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CAS CLINIQUE

Une patiente de 46 ans est admise au CHU de
Toulouse le 7/3/2002 pour une nécrose de 13 × 7
cm au niveau de l’union du 1/3 supérieur et du
1/3 moyen de la face antéro-externe de la cuisse
droite. 

Dans ses antécédents, on note une arthrosco-
pie du genou en 1997 et une urticaire géante en
1986. Tous les tests effectués n’ont pas permis
d’en retrouver l’étiologie.

Le 26 février 2002, la patiente est opérée d’un
fibrome utérin dont l’examen anatomopatholo-
gique a confirmé la bénignité. Une hystérectomie
par voie haute (incision de Pfamenstiel) est réali-
sée. La veille de l’intervention, 5.000 UI d’hépa-
rine calcique sont injectées matin et soir en
sous-cutané au niveau de la cuisse droite en pré-
vention d’une maladie thrombo-embolique. Le
traitement est poursuivi en postopératoire. Une
induration locale indolore est observée à partir de
la 36ème heure, sans dyschromie cutanée. Compte
tenu de la bénignité clinique de cette induration,
le traitement est poursuivi. Le 2 mars, l’héparine
calcique est remplacée par 2.500 UI (1 ×/j) d’hé-
parine de bas poids moléculaire (HBPM). Le site
d’injection reste le même. Le lendemain apparaît
un placard érythémateux douloureux au niveau
de ce site. Un jour plus tard surviennent trois
macules cutanées noires infracentimétriques
d’allure non inflammatoire. Ces lésions vont
confluer les jours suivants pour aboutir à l’image
clinique observée lors du transfert de la patiente
dans notre service (fig. 1). L’examen doppler est
sans particularité et l’échographie ne montre
qu’un œdème sous-cutané. Les tests de labora-
toire révèlent une chute des plaquettes entre le 28
février et le 7 mars avec des taux respectifs de
380.000/mm3 et 161.000/mm3. Des anticorps
anti-Héparine-PF4 sont également mis en évi-
dence. Le diagnostic de thrombopénie induite par
l’héparine (TIH) de type II est alors posé. Les
injections sont immédiatement stoppées. Le jour

même, la prévention thromboembolique est assu-
rée par un protocole thérapeutique faisant inter-
venir le danaparoïde qui est un héparinoïde de
faible poids moléculaire.

Le 8 mars, un débridement de la lésion est
réalisé. L’excision intéresse les plans sous-cuta-
nés jusqu’au tenseur du fascia lata (fig. 2a). Ce
dernier, non vascularisé, est réséqué (fig. 2b). Le
muscle vaste latéral sous-jacent présente des
zones de nécrose focale (fig. 2c). Un parage
musculaire superficiel permet d’obtenir une
base bien vascularisée (fig. 2d). Le même jour,
le danaparoïde est injecté en sous-cutané au
niveau de la paroi abdominale à raison de 750 U,
3 ×/j. La lésion est laissée en cicatrisation diri-
gée. La fermeture est obtenue 5 semaines plus
tard avec un complément chirurgical permettant
un affrontement des berges.

DISCUSSION

La nécrose cutanée est une complication rare
du traitement par héparine. Elle apparaît généra-
lement entre le 6ème et le 12ème jour après le début
de l’héparinothérapie et débute par un érythème
évoluant rapidement vers la nécrose (1-4). Cette
dernière peut se manifester au niveau du site
d’injection, comme dans le cas présent, mais
peut également s’observer à distance (2).
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Fig. 1. Nécrose cutanée en carte de géographie au niveau du site d’in-
jection.
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On note également une nette diminution pla-
quettaire ainsi que la présence d’anticorps anti-
héparine-PF4 prouvant la réaction immuno-
allergique. La formation de complexes PF4-
héparine entraîne l’apparition d’anticorps dont
l’interaction avec les complexes PF4-héparine
active les plaquettes via leurs récepteurs au frag-
ment Fc, provoquant leur agrégation et des
thromboses (2, 3, 5, 6). Ces anticorps peuvent
également se fixer sur des complexes formés par
le PF4 et les glycosaminoglycanes (molécules
héparine-like), situés à la surface des cellules
endothéliales, entraînant des lésions vasculaires
et prédisposant ainsi le patient à une coagulation
intravasculaire en présence d’héparine (2, 7). 

Des réaction d'hypersensibilités retardées à
l'héparine calcique ont également été décrites
(8). Sur le plan physiopathologique, il ne semble
pas s'agir d'un équivalent de nécrose à l'hépa-
rine. Les manifestations cutanées sont des
plaques eczématiformes ou des infiltrations en

regard des points d'injection de l'anticoagulant.
Aucun foyer de nécrose n'est observé. Le délai
d'apparition est plus long (de 10 à 15 jours) et il
n'existe aucun microthrombi ou éléments en
faveur d'un phénomène d'Arthus à l'histologie.

En cas de nécrose cutanée induite par l’hépa-
rine, il est nécessaire de suspendre immédiate-
ment ce traitement et de réséquer le tissu
nécrotique. Il est préférable de ne pas refermer la
plaie d’emblée s’il existe le moindre doute
concernant l’activité résiduelle de la chimioné-
crose tissulaire. Si un traitement antithrombo-
tique est toujours indispensable, le danaparoïde
est préconisé. Cette molécule est utilisée dans le
traitement antithrombotique substitutif chez des
patients présentant une TIH de type II.

Il présente un faible risque de réactions croi-
sées avec l’héparine standard et les HBPM au
niveau plaquettaire. Ce risque peut-être évalué à
l’aide d’un test d’agrégation plaquettaire in vitro
(2, 9). L’héparinothérapie peut également être

Fig. 2a. Résection cutanéo-graisseuse de plaine épaisseur jusqu’au
niveau du tenseur du fascia lata.

Fig. 2b. La scarification du tenseur du fascia lata ne montre pas de
signe de vitalité.

Fig. 2c. La résection du tenseur du fascia lata expose le muscle vaste
latéral partiellement nécrotique.

Fig. 2d. Résultat final de la plaie à la fin de la phase de débridement.
Le muscle vaste latéral est largement exposé.



remplacée par de la lépirudine ou de l’acide acé-
tylsalicylique (10).
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