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Les ischémiesdigitalesaiguësréalisentun acrosyndromevasculairepermanentd'apparition

brutale.

L'atteintepeut être uni oubilatéraletouchantun ou plusieursdoigts avec ou sanstroubles

trophiques.

Ce caractèrepermanentpermetde différencierles ischémiesdigitalesdes crisesvasomotrices

du phénomènede Raynaudqui s'exprimentle plus souventde façonparoxystiqueet bilatérale

mais quipeuventaussi êtrelimitéesà un seul doigt.

Les ischémiesdigitales du membresupérieursont quarantefois moins fréquentesque les

lésionsdécritesauniveaudesmembresinférieurs(nécrosedesorteils) et nerelèventpas de la

mêmeapprochediagnostique,étiologiqueet thérapeutique.

Leur diagnosticest souventaisé etessentiellementclinique. Les explorationsvasculairesnon

invasivessont suffisantespour corroborerles donnéescliniquesmais aussipour apprécierla

gravitédu retentissementvasculaire.Les examensinvasifset enparticulierl'artériographiene

sontnécessairesque danscertainesétiologiesemboligènesqui nécessitentunepriseen charge

chirurgicale.

Mais devantune atteinteplus anodinecommeune ulcérationpéri-unguéalede type pseudo

panarisou uneulcérationpulpaire, le diagnosticpositif peut être fait tardivemententraînant

un retard de prise enchargethérapeutiqueou aucontrairela réalisationd'examensinvasifsqui

n'ont pas d'indicationdans larechercheétiologiqued'une ischémiedigitale en dehorsd'une

origineemboligèneet d'unepossibilitéchirurgicale.

Du fait de la grande diversité des étiologies d'ischémiesdigitales leur diagnostic est

essentiellementun problèmedemédecinevasculaireet demédecineinterne.

L'objectifde cette étuderétrospectiveestd'évaluerl'étiologie des ischémiesdigitaleschez92

patientsvus à laconsultationd'angiologiede médecineH de l'hôpital central d'avril 1993 à

mars 2002 et deproposeruneorientationdiagnostiqueen fonction du profil despatients.
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ANATOMIE DES AXES
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I.RAPPEL ANATOMIQUE.

J.La vascularisationartérielle de la main.

La vascularisationde la main est assurée par trois systèmes anastomotiques issus des deux

artères principales de l'avant bras.

L'artère Radiale, " artère du pouls ", chemine sur le bord externe de la main et passe au

niveau de la tabatière anatomique dans le dos de la main à la face dorsale du ler métacarpien

pour former l'arcade palmaire profonde.

L'artère Ulnaire chemine sur le bord interne de la main et passe à la face antérieure du carpe

et donne l'arcade palmaire superficielle.

Elle est très vulnérable au niveau del'hypothénarcar l'arcadesuperficiellerepose directement

sur l'os et les microtraumatismes répétéspeuventprovoquerdes lésions artérielles comme des

anévrismes ou des oblitérations artérielles entrant dans le cadre du syndrome du marteau

hypothénarpouvant être à l'origine d'uneischémiedigitale.

L'arcade palmaire superficielle est constituéepar l'anastomoseentre l'artère ulnaire et le

rameau palmaire superficiel de l'artère radiale. Elle donnenaissanceaux artères digitales

palmaires communes et à l'artère digitale propremédialedu cinquième doigt.

L'arcade palmaire profonde est formée parl'anastomosede l'artère radiale et du rameau

palmaire profond de l'artère ulnaire. Elle donne naissance aux artèresmétacarpiennes

palmaires,à l'artère principale du pouce, l'artère de l'index et aux rameaux perforants.

L'arcade dorsale du carpeest constituée parl'anastomosedes rameaux carpiens dorsaux

médial (de l'artère ulnaire) et latéral (de l'artère radiale ). Elle donne naissance aux artères

métacarpiennes dorsales età l'artère dorsalemédialedu cinquième doigt.

Les artères digitales palmaires communes, nées de l'arcade palmaire superficielle, se placent

en avant des deuxième, troisième et quatrième espaces interosseux, et s'unissent, en leur partie
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terminale, avec les artèresmétacarpiennespalmaires correspondantes(nées de l'arcade

palmaireprofonde).

Chacunede ces artèresdigitalespalmairescommunessedivise en artèresdigitalespalmaires

propres,respectivementmédialeet latérale.Elles s'anastomosentà l'extrémitéde la troisième

phalangeen un riche réseaupulpaire.

Les artèresmétacarpiennesdorsales,collatéralesde l'arcadedorsaledu carpe,s'anastomosent

avec lesrameauxperforantscorrespondantsde l'arcadepalmaireprofonde,puis sedivisenten

artèresdigitalesdorsalesmédialeset latéralespourchacundesdoigts.

Cettedispositionclassiqueestsujetteà de nombreusesvariationsanatomiques.
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l.Schémasimplifié desaxesartérielsprincipauxdu membresupérieur.
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RAPPEL CLINIQUE ET ETIOLOGIQUE

DES ISCHEMIES DIGITALES
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I. SIGNESCLL'fIQUES.

1. Signescliniques.

Le diagnosticpositif est souventaisé : la douleur en est la plupart dutemps le caractère

révélateuravec sescaractéristiquesprincipalesque sont le début aigu, lecaractèrepulsatileet

volontiersinsomniant.

L'évolution de l'ischémie digitale aiguë se constitue habituellement en trois phases

successives:

phaseinitiale : le ou les doigts sont pâles et froids,d'aspectlivedoïde. A l'examen

clinique on peutretrouverun refroidissementdigital, des lésionspétéchialespulpaires,des

infarctuspéri-unguéaux,des strieshémorragiquessous-unguéales.

Il existeun retard franc du temps derecolorationdes pulpesdigitalesà la pression.

La manœuvred'Allen lorsqu'elleestpositivesigne laprésenced'uneartéritedigitale.

T phased'état:c'est le staded'ulcérationdigitale.

phasetardive: gangrènedistaleet nécroseextensive.

Ischémiedigitaledu troisièmeet du quatrièmedoigt de la maingauche.Vue palmaire.
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Le diagnosticétiologiqueestorientépar l'examenclinique, l'étudedes antécédentsmédicaux

du patient et de ses facteurs derisques. Il est confirmé par la réalisation d'explorations

vasculairesnon invasivespourla plupart.

Le traitementde ses lésions estdouble:étiologiqueet symptomatiquedans le but derecouvrir

la fonctionnalitédu ou des doigts atteints et ainsid'éviter l'évolution vers lanécrosedigitale

et l'amputation.

Il est à noter que la gangrènedistale peut se constituerd'un seul tenantsanspasserpar la

phased'ulcération.

2. Examensclinique etparacliniques.

Les étiologiessontmultiples et l'orientationdiagnostiquedécoulede l'examenclinique et de

l'anamnèse.Nous verrons qu'en fonction du sexe il est possible de s'orienter vers des

étiologiesparticulièreset plus fréquentesselonqu'il s'agissed'unefemmeou d'unhomme,de

son âge, de saprofessionou de seshabitudesde vie.

L'interrogatoiredétaillé tient ici une place importantedans l'orientationdiagnostique.Il doit

préciserl'âge dupatient,saprofessionainsi que ses loisirs, sesantécédentscardio-vasculaires,

l'intoxication tabagique,les traitementsen cours,l'existencede signespouvant évoquerun

syndromede Raynaud,sonanciennetéet soncaractèreuni oubilatéral.

L'examen clinique cardio-vasculairecomprendun contrôle des pouls périphériquesavec

palpationet auscultationdes trajets vasculaires,la mesurede la tensionartérielle aux deux

bras, laréalisationd'une manœuvred'Allen. La manœuvred'Allen permetde définir si une

atteinte del'arcadepalmaireestd'origineradialeou cubitale. Ondemandeau sujetde fermer

fortement lepoing, l'examinateurcomprimantavec les deuxpoucesles artèresradialeset

cubitales aupoignet. Après ouverturede la main, larecolorationde la paumeest observée

après avoir relâché une première fois l'une des artères, puisl'autre. Normalement, la

recolorationest rapide.L'absencederecolorationaprès avoirrelâchéune desartèrestémoigne

d'uneatteintedans sonterritoirede distribution.
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L'auscultationcardiaquerecherchedes signes de cardiopathievalvulaire. Des manœuvres

dynamiquespourront être réaliséesà la recherched'un syndromedu défilé thoraco-brachial

(manœuvrede Wright, épreuvedu chandelier).

L'existenced'un souffle artériel dans un autre territoire périphériquesrgne une maladie

athéromateusemultifocale.

L'examen général recherche des signes cliniques orientant vers une connectivite, une

hémopathieou unetumeursolide.

Le bilan biologique comprendun bilan standard,la recherched'une hyperviscositépar la

présence d'un composant monoclonal et d'une cryoglobulinémie, de facteurs

d'hypercoagulabilité,les marqueursd'uneconnectivitesous-jacenteet unbilan inflammatoire.

A l'électrocardiogrammeon rechercheraun troubledu rythme,à la radiographiedu thoraxune

cardiomégalieou unefibrosepulmonairedans lecadred'unesclérodermie.

La capillaroscopierechercheradessignesdemicroangiopathieorganique.

La prisede pressionssystoliquesdigitalesavecmesurede l'index de résistanceserautile pour

confirmerle diagnosticd'artéritedigitale.

Une obstructionartérielle sera confirméepar l'échographie-doppleret en cas depossibilité

chirurgicaleune artériographiepourracompléterle bilan paraclinique.
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II. ETIOLOGIES.

1. Lesmaladiessystémiques.

a) La sclérodermie.

Sur leplan général,dans lesrésultatsdes étudessur lesétiologiesdes ischémiesdigitales, il

ressortque lesmaladiessystémiquesarriventau premierplan et enparticulierla sclérodermie

systémiqueavec une prédominancenette chez la femme comme le montre l'étude de

Vayssairatet coll, 40% des cas [1].

Le diagnosticest fait par l'examenclinique s'il retrouveune sclérodactylieou un aspectde

doigtsboudinés,des télangiectasieset descicatricesd'ancienstroublestrophiquespulpaires.

Dans lasclérodermieon note uneévolutionvers lanécrosedigitale dansprèsde 60 % des cas

[2,84]. La présencede cicatricesde troublestrophiquespulpairesest d'ailleursun descritères

diagnostiquesretenuspar l'American RheumatismAssociation[7 ]. Mais ces nécrosesn'ont

pas devaleurpronostiquequant à ladiffusion viscéralede lamaladie,on lesretrouveen effet

avec lamêmefréquencedans les formesextensiveset dans lesformes considéréescomme

bénignesde sclérodermiecommeles CRESTsyndromeassociantca1cinose,Raynaud,atteinte

œsophagienne,sclérodactylieet télangiectasies[85].

Critèresde classificationdessclérodermies(ACR 1981)

Critèresmajeurs:sclérodennieproximale (modification sclérodenniquetypique de la peau qui est tendue,

épaissie, indurée, neprenantpas le godet, touchant la face, le cou, le tronc ou la partieproximaledes membres

supérieurs ou inférieurs ).

Critèresmineurs:

sclérodactylie

cicatrice dépriméed'undoigt ou ulcération del'extrémitéd'undoigt

fibrosepulmonairedes bases.

Le diagnostic est retenus'il y a un critère majeur ou deux critères mineurs.
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Définition du CRESTsyndrome

calcinosesous-cutanée(c ) (10à 20% descas)

phénomènedeRaynaud(r) (95% descas)

atteintede la motilitéœsophagienne(e) (50 à 100% des cas selon lesméthodesdedétection).

Sclérodactylie(s ) (90% descas)

Télangiectasies(t) (10 à20% descas)

La présenced'aumoins 3 items est nécessaire au diagnostic.

C'estle premierdiagnosticà évoquer chez une femmeprésentantun phénomènede Raynaud

avec des lésionsdigitalesuni-ou bilatérales. Safréquenceest en effet quatre foismoindrechez

l'homme[3,4].

Les taux deprévalencedu phénomènede Raynaudsont de plus de 95% dans lasclérodermie,

70 à 85% dans laconnectivitemixte, 15 à 35% dans ladermato-polymyosite,10 à 30% au

cours du lupusérythémateuxdisséminéet 5à 15% au cours de lapolyarthriterhumatoïde[5].

Sa recherchepar l'interrogatoiredoit être systématique.On retrouve le plus souventun

syndromede Raynaudbilatéralpermettantd'orienterle diagnosticvers unesclérodermie.

Un phénomènede Raynaud associéà des lésionsdigitalesexclut lediagnosticde phénomène

de Raynaud idiopathique car la nécrosedigitale signe toujours une atteinte artérielle

organique.La mesure de l'indice derésistancepériphériquepar doppler est unmoyen de

différencier la maladie de Raynaudidiopathique (indice supérieurà 5) et lessyndromes

secondairesàune artérite digitale ou unesclérodermie(indiceinférieurà 4).

Une étude a démontré que la présenced'anticorpsanti-centromèreschez unpatientatteintde

sclérodermiesystémiquepouvait être un facteurd'augmentationde la survenuede la perte

d'un ouplusieursdoigts secondaireà une ischémiemajeure[8]. On retrouve laprésenced'un

anticorpsanti-centromèreassociée à des lésionscutanéeschez 49 à 96% despatients.

L'étude récente deSachsenberg-Studer[9] vient corroborercette dernière enproposantle

syndromede RACAND chez des patientsassociantla triade : phénomènede Raynaud,

anticorps anticentromèreset nécroses digitales sanssclérodactylieni atteinte organique.

considérantcette triade comme une associationdistinctede sclérodermie.
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b) LeLupusérythémateuxsystémique.

L'autre collagénosepouvantêtreresponsabled'ischémiesdigitales et de nécroses estle Lupus

érythémateuxsystémique[10,11] . Dubois décrivait déjà en 1962 cinq cas degangrène

digitale chez des sujets atteints de lupussystémique[12]. Cette atteinteartérielle rare

concerne environ 1% des cas de Lupus et est liée à laprésenced'un anticoagulantlupique

circulant. Le lupus est souvent peu parlant, sondiagnostic doit être évoqué lors de la

découverte de lésions digitalesnotammentchez unejeunefemme et enparticulier s'il existe

des antécédents de fausses couches ou dethrombosesveineuses. Larecherche d'un

anticoagulantcirculantdoit être effectuée. Saprésencese traduit par unallongementdu temps

de céphaline activé, laprésenced'anticardiolipidesou d'une faussesérologiesyphilitique. La

thrombose artérielle peutintéresserles gros troncsnotamment l'artère sous-clavièreau

membre supérieur ousurvenirdans les capillaires. Dans ce dernier cas les nécroses cutanées

digitales sontrarementisolées ets'associentle plus souvent à des nécroses en carte de

géographie sur lesmembresLa thromboseapparaît sur des vaisseaux sains et estdéclenchée

par l'activitéantiphospholipidiquede l'anticoagulantcirculant. Lephénomènede Raynaudet

l'ischémie digitale ne font cependantpas partie des critères diagnostiquesdu lupus

érythémateuxdisséminé(led ). Voir tableaupagesuivante.
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Critères de classification du lupus érythémateuxsystémique proposés par l'American college of
rheumatology1982,modifiés1997.

I.Eruption malaire en aile depapillon. Erythème malaire fixe, plan ou en relief, tendantà épargnerle sillon
nasolabial.

2.Eruption de lupus discoïde.Placards érythémateux surélevés avec des squameskératosiquesadhérenteset des
bouchons cornés folliculaires. Cicatrices atrophiques pouvant apparaître sur des lésions anciennes.

3.Photosensibilité.Eruption cutanée résultantd'uneréaction inhabituelle au soleil,à l'interrogatoiredu patient
ou observée par le clinicien.

4.Ulcérations buccales ou nasopharyngées.Ulcérations orales ounasopharyngiennes,habituellement
douloureuses, observées par un clinicien.

5.Polyarthrite non érosive.Arthrite non érosive touchant au moins deux articulationspériphériques, caractérisée
par: douleur, augmentation de volume ouépanchementarticulaire.

6.Pleurésie ou péricardite.
Pleurésie:épanchement pleural patent ou histoireconvaincantede douleur pleurale ou frottement pleural
entendu par un clinicien.
Péricardite:documentée par un ECG ou frottementpéricardiqueou mise en évidence del'épanchement.

7.Atteinterénale: protéinurie>0,5 g!j (ou+++) ou cylindres urinaires
- Protéinurie supérieure ou égaleà 0,5 g!j ousupérieureà +++ enl'absencedequantificationpossible
- Ou cylindres urinaires (globules rouges, hémoglobine, leucocytes, cellules tubulaires ou mixtes)

8.Atteinteneurologique:convulsion, psychose.
Convulsions oupsychose:en l'absencede causemédicamenteuseou de désordresmétaboliques(insuffisance
rénale, acidose, déséquilibre électrolytique)

9.Atteinte hématologique.
- Anémie hémolytique avechyperréticulocytoseou leucopénie< 4000 ou lymphopénie< 1500 outhrombopénie
< 100000
- Anémie hémolytique avechyperréticulocytose
- Ou leucopénie (moins de 4000!mm3) retrouvéeà au moins deux reprises
- Ou lymphopénie« 1500!mm3)à au moins deux reprises
- Ou thrombopénie (moins de 100 000!mm3 ) enl'absencede cause médicamenteuse.

IO.Désordreimmunologique:présenced'anticorpsanti-ADN natifou d'anti-Smou d'antiphospholipides.
- Anti-ADN natifs positifsà un taux anormal.
- Ou présenced'anticorpsanti-Sm
- Ou titre anormald'anticorpsanticardiolipines IgG ou IgM
- Ou présenced'uneantiprothrombinase.
- Ou fausse sérologie syphilitique positive connue depuis au moins 6 mois (vdrl+, TPHA-)

Il.Présencedefacteursantinucléairesà un titre anormal enl'absencedemédicamentinducteur
- Titre anormald'anticorpsantinucléaires enimmunofluorescence
- Ou technique équivalenteà n'importequel momentde l'évolution, en l'absencede médicamentinducteurde
lupus.

La présence simultanée ou la succession de 4 de ces critères fait poser le diagnostic de LED avec unesensibilité
et une spécificité correctes.
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c) Le syndromedesaniphospholipides(SAPL).

Le syndromedes antiphospholipidesdont le maître symptômeest la thrombosepeut se

compliquerd'ischémiesdigitaleset denécroses.Il se définit par desmanifestationscliniques

(thrombosesveineusesou artérielles, faussescouchesà répétition) associéesà la présence

d'unethrombopénieet d'anticorpsantiphospholipides.Ces anticorpspeuvents'exprimersoit

sous forme d'antiprothrombinasesoit sous forme d'anticardiolipines,soit enfin par une

sérologiesyphilitique dissociée.Ce syndromepeut être intégré à une connectivite(le plus

souventun lupus ), on parle alors desyndromedes antiphospholipidessecondaireou ne pas

être associé à uneautrepathologie,onparlealors desyndromeprimaire.

On retient plusieurs critères préliminaires de classification du syndrome des

antiphospholipides[83]

Critèrescliniques:
1.Thrombose vasculaire.
Un ou plusieurs épisodes cliniques de thrombose artérielle, veineuse ou des petits vaisseaux, dansn'importequel
tissu ou organe. La thrombose doit êtreconfmnéepar imagerie du doppler ou histologie, àl'exeption des
thrombosesveineusessuperficielles. Pour laconfirmationhistopathologique,la thrombosedevrait être présente
sans évidencesignificatived'imflammationde la paroi vasculaire.

2.Morbiditéobstétricale:
- Une ou plusieurs morts inexpliquées de fœtusmorphologiquementnormaux à, ou au-delà de, la dixième
semaine de gestation, avec une morphologie fœtale normale paréchographieou par examen direct du fœtus, ou
- Une ou plusieursnaissancesprématuréesd'un nouveau-némorphologiquementnormal à, ou au-delà de, la 34e

semaine de gestation en raisond'uneprééc1ampsie sévère,d'une éclampsie, oud'une insuffisanceplacentaire
sévère, ou
- Trois ou plus de trois avortements spontanés inexpliquésconsécutifsavant la10esemaine de gestation, après
exclusion d'anomalieshormonalesou anatomiquesmaternelleset des causeschromosomiquespaternelles et
maternelles.

Critèresbiologiques.
l.AnticorpsanticardiolipineIgG et/ou IgM sériques, présents à titre moyen ou élevé, à au moins deux occasions,
espacéesd'au moins 6 semaines, mesurés par une technique ELISAstandardiséede détectiondes anticorps
anticardiolipine dépendants de laBéta-2-glycoprotéine1.
2.Anticoagulantlupique présentdans le plasma, à au moins deux occasions espacéesd'au moins 6 semaines,
détectées selon lesrecommandationsde l'International Society onThrompbosisanticoagulants/phospholipid­
dependent antibodies), avec les étapessuivantes:
- coagulationphospholipide-dépendanteprolongée démontrée par un test de dépistage, telque: temps de
céphaline activée, temps de kaolin, temps de venin de vipère Russel Dilué, temps dethromboplastinediluée,
temps de textarine,
- absence de correction del'allongementdu temps decoagulationdans le test de dépistage par mélange avec un
plasma normal pauvre en plaquettes,
- diminution ou correction del'allongementdu temps decoagulationdans le test de dépistage parl'additiond'un
excès dephospholipides,
- exclusion des autrescoagulopathies,par exemple laprésenced'un inhibiteur du facteur VIII oud'héparine.

Au moins1 critère cliniqueet 1 critère biologique doivent êtreprésentspourposerle diagnosticde SAPL.

La découverterécentede ce syndromepeut expliquer a posteriori un certain nombre de

nécrosesdigitalesétiquetéessans étiologie.
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d) Lesautrescollagénoses.

D'autres collagénosespeuvent être responsablesd'ischémies digitales compliquées de

nécroses,commela dermatomyosite, le syndromede Gougerot-Sjiigren,et le syndromede

Sharp: initialementconsidérécommeune connectivitebénigne,il se caractérisepar la faible

fréquence del'atteinte viscéralegrave, notammentrénale. L'évolution dans le temps peut

néanmoinsse faire vers le lupussystémiqueou vers la sc1érodermie.

Critèresde SHARP(1987)

A Critèresmajeurs
1.Myositesévère
2.Atteintepulmonaire:

DLCO<70%
HTAP
Lésionshistologiquesvasculairesprolifératives

3.Raynaudou hypomotilitéoesophagienne
4.Mainsgonfléesou sclérodactylie
5.Anticorpsanti-ECT>1/10000avec anti-RNPpositifs et anti-Smnégatifs

B. Critèresmineurs
1.Alopécie
2.Leucopénie
3.Anémie
4.Pleurésie
5.Péricardite
6.Arthrite

7.Névralgiedu trijumeau
8.Rashmalaire
9.Thrombopénie
1O.Myositemodérée
l l.Antécédentsdemaingonflée

MCTD (mixed connectivitetissuedisease)certainesi:
4 critèresmajeurs
absenced'anti-Sm
anti-RNP> 1/4000

MCTD probablesi :
3 critèresmajeurset absenced'anticorpsou ;
2 critèresmajeurset un critèremineuret anti-RNP> 1/1000.
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2. Lesvasculariteset les artéritesinflammatoires.

a) Lesvascularitesnécrosantes.

La périartérite noueuseet la maladie de Wegenerpeuvent être responsablesde lésions

ischémiquesdigitales. Le contexte fébrile, l'altération de l'état général et les signes

spécifiquesà cesangéitesoriententle diagnostic.

Manifestationscliniquesde lapériartéritenoueuse

Signesgénéraux:
- fièvre (60à 70% des cas)
-amaigrissement(60 à 70%)

Neuropathiepériphérique(60 à70% des cas)
L'atteinteneurogènepériphériqueest souventprécoce,voire inaugurale;il s'agit d'unemononévritemultiple
asymétrique,moteuret sensitive,axonale,prédomiantaux membresinférieursmais pouvanttoucherle membre
supérieur, plusrarementles nerfs crâniens.

Atteintemusculaire(50 à 55% des cas)
Les myalgiespeuventêtre très intenses ets'accompagnerde faiblessemusculaire,les CPK sonthabituellement
normales;des oedèmessegmentairesmusculairessontpossibles.

Atteinte articulaire(40 à 60% des cas)
Il s'agitd'arthralgiesou d'arthriteasymétriquestouchantplus volontiers les grossesarticulationsdes membres
inférieurs.

Signescutanés(45 à60% des cas)
Il peut s'agird'unpurpuravasculairepétéchial,voire bulleux, le livedo est fréquent, les nodulessous-cutanéssur
le trajet artériel sont plus rares maiscaractéristiques;on peutobserverdesgangrènesdigitales.

Atteinte rénale(30 à40% des cas)
Il s'agitd'unenéphropathievasculairedonnant desinfarctusrénaux, unehypertensionartériellerénovasculaire;
l'évolutionpeutse faire versl'oligoanurieet l'insuffisancerénalenécessitantla dialyse; c'estdans ces cas que
l'artériographierénalemontrela présencedemicro-anévrysmes,de sténoseartérielleou d'infarctus.

Atteintesdigestives(30 à 40% des cas)
Il peut s'agird'unecolite ischémique,d'hémorragiesdigestivesou d'uneperforationdigestive.Une localisation
appendiculaireou vésiculairede lavascularitepeutêtre inaugurale.

Atteintecardiaque(20 à30%des cas)
Elle est laconséquencede l'atteintedes artèrescoronairesou de l'hypertensionmaligne. On peutobserverdes
cardiomyopathiesdilatéescorticosensibles.La péricarditeest rare et de bonpronostic.
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Principales manifestationscliniques de la maladie de Wegener

Atteinte ORL (80 à 10% des cas)
Obstructionnasale
Rhinorrhéechronique, croûteuse et sanglante
Ulcérations nasales,pharyngées,buccales
Sinusite frontale, ethmoïdale,sphénoïdale:de lasinusitebanale à lasinusiteextensive avecdestructionosseuse
Perforationde la cloison nasalepouvant conduire à un affaissementde l'ensellurenasale (nez en pied de
marmitte)
Lésionstrachéales:sténosessous-glottique
Hyperplasiegingivale
Otalgies,otorrhée,otite muqueuse séreuse

Atteinte pulmonaire (80 à 100% des cas)
Toux, dyspnée,hémoptysie
Nodules et infiltratsparenchymateuxvolontiersexcavés,multiples,bilatéraux
Epanchementspleuraux
Hémorragiesalvéolaires
Sténosesbronchiques

Atteinte rénale (70 à 80% des cas)
Les anomalies dusédimenturinaire (hématurie,protéinurie)sont fréquenteset parfois dedécouvertefortuite.
L'atteinterénale peutd'embléedominer le tableau avec uneinsuffisancerénalerapidementprogressivequi signe
l'évolutivité de la maladie.

Atteinte ophtalmologique(40 à 50% des cas)
Episclérite, kératite,conjonctivite,uvéite
Névrite optique,vasculariterétinienne
Pseudotumeurde l'orbite surgranulomepérioculaire
Exophtalmie

Atteinte cutanée (40à 50% des cas)
Purpuravasculaireinfiltré, ulcérations
Nodulessous-cutanés,papules, vésicules ( face,poignet,coude)
Livedo
Nécrosescutanéessur thrombosevasculaire
Les biopsies de peau retrouvent unevasculariteleucocytoclasique,les biopsiesde nodulepeuventretrouverun
granulome.

Atteintes neurologique (20% des cas)
Périphériques:multinévrite, polynévrite,envahissementdes nerfscrâniensparcontiguïtéd'ungranulome.
Centrale:hémorragiescérébroméningées,AVC ischémique,thrombophlébite

Atteinte articulaire (30 à 80% des cas)
Arthralgies voirepolyarthritenon érosive et nondéformante, touchantles petites et grossesarticulations.

Atteinte cardiaque (10% des cas)
Péricardite aiguë ou chronique, nécrosemyocardique,troubles durythmeou de laconductionsignent en général
un stade évolué del'affection.
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b) Lesartéritesimflammatoires.

Dans lamaladie de Horton ou artérite temporaleon retrouveune atteinte inauguraledes

membres supérieurs avec une fréquence de 3 à 15% [13] avecmise en évidence à

l'échographie-dopplerartériel et à l'artériographiede lésions à type desténoseslongueset

régulièressur l'ensemblede l'axeartérielpouvantsecompliquerd'un syndromede Raynaudet

d'ischémiesdigitales. C'est l'artérite gigantocellulaireavec uneatteinteclassiqueau niveau

des artèrestemporalesmais tous lesterritoiresartérielsdesmembrespeuventêtre concernés.

Skopinski a rapporté six observationsde patients atteints de la maladie de Horton avec

atteinte artérielle des membres supérieursdont quatre cas où elle estrévélatrice [13].

L'atteinteest évoquéedevantune claudicationdesmembressupérieurs.Dans tous les cas, la

tensionartérielleest imprenabledu coté atteint, et lespouls sont abolis. Il està noterque les

signescliniquescéphaliqueshabituellementrencontrésdans lamaladiede Horton ne sont pas

au premierplan. Certainsauteursont réalisés desbiopsiesd'artèresde membressupérieurs

occluses permettant d'observer les lésions histologiques caractéristiquesavec infiltrat

lymphoplasmocytaireet granulomes.

Il est à noter que la maladie de Horton se localise dans 10% des cas auxartèressous­

clavières dont elle peut constituer la seule localisation, la recherched'une vitesse de

sédimentationaugmentéedoit faire partie dubilan dessténosessous-clavières[35].

Critèresdiagnostiquesde lamaladiede Horton
(selonl'Americancollegeofrheumatology)

1 Age> 50 ans au début des symptômes
2 Céphalées inhabituelles
3 Anomalies cliniques des artères temporalesà type de douleurprovoquéespar lapalpationou diminution du
pouls ou claudication de la mâchoire
4 Augmentationde la VS 50mmà la première heure
5 Infiltrats degmulocytesou de cellules mononucléées avechabituellementprésencede cellules géantes dans la
paroi artérielle

Diagnosticprobablesi 3 critèresou plus (sensibilité94%,spécificité91%).
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Certainesatteintesdigitalesont égalementéténotéesdans lamaladiede Takayasuou maladie

desfemmessans pouls.

Manifestationsde laphasevasculaireou occlusive de lamaladiedeTakayasu.

Atteintedestroncsaortiqueet supraaortiques
La sténoseaxillo-sous-clavièreest la forme la pus classique,donnantuneclaudicationintermittente du bras, une
asymétrie tensionnelle, une diminution des poulspériphériquesjusqu'àla disparition totale des pouls radial et
cubital. Lephénomènede Raynaud est possible. On observeparfoisun vol sous-clavier.
L'atteinte, plus rare, des carotides est sourced'ischémiecérébraleet rétinienne, entraînant une dilatation
veineuse, desmicro-anévrysmes,puis des anastomosesartérioveineuses,sourced'ischémieou d'hémorragies
rétiniennes.

Atteintedesartèresviscérales
La sténose uni- ou bilatérale des artères rénalesprovoqueune hypertensionartérielle rénovasculaire.L'atteinte
du tronc coeliaque et de la mésentérique supérieure est source de douleurs abdominales etd'épisodes
diarrhéiques.

Manifestationscardiaques
L'atteinte de l'ostium des coronaires est responsabled'un angor, parfoisd'infarctus. On peut observerdans
certains cas une insuffisance aortique, une insuffisance mitrale ou uneinsuffisancecardiaque droite ou gauche
multifactorielle.

Atteintede l'artèrepulmonaireet de sesbranches(50% des cas)
Souventasymptomatique,lorsqu'elles'exprime,l'atteintedes artèrespulmonairesdonne des signesvariables:
dyspnée, toux, hémoptysie, tableau embolique, voireinsuffisancecardiaque droite.L'obstructioncomplèted'une
artèrepulmonaireest possible.

Selon latopographiede l'atteinteartérielle,il est habituelde distinguer4 typesdifférents de maladiede
Takayasu:
Type 1= Atteinte limitée à la crosse del'aorte
Type II = atteinte del'aortedescendante et portion thoracique etabdominale
Type III = atteinte aortique diffuse
Type IV = atteinte des artèrespulmonairesquelle que soitl'atteintede la grande circulation.

Critèresd'aideau diagnosticde lamaladiedeTakayasuproposésparl'Americancollege ofrheumatology
(1990)

1 Age de début< 40 ans
2 Claudicationd'uneextrémité, et surtoutd'unmembresupérieur
3 Diminution d'unou des deux pouls huméraux
4 Différencede plus de 10 mmHg de la pression systolique des deux bras
5 Sténose ou occlusionhabituellementsegmentaire ou focale, del'aorte,de ses branches primitives u des grosses
artères des membres, sans autre étiologie

Trois critèressontnécessairesau diagnostic(sensibilité95,5%,spécificité97,8%).
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3. Lesartériopathiesdistales.

Elles sont prédominantes chez l'homme mais la recherche de signesd'artériopathiedigitale

[14] doit être effectuée de façon systématique dans les deux sexes.L'anamnèsepermet

d'orienter le diagnostic en fonction de la profession du patient (métier manuel, utilisation

d'outils vibrants/percutants) et de ses antécédents (tabagisme actif, facteurs de risque

vasculaire, présence d'unphénomènede Raynaud antérieur).

p) La maladie deBuerger[15].

MaladiedeBuergeravecoblitération

de l'artèrecubitaleet de lacollatérale

externede l'index.

Elle survient chez un hommejeuneet fumeur. Elle associe artérite distale des quatre membres

et veinites superficielles. La récidive de cesmanifestationsest tabaco-dépendante. Lamaladie

de Buerger est une artériopathie segmentaire et distale, d'étiologie indéterminée. Les

arguments en faveur de ce diagnostic sont la mise en évidence d'une artérite distale siégeant

flUX membres inférieurs, se traduisant par une claudication intermittente de la plante du pied,

une abolition des pouls distaux, une cyanose de déclivité des orteils et la notion de veinites

superficielles migratrices et segmentaires pouvant se traduire soit par des cordons linéaires

inflammatoires typiques, soit par des lésions plus trompeuses pouvantmimer un érythème
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noueux. Envisagerle diagnosticde maladie de Buergernécessitela réalisationd'un bilan

vasculairetrès completnotammentau niveau des membresinférieursde façonà écarter les

autresdiagnosticsdont enpremierlieu la pathologieemboligène.

L'ischémiedigitale peut être un moderévélateurde la maladie.

Young [16] a rapporté le cas d'un malade de 49 ans ayantprésentéune ischémiedigitale de

l'index droit et dumajeurgauche prise en charge et traitéeà tort comme uneconnectivitepar

prednisolone.Devantl'évolution de l'ischémie vers la nécrose digitale, d'autresinvestigations

( angiogrammedigital) ont montré des signes typiques demaladiede Buergertouchantles

artères digitales, le patient continuant à fumer environ 20 cig/jour. L'arrêt du tabac a été

immédiatet 4 mois après les signes de nécroses se sont amendés.

Critèresdiagnostiquesde lamaladiede Buerger

MaladiedeBuergerpossible
Ischémiesous-poplitéechez un homme jeune, fumeur, sanshyperlipidémieni diabète, sanscollagénose,sans
hémopathie,sanspathologieemboligène

MaladiedeBuergerprobable
Associationau tableauprécédentd'undes trois élémentssuivants:
- phlébitesrécidivantes
- phénomènedeRaynaud
- ischémie du membresupérieur

MaladiedeBuergercertaine
Associationà l'atteinteartérielle des membresinférieursd'aumoins deux des trois critèresprécédents.
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b) la maladiedesvibrations[17,18].

Elle doit être suspectée en casd'expositionsur le planprofessionnel.Il s'agit de lésions

obstructives digitales provoquées par lesmicrotraumatismesrépétés sur les deux mains que

l'on peutrencontrerchez les bûcherons, les carreleurs et lesutilisateursd'outils vibrants et/ou

percutants (marteaux piqueurs ).

Le phénomène de Raynaud induit par les vibrations a étérapportépour la premièrefois en

1911 par Loriga.

La maladie s'exprime le plus souvent par unphénomènede Raynaudet peut se compliquer

d'ischémies digitales lorsqu'il existe un tabagisme associé [19].

C'est au cours du meeting international de Londres en 1983 que lesyndromedes vibrations a

été défini comme l'ensemble desmanifestationspériphériques associant perturbations

circulatoires(vasoconstrictionavec syndrome des doigts blancs),perturbationssensitives ou

motrices (engourdissementou perte de la dextérité digitale),perturbations musculo­

squelettiques (manifestations musculaires ou osseuses ouarticulaires ) associéesà la

manipulationde machines vibrantes.

Les explorations vasculaires non invasivespeuvent être nécessairespour corroborer les

donnéescliniques:l'hyperréactivitéartérielle digitale au froidpermetd'apprécier la gravité du

retentissementvasculaire et de surveiller les sujets exposés. La mesure des pressions

systoliques digitales avant et après exposition au froid est laméthodede référence pour

évaluer la sévérité des lésions artérielles digitales [20].

La capillaroscopiepeut montrer des signes demicroangiopathieà type de dystrophies avec

diminution du nombre des anses capillaires au lit unguéal mais soninterprétationest difficile

du fait d'une hyperkératose quasiment constante chez cestravailleursmanuels.

L'artériographie n'est pas nécessaire au diagnostic mais estnécessairepour la prise en charge

en maladie professionnelle. Lorsqu'elle est réalisée on peut voir des lésions des artères

digitales à type de rétrécissement avecirrégularité des artères avec parfois dans le cas

d'ischémies digitales une amputation de certaines artères digitales. Les arcades palmaires sont

alors respectées ainsi que les artères radiales etcubitalesJ20].
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c) Le syndrome du marteau hypothénar [21,22].

Ce syndromerésulte de la percussionrépétéede l'éminencehypothénarchez des patients

utilisant la paumede la maincommeun marteauou utilisant un marteaudont le manchevient

directementau contactde l'éminencehypothénar.On le rencontresouventchezles employés

agricoles, les camionneurs(levier de vitesse), les maçonset chez certainssportifs [23,24]

pratiquantle volley-bail, le karaté, lecanoë-kayakou plusrarementla pelotebasque[25] .

fi toucheélectivementleshommes.

L'artère cubitale est particulièrement vulnérable et superficielle à cet endroit, des

traumatismesrépétés de la régionhypothénarpeuventléser les parois de l'artère, il peut se

développerun aspectdysplasiquede l'artèrecommeun anévrismeou uneplaqueulcéréej.Zô]

responsablesd'embols vers les artèresdigitales. Cet anévrismepeut aussi se thromboser

rotalement[27].

Sténose avecplaque

Athéromateuse

de l'artèreulnaire(cubitale)

A l'angiographie,
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La manœuvred'Allen estsouventpositivemais n'est passpécifique,elle apporteseulement

des arguments en faveur d'uneartériopathiedigitale.

L'échographiedoppler apporte uncomplémentd'informationutile enpermettantd'étudierles

arcadespalmaires, les artèresradiales et cubitales et parfois de découvrir un anévrisme

cubital.

Mais dans ce cas, laréalisationd'examenscomplémentairesinvasifs commel'artériographie

estnécessaireaudiagnosticet à ladiscussionchirurgicale.

L'évolution d'un anévrismecubital peut se faire vers lathrombosespontanée, elle peut être

asymptomatiqueet nejustifie pas alors de gestesparticuliers.En effet, le risqued'accidents

ischémiquesaigusdigitauxreste faible.

dl.artériopathiedigitale del'athéromeet dutabagisme.

L'athéromepeut secompliquerd'ischémiesdigitalesdu fait del'atteinteartérielle diffuse. Elle

est favorisée par certains facteurs de risquecomme le tabagisme, le diabète sucré,

l'hypertension artérielle. Ces ischémies souvent compliquées de nécroses digitales

surviennentau décours d'unfacteur favorisant tel qu'un bas débitcardiaque( infarctus du

myocarde, troubles du rythme, chochypovolémique) ou la prise de certainsmédicaments

vasoconstricteurs.

Le caractèreunilatéral desischémiesdigitalesorientel'enquêtediagnostiquevers une cause

loco-régionalesiégeant sur lemembresupérieurhomolatéral.

Des douleurs et des troubles de larecoloration digitale ou une cyanose d'un doigt non

paroxystiqueau niveau d'unmembreparailleurs viable et bienperfusédoivent faireévoquer

le diagnosticdemicro-emboliespériphériques[28].

Dans une étude réalisée parLangeron[29] , atteinteartériellefut révéléechez septpatientsà

l'occasionde troublestrophiquesdes doigts apparus de façonprimitive sans crisevasomotrice

antérieure. Il existait un contexteathéromateuxévidentchez tous les patients.L'artériographie

a montré des lésions digitales de façonisolée dans trois cas. Chez les autrespatientson

retrouve des lésions d'amontpouvantêtre le point de départ de lésions emboligènes.

43



Le raisonnementétiologiqueest topographique: on recherchesuccessivementune atteintede

l'axe axillo-sous-clavier,de l'artèrehumérale,de la radiale ou de lacubitaleet des arcades

palmaires.

Le tabac et lesmicrotraumatismesprofessionnelsjouentun rôle majeurdansl'apparitiondes

lésions artérielles.L'artériopathiedu membresupérieurtouchepréférentiellementles artères

les plus fragiles et enpremierlieu, l'artèrecubitale,moinsbien protégéedans sontrajetdistal,

les artèrescollatéralesdes bords libres de la main, plusexposéeset plus grêles.

Une étudeportant sur l'artériographiede la main dans lephénomènede Raynaud [88]

confirme la prééminencedes lésionsobstructive artérielles sur la maladie de Raynaud

idiopathique.L'artèrecubitaleest lésée dans 75% des cas et les artèrescollatéralesdigitales

des bords libres de lamaindans 45 à 62% des cas. Unphénomènede Raynaud estimportantà

rechercherlors de l'interrogatoiremêmes'il demeurerare puisqu'il ne représenteque 25%

desconsultationshospitalières.

Les ischémies digitalescompliquéesde nécrosestouchantune main de débutbrutal peuvent

être le mode deprésentationd'une lésiond'amontcommedansl'étudede Papon [32]relatant

le suivi de 34 patientspendantIl ans aprèsischémiesévère dumembresupérieur: huit

amputations digitales ont dû être réalisées, lemotif d'hospitalisationétait enrapportavec une

ischémie digitale suivie de nécrose dans 56% des cas.Il étiologies différentes ont été

identifiées dont la plus fréquente étaitl'athérosclérose.On retrouvela distributionétiologique

classique suivant le sexe avec unpourcentagede 60% decollagénosechez lafemmeet 63%

d'artériopathiesdiffuses chezl'homme[33].
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4. Origine emboligène[30].

a) Leslésions del'artère sous-clavière.

Au niveaude l'axe axillo-sous-clavier,il s'agit le plus souventde sténosesou d'anévrismes

susceptiblesd'emboliserdans les artèresdigitales et provoquerune ischémieet une nécrose

digitale.

La sténoseathéromateusede l'artère sous-clavièreest la plus fréquente en particulier à

gauche,elle estsouventasymptomatiqueen raisonde l'important réseaucollatéral au niveau

de l'épauleet du coude. Seuls 5% despatientsseprésententavec uneembolisationdistale,une

insuffisanceartérielleinvalidanteou un volsous-claviersymptomatique[34].

Le diagnosticse fondeprincipalementsur l'examenclinique et angiologiquenon invasif: une

asymétrietensionnellehuméralede plus de 15mmHgorientevers unelésionsous-clavièreou

axillaire. Si la tensionhuméraleestsymétrique,la lésionest alors distale.

b) Lesyndromedu défilécervico-thoracique.

Il regroupel'ensembledesmanifestationsliées à lacompressiond'élémentsvasculo-nerveux

dans la traverséede la région cervico-thoraco-brachiale,Certains mouvementscomme

l'abductiondu bras ou larotation de la tête, oul'abaissementdes épaulespeuventrétrécir

certainesparties de cedéfilé et venir comprimerl'artèreou la veinesous-clavière,voire dans

certainscas leplexusbrachial.

Les causespeuventêtre congénitalesavec unmorphotypeparticulier: épaulebasseet étroite

et premièrecôte souventcourteet enretrait par rapportà la deuxième; en rapport avecdes

anomaliesosseuses(côte cervicale,bride transverso-costale)ou musculaires:musclepetit

scalène,scalènemoyen falciforme. On retrouve aussi descausespost traumatiques,des

lésionsosseuses( cal vicieux ou pseudarthrose)et enfin des causesfonctionnellesqui posent

le problèmele plus difficile. On observeun déséquilibremusculaire,un dysfonctionnement

ou unesurchargedu membresupérieur.
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En cas decompressionartérielle,les signesévocateurspeuventêtre:

un phénomènedeRaynaudunilatéral.

une claudicationintermittentedu bras ou descrampespendantles efforts.

une thrombosede l'artèresous-clavièreavecischémieaiguëdu membreet ulcérations

distales.

desemboliesdistalessur anévrismesous-clavier.

Un défilé isolé sans atteinte sous clavière (anévrisme, thrombose ), avec un bilan

échographiquenégatifne doit pasocculterla recherchedes autresétiologiesd'ischémiesdu

membresupérieur.

c) Lescardiopathiesemboligènes.

Les embols à point de départ cardiaqueque l'on rencontre dans les casd'infarctus du

myocardecompliquésde thrombusintracavitaire,de valvulopathie,de myxomede l'oreillette

ou d'endocarditesont rarementà l'origine d'une ischémie digitale isolée du fait de leur

volume. Ils sont à l'origine d'un tableau ischémiquedu membre supérieur pouvant se

compliquerde nécrosesdigitalesen l'absencede traitement.Les cardiopathiesemboligèneset

en particulier l'arythmie complètepar fibrillation auriculaire(ACFA) peuventêtre la cause

d'embolsdepetitestailles vers les artèresdigitales.

Le matérielembolisépeutêtre uneplaquecontenantdescristauxde cholestérol,un thrombus

ou desagrégatsfibrino-plaquettaires[31].

d) Divers: sténosesposttraumatiques,fistulesartério-veineuses.

Des sténosespost traumatiquesaprèsfracturede la claviculeou de la tête del'humérussont

misesen cause, un casd'emboliedans les suitesd'unefractureproximalede l'humérusavec

atteintede l'artèreaxillaire à étédécritepar Calder[36].

On retrouvedes lésionsde l'artèrehuméraleavecthrombosedans les suites decathétérisme

huméral[37,38].
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En dehors dusyndromedu marteauhypothénardécrit plus hautdes lésions del'artère radiale

peuventêtre la cause de lésionemboliquesetd'ischémiesdigitales.

Dans l'étude de Longo [39] deux cas sontrapportésavec des lésionsdigitales à type de

nécroses maisévoluant depuis plusieurs mois avec des signesd'ischémiedigitale passés

inaperçus. Lepremierdiagnosticest celui d'unhommeutilisant desoutils vibrantssans autre

lésiondécelableà l'angiogrammeen dehors de la lésion de l'artère radiale.L'autre cas est très

particulier, la lésion de l'artère radialerésulteraitd'unecompressionchroniquelocaleentrele

musclelong extenseurdu pouce et la base dupremiermétacarpienen rapportavec anomalie

anatomique.

Le cathétérismede l'artère radiale pourgazométrieartérielle itérative ou la pose decathéter

pour prélèvementsmultiples peuventse compliquerde l'apparition d'un pseudoanévrisme

radial à l'origine de lésionsemboligèneset nécessitantune prise enchargechirurgicale[40] .

Kent rapportele cas d'unpatientayantnécessitéla mise en place d'uncathéterartériel pour

prise depressionauniveauradial pendantuneinterventionchirurgicale,le patienta présentéà

sonréveil unedouleurbrutaleet pulsatilede l'index droit avecpâleurévoquantune ischémie

digitale par embolie comfirmée en échographie-doppler.Malgré le traitement à visée

vasodilatatricele patienta développérapidementunegangrènedigitale suivied'amputation.

Pseudo-anévrismede l'artèreradiale.

Les fistules artério-veineuses[41] chez le patient insuffisant rénal chronique (abord de

dialyse)peuventêtre responsablesd'ischémiedigitale par mécanismede vol vasculaireavec

perturbationhémodynamiqueen aval de la fistule. Unemigrationemboliquedans les suites

du développementd'unethromboseau niveaude la fistuleelle-mêmepeutaussi être lacause

d'uneischémiedigitaleaiguë.
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5. Lescauseshématologiques.

Lessyndromesmyeloprolifératifssont associésà un syndromed'hypercoagulabilité[42] dû

en partie à uneaugmentationde la viscosité sanguine. Les manifestationsvasculaires

périphériquessont fréquentes,12% dans la série de 200 cas. deBarabasavec 10ischémies

digitales aiguës [43].

Les thrombosesde la microcirculationartérielleavecischémiesdigitalessont fréquentesdans

la thrombocytémieessentielle[44] et la maladiede Vaquez [45]

En présenced'unecryoglobulinémie,les atteintescutanéesà type denécrosessont retrouvées

dans Il à 30% des séries. Il s'agitsurtoutde cryoglubulinémiesà composantmonoclonalde

type 1oumixte de type II. Le Type 1 estfréquemmentintégrédans le myélomeou la maladie

de Waldenstrôm.

Etiologiesdescryoglobulinémies.
Cryoglobulinémiesessentielles:type111

Syndromeslymphoprolifératifs: type 1 ouII
Leucémielymphoïdechronique
Lymphomesnon hodgkiniens
Dysglobulinémiesmalignes (myélomeet Waldenstrôm)
Sarcomesimmunoblastiques

Maladies infectieuses:type III, souvent transitoires
- Virales:
mononucléoseinfectieuse,infectionpar le VIH
infections àcytomégalovirus,parvovirusB19
hépatitevirale B, C ( parfois type II)

- Bactériennes:
endocardited'OsIer
shuntartérioveineuxinfecté
glomérulonéphriteaiguëpost-streptococcique
lèprelépromateuse
infections àChlamydiae
maladie de Lyme
syphilis

- Infectionsfungiques
- Infectionsparasitaires:
toxoplasmose
kala-azar
malaria

Maladiesauto-immunes:type III, parfois type II
- Collagénoses:lupus, Sjôgren,polyarthriterhumatoïde,sclérodermie.
- Hémopathieschroniques:cirrhosebiliaire primitive, hépatiteschroniquesauto-immunes.
- Thyroïdites,sarcoïdose,pemphigus,fibrosepulmonaire,maladiedeBehçet

Cancerssolides:type III.
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Type1 (25%) : un seul composantmonoclonal:le plus souvent IgM, parfois IgG,rarementIgA.
Type II (25%), mixte: un composant monoclonal IgM douéd'une activité anti-IgG (facteur rhumatoïde
monoclonal),l'autrecomposant esthabituellementIgG polyclonal.
TypeIII (50%), mixte: les 2 composants sontpolyclonauxet ont souvent une activité de facteur rhumatoïde.

Les nécroses digitalesaccompagnant lescoagulationsintravasculairesdisséminées(CIVD)

sonthabituellementmultiples et explosives et intéressent les quatremembresdans un contexte

de choc toxique ou toxi-infectieux, d'hémolyse aiguë, de cancer oud'hémopathie( LAM,

lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens, LMC, LLC etmyélome)[46,47,48].

Des ischémies digitales ont été observées chez despatients atteints d'un syndrome

myéloprolifératifchez qui il avait été nécessaire de mettre enplaceun cathéterau niveau de

l'artère radiale pour mesure de pression durant uneintervention chirurgicale. Ces patients

semblent avoir un risque plus important de développer des lésionsemboligènesdu fait de

l'hyperviscosité, une prophylaxie par acide salicylique estrecommandée[49,50].
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.6. Lescausesnéoplasiques.

De nombreux auteurs rapportent l'association ischémie digitale et cancer et évoquent

l'existenced'un véritable syndromeparanéoplasique[51]. Cette expressionparanéoplasique

n'est toutefois pas fréquente, on ne la retrouve que dans 3% desétiologies des nécroses

,digitales [52].

De nombreux travaux soulignent la présencechez les patients cancéreuxd'importante

perturbationde l'hémostase comme unepolyglobulie ou unethrombocytose(retrouvéesdans

12% et 30 % descancers)pouvant êtreà l'origine dethrombosesartérielles.

Il s'agit surtoutdes cancers du sein, del'ovaire [52,53,54,55J,de l'estomac et dupoumon[57]

mais laconnaissanceet la publicationde cetteassociationentrecancerset ischémiesdigitales

s'enrichitactuellementet est en cours dedénombrement[58] environ 50observationsont été

publiéesà cejour [59J .

Ischémiesdigitales et nécroses chez unepatienteatteinted'un cancerdeJ'utérus.
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7. Lescausesmédicamenteuseset toxiques.

Les causes d'ischémie digitale dans les suites d'uneprisemédicamenteusesontnombreuseset

surviennentdans lamajorité des cas sur unterrain d'hypersensibilitéau froid qui contre

indique l'utilisation de ces traitements.

On retrouve classiquementle tartrate d'ergotamine( ergotisme), les bétabloquants,la

contraceptionorale en association avec le tabac, le tabaclui-même,et lestraitementspar

chimiothérapie:plusieurs cas d'ischémie digitale ont été décrits dans les suites d'untraitement

par Bléomycine [60]. On note unerecrudescencede cet effet secondaireen raison de

l'utilisation de la Bléomycinedans letraitementdu syndromede Kaposi chez lespatients

atteints de SIDA [61,62].

Une chimiothérapiepar Cysplatin ouMethotrexate[64] se complique selon les auteurs de

phénomènede Raynaud avec ischémiedigitaledans 33 à 40% des cas [65].

D'autres traitements plus anodins comme lesvasoconstricteurslocauxutilisés trèslargement

en pathologie rhinosinusienneet en ophtalmologie que ce soit parprescription ou par

automédication( délivrance sansordonnancepour certains ) sont responsables d'effets

secondaires parfois graves comme lasurvenued'ischémiesavec nécroses digitales que ce soit

lors d'uneconsommationnormale ou unsurdosage[63].

Un syndrome de Raynaud grave avecischémieset nécrosesdigitales ayant nécessitéplusieurs

amputations digitales a été décrit dans les suites d'untraitementpar interféronalpha[66].

D'autres étiologies sont décrites dansles connectivitesinduitespar des toxiquescomme la

silice avec le syndrome d'Erasmusassociantscléroderrnie,ischémiesdigitales, fibrose et

silicose pulmonaires.

La nicotine,le chlorure de vinyle, le chrome, l'arsenic, la résine époxy, letrichoroéthylène,

le benzèneet le siliconepeuvententraîner entre autrescomplicationsla survenued'ischémies

digitales souvent compliquées de nécroses [68 ].
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On retrouve des ischémiesdes membressupérieurschez les drogués à lacocaïne et à

l'héroïne [67], Becqueminet coll [89] rapportent le cas d'une injection d'héroïnedans

l'artère radiale avecischémie aiguë des artères de lamain avec nécrosesdigitales ayant

nécessitéplusieursamputationsdigitales.

Le cannabis ainsi que le tabac sont connuspour induire des artériopathiesdistalesavecune

atteintedes artèresinterdigitalesleur donnantun aspectgrêle. Cesartéritesinduites par le

cannabis sont trèsprochesdes atteintes quel'on retrouvedans lamaladiedeBuerger.

8.Etiologiesdiversesmoinsfréquentes.

On retrouve des casd'ischémiesdigitales danscertaines infections virales comme les

hépatitesB, les septicémies,lespneumopathiesatypiques,la pneumocystosechez lepatient

séropositifpour le VIH [61].

Deux casd'ischémiesdigitales sévères parmécanismeemboligèneont été décrits dans la

maladiede Basedowdans les suites d'unefibrillation atriale sanscardiopathiesous jacente

[69]. On retrouveaussi ce type d'atteinte rare dansl'hyperthyroïdiepar le mêmemécanisme

detroubledu rythmecardiaque.

Les patientssouffrantd'anorexiementalepeuventavoir une vasculopathiedistalepouvantse

traduirepar unphénomènede Raynaudparfois sévèreou une acrocyanose.Une observation

rapporte le cas d'un traumatismede l'artère radiale par ponction sur un terrain de

vasculopathieayantentraînédes nécrosesdigitales[70].
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I.TRAITEMENT.

l.Priseen chargedu patient.

La survenued'uneischémiedigitale aiguë impose une prise en chargehospitalièrespécialisée

lors du diagnosticafin de réaliser un bilanétiologiqueindispensableà la mise en route du

traitement.

Le traitement estdouble:étiologique et symptomatique.

2. Traitementsymptomatique.

Il dépend de la gravité del'ischémie. Le plus souvent en casd'ischémiepeu sévère ou

réversible, l'amélioration clinique est obtenue après quel'escarrenécrotique (si il y a

évolution vers la nécrose) soit tombée et quel'ulcérationait cicatrisé.

L'évolutionultime de la nécrose peut donner lieu à une amputation digitalelimitée spontanée

ou chirurgicale.

Les capacités derécupérationvasculaire des doigts sont souvent étonnantes et retardées si

bien qu'il ne faut pasproposerune amputationchirurgicale précocement,sauf en cas de

complicationinfectieusecomme une cellulite.

a) Traitementlocal.

Les soins locaux doivent êtres assurésquotidiennementpar une équipe entraînée car la qualité

de la cicatrisation et lepronosticfonctionnel dépendent de la rigueur des soins.

Après désinfection, la détersion etl'excision des tissus nécrotiques se font aubistouri sous

anesthésie locale. Lespansementsgras vaselinés sont utiles pour ramollir la croûte. En cas de

lésion humide il estpréférabled'appliquerdes antiseptiques. Il est le plussouventnécessaire

de couper largementl'ongle, sourced'infectionet de retard de cicatrisation.
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b) Traitementantalgique.

Les antalgiquespar voie généralesont préscritsà la demandeen fonction de la douleur. Le

traitementantalgiquepeut êtrerenforcéau momentdessoinslocauxet fait souventappel aux

analgésiquesmorphiniques.

c) TraitementgénéraL

Sonobjectifestd'améliorerla perfusiondesdoigtset defavoriserla cicatrisation.

Lesantiagrégantsplaquettaires: leur utilisationestlogiquedevantune ischémiedigitalebien

que leurefficaciténe soit pasdémontrée.

L'héparine: son utilisation peut êtrediscutéeen phaseinitiale si le tableauest aigu. Ils sont

souventutilisés à titre étiologique, essentiellementlorsqu'unepathologieemboligènesous­

c1avière oucardiaquea étédémontrée.

Les vasodilatateursartériels: ils sont largementutilisés mais sont peu efficacespar voie

orale, ils sontutilespar voieveineuseenphaseaiguë.

Lesinhibiteurscalciques:leurspropriétésvasodilatatriceset antispastiquessont d'indication

très larges,notammentles dihydropiridines(nifédipine, nicardipine),dont l'efficacité a été

démontréedans lesnécrosesdigitales sc1érodermiques[90]. Ces moléculespeuvent être

utiliséesdevanttout type de nécrose.

La perfusion de macromolécules(Rhéomacrodexou sérum physiologique): les assauts

liquidiens améliorentla perfusiondigitale mais doivent être utilisés sousstricte surveillance

médicale après avoir éliminé lescontre-indications comme l'insuffisance cardiaque,

coronanenne et rénale amsi qu'une hypertension artérielle. Une hémodilution

normovolémique(hématocriteabaisséeà 32-33%)peutavoir un effet bénéfiquesur ladouleur

et l'ischémie.
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Lesanaloguesde laprostacycline( Ilomédine: Iloprost ) : ils ont montréleur efficacitédans

les nécroses digitales de lasclérodermiesystémiqueet dans lamaladiede Buerger[91]. Ils

ont fait la preuve de leurefficacité pour la cicatrisationdes lésions et sur lesphénomènes

douloureux. Ils sont utilisés à la seringueélectriquepar voie intraveineuseà posologie

progressivementcroissanteen fonction de latolérancedu patient ( apparitionde flush, de

céphalées). La surveillancedoit être trèsstricte pendantle traitement.Les limites de leur

utilisationsont la tolérance dupatientet leur coût.

d) TraitementchirurgicaL

La sympathectomiethoracique: elle peut êtrediscutée en cas d'échecdes traitements

médicamenteuxmais elle rested'indication limitée. Une étude àmontré que ce type

d'interventionchirurgicaleétait efficace lors desischémiesdigitalesles plus sévèresrésistant

aux traitementsmédicamenteux,et ce d'autantplus qu'il s'agissaitd'un homme et d'une

artériosclérose[32]. Cettetechniqueexpose lepatientaux risquesdesanesthésiesgénéraleset

aux complications neurologiques (syndrome de Claude Bernard Homer, névralgies

intercostales).

Lessympathectomiespériartériellesdigitales[73] : devantl'échecdu traitementvaso-actifil

peut êtreintéressantde réaliserdes sympathectomiespéri-artériellestrès distales auniveau

des artères digitales et collatérales.L'indication de cettetechniquereste tout demême la

maladiede Raynaud rebelle autraitementmédical.

La neurostimulationcordonalepostérieure: son action sur la douleur estnette mais la

régressiondes troubles trophiquesn'estobtenuequ'unefois sur deux avec un coût élévé.

La chirurgie artérielle: elle restaure les axesvasculairesfaisant appel endistalité aux

techniquesmicro-chirurgicalesmais ellesouventdécevanteà long terme.
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3. Mesuresassociées.

Le repos estindispensablependantla phaseaiguë amsi que la réalisationde pansements

protecteursde la lésion. Il faut éviter l'exposition au froid qui pourrait entraîner une

vasoconstrictiondes artèresdigitales.L'arrêtd'uneintoxicationtabagiqueestindispensable.

La vaccinationantitétaniquedoit êtrevérifiée.

Une antibiothérapieantistaphylococciqueest indiquée après prélèvements,si il existe une

suspicionde surinfection. Des clichés osseuxdoivent être réalisésau moindre doute à la

recherchede signesd'ostéite.

4. Traitement étiologique.

Il doit être débutédès que lediagnosticest posé: chimiothérapied'une hémopathie,d'un

cancer, traitement anticoagulant d'une lésion emboligène, traitement de fond d'une

collagénose,curechirurgicaled'un anévrisme,résectiond'unecôte cervicale.

Un reclassementprofessionnelestparfoisnécessaireafin desoustrairele patientau risque.

Le traitementdoit resterle plus souventconservateuret médical. Le traitementchirurgical

doit être réservéaux casaccessiblesà la chirurgie ou en cas deprocessusinfectieux mal

maîtrisépar letraitementmédical.
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ETUDE PERSONNELLE
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I. POPULATION ETUDIEE.

Cetteétuderétrospectiveportesur 92 cas vus à laconsultationd'angéiologieentreavril 1993

et mars2002. Le motif de la consultationest la survenued'une ischémiedigitale aiguë. De

notreétudesontexcluesles ischémiesdigitaleschroniqueset lesischémiesaiguësdu membre

supérieur.L'étudevise à préciserla diversitéétiologiquedes ischémiesdigitaleset à proposer

un arbredécisionnelpourleur diagnosticlors de laconsultation.

II METHODE.

1. Recueildespatientset saisie des dossiers.

Les 92dossiersde patientsvus enconsultationd'angiologiepour ischémiedigitale aiguëont

été analysésen suivant un masquede saisiepré-établi recherchantles élémentsprincipaux

permettantd'orienternotrediagnostic(masquede saisieen annexe1)

Une étudedétailléedesdossiersmédicaux a été faiteavecla recherchedesdifférentsfacteurs

derisquesouventretrouvésdans lesétiologiesdes ischémiesdigitalesaiguës:

la profession du patient : recherched'une exposition aux outils vibrants/percutants

( marteaupiqueur,tronçonneuse,utilisation fréquented'outils commeles marteaux,ou de

la paumede lamain commed'unoutil ), la recherchea étéétendueaux loisirs despatients

( bricolage,sportssusceptiblesde léserles artèresdesmains).

Les facteursde risques:le tabagisme,l'existenced'un phénomènede Raynaud,la prise

d'un contraceptiforal, une hypertensionartérielle, une hyperlipidémie,un diabètesucré,

une atteinte coronaire, une atteinte cérébro-vasculaire,des troubles du rythme, une

insuffisance rénale, une fistule artério-veineuseet la présence d'une artériopathie

oblitérantedesmembresinférieurs.

58



Les examensparacliniques( bilan biologique, bilan immunitaire, bilan imflammatoire,

capillaroscopie,échographie-doppleret artériographie,holter ECG ) étaient réalisésen

fonction du contexteclinique.

2. Saisiedesdonnéeset exploitationstatistique.

Les donnéesont étésaisiessous Excelpuis exploitéesà l'aide du logiciel SESIM ( saisieet

exploitationstatistiquededonnéesmédicales)mis aupoint par M le ProfesseurLEGRAS.

Les fréquencesont étécomparéesà l'aidedu test du Chi 2.

L'ensembledesdonnéesavecleur codagefigure enannexe1.

Les professionsont été codéessuivant le codageINSEE des catégoriesprofessionnelles

regroupant42 postes,il figure en annexe2.

De plus, chaque profession a fait l'objet d'une recherche d'exposition aux outils

vibrants/percutantschezchaquepatient.

Le codagedes diagnostics fréquemmentrencontréschez les patients atteints d'ischémie

digitalecomporte75 étiologiesrépartiesen 7grandsgroupeset figure en annexe3.
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III . RESULT AT S.

Les 92 patients serépartissent en 34 femmes et 58 hommes, âgésen moyenne de 48 ans avec

un écart-type de 14 ans et des valeurs extrêmes égalesà 11 et 90 ans.

1. Répartition .lie/onl'âge.

Répart ition selon l'âge chez " homme

30 ..-r--------------,

25

20

Effectifs 15

10

5

a �~ �~�-�'�=�?

10 à 20 à 30 à
19 29 39

u-OJ-OJ gJ
40 à SOà 60à 70à 80à
49 59 69 79 90

Age
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Répartition selon l'âge chez la femme

9 ""'-- ­

8
7 L+-- -

6
5 1A-- -

Effectifs
4
3 1A-- -

2
1
o

10 à 20à 30 à 40à 50 à 60 à 70 à 80 à
19 29 39 49 59 69 79 90

Age

I_ Femmes (n=34) 1

La majorité denotre population setrouve dans une tranched'âgeactive professionnellement:

74 patientsont entre 30 et 65 ans soit 80% de notre population .

61



2 Répartition despatients exerçant un travail manuel.

Enétudiantla fréquence du travail manuel onmontrequ'elleest nettementplus importante

chez les hommes quechezles femmes:

TRAVAIL MANlE..l-bmleS n =42
Fem11esn=3

DH:1v1';ES

FEM./ES

Chez leshommes : 72,4% (42 cas) exercentun travail manuel dont 58,6% (34 cas) utili sant

des outils vibrants / percutantsdans leurprofession . 36,2% (21 cas)ont des loisirs exposés

commele bricolagecn dehors de leur lieu de travail, phénomènequ'il nc faut pas négliger et

qu'il est important de rechercher lors de l'interrogatoire.

Les femmes sont nettement moinsexposéesà ce risque puisqu'on n'en retrouveque 8,8% (3

cas)dont 2,9"10(1 cas)exposédans leurs loisirs.
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3 Répartition selon laprofession.

La répartitionsuivantepréciseles différentesprofessionsexercéespar les patientsselonle
classementINSEE qui figure en annexe2.

H+F Hommes Femmes
(n=92) (n=58) (n=34)

2 2 0

1 1 0
2 1 1
2 1 1

1 1 0

3 1 2
8 5 3

4 1 3

PROFESSION

Agriculteurssur moyenne
ex loitation
Artisans
Commerçantset assimilés
Cadresadministratifset
commerciauxd'entre rise
Ingénieurs,cadrestechniques
d'entre rise
Instituteurset assimilés
Professionsintermédiairesde la
santéet dutravail social
Professionsintermédiaires
administrativeset commercialesdes
entre rises
Techniciens 2 2 o
Contremaîtres,agentsde maîtrise
Employéscivils, agentsde service
de lafonction ubli ue
Policierset militaires

1
2

1

1
2

1

o
o

o
Employésadministratifs
d'entre rise
Em 10 és decommerce

2

1

1

o

1

1
o11Personnelsdesservicesdirectsaux

articuliers

Elèves,étudiantsde 15 ans ou lus 2
Militaires du contin ent 1

Autresinactifs demoinsde 60 ans 10
Autresinactifs de 60 ans ou lus 10

34 patientsdont32 hommeset 2 femmesexercentuneprofessionde type ouvrièreexposéeau

facteurde risquetravail manuel( zonegriséedans letableauci-dessus)
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4 Expositionaux facteurs de risque etauxpathologiesassociées.

Nousavons défini lesfacteursde risqueset despathologiesassociéesauxquelsnotre

populationestexposéedans cetableau:

H ertensionartérielle
Prised'un contracetif oral
H erli idémie
Troubledu thmecardia ue
Diabète
InsuffisanceRénale
Fistuleartério-veineuse
Atteintecoronaire
Atteintecérébrovasculaire
S ndromede Ra naud
Défilé cervicothoraci ue
Artériopathieoblitérantedesmembres
inférieurs

Teststatistiquedu
Chi2

ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns

On retrouveunedifférencesignificativeentreles hommeset lesfemmespour4 facteursde

risque:le tabac, le travailmanuel,l'utilisation d'outils vibrant/percutantset lesloisirs

exposés.

On note parexempleque 63sujetssur 92(68.5%)sont exposésau tabac.Parmieux, il y a 46

hommes(73.1%) et 17femmes(26.9%).

La différenceest trèssignificativeen ce quiconcernele travail manuelet l'utilisation d'outils

vibrants/percutants.

Un phénomènede Raynaudestprésentdans27,2%des cas(25/92),précédantl'ischémie

digitalede 31 mois enmoyenne.
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Afin d'étudier l'expositio n des patients aux différents facteurs de risquessus-citésnous avons

réalisé uneétudesur le cumul des facteurs de risques en fonct ion du sexe. Cette comparaison

par le test du Chi 2 est significative avecun p=0.0003.

Nombre de facteurs de 11 +1' It ommes Femmes
rtsnuc ln=92) �( �n �~ �5�8�) �l�n �~�3�4�)

0 6 6.5%) 3 15.2%) 3 (8.8%)
1 15 16.3%) 315.2%) 12 (35.3%)
2 19 20.6% 9 (15.5% 10 29.4%)
3 15 (16.3% 12 20.7% 3 8.8%
4 22129.9% 19 32.7% 3 8.8%

> à 4 15 (16.3%) 12 (20 7%) 3 18.8%)

Chez les hommes, 43 sujets (74%) ont aumoins 3 facteurs de risquealors que chez les

femmesl'e ffect if n'est que de 9 sujets (26%) Cette différence est signifi cative.

Cumuldes/acteursde risque et despathologiesassociées

III Femmes (n=34) 1

1510

Effectifs

5o

­4_3.
A

œ ' â4,
D"• 4."œ
-e

3e, ( @œ 2-u
.l! Bœ 1

" IP'oC
z 0 /

0 10

Effect ifs
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5. Localisationdesischémiesdigitales.

Localisationde l'ischémie Hommes+ Femmes
(n=92)

Droite 51 ( 55.4%)
Gauche 33 (35.9%)
Bilatérale 8 (8.7%)

Les huit patientsatteintsde façonbilatéraleserépartissentde lamanièresuivante:

1 cas desyndrômeparanéop1asique.

4 casd'artéritetabagique.

1 syndromemyeloprolifératif

2 cas demaladiesystémique.

On nenotepas dedifférencesignificativeen ce quiconcernele sexe.

6. Gène clinique.

La gènecliniquea étéévaluéeselon quatrecritèresauxquelschaquepatientdevaitrépondre

lors del'interrogatoire :

Gèneclinique H+F Hommes Femmes Testdu Chi 2
(n=92) (n=58) (n=34)

Invalidante 5 (5.5%) 3 (5.3%) 2 (5.9%) ns
Importante 29 (31.9%) 19 (32.7%) 10 (29.4%) ns
Faible 56 (60.4%) 34 (58.6%) 22 (64.7%) ns
Absente 2 (2.2%) 2 (3.4%) 0 ns
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7. Troublestrophiques.

27 patients(29.4%)présententun troubletrophique.

Chez ces 27patientsl'évaluationde la gènecliniqueest lasuivante:

Gènecliniquede patients Effectif
présentantsun trouble Hommes+
trophique Femmes

Invalidante 1
Importante 12
Faible 12
Absente 2

On ne note pas dedifférencesignificativeen fonction du sexe despatients.

8.Anomaliesbiologiques.

La recherched'anomaliesbiologiquesn'étaitpaseffectuéesystématiquementchez tous les

patients. Le bilanbiologiqueétait complétéen fonction del'orientationdiagnostique.Nous

avonsretrouvédans notre étude lesanomaliessuivantes:

H+F (n=92) Hommes(n=58) Femmes(n=34) Testdu Chi 2
Anomaliehématologique 5 (5.4%) 1 (1.7%) 4 (11.8%) ns
Syndromeimflammatoire 4 (4.3%) 1 (1.7%) 3 (8.8%) ns

La numérationformule sanguinestandardet la recherched'un syndrômeimflammatoire(VS

et PCR) étaient effectuées chez latotalitédespatients(bilan d'entréeen casd'hospitalisation,

bilan réalisé lors de laconsultationou en ville ).
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Test du Chi 2

ns

Le bilan immunitaireainsi quela recherchedesAnticorpsAnti nucléaires,une

hyperhomocystéinémieet desAnticorpsAntiPhospholipidesont été effectuéschez31

patients;16 patients(51.6%)ont un résultatpositifpourun ouplusieurstestbiologique.On

retrouveunedifférencesignificativechezles femmespourla recherchedesACAN.

Il patientssur 16 ont 1 seulrésultatpositif.

5 patientsont plusieursrésultatspositifs qui serépartissentcommesuit :

Patient 1 2 3 4 5
Sexe H F F H F

Anomalieimmunitaire + + + + +
ACAN + + + +
Hyperhomocystéinémie +
AC APL + +
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9. Examensparacliniques.

Les examensparac1iniquesréaliséssont lacapillaroscopie,l'échographiedoppleret

l'artériographie.

Pourla Capillaroscopie:

CAPILLAROSCOPIE H+F Hommes Femmes Test du Chi 2
(n=75) (n=47) (n=28)

Normale 32 (42.6%) 24 (51.1 %) 8 (28.6%) ns
Douteuse 30 (40%) 15(31.9%) 15 (53.6%) ns
Suspecte 5 (6.8%) 3 (6.4%) 2(7.1%) ns
Pathologique 8 (10.6%) 5 (10.6%) 3 (10.7%) ns

On neretrouvepas dedifférencesignificativeentreles hommeset les femmes.

Dans les 8 cas avec unecapillaroscopiepathologiqueon retrouve:

1 casd'artériopathiediffuse

1 cas desyndromemyeloprolifératif

6 cas demaladiesystémique

Pour l' échographie-doppler:

ECHO-DOPPLER H+F Hommes Femmes Test du Chi 2
(n=89) (n=58) (n=31)

Normal 10(11.2%) 4 (6.9%) 6 (19.4%) ns
Pathologique 78 (87.6%) 53 (91.4%) 25 (80.6%) ns
Non fait 1 (1.1%) 1 (1.7%) 0 ns

Pour l'artériographie:

ARTERIOGRAPHIE H+F Hommes Femmes Test du Chi 2
(n=29) (n=24) (n=5)

Normale 5/29 5/24 0 ns
Pathologique 24/29 19/24 515 ns
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Les 24artériographiespathologiquessont retrouvéesdans lesdiagnosticssuivants:

Nb de cas
1

Les diagnosticsprédominantssont lesartériopathies,les facteursprofessionnels( maladies

desvibrationsou syndromedu marteauhypothénar)et lesoriginesembo1igènes. 29

artériographiesont étéréaliséeavec unrésultatpositifdans 83% des cas(24/29)et 20 cas de

diagnosticsenrapportavec unepathologieathéromateuse.L'indicationde cetexamena été

bonnepuisquenous avonsseulement5 casnormauxsur les 29artériographiesralisées.

10. Traitementmédical.

TT MEDICAL

Hémodilution
Hémodi1ution+vasoactifs
Hémodi1ution+i1omedine
Vasoactifs+AAP+hémodi1ution
Pas detraitementmédical

59 patients(64%) ont bénéficiéd'un traitementsimple par Vasoactifsclassiques,AAP en

monothérapieou enassociation.

18 (19.5%) despatientsn'ontreçu aucuntraitement.

70



15 patients (16.3%) ont reçu untraitement plus spécifique par hémodilution, perfusion

d'Ilomédineou l'associationdes deux.

77 patientsont doncbénéficiéd'untraitementsimpleou aucuntraitementdevant lediagnostic

poséd'ischémiedigitaleaiguë soit 83.5% de notrepopulation.

11. Traitement chirurgical.

TT CHIRURGICAL

Am utation distale
Sympathectomie
cervicothoraciqueou
lombaire
Sympathectomiesuivie
d'am utation
Sympathectomiepériartérielle
distale
Chirur ierestauratrice

Hommes+ Femmes
(n=92)

3 (3.4%)

5 (5.7%)

1(1.1%)

2 (2.3%)

Les 4 casd'amputationsont étéréalisésdans les suitesd'uneischémiedigitaleaiguë

survenantdans les cassuivants:

2 casd'artériopathielocale.

1 cas de fistuleartério-veineuse

1 cas demaladiesystémiquenon précisée

Dans 76 cas (86%) aucuntraitementchirurgicaln'a éténécessaire.
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J2. Evol lIIio ll de l' ischémiedigitale.

L'é volution de l'ensembledes cas d'ischémiesdigitalesaiguëaété la suivante :

EVOLUTION Hommes + Femmes (0-92)
Amélior ation 56 60.9%)
Stabilité I l 11.9%)
Aaëravation 4 4.3%)
Non revus 21 22.8%)

L'évolution a étédéfavorablechez 4patients et a nécessité uneamputation.

Evolution de )'10

oAmélioration

• Stabilité

œAggravation

oNon revus
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Chez les 56patientsdont l'évolutionc'estfaite versl'améliorationclinique, les traitementsse

répartissentcommesuit:

Hommes+
AMELIORATION CLINIQUE Femmes

(n=56)
Vasoactifs"classiques" 10(17.9%)
Ilomédine 4 (7.1%)
Vasoactifs+Ilomédine 1 (1.8%)
Antiagréguantsplaquettaires=AAP 3 (5.3%)
AAP+vasoactifs 18 (32.3%)
Chirurgierestauratrice 20.5%)
AAP+sympathectomiecervicothoracique 1 0.8%)
Pas detraitementmédical 17 (30.3%)

Seuls 2patientsont bénéficiéd'untraitementchirurgicalà viséerestauratrice:

1 casd'embolied'originesous-clavière

1 cas ded'artéritetabagiqueavecthrombosede l'artèreradiale

Chez lesIl patientsdont l'évolutiona été stable, lestraitementsserépartissentcommesuit:

Hommes+
STABILITE Femmes

(n=l1)
Vasoactifs"classiques" 4 (36.4%)
AAP+vasoactifs 3 (27.2%)
Hémodilution 1 (9.1%)
Hémodilution+ilomedine 1 (9.1%)
Amputation 1 (9.1%)
Pas detraitementmédical 1 (9.1%)

Lespathologieen cause avec unestabilitécliniquesoustraitementsont:

1 syndrômemyeloprolifératif

2 cas demaladiesystémique

1 cas desclérodermie

3 cas de Lupusérythémateuxdisséminé

1 cas demaladiedesvibrations

1 fistule artério-veineuseavec volvasculaire

3 casd'artéritetabagique.
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13. Suivi despatients.

Le suivi des patients dans les suites de la première consultation montre que la deuxième

consultation a lieu dans les 6 mois suivant l'épisode d'i schémie digitale pour la plupart des

patients mais 21 patients sont non revus,ccci peut être expliqué par la bonne évolution sous

traitement médical bien conduit des ischémies digitales aiguës qui représentent l'évolution la

plus fréquente.

Suiv i des patients (n=92)
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14.Diagnosticétiologique.

Nousavonsclassél'ensembledesdiagnosticsrencontrésdansnotreétudeen septgrandes

étiologies,en annexe3.

La répartitiondétailléedesdiagnosticsest lasuivante:

DIAGNOSTICS Hommes + Femmes Hommes Femmes
(n=92) (n=58) (n=34)

Maladiessystémiques 5 (5.4%) 2 (3.4%) 3 (8.8%)
Sclérodermie 3 (3.3%) 10.7%) 2 (5.9%)
Lupus 2 (2.2%) 0 2 (5.9%)
Polyarthriterhumatoïde 1 (1.1%) 1 (1.7%) 0
Maladiede Buerger 2 (2.2%) 2 (3.4%) 0
Artérite tabagique 34 (37%) 25 (43.1%) 9 (26.5%)
Artériopathielocale 9 (9.8%) 600.3%) 3 (3.8%)
Artériopathiediffuse 3 (3.3%) 1(1.7%) 2 (5.9%)
Maladiedesvibrations 5 (5.4%) 5 (5.8%) 0
Hammersyndrome 3 (3.3%) 3 (5.2%) 0
Origineemboligène 1(1.1%) 0 1 (2.9%)
Embolsd'originesous- 3(3.3%) 3 (5.2%) 0
clavière
Fistuleartério veineuse 6 (6.5%) 3 (5.2%) 3 (8.8%)
(hémodétoumement)
Syndromedu défilé 1(1.1%) 1 (1.7%) 0
cervico thoracique
Emboliesde cholestérol 1(1.1%) 1 (1.7%) 0
Syndrome 2 (2.2%) 1 (1.7%) 1 (2.9%)
myeloprolifératif
Traumatismevasculaire 2 (2.2%) 1 (1.7%) 1 (2.9%)
Paranéoplasique 1 (1.1%) 1(1.7%) 0
Pas dediagnostic 6 (6.5%) 2(3.4%) 4 (11.8%)

Nous avons regroupé les étiologies enseptgroupes( détail enAnnexe3 J.

Maladies systémiques:Sclérodermie,Lupus,PolyarthriteRhumatoïde.
Artériopathies : MaladiedeBuerger,Artérite tabagique,Artériopathieslocaleset diffuses.
Facteurs professionnels: Maladiedesvibrations,Hammersyndrome.
Origine emboligène: Embols d'origine sous-clavière, Fistule artério-veineuse,
hémodétoumement,Syndromedu défilé cervicothoracique.Emboliesde cholestérol.
Maladie hématologiques:syndromemyeloprolifératif.
Facteurs iatrogènes: Traumatismesvasculaires.
Néoplasique:syndromeparanéoplasique.
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Diagnostics selon lessept grandes étiologies définies :

Hommes + lIommes Femmes Testdu Chi
Femmes In=92\ In=581 In=34\ 2

�~�l�a�l�a�d�i�e �s svstémic ues Il (12%) 4 (68%) 7 (20 6%) D=O.04
Artérionathies 48 152.3%) 34 158.5%) 14141.2%) ns
Facteurs professionnels 8 (8.7%) 8 (13.8%) 0 �D�~ �0 �. �0�5

Oriaineemboliaène 12 13.1%) 7 (12%) 5 114.6%) ns
Ma ladies h ématoloaluues 4 4.4%) 1( 1.7%) 3 8.8% Ils

Facteurs Iatrozènes 2 2.2%) 111.7%) 1 2.9'10 Ils

Néoplasique 1(1.1%) 1(1.7%) 0 Ils

Pas de diagnost ic 6 (6.5%) 2(3.4%) 4 ( 11.8%) ns

Entre leshommes et les femmes la différence est significative pour les maladies systémiques

(p=O.04) et les facteurs professionnels (p=O.05).

L'art éri te tabagiqueatteint 58.5% des hommes et 41.2% des femme. ladifférencen'estpas

significative.

Diag nost ics Hommes+Femmes
(n =92)
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Elfe c ti fs
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I. ETUDE PERSONNELLE.

Les étiologies des ischémiesdigitales aiguës sontmultiples. Dans notre population de 92

patients elles sont dominées par les artériopathiesavec 48 cas (52,3%), lesorigines

emboligènesavec 12 cas (13,1 %) et lesmaladiessystémiquesavec Il cas (12%). Les facteurs

professionnelssontprésentsexclusivementchezl'homme,8 cas.

Les autresdiagnostics,maladieshématologiques,facteursiatrogèneset maladiesnéoplasiques

ne représententque 7 cas (7.7%).

50 patientsdont 42 (84%)hommeset 8 (16%) femmesexercentune professionmanuelleet

sont particulièrementexposésà ce facteur de risque. Ladifférenceesthautementsignificative

(p<O.OOOOl)sur leplan statistique.

L'exposition aux facteurs de risque et auxpathologiesassociéesmontre une différence

significative entre leshommeset les femmespour le tabac (46 hommeset 17 femmes,

p=0.003 ), le travail manuel (42 hommeset 8 femmes,p<O.OOOOl ), l'utilisation d'outils

vibrants / percutants(34 hommes et 3 femmes,p<O.OOOOl ) et les loisirs exposésaux

traumatismesrépétésde la main et de l'avantbras (21hommeset 1 femme,p=0.0003).La

recherchelors de l'interrogatoired'une expositionaux outils vibrants / percutantsdoit être

systématiqueafin de ne pasméconnaîtreune expositionà cerisquemêmesi le patientdit ne

pas exercerune professionmanuelle.On peut rencontrerce facteurde risquelors des loisirs

chez lesbricoleurs ou chez les sportifsexerçantune activité qui exposeaux traumatismes

répétésdes artères del'avantbras ou de la main.

L'expositionaux autres facteurs de risquedéfinisdansnotreétuden'estpassignificative.

L'étude du cumul desfacteursde risqueretrouve chez leshommes43 (74%) patientsqui

cumulent3 facteurs derisquesou plus alors que chez la femmel'effectif n'estque de 9 sujets

(26%). Cettedifférenceestsignificative(p=0.0003).

La localisationde l'ischémiedigitalen'estpassignificativeen fonction du sexe, onretrouve8

(8.7%)casbilatéraux,51 (55.4%)localisésà lamaindroiteet 33(35.9%)cas àgauche.
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Chez les huit patientsprésentantune atteintebilatéralenous avonsdiagnostiqué1 cas de

syndromeparanéoplasique,1 syndromemyéloprolifératif,2 cas de maladiessystémiqueset 4

casd'artéritetabagique.

Les 4 casd'artéritetabagiquecompliquésd'atteintebilatéralesurviennentchez des patients

gros fumeurs avec enmoyenneun tabagismeà 40 paquets/année. 3 patientsprésententun

syndrome de Raynaud et chez les 4 patients onretrouve au moins 4 facteurs de risque

cumulés oupathologiesassociées.

27 (29.3%) patientsprésententdes troubles trophiques associésà l'épisoded'ischémiedigitale

aiguë. Chez ces 27 patients les diagnostics suivants ont étéposés: 6 cas de maladie

systémique, 16 casd'artériopathie,4 cas emboligènes et 1 cas de maladiehématologique.

II. DISCUSSION.

La meilleure connaissancedes affections susceptibles de secompliquer d'artérite digitale

expliquevraisemblablementle moindre nombre de cas restant sansdiagnosticétiologiquepar

rapport aux séries plus anciennes.

Le nombre de diagnostics indéterminés dans notre série est de 6 (6,5%). Deux études ont

respectivement un nombre de diagnosticsindéterminésde 19% dans la série deVayssairatet

coll (1977)[1] et de 4% dans la série deMichon-Pasturelet coll (2002) [86] .

Dans notre série le nombre de diagnosticsindéterminésreste faible et peut aussi être expliqué

par la réalisationd'un bilan exhaustif: bilan biologique standard etréalisationd'examens

complémentairessystématiquescomme lacapillaroscopieunguéale,réaliséechez 75 patients

(81.5%) etl'échographie-dopplerdu membre supérieur, chez 88 patients (95.6%).

Nous avons réalisé une artériographie chez 29 patients (31.5%).
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Quatre sériesimportantesétudiant les étiologies principales desischémiesdigitales ont été

publiées avec des critèresd'inclusiondes patients qui diffèrent de notre étude.

La série de Cailleux et coll [3] inclut les patients qui présentent une nécrose digitale sans

préciser le caractère aigu del'ischémie.

L'étudeporte sur 45 observations de nécroses digitales du membresupérieuren dehors de la

sclérodermie. Elle montre que les étiologies sont dominées chez la femme par les

collagénoses ( 60% ) et chezl'hommepar les artériopathies diffuses ( 43%). La répartition

des diagnostics est lasuivante:

Lupusn=l
Gougerot-Sjôgrenn=2

Collagénoses Cryoglobulinémien=l
(n=6) Polymyositen=l

Femmes (n=10) Connectivitemixte n=l
Paranéoplasiquen=l

Divers Thrombocytémien=1
(n=4) Athérosclérosen=l

Sansdiagnosticn=1
Buerger n=6

Artériopathie diffuse Athérome n=6
(n=15) Tabac n=3

Artériopathielocale Hammer Syndrome n=5
Hommes (n=35) (n=7) Défilé Thoracobrachialn=2

Embolie cardiaque n=4
Anticoagulantcirculants n=3

Divers Collagénosen=3
(n=13) Lèpren=l

Vaquezn=l
Sansdiagnosticn=l
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La série deVayssairat et coll [1] retrouve des résultats similaires avec uneprédominancede

collagénose chez la femme (78%) etd'artériopathieschezl'homme.

Dans cette étude on note la répartition suivante chez 86 patients présentant une ischémie du

membre supérieur comportant un troubletrophiquenécrotiguedigital:

F H

Collagénose 42 48% 35 30 5 Sclérodennie
7 5 2 Vasculariteinflammatoire

Artériopathie Il 13% 6 0 6 Athérosclérose
diffuse 4 0 4 MaladiedeBuerger

1 0 1 Maladiede Horton

Artériopathie de 6 7% 4 1 3 Syndromecostoclaviculaire
cause locale 2 0 2 Pathologieprofessionnelle

Hyperviscosité 9 10% 6 2 4 Cryoglobulinémie
sangume 1 0 1 Dysglobu1inémie (Kalher)

2 1 1 Para-néoplasique

Divers 2 2% 1 0 1 Fistuleartérioveineuse
1 0 1 Tumeurglomique

Pasd'étiquette 16 19% 9 5 4 Phénomènede Raynaudidiopathique
étiologique 4 0 4 Tabagismemajeur
précise 1 1 0 Intoxicationoxycarbonnée

2 0 2 Pas de diagnostic étiologique retrouvé

La série récente deMichon-Pasturelet coll [86] avec 278 cas de patientsprésentantune

ischémie et une nécrose digitale dumembre supérieur montre que les collagénoses

représentent la cause la plus fréquente avec 32,6% des casnotammentchez la femme (52%),

dominées par les sclérodennies. On retrouve ensuite les artériopathiesprofessionnelles(15%)

et les artériopathiesjuvéniles(10%)principalementchez1'homme.Les autres étiologies sont
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les origines emboligènes(8,6%), le tabagismeseul (6,5%), les vascularites(4.3%) et les

causesdiverses(4%).

Langeron et coll [29], dans une série chirurgicale rétrospectivede 30 nécrosesdigitales,

retrouve7 casd'athéroscléroses,5 sclérodermies,2 thrombo-angéitesoblitérantes,3 nécroses

digitales secondairesà une artériopathie locale, 2 syndromes d'hyperviscositésanguine

secondaireà unepolyglobuliede Vaquezet à untraitementparbléomycine.

Ces résultatssont superposablesà ceux de Mills [87] qui retrouve12% d'emboliesd'origine

cardiaque,20% de lésions des vaisseauxde gros calibre (athérosclérose,défilé thoraco­

brachial,artéritetraumatique),32,2%de connectivites,13% dethrombo-angéitesoblitérantes,

10% d'artériopathieprofessionnelle,3,5% d'étatsd'hypercoagulabilitéet 17% desyndrome

paranéoplasique.

Dansnotre sérieon ne retrouvepascettedistribution classiquepuisquel'étiologie principale

chez lafemmeest l'artériopathieavec41,2% (14 cas), lesmaladiessystémiquesreprésentent

seulementchezla femme20,6%(7 cas) desétiologies.

Hommes(n=58) Femmes(n=34)
Maladiessystémiques 4 (6.8%) 7 (20.6%)
Artériopathies 34 (58.5%) 14 (41.2%)
Facteursprofessionnels 8 (13.8%) 0
Origineemboligène 7 (12%) 5 (14.6%)
Maladieshématologiques 1 (1.7%) 3 (8.8%)
Facteursiatrogènes 1(1.7%) 1 (2.9%)
Néoplasique 1 (1.7%) 0
Pas dediagnostic 2 (3.4%) 4 (11.8%)

Cettedifférencepar rapportaux autressériesest certainementen rapportavecla sélectionde

nos patients.Rappelonsque nousavonsexclu de l'étude les ischémiesdigitales chroniques

plus fréquentesdans lesmaladies systémiquesce qui permet d'expliquer que l'étiologie

principalechez la femme ne soit pas lesmaladiessystémiques.En effet, lorsqu'il existeun

trouble trophiqueon note la répartition suivanteen fonction des étiologies: 60% pour les
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maladies systémiques, 26.8% dans les artériopathies et 7.7% dans lesmaladies

hématologiques. Les nécroses digitales sont très fréquentes chez les patients atteintsd'une

maladie systémique et sont souventd'embléeprésentes lorsd'unépisoded'ischémieaiguë.

En revanche, chezl'homme, on retrouve la distribution classique avec 58,5% (34 cas)

d'artériopathies,13,8% (8 cas) de facteursprofessionnelset 12% (7 cas) d'origine

emboligène. On note unedifférence significative chez la femme pour lesmaladies

systémiques (p=0.04), chezl'hommeon ne retrouve que 4 cas (6,8%).

La différencen'estpassignificativepour l'étiologie la plus fréquente (artériopathies) entre les

hommes, 58,5% (34 cas) et les femmes, 41,2% (14 cas). Les artériopathies sontnettement

plus fréquentes dans notrepopulationque dans les autres séries puisque Cailleux et coll ne

retrouvent que 20%d'artériopathieset 13% dans la série de Vayssairat.

On retrouve chez les patients dont lediagnosticd'artériopathiea été posé uneprédominance

d'hommeà 75% et 25% de femmes.

69.6% des patients exercent un travail manuel dont 57% utilisent des outils

vibrants/percutants avec une netteprédominancemasculine(91.9% d'hommeset 8.1% de

femmes). On retrouve une différence significative entre les hommes et les femmes pour le

travail manuel, 84%d'hommeset 16% de femmes, etl'utilisation d'outilsvibrants/percutants,

91.9%d'hommeset 8.1% de femmes.

Le facteur utilisation d'outils vibrants/percutantsassocié au travail manuelorientera le

diagnostic chez un homme vers les causesd'artériopathieresponsablesd'ischémiedigitale

aiguë.

Il est à noter que 100% des hommes de notre série exerçant une profession manuelle sont des

fumeurs, cette associationn'estpas mise en évidence dans les autres études mais ilsemble

que l'intoxication tabagique soit un facteurindissociabledes professions manuelles et en

particulier de celles exercées en extérieur.

L'ischémiedigitale estunilatéraledans 92.8% des cas (58.9% pour la main droite et 33.9%

pour la main gauche). Seul 7.2% (4 cas)présententune atteinte bilatérale comme on le

rencontre plus volontiers dans les maladies systémiques.

Nous avons 1 casd'ischémiedigitale bilatéraletouchant tous les doigts sans troubletrophique

révélatriced'un cancerbronchiquechez un homme de 51 ans. La relation entre cancer et
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ischémieou nécrosedigitale n'est pas classiquemais plusieurs auteursont rapporté des

observationsanalogues[52,53,54,55,57],.Les ischémieset les nécrosesdigitales pourraient

faire partiedu grand cadrenosologiquedessyndromesparanéoplasiques.

La localisation de l'ischémie digitale et surtout son caractèrebilatéral est un bon facteur

d'orientationdiagnosticet enparticuliersi unecauseprofessionnellen'estpasévidente.

La fréquenced'un phénomènede Raynauden fonction de l'étiologie retrouvéea unebonne

valeurd'orientationdiagnostiquepuisqu'onle retrouveavecunefréquencerespectivede 40%

dans lesmaladiessystémiques,30.8% dans lesmaladieshématologiques,28.6% dans les

artériopathies.

L'évolution desischémiesdigitalesaiguës dansnotresériese fait versl'améliorationclinique

chez 56patients(60.8%) :

36 patientsont été traitésmédicalementpar vasoactifsclassiques(1Ocas),antiagréguants

plaquettaires+ vasoactif(18cas), perfusion d'ilomédine (4 cas), ilomédine+vasoqctifs

(1cas) etAntiagréguantsplaquettaires(3cas).

2 patientsont bénéficiéd'unechirurgie restauratrice(embolied'origine sous-clavièreet

artéritetabagiqueavec thrombosede l'artèreradiale) et 1 patientd'unesympathectomie

cervico thoracique.

Chez17patients(30.3%) l'évolutions'estfaite spontanémentvers l'amélioration.

L'évolutiona été stable chezIl patientssoustraitementmédical.

Il ne nous a pas étépossiblede comparernotre suivi évolutif avec lesautresséries(Cailleux

et coll, Michon-Pasturelet coll) puisquel'évolution des lésionset leur priseen chargen'ont

pas étémentionnésdans ces études.

Dans notre étude, lespatients n'ont pas tousbénéficié d'un bilan biologique complet et

systématique contrairementà l'étuderécenterétrospectivede Michon-Pasturelet coll [86]

dans laquelle chez chaquepatient était réaliséun bilan biologique systématiqueet complet

avec hémogramme,bilan de coagulation,recherched'ACAN, d'antiphospholipides,et de

cryoprotéines.
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Ce bilan completn'étaitréalisé dans notre étudequ'enprésence de forte suspicion de maladie

systémique (chez 31 patients (33.6%) seulement.)

Nous avons certainement orienté notre diagnostic pour certains patientsqu'il n'est pas

possiblede dénombrer vers une artériopathie ou une autrepathologiealors que si il avait été

possiblede rendre complet notre bilan, des cas positifs pour ces tests nous auraient permis de

réorienternotre diagnostic.

La numérationformule sanguine standard et la recherched'un syndromeimflammatoire(VS

et PCR) étaient effectuées chez la totalité des patients (biland'entréeen casd'hospitalisation,

bilan réalisé lors de la consultation ou en ville).

Le bilan immunitaire ainsi que la recherche des anticorps anti-nucléaires, une

hyperhomocystéinémieet des anticorpsantiphospholipidesont été effectués chez 31patients;

16 (51.6%) patients ont un résultatpositifpour un ouplusieurstests biologiques.

On retrouve une différence significative chez les femmes pour larecherchedes ACAN.

Il patients sur 16 ont 1 seul résultatpositifpour ces trois recherches. 5 patients ont au moins

2 résultats positifs. Chez ces patients nous avons retrouvéIl (68.7%) maladies systémiques et

5 (31.2%) diagnosticsd'artériopathie.

L'orientationdiagnostiqueparticulièrementbonne à lapremièreconsultationpour ces patients

dépend de la précision del'interrogatoireet de laconnaissancedes pathologiestouchantles

membres supérieurs par le clinicien.

L'étudede Cailleux et coll [86] se base sur les critèresdiagnosticset ne mentionne pas les

résultats du bilan biologique et du bilan para clinique.

Après un interrogatoire détaillé, la réalisationsystématiqued'examenscomplémentairesnon

invasifs et de mise en œuvre rapide permetd'orienterou de poser le diagnostic étiologique.

La capillaroscopiea été réalisée chez 75 patients,elle est normale dans 32 cas (42.7%),

douteuse dans 30 cas (40%), suspecte dans 5 cas (6.8%) etpathologiquechez 8patients

(10.6%). Chez ces 8 patients nous avonsretrouvé:1 cas desyndromemyéloprolifératif,2 cas

de maladie systémique, 2 cas de sclérodermie, 1 cas de Lupus, 1 cas depolyarthrite

rhumatoïdeet 1 cas d' artériopathie diffuse.
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L'échographie-dopplera été réalisée chez 89 patients, elle est normale dans 10 cas (11.2%) et

pathologique dans 78 cas (87.6%), résultatexpliqué par la prédominancedes étiologies

athéromateuses dans notre population.L'échographiedopplerest un bon examen noninvasif

pour la mise en évidence de lésion en rapport avec lapathologieathéromateuse. Dans notre

étude on retrouve 68diagnosticsen rapport avec lapathologie athéromateuse:48 cas

d'artériopathie,12 casd'origineemboligène et 8 cas de facteurs professionnels.

L'artériographie,exameninvasifa étéprescritechez 29 patients.

Les diagnosticsprédominantsposés parl'artériographiesont les artériopathies, les facteurs

professionnels (maladies des vibrations ousyndromedu marteau hypothénar) et les origines

emboligènes. Le résultat estpositif dans 24 cas / 29 (19 hommes pour 5 femmes) avec une

prédominance nette en rapport avec unepathologieathéromateuse(20/29) .L'indication de

cet examen a étérelativementbonne puisque nous avons seulement 5 cas normaux sur les 29

artériographies prescrites.
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III. STRATEGIE DIAGNOSTIQUE.

L'objectif de cetravail a été dedéfinir une démarchediagnostiquelors d'une consultation

d'un patient pour ischémiedigitale aiguë, qu'elle soit uni- ou bilatérale, touchantun ou

plusieursdoigts. L'ensemblede ces itemspermettrad'orienterle médecinvers uneétiologie

et laprescriptiond'examenscomplémentairesplus spécifiquesen fonction de laclinique et du

profil du patient.

Il est nécessaired'optimiserla prescriptiondes examenspara-cliniquesafin de ne pas faire

courir de risqueinutile au patientavec laréalisationd'exameninvasifcommel'artériographie

( réaliséechez 24patientsdans notreétude)d'autantque l'évolution de cettepathologieest

bonnedans notre série avec uneévolution vers l'améliorationchez 60.9% des patients(56

cas) : 36 cas traitésmédicalement,3 caschirurgicalementet 17 cas non traités.L'aggravation

a étéconstatéechez 4patients.Nousn'avonspas revu enconsultation21 patientssoit 22.8%

de notreeffectif.

Ainsi, chez unpatientprésentantuneischémiedigitaleaiguë, il estrecommandéde suivreune

démarchediagnostiqueprogressivemais rigoureuseafin de poserrapidementle diagnostic

étiologique.

Cettedémarchevise à réduirele nombrede diagnosticsindéterminéset àorienterla priseen

charge dupatienten fonction du diagnosticposé.
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J.Enpremièreintention:Interrogatoire, clinique et examenspara cliniques.

L'interrogatoiredoit être le plusdétaillépossibleet recherche:

une intoxicationtabagique(nb de PA)

les antécédentsmédicauxet chirurgicaux

uneprisemédicamenteusepouvantêtre lacausede l'ischémiedigitale

la professionet si lepatientutilise des outilsvibrants/percutants

des loisirsexposésaux traumatismesdu bras et de lamain

un phénomènede Raynauduni- oubilatéral

A l'examenclinique:

l'ensembledessignescliniquespouvantévoquerunepathologiegénérale

la manœuvred'ALLEN à larecherched'uneartériopathiedistale.

Auscultationet palpationdes axesvasculairesà la recherched'unemaladieathéromateuse

diffuseavecprésencede soufflesvasculairesenparticuliersous-clavier.

Manœuvre dynamique à la recherche d'un syndrome du défilé thoraco-brachial,

manœuvred'abductiondu bras etépreuvedu chandelier.

Le bilan biologique:

numérationformule sanguine

recherched'un syndromeimflammatoireVS, PCR

bilan lipidique

bilan métabolique

Lesexamensparacliniques:

capillaroscopie

échographie-dopplerdesmembressupérieurs
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2. En deuxièmeintention: bilan d'extensionenfonctionde l'orientation clinique.

électrocardiogramme

échocardiographie,holter ECG en cas desuspicionde pathologieemboligèned'origine

cardiaque.

bilan biologique complémentaire:recherched'une anomalieimmunitaire orientantvers

une maladiesystémiqueavec recherched'anticorpsantinucléaires(ACAN), anti-DNA natif,

anticorps anticordiolipines, antiprothrombinase,anti-Scl70, facteur rhumatoïde, anticorps

antiphospholipides.Recherched'unehyperhomocystéinémie.

Radiographiepulmonaire:en cas desuspicionde sclérodermie.

Radiographiedesmainsà la recherchede calcifications sous-cutanées.

Radiographiecentréesur C7 :recherched'unecôte cervicale.

3. En troisièmeintention: en casd'indication d'un geste chirurgical.

Imagerieartérielle:

Angio-IRM ou angio-scanner,

Artériographiedesmembressupérieurs.

Scanner3D et IRM de latraverséethoracobrachiale.

L'artériographieest rarementnécessaire,en dehorsde la situationoù l'indication d'un geste

chirurgicalest retenue(pontage,artériotomie).

Elle est aussiobligatoiresur leplanmédico légal pour déclarerune atteinteartériellecomme

maladieprofessionnelledéfiniedans letableaun069 durégimegénéral.

Il définit l'atteinte vasculairecubito-palmaireen règle unilatérale (syndromedu marteau

hypothénar)entraînantun phénomènede Raynaudou des manifestationsischémiquesdes
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doigts confirmée parl'artériographieobjectivantun anévrysme ou une thrombose del'artère

cubitale ou del'arcadepalmaire superficielle. Le délai de prise en charge estd'un an sous

réserved'uneduréed'expositionde cinq ans.
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IV. ORIENTATION DIAGNOSTIQUE.

Motif de consultation:
Pâleur,froideur,cyanosedigitalepermanente d'apparition aiguë

Lésionspétéchialespulpaires
Infarctuspéri-unguéaux

Strieshémorragiquessous-unguéales.
Douleuraiguë

Ulcération
Gangrène

i
ISCHEMIE DIGITALE AIGUË•Interrogatoire++(antécédents,profession,tabac)

Présenceou non d'un phénomènedeRaynaudassocié
Examenclinique

Manœuvred'Allen
Manœuvred'abduction du bras et épreuvedu chandelier

Auscultationdes axesvasculaires
TA aux deuxbras
Biologiestandard

AtteinteUNILATERALE

/
Origineprofessionnelle: Hommes+++

Marteauhypothénar
Maladiedesvibrations(+tabac)
Travail manuel

Origine emboligène: Atteinteà différentsniveaux
de l'axeartériel du mb sup.

Artériopathieathéromateuse

l
Echographiedopplerartériel dynamique
Rx centréesur C7
Recherched'uneatteinteathéromateuse
diffuseou locale.

AtteinteBILATERALE

Maladiessystémiques:Femmes+++
Sclérodermie

LupusErythémateuxDisséminé
Vascularites: Wegener,PAN
SAPL
Artéritesdistales:Buerger
Artériopathietabagique

Maladieshématologiques
Paranéoplasique
Toxique
Vascularite: Wegener,PAN

l
Bilan biologique:bilan immunitairecomplet
Capillaroscopie
EchoDoppler

Imagerieartérielle:angio- IRM, angio-scanner.
Artériographiesi curechirurgicaleenvisagée
ou problèmemédico-Iégal,
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CONCLUSION
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Les ischémiesdigitalesaiguës sont uneéventualitéqui n'estpasrareenpathologievasculaire.

Les étiologies sont multiples et relèvent d'une prise en charge spécialiséede médecine

vasculaireet demédecineinterne. En dehors dequelquescas oul'ischémiedigitale s'inscrit

dans lecadred'uneischémieaiguë del'ensembledu membresupérieur,il faut la considérer

non commeuneurgencechirurgicalemais commeune affectionmédicaledont leproblèmele

plus urgentest larecherched'uneétiologieenmilieu spécialisé.

Dans notre étuderétrospectiveportant sur 92observationsd'ischémiesdigitales nous avons

retrouvéchez l'hommeune répartition classiqueavec uneprédominancedes artériopathies

diffuses (58.5%) etprofessionnelles(13.8%), viennent ensuite les étiologies emboligènes

(12%) et lesmaladiessystémiques(6.8%). On note chezl'homme l cas d'ischémiedigitale

aiguëpouvantêtreconsidéréecommeun syndromeparanéoplasiqued'uncancerdu poumon.

Contrairementà la répartitionclassiquechez la femme,l'étiologiedominantedansnotreétude

n'estpas lesmaladiessystémiques(20.6%), mais lesartériopathies(41.2%). Cetterépartition

chez la femmen'estpashabituelleen comparaisonavec lesétudesexistantes.Elle peut être

expliquéepar noscritèresde recrutementexclusifde patientsprésentantune ischémiedigitale

aiguë, moins fréquente dans les maladies systémiques.On ne retrouve pas de facteur

professionnelchez la femme, ladifférenceest significative tout commepour les maladies

systémiqueschez la femme. Lediagnosticétiologiquea été leplus souventposégrâce aux

examenscomplémentairesnon invasifs comme l' échographie-doppleret la capillaroscopie.

Nous avons eurecoursà l'artériographiedans 31.5% des cas.L'évolution à moyentermede

cettepathologieest bonnedans notre étude seuls 4 cas ontévoluédéfavorablementjusqu'à

l'amputation.

Nous avons défini unestratégiediagnostiquelorsqu'unpatientest vu pourischémiedigitale

aiguë enconsultationet proposéun arbre décisionnelqui permetd'orienter rapidementle

médecinvers l'étiologie la plus probableet dans saprescriptiond'examenscomplémentaires

afin d'éviter la prescriptiond'examensinutiles et invasifs non indiquésla plupart du temps

devant uneischémiedigitaleaiguë.

Le diagnosticdes ischémiesdigitales aiguës estessentiellementclinique et leur prise en

charge estd'abord médicale dans la grande majorité des cas,réservant les indications

chirurgicalesaux échecs dutraitementmédical.
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ANNEXE 1

FICHE DE RECEUIL DE DONNEES

PatientN° / / / /

Date delé<c consultation JJ1MM/AA �/�_�/�~�~�~�~�~

Sexe Honune=IFenune=2 / /

Date denaissance JJ1MM/AA �/�~�~�_�/�_�/�_�/�~

Codage Insee ( 42postes)
Profession Ne sait pas = 9 �/�~�~

En clair:

Travail Manuel Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /

Utilisation d'outilsVIBRANTS/ Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /
PERCUTANTS

Loisirs exposés aux outils ou aux Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /
traumatismesdes mains. En clair:

Taille �/�_�/�~�_�/�C�m�s

Poids �/�~�~�_�/�K�g�s

Fumeur actuel=1
Tabac Ancien fumeur=2 / /

Non Fumeur=9

Nb dePaquets/Année Si non fumeur = 00 /_/_/P/A

HTA Oui=1 Non=2 Traité=3 Non recherché=9 / /

Prised'un contraceptiforal Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /

Hyperlipidémies Oui=1 Non=2 Traité=3 Non recherché=9 /_/

Troublesdu rythmecardiaque Oui=1 Non=2 Traité=3 Non recherché=9 �/�~

Diabète Oui=1 Non=2 Traité=3 Non recherché=9 / /

Insuffisancerénale Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /

Dialyse avec fistule Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /

Atteintecoronaire Oui=1 Non=2 Non recherché=9 / /
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Atteintecérébrovasculaire Oui=l Non=2 Non recherché=9 1 1

Artérite desmembresinférieurs Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Syndrômede Raynaud Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Duréed'évolution 00 si pas de Raynaud ou non recherché 1-l_/ans.

Manœuvred'Allen +àD=1 + à G = 2 Bilatéral=3 Négative = 4 Non recherché=91 1

Manœuvred'Abduction +àD=1 + à G = 2 Bilatérale=3 Négative = 4 Non recherché=91 1

Syndrômedu défilé cervicothoracique Droit =1 Gauche =2 Bilatéral=3 Négatif=4 Non recherché=91 1

Localisationde l'ischémiedigitale Droite= 1 Gauche=2 Bilatérale=3 1 1

Gèneclinique Invalidante= 1
Importante=2
Faible=3 1 1
Absente=4
Non recherché=9

Troublestrophiques Oui=1 Non=2 1 1

Anomaliehématologique Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Syndromeimfiammatoire Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Anomalieimmunitaire Oui=l Non=2 Non recherché=9 1 1

ACAN Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Hyperhomocystéinémie Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

AnticorpsAnticardiolipinesou APL Oui=1 Non=2 Non recherché=9 1 1

Echodoppler Normal=1
Pathologique=2 1 1
Non fait=9

Normale=1
Douteuse=2

Capillaroscopie Suspecte=3 1 1
Pathologique=4
Non fait=9

Normale=1
Angiographie Pathologique=2

Non fait=9 l-l

Vasoactifs= 1
Traitementmédical llomédîne=2

Antiagréguants plaquettaires=4 1 1
Hémodilution=6
Pas de traitement=9
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Amputation=1
Traitement chirurgical Sympathectomiecervicothoraciqueou lombaire=2 /-1-1

Sympathectomiepériartérielledistale=4
Chirurgierestauratrice=6
Pas detraitement=9

Date de ladernière consultation JJ/MM/AA /-1-1_/-1-1_/

Amélioration=1
Evolution Stable=2 / /

Aggravation=3
Ne sait pas ( perdu de vue )=9

Diagnostic Voir feuille de codagediagnostics
En clair: / /
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ANNEXE 2

CATEGORIE SOCIOPROFESSIONNELLE DETAILLEE (INSEE)
( 42 postes)

Modalités Libellés
II Agriculteurssur petite exploitation
12 Agriculteurssurmoyenneexploitation
13 Agriculteurssur grande exploitation
21 Artisans
22 Commerçantset assimilés
23 Chefsd'entreprisede 10 salariés ou plus
31 Professionslibérales
33 Cadres de la fonction publique
34 Professeurs,professionsscientifiques
35 Professionsde l'information,des arts et desspectacles
37 Cadresadministratifset commerciauxd'entreprise
38 Ingénieurs, cadres techniquesd'entreprise
42 Instituteurset assimilés
43 Professionsintermédiairesde la santé et du travail social
44 Clergé, religieux
45 Professionsintermédiairesadministrativesde la fonctionpublique
46 Professionsintermédiairesadministrativeset commercialesdesentreprises
47 Techniciens
48 Contremaîtres,agents de maîtrise
52 Employés civils, agents de service de la fonctionpublique
53 Policiers etmilitaires
54 Employésadministratifsd'entreprise
55 Employés decommerce
56 Personnelsdes services directs auxparticuliers
62 Ouvriers qualifiés de type industriel
63 Ouvriers qualifiés de type artisanal
64 Chauffeurs
65 Ouvriers qualifiés de la manutention, dumagasinageet dutransport
67 Ouvriers non qualifiés de type industriel
68 Ouvriers non qualifiés de type artisanal
69 Ouvriers agricoles
71 Anciensagriculteursexploitants
72 Anciens artisans, commerçants, chefsd'entreprise
74 Anciens cadres
75 Anciennesprofessionsintermédiaires
77 Anciensemployés
78 Anciens ouvriers
81 Chômeurs n'ayant iamais travaillé
83 Militaires ducontingent
84 Elèves, étudiants de 15 ans ou plus
85 Autres inactifs de moins de 60 ans
86 Autres inactifs de 60 ans ou plus
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ANNEXE 3

CODAGEDIAGNOSTIQUEDES ISCHEMIESDIGITALES

10 Maladiessystémiques:
Il Sclérodermies
12 Sharp
13 Lupus
14 SAPL (syndromedesantiphospholipides)
15Gougerot-Sjôgren
16Polyarthriterhumatoïde
17Dermatopo1ymyosite
18 PAN
19Wegener
20 Artériopathies:
21 MaladiedeBuerger
22 Horton
23 Takayasu
24 Atérite tabagique
25 Artériopathielocale
26 Artériopathiediffuse
30 Facteursprofesionnels:
31 Maladiedesvibrations( Microtraumatismesrépétés)
32 Hammersyndrome:anévrisme cubital
40 Origineemboligène:
41 Emboliescardiaques:infarctus du myocarde,valvulopathies,endocardite,myxomeauriculaire
42 Emboliesd'origine sous-clavière
43 Sténoses etanévrisme:syndromecosto-claviculaire,artériteradique,traumatismede clavicule,traumatisme
de tête humérale.
44 Fistuleartério-veineuse(parhémodétournement)
45 Syndromedu défilé cervico thoracique et thoraco brachial
46 Embolie de cholestérol
50 Maladieshématologiques:
51 Syndromemyéloprolifératif
52 CIVD
53 Hyperviscosité
54 Cryoglobulinémie
55 Thrombocytose
56 Hyperhomocystéinémie
60 Facteursiatrogènes:
61 Injectionsde toxiques
62 Agressionspulpaires ( glycémies capillaires)
63 Toxiques
64 Médicaments
65 Contusionssurcathéter
66 Traumatismesvasculaires
67 Contraceptiforal
70 Divers:
71 Infections
72 Endocrinopathies: hyperthyroïdies,hypothiroïdie,Cusching
73 Pathologiesinfectieuses : hépatite B, herpès virus,septicémie,pneumopathieatypique à rickettsie ou
mycoplasme,pneumocystosechez HIV+
74 Paranéoplasique
75 Sans diagnostic
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RESUMEDE LA TIlESE

Ce travail reposeprincipalementsur l 'anal ysede 92 observations d'ischémies digitales aiguës (58
hommes et 34 femmes, âgés en moyennede 48 +/-14 ans). Les étiologies très diverses sont dominées
chez les hommes par les artériopathies diffuses (58.5%), les artériopathies d'origine professionnelle
(13.8%) et les origines emboligènes(12%). On note une prédominancesignificative chez l 'homme
pour les artériopathies d'origine professionnelle (p =O.05). Chez la femme, on retrouve une
prédominanced'artériopathies diffuses (41.2%) et de maladies systémiques (20.6%) avec une
différence significative pour cette dernière étiologie (p=O.04). Cette répartiti on chez la femme n'est
pas habituelle en comparaison avec les études existantes, elle est certainement en rapport avecla
sélection de DOS patients. Rappelonsque DOUS avons exclu de J'étude les ischémies digitales
chroniques plus fréquentes dans les maladies systémiques. L'échographie doppler du membre
supérieur réalisée chez 89 patients est pathologiquedans 87.6% des cas, sansdifférence significative
entre les sexes Nous avons eu recours à l' artériographie dans 31.5% des cas.L 'indication de cet
examen aété relativement bonnepuisque nous avons seulement 5 cas normaux sur les 29 réalisées.
L 'artériographie doit se l imiter à des indications bien précises (atteinte de l 'artère sous-c lav ière,
anévrismecubital) . L'évolution des cas d' ischémiedigitale reflète bien l'évolution générale de cene
pathologie, 60.9% d'évolution favorable sous traitement médical associant vasoactifs classiques et
antiagrégants plaquettaires. Sur le plan chirurgical, 5 sympathectomies cervico-thoraciques, 2
sympathectomiespériartérielles distaleset 1 chirurgie restauratrice ont été effectuéesainsi que 4
amputations. Le diagnostic desischémies digitalesaiguës estessentiellementclinique et leur priseen
chargeest d'abordmédicaledans la grandemajorité des cas, réservant les indicationschirurgicalesaux
échecsdu traitementmédical.
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