Ill ou IV
(avec une éventuelle superposition). Dans la plupart des cas, les compressions sont
réalisées sur mesure et sont changées tous les 3 a 4 mois en raison de leur perte
d’efficacité. Les compressions élastiques seules entrainent une diminution modeste
et lente du volume du LO mais surtout permettent de maintenir le résultat et d’éviter
la reprise volumétrique apres la phase intensive de réduction [167].

Dans notre série, la compression élastique était prescrite chez presque la
totalité de nos patients, tout on préférant le sur-mesure aux modeles de taille
prédéfinie.

Sur une fiche préétablie, on mentionnait le type, la classe de la compression
élastique ainsi que les mesures, du membre lymphcedémateux, prises a la fin du
traitement intensif.

h. Autres mesures [153] :

Conseils pratiques et mesures de prévention (annexe n° 3) :

Les deux objectifs principaux sont d’une part d’éviter I’aggravation du LO et
d’autre part les complications infectieuses (érysipéles, lymphangites). Il est classique
de proposer de ne pas pratiquer d’activités répétitives comme le repassage ou le
lavage de carreaux. De méme, la prise de la pression artérielle, le port de charges
lourdes, de vétements serrés sur le membre atteint, de sac en bandouliére ou a dos,
la position prolongée jambes fléchies sont déconseillées en raison d’un blocage
lymphatique du membre atteint.

Toutes ces recommandations, bien que consensuelles, sont empiriques et ne

sont pas étayées par des études bibliographiques.
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L’autre versant des conseils pratiques est d’éviter les complications
infectieuses. Toute effraction cutanée, méme minime, peut représenter une porte
d’entrée infectieuse :

- Prélevements sanguins (qui restent possibles sous stricte asepsie),
- Griffures,
- Morsures,

- Brdlures,

Piglres d’insecte ou d’aiguille a coudre, acupuncture.

Le port de gants est vivement recommandé dans les situations a risque de
blessures : jardinage, prise de plats chauds. Par ailleurs, il est nécessaire de prévenir
que les voyages en avion peuvent déclencher ou aggraver un LO du membre
supérieur ou inférieur en raison de la diminution de la pression et de la réduction de
I’activité musculaire. La prévention de ces complications est alors basée sur le port
d’une compression élastique plus forte ou de bandages peu élastiques.

L’exposition a la chaleur est également déconseillée (pays chauds, saunas,
bains chauds) en raison du risque d’augmentation de volume du LO.

Restriction d’activité et Surveillance du poids :

Concernant les activités sportives, il est conseillé de ne pas faire de sports «
violents » comme le squash ou le tennis ou comprenant des mouvements répétitifs
comme le step, le rameur ou I'aviron. La encore, cette notion, bien que classique, ne
repose sur aucune certitude. Ce parameétre a une importance particuliere dans les
LO. Il a été particulierement étudié dans les LO secondaires du membre supérieur
aprés cancer du sein. L’existence d’un surpoids en préopératoire est un facteur de

risque pour I'apparition d’un LO.
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i. Séances de repos en position surélevée

Elles sont toujours proposées en complément des DLM et des bandages peu
élastiques. La surélévation entraine une diminution de I'impression de lourdeur du
membre atteint. L’effet est nul, excepté au début de I’évolution du LO, alors que ce
dernier est encore partiellement « réversible ». Ces périodes de repos, utilisées
seules, n’apportent pas de diminution volumétrique au cours des LO secondaires du
membre supérieur apres cancer du sein. Malgré ces résultats négatifs, les séances
de repos sont conseillées et pratiquées de préférence, sous bandages, a intervalle
régulier, et en association avec les autres éléments du traitement.

A la fin de la phase intensive, le critere de jugement de [I'efficacité du
traitement a été la réduction de volume du membre traité ou Volume Relatif Perdu
(VRP) définit par le rapport (Volume initial — Volume final) /Volume initial. Pour
calculer ce volume, nous avons assimilé chaque membre a un cdbne tronqué. Le
volume de ces cbnes a été calculé avant et aprés traitement (premier et cinquieme
jour) selon la formule :

V=h/121 (P2+Pp+p?2)
- h: hauteur du cbne ou distance entre deux mesures périmétriques.
- P : périmetre de la base du céne.

- P : périmetre du sommet cone.

Les calcules volumétriques ont été effectuées pour 25 patients et la
moyenne du taux de VRP était de 8,3 % (3,5% - 19,7%).
Ce taux reste inferieur a celui retrouvé dans d’autres études (tableau 12), cela
peut étre expliqué par :
- Les différences dans les durées du traitement intensif ;

- Le nombre de cas traités a un stade avancé dans notre étude ;
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- Le DLM n’étant pas effectué par un physiothérapeute ayant recu une

formation spécifique.

Tableau 12 : Résultats de la PDC a la phase intensive selon les études.

Etudes Nombres Intervention Durée du Résultats
de cas traitement (VRP)
Johansson et al., DLM (5 séances ;
1 37 %
1999 [168] 40 45 min) + BMC 3 semaines
Badger et al., 1 33,6 %
90 BMC + VC 18 jours
2000 [142]
Sitzia et al., DLM (10 séances ; 1 33,8 %
28 2 semaines
2002 [167] 90 min) + BMC
N. Gironet et al.
45 DLM + BMC + PP 5 jours 8,7%
2004 [87]
McNeely et al., DLM (20 séances ;
50 4 semaines 1 46,1 %
2004 [169] 45 min) + BMC
F. HACARD, 2012 V3,7 %
30 BMC+ PP + DLM 5 jours
[86]
NOTRE ETUDE. BMC+ ESB +/ 1 8,3%
25 5 jours
2013 DLM

Le traitement d’entretient comportait :

- Auto-techniques (bandage et automassage et DLS) ;

- Pressothérapie 2 séances / semaine et DLM 3 séances/ semaine ;

- Le port de compression élastique ;
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- L’évaluation du traitement a cette phase était difficile pour plusieurs
raisons ;

- Certains patients ont été perdus de vu apreés la phase intensive ;

- L’absence de kinésithérapeutes formés en matiére de dim qui s’ajoute a
I’énorme cumule des patients programmés au centre de kinésithérapie et
de réhabilitation d’Oujda font que les séances été reportées pour des mois

dans certains cas.

4-2. Traitement médicamenteux

Les premiers produits utilisés ont été les diurétiques mais leur utilisation est
maintenant proscrite en raison de leur faible efficacité et de leurs effets secondaires
potentiels. Une revue Cochrane récente a analysé toutes les études utilisant les
benzopyrones, représentant la principale classe de médicaments prescrits dans le
traitement des LO. La plupart des études sont de qualité insuffisante, notamment en
raison de I’absence de randomisation, et ne permettent pas d’apprécier I'effet sur le
volume du LO ou sur I'inconfort qu’il entraine [170]. En France, seul, 'Endotélon®,
composés d’oligomeres procyanidoliques de la famille des flavonoides, a une
Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) dans le traitement du LO du membre
supeérieur apres traitement radiochirurgical du cancer du sein en complément des
méthodes physiques et surtout de la compression élastique adaptée ou utilisée seule
chez des patientes ne pouvant bénéficier du traitement physique qui est le
traitement princeps du LO. D’autres traitements ont aussi été proposés comme le
zinc dans le syndrome des ongles jaunes associé au LO avec, dans un cas,
disparition du LO en quelques mois sans récidive aprés 4 ans [171] et le sélénium
oral en complément de la physiothérapie décongestive [172]. La vitamine E, 1 g par

jour, et la pentoxifylline, 800 mg par jour, utilisées dans les fibroses post-radiques
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[173], n’avaient pas permis de diminuer le volume des LO du membre supérieur

apreés traitement du cancer du sein [174].

4-3. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical n’est pas couramment utilisé pour traiter les LO
[175]. Néanmoins, plusieurs techniques chirurgicales ont été proposées :
- La chirurgie de réduction ;
- La chirurgie directe qui comporte :
Les anastomoses lymphoveineuses ;
La greffe de canaux lymphatiques ;
Le transfert ganglionnaire.

- La liposuccion.

a. Chirurgie de résection :

Ces techniques chirurgicales ont pour objectif commun de diminuer ou de
supprimer les tissus lymphcedémateux, ou les lésions compliquant le LO, en
particulier les vésicules lymphatiques ou les Iésions papillomateuses.

Pour les LOM, les premieres chirurgies larges ont été faites par Charles en
1912 puis par Thomson, publiées en 1962 [176]. En France, Servelle pratiquait les
lymphangiectomies totales superficielles des zones lymphecedéemateuses avec
ablation de tout le tissu jusqu’a I'aponévrose, suivies de greffes cutanées [177]
(figure 35). Ces chirurgies mutilantes nécessitaient de longs séjours hospitaliers,
entrainaient des complications (infections, hypoesthésies) et laissaient des cicatrices
inesthétiques. Par ailleurs, elles ne pouvaient pas traiter le pied et le haut de la
cuisse qui restaient dysmorphiques. Il n y a plus a I’heure actuelle d’indications pour

ce type de chirurgie. Cependant, une chirurgie de résection a été proposée pour

119



réduire les LO trés volumineux [178] ou aprés PDC pour enlever I’excédent cutané
persistant apres une réduction volumétrique majeure. Cette chirurgie se fait dans le
sens longitudinal, ne présente pas de complications particulieres (infections, retard
de cicatrisation) n’aggrave pas le LO et peut étre répétée a plusieurs reprises. Elle
facilite la réalisation des bandages et le port de la compression élastique qui doivent
étre Poursuivis au long cours, la chirurgie n’étant un outil thérapeutique

supplémentaire [179].
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Figure 35 : Lymphangiectomie totale superficielle (de A a C).

Les LO des organes génitaux externes sont invalidants par le volume, le géne
fonctionnel qu’ils entrainent ou le frottement a la marche. Ills sont de traitement
complexe car les DLM sont peu efficaces, les bandages peu élastiques sont difficiles
a mettre en place et peuvent étre traumatiques chez les hommes. Quant aux
compressions élastiques telles que les slips compressifs, elles sont difficile a
supporter et sont peu diffusés. De plus, ces LO survenant sur des muqueuses sont

susceptibles d’entrainer des papillomatoses importantes, des vésicules
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lymphatiques dont les écoulements peuvent devenir particulierement invalidants par
leur abondance et le risque infectieux [180].

La chirurgie consiste a faire une exérése-plastie large des zones
lymphoedémateuses, grandes et petites lévres [181], capuchon du clitoris chez la
femme, réduction du scrotum, plastie de la verge chez I’homme [182]. A ces
résections peuvent étre associées des greffes de peau mince ou des greffes avec
lambeaux cutanés pédiculés [183].

Dans notre série, la technique de résection a été utilisée chez deux patientes,
a leur demande, présentant un LOP du MI au stade Ill. L’intérét était purement
symptomatique et la technique utilisée était celle de Servelle. L’intervention,
effectuée a la face interne du membre atteint, consistait a une suppression, de fagon
limitée, du tissu lymphcedémateux cutané et sous cutané allant jusqu’a I’aponévrose
et mettre en contact les muscles avec les tissus sous cutanées siege de I’cedéeme. La
perte de substance crée est refermée directement sans couverture par une greffe ou
une plastie. (Figure). Bien entendu, le port de bandage doit étre poursuivi de facon
réguliére et intensive apres la chirurgie.

En dehors de certaines indications (apres PDC pour enlever I’excédent cutané
persistant ou LO des organes génitaux), les bénéfices tirés de cette technique
chirurgicale sont trés discutés et le taux de réussite varie selon les équipes. Salgado
et al. [184], dans son étude réalisée auprées de 11 femmes atteintes d’un
lymphoedeme secondaire de stade Il, qui avaient été opérées pour un cancer du sein
et avaient subi des traitements conservateurs pendant plus de six mois sans
réduction satisfaisante de I’cedeme. Une chirurgie de résection leur a été réalisée ; et
aprés un suivi moyen de 18 mois, la circonférence du membre mesurée au-dessus

et au-dessous du coude a diminué significativement de 15 % et de 20,7 %
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respectivement. Toutefois, les réductions enregistrées au poignet (0,5 %) et a la

main (3,6 %) ne sont pas significatives.

Figure 36 : Image peropératoire : Résection d’une partie de la face interne de la

jambe droite [48].
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Figure 37 : Piéce reséquée emportant la peau, le tissu sous cutané

lymphoedémateux et I’aponévrose qui est trés épaisse [48].

Figure 38 : Mise en place d’une contention par bande élastique (Biflex) [48].
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Figure 39 : Il n’a pas eu pour le moment une récidive d’augmentation de volume au

niveau de la jambe opérée [48].
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b. Anastomoses lymphoveineuses (ALV) :

Les ALV représentent la principale technique chirurgicale pratiquée sur le
systeme lymphatique dans le monde [185]. Ce type de chirurgie est basé sur
I’existence physiologique d’ALV dans les LO, mise en évidence par
lymphangiographie directe, c’est en 1969 que Yamada décrit cette technique chez
I’homme aprés I’avoir expérimenté chez I’animal [186].

Les ALV ont été proposées dans les LOP et les LOS des MS et MI avant la
survenue de complications infectieuses et le plus t6t possible dans I’évolution avant
que la fibrose cutanée soit importante. Cette chirurgie est pratiquée sous anesthésie
générale, sous microscope, apres repérage de vaisseaux lymphatiques dont le
nombre anastomosé varie de trois a plus de dix en fonction des chirurgiens. La
technique est celle développée par Degni avec anastomoses terminolatérales dans
une branche de la grande veine saphene (figure 36) [187]. Les vaisseaux
lymphatiques sont repérés par I’'injection sous-cutanée d’un colorant, 10 a 15 cm en

aval de Iincision [188].
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Figure 40 : ALV terminolatérale selon la technique de Degni (de A a F). 1. Vaisseau lymphatique ; 2. Veine recevant le vaisseau
lymphatique [180].
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Plusieurs études ont été réalisées (Tableau) dans le but d’évaluer I'efficacité et

by

le taux de réussite attribué a cette technique avec des résultats hétérogenes et

fonction de plusieurs parametres (stade du LO traité, régularité du port du bandage

en postopératoire...).

Tableau : Résultats de I’ALV selon les études.

, NOMBRE
ETUDES INTERVENTION RESULTATS
DE CAS
Apres 24 mois :
Yamamoto
ALV + BC (4 sem) ; - Mesure distale :
et al., 2003 )
18 CE (24 mois) | 53 % (3,7 cm circ.)
[189]
- Mesure proximale :
| 45 % (3,6 cm circ.)
Koshima et Apres 15 mois :
ALV + BC (4 sem) ; )
al., 2004 ) - 141,8 % circ.
52 CE (15 mois) )
[190] (84,5 % patients (42/52) : | > 4
cm circ.).
_ Apres 12 mois :
Demirtas et
ALV + BC (4 sem.) ; | 59,3 % (la moyenne)
al., 2009 .
42 CE (12 mois) - Stade ll : | 78,5 %;
[191]
- Stade lll : | 54,8 %;
- Stade lV: |1 47,4 %
Matsubara et Aprés 68 mois en moyenne :
al., 2006 o ALV + BC (4 sem.) ; CE - 54,5 % patients : | > 5cm
[192] - 18,2 % patients : | 2-5cm

- 27,3 % patients : | <2 cm

ALV : anastomose lymphoveineuse. BC : bandage compressif. CE: compression

élastique ; circ : circonférence.
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c. Greffe de canaux lymphatiques :

Cette technique a été développée par Baumeister et a I’avantage par rapport a
I’ALV de ne pas entrainer de reflux veineux dans le lymphatique anastomosé. Cette
technique été initialement indiquée pour les LOS des MS apreés cancers du sein, puis
pour les LOS des MI. Les collecteurs lymphatiques ‘donneurs’, au nhombre de deux
(voir trois) sont prélevés sur la cuisse, puis anastomosés a partir des vaisseaux
lymphatique superficiels en regard du muscle jusqu’a la base du cou dans les LOS
du MS [180]. Pour les LO unilatéraux du Ml, les vaisseaux du membre sein sont
anastomoseés par voie transpubienne aux collecteurs ascendants du membre atteint
figure. La diminution de volume par rapport au membre controlatéral atteignait en
moyenne 65% aprés 2 ans de recul pour les LOS. Cependant, le bénéfice ne se

maintenait a distance que pour les LO du MS [193]

Figure 41 : Greffe lymphatique par voie transpubienne pour LO du MI droit
[180].
1. Vaisseaux lymphatiques ;
2. Ganglions.
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d. Greffe de ganglions autologues :

L’objectif principal de cette technique est de remplacer les ganglions détruits
ou enlevés par chirurgie et/ou RT, et espérer ainsi reformer une fonction
lymphatique proche de la normale. Le site donneur peut étre cervical, axillaire ou
inguinal. lls existent peu de publications sur ce type de chirurgie et elles concernent
seulement les LOS aprés cancer du sein. De plus, il existe un risque certain
d’induction de complications, en particulier de LO dans le territoire donneur mais
aussi de lymphocele, d’hydrocéle ou d’hypoesthésie locale [180]

e. Liposuccion :

La liposuccion a pour objectif d’enlever les tissus lymphoedémateux sous-
cutanés par aspiration. L’équipe suédoise de Brorson s’intéresse particulierement a
cette technique pour traiter les LOS du MS aprés cancer du sein. De multiples
aspirations effectuées par dix a vingt incisions permettent d’enlever un grand
volume de tissu adipeux apres MEP d’un garrot a la racine du membre. Les incisions
peuvent étre nécessaires sur le dos de la main. En postopératoire immeédiat, un
bandage multicouche peu élastique est mis en place puis remplacé ensuite par une
compression élastique avec gantelet attenant sur mesure [180].

En cas de doute sur I’observance, la chirurgie n’est pas pratiquée.

Malgré son caractere invasif, la liposuccion ne semble pas altérer d’avantage
le transport lymphatique apprécié par la lymphoscintigraphie.

Pour ce qui est de I’évaluation de l'efficacité et du taux de réussite de cette
technique et a I’exception d’une étude randomisée réalisée auprés de 32 sujets, les
études sont de faible qualité. De plus, comme elles sont toutes issues de la méme
équipe suédoise, leurs résultats doivent étre interprétés avec une grande prudence.
lIs semblent toutefois indiquer que la liposuccion serait efficace pour traiter le LO

modéré sans godet (stade Il avancé). Chez les patients présentant ce type de LO, la
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liposuccion enléverait complétement I’'excés de tissus adipeux, éliminant ainsi

complétement I’cedeme.

Tableau : Résultats de la LS selon les études.

’ Nombre )
Etudes Intervention Résultats
de cas
Brorson et Svensson, 1998 Aprés : 12 mois
32 LS + CE
[194] 1 1867 ml
Brorson et al. 2006a . LS + CE Apres : 12 mois
[195] 1 1802 ml
Brorson et al. 1998 0 LS + CE Apres : 12 mois
[197] | 1840 ml ;
) LS + CE Apres : 12 mois
Bagheri et al. 2005 [198] 20
11760 ml ;
Brorson et al. 2006b 11 LS + CE Apres : 6 mois
[196] | 1603 ml ;
PDC (2-4 jours) )
) Apres : 12 mois
Damstra et al. 2009 [199] 37 LS + BC (4-6 jours)

| 1689 ml ;
CE (12 mois)

LS : liposuccion. BC : bandage compressif. CE : compression élastique.

j. Autres techniques [153] :

Cryothérapie, traitement par micro-ondes, électrothérapie, endermologie,
oxygénothérapie hyperbare ... .

Toutes ces techniques n’ont pas prouvé leur efficacité dans les études
cliniques et ne font donc pas partie des recommandations du traitement des LO des
membres. Une tentative d’oxygénothérapie hyperbare n’avait pas permis de
diminuer le volume du LO secondaire du membre supérieur apres traitement du

cancer du sein.
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4-4. Traitement des complications :

a. Infectieuses :

L’érysipéle est toujours d’origine streptococcique et impose une
antibiothérapie systémique [200]. Aucun traitement local n’est nécessaire. Le
traitement de premiére intention est une antibiothérapie per os. La pristinamycine
(Pyostacine®), 3 g/j, est le traitement de référence [201]. On peut aussi utiliser
I’'amoxicilline, 3 a 4,5 g/j. La durée du traitement est de 14 jours. Les anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS) et les corticoides ne doivent pas étre utilises
en traitement adjuvant car ils majorent le risque de fasciite nécrosante. Les
anticoagulants ne sont utiles que pour les membres inferieurs et en cas de facteurs
de risques surajoutés [202]. A la période aigue de I’érysipeéle, il est proposé d’arréter
les drainages lymphatiques manuels et la pressothérapie pneumatique. Une
compression modérée peut continuer a étre utilisée en fonction de la tolérance. Le
risque de récidive d’érysipele sur LO est éléve (50 % dans I’'année qui suit le premier
épisode). Aprés un érysipele, il faut maintenir le traitement du LO qui semble
diminuer le risque de récidive [203]. L’efficacité des soins cutanés et de I’hygiéne
générale est comparable a celle de I'antibiothérapie prophylactique [204]. Le
traitement des portes d’entrée est systématique. L’antibiothérapie prophylactique
est proposée a tout LO ayant fait deux épisodes d’érysipéle séparés de moins de six
mois ou en cas de récidives plus espacées mais nombreuses. On utilise la pénicilline
per os (Oracilline® : 3 millions Ul/j) ou en intramusculaire (Penitard 2,4 millions Ul
tous les 14 a 21 jours). La durée de I'antibiothérapie prophylactique n’est pas
codifiée et, en cas de récidive sous traitement, il n’est pas nécessaire de changer
d’antibiotique, ni de I'arréter. Aucune résistance du streptocoque a la pénicilline n’a
été rapportée dans I’érysipéle et elle a toujours une efficacité dans la prévention des

récidives méme sous antibioprophylaxie [205].
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On recommande le nettoyage de la plaie a I’eau du robinet ; I'utilisation
d’antiseptique n’a jamais fait la preuve de son efficacité. Dans tous les cas, il est
nécessaire de vérifier la vaccination antitétanique.

b. Psychologiques et qualité de vie [206] :

La maladie entraine un sentiment de différence, de dévalorisation, une baisse
de I’estime de soi et sa valeur voir une perte d’identité.

Les hospitalisations, I’'intervention chirurgicale, les soins atteignant entrainent
une augmentation de la sensibilité, une baisse de la tolérance aux stresses et aux
frustrations de la vie, une sensation de fragilité morale et une perte de confiance en
soi, autant d’éléments qui alterent la qualité de vie.

La maladie du sein, ses traitements et ses séquelles lymphatiques éventuelles
ont une grande résonnance affective. Les contraintes thérapeutiques peuvent altérer
I'image corporelle et sexuée de soi méme. Face au préjudice esthétique, la femme
doit créer une autre image de sa féminité. Les rapports avec les autres semblent étre
changés : proches amis, médecins, équipe soignante et méme étrangers. Il n’est pas
rare gu’il s’installe un sentiment de manque de compréhension, manque de
communication et d’écoute.

Etre soutenu psychologiquement aide a garder ou récupérer un moral fort,
améliorer le contact avec les autres, permet de renforcer sa vitalité, de mieux
accepter le traitement et de s’y adapter, de réagir et de lutter contre la maladie.
C’est aussi pouvoir mieux compter sur soi-méme. Il est primordial de pouvoir parler
de ces problemes de maniére sincére et ressentie pour ainsi mieux comprendre ce
qui nous arrive sur le plan psychologique et de faire face.

Différents interlocuteurs sont disponibles : le psychiatre, le psychologue, le

psychothérapeute, le psychanalyste.
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Cette aide peut prendre différentes formes: psychothérapie de soutien,
analytique, comportementale et cognitive, relaxation, sophrologie, sans exclure une
aide ou un appoint médicamenteux.

Le praticien doit conseiller son patient, de facon utile, sur une stratégie de PEC
psychologique a un tournant plus difficile de sa vie.

Ces différents types de PEC aident a passer un cap et accepter la maladie et
ses séquelles, faire face au LO, se prendre en charge et améliorer la qualité de la vie.
lls visent a apporter un gain d’autonomie et de liberté, a permettre une meilleure
communication avec autrui en renforcant les capacités d’ouverture et de réceptivité,

a poser de nouveaux reperes, a faciliter un réinvestissement de soi.

4-5. Degré de satisfaction :

Plus que la moitié des patients dans notre série (54,5%) ont répondu
satisfaits ; 36,4% étaient trés satisfait, chez ces deux groupes on a constaté :

- Une meilleure compliance pour la PDC et le traitement intensif ;

- Une tolérance fonctionnelle et confort permettant ;

- Une meilleure utilisant du membre dans les activités journaliéres et un effet
de drainage maximal ;

- Tolérance psychologique accrue ; qualité de vie augmentée pendant la
réalisation du traitement ;

- Diminution du nombre de refus du traitement et augmentation du nombre
de patients traités efficacement.

Pour les 9% qui n’ont pas étaient satisfaits, c’est surtout des :

- Patients qui n’ont pas répondu au traitement intensif (le LO était

volumineux, étendu et au stade se fibrose) ;
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- Patients ayant déja une pathologie chronique sous-jacente (diabéte,
HTA...) :

- A la lumiére de ces données, 89% de nos patients ont exprimé leur
satisfaction ; méme si notre VRP n’était pas aussi important que celui
trouvé dans les autres études.

Nos malades exprimaient une soif intense envers tout ce qui se rapporte a leur

LOM (sur la nature de leur maladie ; sur les alternatives thérapeutiques...)
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CINQUIEME PARTIE :
PERSPECTIVES




L’objectif principal de notre étude était de rapporter notre expérience dans la
PEC des LOM. Nous avons donné un intérét particulier a la pathologie lymphatique
dans tous ses aspects et depuis que nous avons commencé a travailler, nous
recevons de plus en plus de malades atteints de LOM et une consultation dédiée a
cette pathologie a été instaurée.

Nous constatons que la pathologie lymphatique a la région de I'oriental est
fréquente que se soit les LOP ou les LOS, des MI ou supérieurs (a noter que le cancer
de sein dans cette région est fréquent). Nous recevons trés souvent des malades a
un stade avancé de la maladie ou bien des malades pour qui le diagnostic de LO n’a
pas été posé. Ainsi, La création d’une unité spécialisée de prise en charge des
lymphoedemes, assurant I’accompagnement des patients depuis le diagnostic
jusqu’a la réinsertion sociale, est plus que nécessaire.

Nous pensons qu’il est grand temps qu’une formation en lymphologie ici a
Oujda doit démarrer, étre bien structurer et prise au sérieux. Sachant que
I’encadrement a I’institut de formation des cadres de santé, seul centre de formation
publique ici a Oujda, ne couvre pas de module en lymphologie et particulierement
pour les kinésithérapeutes.

Nous proposant aussi la réalisation de compagnes de sensibilisation destinées
a tout les intervenants (malades, personnel médical et paramédical...).

Un autre volet, concernant le matériel utilisé dans la PDC, doit étre souligné.
Le probléme de disponibilité des différents types de bandes dans le marché a été et
reste toujours posé. Les patients trouvent d’endormes difficultés pour avoir un Kit
de bandes complet ou une orthese correcte et sur mesures puisque les pharmaciens,
les paramédicaux ne sont pas formés dans ce domaine, alors que d’autres malades
rameéne de matériels acheté a I’étranger et sans qu’aucune mesure, n’ait été faite au
niveau de membre malade.

Il faudra noter enfin que, a notre connaissance, aucune association de soutien

de malades atteint de LO n’existe dans la région.
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CONCLUSION




Le lymphoedéme des membres est une pathologie chronique et invalidante
altérant la qualité de vie. Il a un impact physique, psychique, social et professionnel.

II est dit primaire lorsqu’il s’agit d’une malformation lymphatique, ou
secondaire lors d’une obstruction ou d’une interruption des vaisseaux lymphatiques
(tumeur, traumatisme, chirurgie, radiothérapie, infection, inflammation).

Le traitement de référence est la physiothérapie complexe décongestive (PCD)
comprenant un drainage lymphatique manuel, des bandages, des exercices
physiques et des soins cutanés. Il se divise en deux temps : la phase d’attaque ou
les soins sont journaliers puis la phase d’entretien ; ce traitement nécessite un suivie
médicale régulier et prolongé pour maintenir la motivation nécessaire des patients
afin d’obtenir des résultats pérennes et de limiter les conséquences esthétiques,
psychologiques et infectieuses de cette pathologie chronique.

Sa prise en charge multidisciplinaire (incriminant oncologue, gynécologue,
dermatologue, médecin et chirurgien vasculaires, chirurgien esthétique,
kinésithérapeute, associations des malades) est le seul garant d’une prise en charge
et d’une qualité de vie meilleures.

Dans notre série, nous avons déploré un taux élevé de formes vu a un stade
avancé de la maladie en rapport essentiellement avec le retard de consultation, le
retard de prise en charge et de la gestion des complications essentiellement
infectieuses. Tout on sachant que le LOM reste une entité peu connue dans notre

contexte.
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RESUME




RESUME :

Introduction :

Le lymphoedéme des membres (LOM) résulte d’une accumulation excessive de
liguide extracellulaire dans le compartiment interstitiel due a un défaut de drainage
lymphatique. On distingue les LOM primitifs et secondaires. Bien que le diagnostic
est essentiellement clinique, quelques explorations peuvent étre nécessaires (a visée
diagnostic ou étiologique). La prise en charge (PEC) thérapeutique repose sur la
physiothérapie décongestive associant le drainage lymphatique manuel, le bandage
peu élastique multicouche, soins de la peau et exercice sous bandage. Les
indications de la chirurgie restent rares.

Nous essayons a travers ce travail porté sur 33 cas de LOM de :

Discuter les différents aspects épidémiologiques, étiologiques, évolutifs
et thérapeutiques du lymphcedeme des membres ;

Rapporter nos résultats et les comparer a la littérature.

Matériels et méthodes :

Ce travail est une étude rétrospective descriptive et comparative étalée sur 3
ans (depuis 05/2010 au 05/2013) ayant inclus de facon consécutive tous les
patients porteurs d’un LOM et hospitalisés en service de chirurgie vasculaire a
I’hépital EL FARABI d’Oujda, pour lesquels un traitement basé sur la méthode de la

physiothérapie décongestive compléte (PDC) a sa phase intensive est réalisée.
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Résultats :

La moyenne d’age de nos patients est de 44,45 ans avec des extrémes d’age a
16 et 82 ans. ; Le sexe ratio H/F est de 0,31 ; I’obésité a été rapportée dans 41,9%
des cas, le diabéte dans 22,6 % et I'HTA dans 25,8%. Le lymphcedeme était :

Primaire dans 15 cas et secondaire dans 18 cas.

Unilatérale dans 23 cas et bilatérale dans 10 cas.

Localisé au niveau du membre supérieur dans 6 cas tous secondaires au
traitement d’un cancer du sein, et au niveau du membre inferieur dans 27 cas.

Les complications infectieuses (érysipele/lymphangite) étaient retrouvées dans
63,7 % des cas, et mycosiques dans 57,6%.

31 malades ont bénéficié d’un traitement médical a type de physiothérapie
décongestive compléte avec un séjour moyen de 5 jours. A la fin de la phase
intensive du traitement, le volume relatif moyen perdu était de 8,3%, et 54,5% des
patients ont répondu satisfaits. Deux malades chez qui I’cedéme était volumineux et
fibrosé (stade Il : éléphantiasis) et & leur demande une chirurgie de réduction a été

réalisée.

Conclusion :

A la lumiere de ces résultats, le LOM reste une entité peu connue dans notre
contexte. Sa prise en charge multidisciplinaire (incriminant oncologue, gynécologue,
dermatologue, médecin et chirurgien vasculaires, chirurgien esthétique,
kinésithérapeute, associations des malades) est le seul garant d’une prise en charge
et d’une qualité de vie meilleures. Le traitement nécessite un suivi médical régulier
et prolongé pour maintenir la motivation nécessaire des patients afin d’obtenir des
résultats pérennes et de limiter les conséquences esthétiques, psychologiques et

infectieuses de cette pathologie chronique.
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SUMMARY:

Backqground:

Lymphedema of the limbs result from excessive accumulation of extracellular
fluid in the interstitial compartment due to defective lymphatic drainage. Primary
and secondary forms can be distinguished. Although the diagnosis is mainly clinical,
few explorations may be required (referred to diagnostic or etiological). The
therapeutic management based on decongestive physiotherapy combining manual
lymphatic drainage, multilayer inelastic bandages, skin care and exercise in
bandage. The indications for surgery are rare.

We are trying through this work focused on 33 Lymphedema of limbs cases to:

Report our results and compare them to the literature;

Discuss the epidemiology, etiology, and treatment of the limbs Lymphedema

aspects.

Patients and methods:

This work is a descriptive and comparative retrospective study spread over 3
years (from 05/2010 to 05/2013) which included all patients with Lymphedema of
limbs, hospitalized in vascular surgery at the Oujda EL FARABI hospital and a
treatment based on the method of complete decongestive physiotherapy is

performed to them.

Results:

The average age of our patients was 44.45 years, ranging from age 16 and 82
years. The sex ratio is 0,31. Obesity was reported in 41,9% of cases, diabetes in
22,6% and hypertension in 25,8%. Lymphedema was:

Primary in 15 cases and secondary in 18 cases.
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Unilateral in 23 cases and bilateral in 10 cases.
In the upper limb in 6 cases, all due to breast cancer treatment, and at
the lower limb in 27 cases.

Infectious complications (erysipelas / lymphangitis) were found in 63,7% of
cases and fungal ones in 57,6%.

31 patients received medical treatment (complete decongestive physiotherapy)
with an average stay of 5 days. At the end of the intensive phase, the mean relative
volume lost was 8.3% and 54.5% of patients responded satisfied. Two patients in
whom edema was large and fibrotic (stage lll: elephantiasis) and with their own

demand, reduction surgery was performed.

Conclusion:

In the light of these results, Lymphedema of the limbs is an unknown entity in
our context. Its multidisciplinary approach (incriminating oncologist, gynecologist,
dermatologist, doctor and vascular surgeon, cosmetic surgeon and physiotherapist)
continues to be news topical and consensus saw the resurgence of secondary ones
to breast cancer treatment. The treatment requires regular and prolonged medical
followed to maintain the necessary motivation for patients to obtain sustainable
results and reduce the anesthetic, infectious and psychological consequences of this

chronic disease.
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ANNEXE N°1

FICHE D’EXPLOITATION

NOM I o SEXE : Masculin [ Féminin [J
PRENOM & o AGE: ...... ans

ANTECEDENTS:
FDRCV : Diabéte: .......coovvviennnn. Tabac: ..o,
HTA Obésité: ...oovviiiiinnnnn.
hypercholestérolémie: ................cooceeen.
AUT RES 1. e
LOCALISATIONDULO: Membre supérieur [ Unilatéral [1  Bilatéral [
Membreinferieur | Bilatéral [ Bilatéral [
ETENDUEDULO: Proximal Distal [ Global [
STADE : [1] [2] [3]
ETIOLOGIES;;
PRIMAIRE : Héréditaire: A lanaissance [ A lapuberté [
Sporadique: Congénitale [ Précoce [/ Tardif
SECONDAIRE : Tumoral 0 I nfectieux 0
latrogene [ I nsuffisance veineuse [
Post- traumatique  [J
EXAMENS COMPLEMENTAIRES:
COMPLICATIONS:
INFECTIONS: Erysipde(] Cdlulite Lymphangite [ Mycoses [
TUM EUR S & i e e e e e e e e e e e e e
RETENTISSEMENT PSYCHOLOGIQUE (OA 10) ©iuiiriiiiii et e et e e e veeee e eenen

TRAITEMENT :
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CONSEILSD'HYGIENE :

MENSURATIONS:

MEMBRE SUPERIEUR

MEMBRE INFERIEUR

Dates

Dates

Cuisses

Bras

20 cm

20 cm

15cm

15cm

10 cm

10 cm

5cm

5cm

Rot haut

Coude

Genou

5cm

Rot bas

10 cm

Mollet

15cm

5cm

20 cm

10 cm

15cm

Poignet

20 cm

Téedes
métas

Malléoles

PIP

Coup de
pied

EVOLUTION :

Ortells
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ANNEXE N°2

STRAPPING DU PIED EN BIPLAST®

Matériel :

Bande BIPLAST® en trois mesures : 10 cm ; 8 cm ; 3 cm.

Préparation du pied :

Pied du patient a angle droit

Mettre une noisette de vaseline sur la compresse et I’'appliquer au niveau du tendon
d’Achille juste au dessus du talon

Mettre une couche en demi tuile de mousse de protection sur le pied en partant des
métas jusqu’au dessus de la cheville

Préparation du matériel a poser :

Les bandes sont coupées d’aprés des mesures précises (effectuées sur les pieds de
chaque patient)

- Les bandes de 10 cm :

La premiére : on mesure la largeur de I’avant pied du 1¢r au 5éme méta
La deuxiéme : on rajoute 5 cm de plus que la premiere
La troisieme : on rajoute 10 cm de plus que la premiére

- Les bandes de 3 cm :

La 1¢re : partir de la deuxieme phalange du gros orteil, passer par I’arriere du
pied (talon) et revenir sur la premiére phalange du 5éme orteil ;

La 2éme : ajouter 3 cm de plus

La 3éme : gjouter 10 cm (toujours par rapport a la premiere)

- Les bandes de 8 cm :

La 1¢e: on mesure a partir du bord postérieure de la malléole externe en

passant par le devant du pied jusqu’a la malléole interne

148



La 2éme : plus 3 cm

La 3éme: plus 5 cm
Réalisation du bandage :
Prendre la premiére bande de 10 cm, déchirer le papier en son milieu, prendre la
bande par les deux bouts et tirer d’un coup sec ce qui casse I’élasticité et agrandit la
bande dans sa largeur (figure 1), la poser en la tendant au maximum par les deux
bouts, a la limite des ongles (dernier phalanges des orteils) ; suivant la forme du

pied la bande peut étre posée en oblique (figure 2).

Figure 2
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Appliquer la deuxieme bande (aprés I’avoir cassée) sur la premiere en la décalant
vers le cou de pied de 1 cm.

Poser la troisieme a l'identique (en visant bien le milieu du pied) a un cm de la
deuxiéme bande (ce qui correspond souvent a I’articulation métatarso phalangienne)

(figure 3. 4).

Figure 4 [48]
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- Prendre la premiére bande de 3 cm partir de I'intérieur du pied juste aprés la téte
du premier méta et rester bien paralléle a la voute plantaire ;

- Tenir la bande avec le pouce et casser I’élasticité en plaquant bien la bande sur le
bord interne du pied ;

- Passer en arriére du talon ;

- Tenir la bande entre le pouce et I'indexe et casser I’élasticité de facon a plaquer la
bande sur le bord externe du pied tout en restant au maximum en paralléle a la
plante du pied ;

- Poursuivre par un angle droit au niveau des métas en décalant la bande au niveau
supérieur de la deuxieme bande de 10 cm ;

- Casser I'élasticité et finir par le bord interne du pied et passer sur la face palmaire

des orteils (figure 5. 6).

i
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Figure 5
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Figure 6 [48]

Prendre la deuxiéme bande de 3 cm, partir du bord interne du pied, un cm apres la
premiére en direction du cou de pied, suivre exactement le méme trajet en décalant
seulement d’une ¥ tuile en hauteur et cela sur toute la longueur de la bande par
contre elle finit apres étre passée sous les orteils par le bord externe en montant en

oblique sur le cou du pied ( figure 7).
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Figure 7 [48]
Poser la 3eme bande de facon identique, en décalant de 1 cm vers le cou de pied, et
en % tuile en hauteur sur toute la longueur de la bande, aprés étre passé sur la face
palmaire des orteils et é&tre remonté par le bord externe du pied sur le devant, finir

le long de la malléole interne en décalant toujours d’une % tuile par rapport a la

bande sous jacente (figure 8. 9).

i —

JI -
;

X
Figure 8
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Figure 9 [48]
Prendre la premiere bande de 8 cm, la poser en % tuile par rapport a la troisiéme
bande 10 cm en allant vers le cou de pied, poser la deuxiéme en décalant d’une %2
tuile orientées vers le talon, poser la troisieme en décalant d’une ¥ tuile orientée

vers le tendon d’Achille (figure 10).

Figure 10 [48]
Ce bandage doit étre gardé 2 a3 jours, pour cela il ne doit pas étre réalisé en fin de

journée.
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