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I. INTRODUCTION

La prise en charge de la pathologie artérielle périphérique est désormais mieux définie tant sur
le plan interventionnel que sur le plan pharmacologique'. Il en est ainsi des sténoses et
dissections carotidiennes, des anévrismes de 1’aorte et de 1’artérite oblitérante des membres
inférieurs. L’atteinte artérielle des membres supérieurs est un champ nosologique moins
parcouru et moins défriché par la communauté médicale, du fait de sa rareté et du moindre

investissement pour en éclaircir les étiologies et la prise en charge.

Les thromboses artérielles du membre supérieur sont rares. En effet, leur complication
principale, les nécroses digitales, sont 40 fois moins fréquentes que les nécroses d’orteils.
Leur fréquence est cependant difficile a évaluer, car les principales séries sont chirurgicales et
n’incluent pas les patients ayant bénéficié d’un traitement conservateur. L’atteinte des
membres supérieurs intéresserait entre 5 et 12 %~ des ischémies aigués de membres.
L’incidence de ces derniéres est estimée & 140 cas par million d’habitants par an’, ce qui
correspondrait a une incidence de 3,6 a 8,6 cas par million d’habitants par an pour les
membres supérieurs.

Cette différence entre membre supérieur et inférieur s’explique principalement par la
localisation préférentielle de 1’athérome aux membres inférieurs, principale étiologie des
thromboses artérielles, ainsi que par les embolies qui surviennent plus fréquemment aux

membres inférieurs.

Il n’existe pas d’étude randomisée ou controlée sur les thromboses artérielles des membres

supérieurs. Seules des cohortes sont rapportées, essentiellement issues de services de

4,5,7-14

chirurgie vasculaire . En effet la symptomatologie peut étre bruyante avec un pronostic



fonctionnel engagé, ce qui nécessite alors un geste de revascularisation en urgence et une
hospitalisation en chirurgie. Dans ces séries chirurgicales, 1’étiologie étant généralement
embolique et responsable d’une ischémie aigué, la morbidité est ¢levée, avec un taux
d’amputations approchant les 21% pour les membres supérieurs (versus 13% pour les
membres inférieurs) dans une cohorte rétrospective de 822 patients’.

Ces séries chirurgicales comportent une majorité d’occlusions situées au niveau ou au dessus
de ’artere humérale. Les principales étiologies décrites sont cardioemboliques, traumatiques

eme

et iatrogénes et concernent des patients dans leur 7°™ ou 8™ décade. Le sex-ratio est variable
selon les études, allant de 36% a 71% d’hommes*>7#1%1114 - Neanmoins il convient
d’interpréter ces résultats avec prudence et de les rapporter aux différentes étiologies. Ainsi,

les 1ésions traumatiques intéresseront plutdt les hommes jeunes, a I’inverse des complications

thrombo-emboliques.

La plus grande série publiée comporte 286 patients'*. Cette série chirurgicale s’attachait a
décrire les 176 patients n’ayant pas de thrombose d’origine embolique. Le sex-ratio était en
faveur des hommes (n=124, 70,5%) et 1’age moyen ¢était de 41,4 ans. Il existait 126
traumatismes responsables d’ischémie, 33 thromboses de 1’artére sous-claviére, 9 syndromes
du défilé cervico-thoracobrachial, et 8 artériopathies digitales (activités sportives,
professionnelles, injection intra artérielle).

La plus grande série de radiologie interventionnelle comporte 251 patients®. Dans cette étude
rétrospective s’étalant sur plus de 20 ans, D’étiologie principale était d’origine
cardioembolique (80,5%). La moyenne d’age des patients était de 73 ans et le sex-ratio en
faveur des femmes, ce qui contraste avec les données issues des grands essais cliniques sur la

15-17

fibrillation auriculaire qui montrent une prédominance masculine, entre 60 et 65% " '. Dans

cette série, la ré-occlusion suivant la thrombo-embolectomie a la sonde de Fogarty survenait



chez 21 patients (8,8%), avec nécessité de recourir a une amputation dans 5 cas (2%). Le

déces pendant I"hospitalisation concernait 14 patients (5,6%).

Ces séries chirurgicales et radio-interventionnelles, bien que comportant un grand nombre de
patients, ne présentent qu’un panel limité d’étiologies responsables de thromboses artérielles
du membre supérieur et présentent pour la plupart des ischémies aigués. Il s’agit d’un biais de
recrutement car certains patients avec une atteinte distale ou chronique, ne nécessitent pas de
geste chirurgical ou de cathétérisme artériel.

2,18-22 - .
’ ou s’intéressent a une

Les principales séries médicales comportent peu de patients
présentation particuliére, notamment les nécroses digitales'***. Ces derniéres séries
comprennent entre 25 et 86 patients, avec un pourcentage de femmes variant entre 22 et
64%>. Cette différence est liée a I’exclusion des patients ayant une sclérodermie dans
I’étude de Cailleux®, alors que cette étiologie est fréquemment responsable d’ulcérations et
nécroses digitales”. L’4ge moyen des patients était respectivement de 53 et 55 ans dans les
études de Cailleux” et Abdallah®. Dans ces études, on note une prédominance de
connectivites pour les femmes, alors que cette étiologie est complétement méconnue des
séries chirurgicales, pour les raisons citées plus haut. Le spectre étiologique décrit dans ces
¢tudes est plus vaste, incluant notamment des néoplasies, des vascularites, des connectivites,

des thrombophilies, la thromboanggite oblitérante ou maladie de Buerger et le syndrome du

marteau hypothénar. Néanmoins, la présentation clinique de ces séries est la nécrose digitale.

Ainsi, il parait intéressant d’étudier les patients hospitalisés en service de médecine pour
survenue d’une thrombose de membre supérieur, aigu€¢ ou non, compliquée ou non de nécrose

digitale.



I1. OBJECTIF DE L’ETUDE

L’objectif de ce travail rétrospectif est de décrire les caractéristiques des patients hospitalisés
en milieu médical pour prise en charge d’une thrombose artérielle de membre supérieur, les
étiologies retrouvées, les examens complémentaires effectués, le traitement instauré ainsi que

le pronostic.



III. PATIENTS ET METHODE

1. Inclusion des patients

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective et bi-centrique, menée dans le service de
médecine vasculaire de 1’hopital européen Georges-Pompidou de 1’Assistance Publique des
Hopitaux de Paris (AP-HP) ainsi que dans le service de médecine interne de 1’hopital de Bois

Guillaume (CHU Hépitaux de Rouen).

L’analyse de la base PMSI (programme de médicalisation des systemes d’information) de ces
deux CHU a permis I’extraction des données des patients hospitalisés entre le 1° janvier 2000
et le 30 mai 2013 avec « Thromboses artérielles des membres supérieurs » (codage CIM-10

174.2) comme diagnostic principal ou associ€.

2. Données recueillies

La revue systématique des dossiers a permis de colliger les caractéristiques démographiques
des patients (age, sexe), la présence de facteurs de risque cardio-vasculaires (FDRCV) ou

d’une atteinte cardio-vasculaire.

Les FDRCV considérés sont définis comme suit :

- Un tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans.
- Une obésité, définie par un indice de masse corporelle (IMC) > 30 kg/m”.
- Une dyslipidémie, en présence d’un traitement par statines ou si ce FDRCV était mentionné

dans les antécédents.



- Un diabéte, en présence d’un traitement insulinique ou antidiabétique oral, ou si ce FDRCV
¢tait mentionné dans les antécédents.

- Une hypertension artérielle, en présence d’un traitement anti-hypertenseur ou si ce FDRCV
¢tait mentionné dans les antécédents.

- Une hérédité cardiovasculaire, s’il était mentionné dans les antécédents un infarctus du
myocarde (IDM) ou une mort subite chez un apparenté du premier degré agé de moins de 55
ans pour les hommes et moins de 65 ans pour les femmes.

- Un age supérieur a 50 ans pour les hommes et 60 ans pour les femmes comme cela est
mentionné dans les recommandations de I’AFSSAPS de 2005 pour la prise en charge des

dyslipidémie**

Les atteintes cardio-vasculaires suivantes ont été considérées :

- Un accident ischémique transitoire (AIT) ou accident vasculaire cérébral ischémique (AVC),
s’1l était mentionné dans les antécédents.

- Un athérome coronarien, si le patient présentait un antécédent d’angor stable, de syndrome
coronarien aigu (SCA) ou de revascularisation coronaire.

- Un anévrysme de 1’aorte abdominale (AAA), si les explorations réalisées montraient une
perte du parallélisme des parois de I’aorte abdominale, avec une augmentation de diameétre
d’au moins 50% par rapport & son diameétre normal, ou si il était mentionné dans les
antécédents.

- Un athérome des membres inférieurs, si les explorations montraient la présence de plaque(s)
d’athérome des artéres des membres inférieurs ou un index de pression systolique (IPS)

inférieur a 0,9 ou supérieur a 1,3, ou s’il était mentionné dans les antécédents.



Les artéres occluses des membres supérieurs ont été notifiées, quelle que soit la modalité
d’imagerie. Le bilan étiologique (morphologique et biologique) ainsi que le traitement de
sortie ont également été recueillis. L utilisation d’ilomédine pendant 1’hospitalisation a été
recherchée. La nécessité de recourir a une amputation ainsi que le déceés des patients ont été
systématiquement notés. Enfin, nous avons interrogé le systéme informatique sur le dernier
passage du patient dans le service ainsi que dans 1’hopital et recherché si une imagerie de

contrOle de la thrombose avait été effectuée.

3. Analyse statistique

Les variables continues sont exprimées en moyennes + écart-type si elles suivent une loi
normale ou médianes (25-75°™ percentile) dans le cas contraire. Les variables discrétes sont
exprimées sous forme d’effectifs (pourcentage). Les variables continues ont été comparées
par test de Mann Whitney ou t-test de Student lorsqu’applicable et les variables discrétes par
test exact de Fisher ou test du Chi2 lorsqu’applicable. Les résultats étaient considérés
significatifs pour un p bilatéral inférieur a 0,05. Toutes les analyses statistiques ont été

réalisées avec le logiciel SPSS (version 13.0; SPSS Inc., Chicago, Illinois).



IV. RESULTATS

1. Population étudiée

L’analyse de la base PMSI des deux CHU a permis I’extraction des données de 275 patients

hospitalisés entre le 1% janvier 2000 et le 30 mai 2013 avec « Thromboses artérielles des

membres supérieurs » (codage CIM-10 [74.2) comme diagnostic principal ou associé.

Le nombre de patient inclus dans I’étude est de 181 apres analyse de 1’ensemble des dossiers

et exclusion des diagnostics erronés et des erreurs de codage (Figure 1).

Hopital Européen Georges
Pompidou

Codage "Thrombose de
membre supérieur" (174.2)

n=162

Patients exclus
(mauvais codage)

n=46

Hopital de Bois-Guillaume
CHU de ROUEN

Codage "Thrombose de
membre supérieur" (174.2)

n=113

Patients exclus
(mauvais codage)

A 4

n =48

l

Patients inclus dans I’étude

n=181

Figure 1. Diagramme d’inclusion de I’¢étude.



Les erreurs de codage sont illustrées dans le tableau I et la figure 2. Les plus courantes
concernent la thrombose artérielle de membre inférieur, I’AOMI ainsi que les thromboses

veineuses de membre inférieur et supérieur.

Thrombose artérielle du
membre inférieur
6%

Phénomene de
Raynaud
3%

~\

Figure 2. Etiologies concernées par les erreurs de codage

Etiologies concernées par l'item « Divers » Nombre

\S)

Acrocyanose
Hématome digital
Engelure
Accident ischémique transitoire
Hématome de cuisse
Hypotension orthostatique
Lésion ligamentaire du genou
Maintien a domicile difficile
Neuropathie
Purpura rhumatoide
Sepsis urinaire
Sténose veineuse de membre inférieur
Thrombose jugulaire
Total
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—
=)

Tableau I. Etiologies concernées par I’item « Divers »



2. Caractéristiques de la population étudiée

L’age moyen de cette population est de 55 = 17 ans, avec autant d’hommes que de femmes

(53% vs 47%, p=0,871).

Global HEGP Rouen P
Age (années) 55,1 £16,8 55,6+ 17,3 5424159 0,587
Sexe masculin 96 (53,0) 61 (52,6) 35(53,8) 0,871
Poids (kg) 70,3 + 15,7 70,2 £ 16,6 70,5+ 14,2 0,902
IMC (kg/m?) 24,8+4,9 2495, 24,7+ 4.4 0,838
FDRCV
Age 105 (58,0) 69 (59.5) 36(55,4) 0,592
Diabéte 22 (12,2) 10 (8,6) 12 (18,5) 0,052
Hérédité cardiovasculaire 14 (7,7) 12 (10,3) 2(3,1) 0,079
Hypercholestérolémie 45 (24,9) 30(25.9) 15 (23,1) 0,677
Hypertension artérielle 67 (37,7) 49 (42,2) 18 (27,7) 0,052
Obésité 41 (22,7) 27(23,3) 14 (21,5) 0,964
Tabagisme actif 71 (39,2) 41(35,3) 30 (46,2) 0,212
Atteintes cardio-vasculaires
AVC/AIT 12 (6,6) 8(6,9) 4(6,2) 0,847
Athérome coronaire 21 (11,6) 12.(10,3) 9 (13,8) 0,480
AAA 2 (1,1) 1(0,9) 1(1,5) 0,591
Athérome des membres inférieurs 44 (24,3) 32 (27,6) 12 (18,5) 0,170

Tableau II. Caractéristiques épidémiologiques de la population.
Moy(+ET) : moyenne + écart-type ; n(%) : effectif (pourcentage)

Concernant les FDRCV, 12,7% des patients n’en présentent aucun. Les FDRCV les plus
fréquents  étaient 1’dge du patient, le tabagisme, [I’hypertension artérielle,
I’hypercholestérolémie et I’obésité. Seuls 12,2% des patients sont diabétiques et 7,7% ont une

hérédité cardiovasculaire.

Le tabagisme actif et ’athérome des membres inférieurs sont significativement associés au
sexe masculin (respectivement p<10~, p=0,008), ce qui n’est pas le cas des autres FDRCV et
atteintes cardiovasculaires. Deux-tiers des patients n’ont aucune atteinte cardio-vasculaire et

un quart des patients n’en a qu’une.
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Nombre de FDRCV Nombre de patients

0 23 (12,7)
1 50 (27,6)
2 60 (33,1)
3 26 (14,4)
4 18 (9,9)
5 2 (L,1)
6 1(0,6)
7 1 (0,6)
Nombre d’atteintes CV
0 118 (65,2)
1 49 (27,1)
2 12 (6,6)
3 2 (1,1)

Tableau III. Intensité des facteurs de risque et antécédents par patient.
FDRCV : Facteur de risque cardiovasculaire, CV : cardiovasculaire, n(%): effectif
(pourcentage)

La comparaison des populations rouennaise et parisienne ne montre pas de différence en
terme de sexe, d’age, de FDRCV, d’étiologies (Tableau II) et de localisation des artéres

occluses (données non montrées).

3. Etiologies

Les étiologies ont été regroupées en 12 catégories. Elles sont illustrées dans le tableau IV, en
fonction de 1’age, du sexe et de la latéralité de 1’atteinte.

L’étiologie la plus fréquemment retrouvée est le syndrome du marteau hypothénar (13,8%),
suivie des embolies ou thromboses sur plaque d’athérome (13,3%) et des cardiopathies
emboliques (13,3%). Pour 29 patients (16,0%), 1’étiologie reste indéterminée.

Le sexe masculin est associ¢ de maniére significative 4 la maladie de Buerger (p<10~) et au
syndrome du marteau hypothénar (p<107), tandis qu’on retrouve une majorité de femmes
dans les groupes connectivites (p=0,14), embolie paradoxale (p=0,032) ou pour les causes

indéterminées (p=0,029).
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Etiologie Effectif Age Femme Atﬁterinte 1.&tte’inte
(pourcentage) coté D bilatérale
Syndrome du marteau hypothénar 25 (13,8) 49,8+ 7,2 1 (4,0) 16 (64,0) 4 (16,0)
Cardio-embolique 24 (13,3) 74,1 + 18,1 15 (62,5) 14 (58,3) 3 (12,5)
Athérome 24 (13,3) 57,3+ 14,3 13 (54,2) 8(33,3) 1(4,2)
Connectivite 19 (10,5) 45+15,4 14 (73,7) 5(26,3) 9(47,4)
latrogene 14 (7,7) 46,7 + 16,1 10 (55,6) 5(27,8) 1(5,6)
Maladie de Buerger 14 (7,7) 47,1 £9,1 0(0,0) 4 (28,6) 8(57,1)
Cancer 9(5,0) 56,3 +20,2 4 (44,4) 2(22,2) 4 (44,4)
Thrombophilie 8 (4,4) 542+ 124 3(37.5) 5(62,5) 1(12,5)
Défilé cervico-thoraco-brachial 7 (3,9) 52,6 15,8 3(42,9) 2 (28,6) 0(0,0)
Embolie paradoxale 4(2,2) 76,6 11,4 4 (100,0) 1(25,0) 0(0,0)
Vascularites des gros vaisseaux 4(2,2) 62,8 24,5 3 (75,0) 2 (50,0) 1(25,0)
Indéterminée 29 (16,0) 52,8+ 124 19 (65,5) 12 (41.,4) 517,2)

Tableau IV. Etiologies des thromboses de membre supérieur. Moy(+ET) : moyenne + écart-
type ; n(%) : effectif (pourcentage)

4. Localisation de |’atteinte

La localisation des artéres occluses est illustrée dans la figure 3, avec leur fréquence de
survenue et les principales étiologies. L’atteinte est bilatérale dans 20,4% des cas. La
survenue d’une thrombose du coté droit est associée de fagon significative au syndrome du
marteau hypothénar (p=0,014), tandis qu’une atteinte bilatérale 1’est a une maladie de Buerger
(p=0,02) ou a une connectivite (p=0,005). Enfin, les embolies d’origine athéromateuse sont

rarement bilatérales (4,2%).
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A. Sous-claviére = 17 (9,4%)

A. Axillaire = 6 (3,3%)

A. Humérale = 32 (17,7%)

A. Radiale = 39 (21,5%)

A. Inter-osseuse = 4 (2,2%)

A. Ulnaire = 76 (42%)

Figure 3. Artéres occluses : nombre, pourcentage et latéralité. Etiologies les plus fréquentes
en fonction de 1’occlusion. CE : cardio-embolique, VGV : vascularites des gros vaisseaux,
n(%) : effectif (pourcentage).

5. Examens réalisés

Les explorations réalisées sont mentionnées dans la figure 4. La majorité des patients
bénéficie d’un écho Doppler artériel de membre supérieur (81,2%), qui objective 1’occlusion
dans 89,8% des cas. L’artériographie, systématiquement pathologique, est réalisée chez 87
patients (48,1%). L angio-TDM aortique met en évidence dans 37,8% des cas des plaques
d’athérome, ou un thrombus des artéres sous-clavieres ou de ’arche aortique. L’ETO est
pathologique chez 7 patients : 4 patients avec FOP+ASIA et une maladie thrombo-embolique

veineuse, 2 patients avec thrombus intra ventriculaire gauche et 1 patient avec endocardite

13



infectieuse. La rentabilit¢ de ’ETO est supérieure a celle de I'ETT (10,4% vs 4,9%). Les
autres examens d’imagerie ne sont que peu fréquemment pathologiques. En effet, le Holter
ECG, la TDM thoraco-abdominopelvienne et la TEP ne sont pathologiques que dans

respectivement 1,2%, 3% et 7,4% des cas.

Parmi les explorations biologiques, les anticorps antiphospholipides sont fréquemment
positifs (17,6%), mais de faible intensité et il s’agit généralement d’anticorps anticardiolipine.
La recherche de mutation JAK2 est réalisée chez 27 patients (14,9%), mais positive pour 1
seul d’entre eux. Une cryoglobulinémie est également fréquemment retrouvée (13,5%), mais
il s’agit essentiellement d’une cryoglobuline de type III (78,6%) a taux faible. Ainsi, une
cryoglobulinémie comme étiologie de la thrombose artérielle n’a été retenue que chez deux
patients :

- une cryoglobulinémie de type I liée a une IgG lambda quantifiée a 2,03g/L, dans le cadre
d’une probable hémopathie lymphoide non confirmée (patient décédé pendant
I’hospitalisation).

- une cryoglobulinémie de type I liée a une IgM kappa quantifiée a 7,9g/L, dans le cadre

d’une maladie de Waldenstrom.
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Nombre 180
d’examens

réalisés 160

140

120

100
80

Figure 4. Nombre d’examens réalisés et leur rentabilité. %(+): pourcentage d’examens
pathologiques

6. Prise en charge

6.1. Prise en charge médicamenteuse

L’utilisation d’iloprost et le traitement de sortie des patients sont illustrés dans le tableau V
(statistiques réalisées sur les patients vivants). Les thromboses d’origine athéromateuse
bénéficient d’une anticoagulation par antagoniste de la vitamine K (AVK) ou d’un
antiagrégant plaquettaire (AAP) de manicre équivalente (56,5 vs 60,9%). Les maladies de
Buerger sont traitées par AAP (100%), a 'inverse des étiologies cardio-emboliques qui sont
traitées par AVK (86,4%). Les patients présentant une thrombose d’origine athéromateuse

sont plus fréquemment traités par statines que les autres groupes (78,3% vs 39,5%, p<107).
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L’ilomédine est utilisée de fagon variable en fonction des étiologies, a 1’exception des
vascularites des gros vaisseaux. Une corticothérapie est administrée dans le cadre des
vascularites des gros vaisseaux (50,0%), des cancers (42,9%), des thrombophilies (12,5%),
des connectivites (5,3%) et chez 1 patient sans étiologie retrouvée. Les immunosuppresseurs

sont utilisés pour 28,6% des cancers, pour 12,5% des thrombophilies et pour 5,3% des

connectivites.
Etiologie AVK AAP IEC/ARA2 ICa Statines Ilomédine
Syndrome du marteau
hypothénar 2(8,3) 20(90,9) 3/3(272)  16(72,7) 8 (36,4) 6 (24,0
Cardio-embolique 19 (86.,4) 6(27,3) 6/6 (54,6) 6 (27,3) 9 (40,9) 1(5,0)
Athérome 13 (56,5) 14 (60,9) 7/4 (50,0) 13 (59,1) 18 (78,2) 10 (43,5)
Connectivite 2 (10,5) 11 (61,1) 2/1(16,7) 14 (77,8) 5(27,8) 12 (66,7)
Iatrogeéne 3 (25,0) 5(45,4) 0/0 (0,0) 5(45,4) 2 (18,2) 5(41,7)
Maladie de Buerger 1(7,1) 14 (100,0)  4/1 (35,7) 10 (71,4) 10 (71,4) 10 (76,9)
Cancer 3 (50,0) 3(50%) 0/1 (20,0) 4 (66,7) 2 (40,0) 5(71,4)
Thrombophilie 6 (75,0) 3(42,9) 4/0 (57,1) 4 (57,1) 2 (28,6) 6 (75,0)
Défilé cervico-thoraco-
brachial 3(42)9) 5(83,3) 1/0 (16,7) 5(83,3) 3 (50,0) 1(14,3)
Embolie paradoxale 3 (100) 0(0,0) 0/1(33,3) 0 (0,0) 1(33.,3) 3 (100,0)
Vascularites des gros
vaisseaux 0(0,0) 4 (100,0) 2/0 (50,0) 1(25,0) 1(25,0) 0(0,0)
Indéterminée 13 (44,8) 13 (46,4) 5/3 (28,6) 12 (42,9) 12 (41,4) 4(14,3)
Global 68 (39,8) 98 (59,8) 34/20(33,3) 90 (55,2) 73 (44,5) 60 (35,7)

Tableau V. Traitement en fonction des étiologies. n(%) : effectif (pourcentage) ; en gras si
I’effectif représente plus de la moitié¢ des patients

6.2. Prise en charge interventionnelle

Pour 28 patients (15,5%), une intervention chirurgicale (n=11) ou endovasculaire (n=21) est

réalisée. Quatre patients ont eu a la fois une chirurgie et une angioplastie-stenting (2,2%). Les

patients ayant une occlusion d’origine embolique (plaque d’athérome ou cardio-embolique)
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sont ceux qui bénéficient le plus des angioplasties (52,3% de I’ensemble). La chirurgie est
réalisée principalement pour les thromboses iatrogénes (45,5%) et les thromboses d’origine

athéromateuse (18,2%).

Dans 24 (13,5%) cas la thrombose se complique de gangréne et nécessite un geste
d’amputation, digitale pour 21 patients, mais parfois au niveau d’une main (n=1) ou d’un
avant-bras (n=1). L’amputation de main est réalisée chez une patiente dialysée, avec ischémie
aigué liée a une complication de sa fistule artério-veineuse (FAV). Le patient amputé de
I’avant-bras présente une volumineuse tumeur pulmonaire (T4N+M+) avec métastase frontale

et décedera pendant 1’hospitalisation.

7. Délai de suivi et imagerie de contrdle

Au total, 124 patients ont été revus en médecine interne ou médecine vasculaire. Le suivi
médian de ces patients est de 10,7 (3,9-33,7) mois.

Un contrdle de I’imagerie a été réalisé chez seulement 26 patients, avec un délai médian de
10,2 (5,0-19,2) mois. L’imagerie montre une reperméabilisation totale pour 8§ patients,

partielle pour 8 autres et une persistance de la thrombose dans 10 cas.

8. Patients décédés

On note 7 déces pendant le séjour (4 hommes, 3 femmes), soit 3,9% de la population de notre
série. Il s’agit de cancers évolués (n=2), de chocs septiques chez des patients en hémodialyse
chronique (n=2), d’une embolie paradoxale compliquée d’AVC ischémique étendu (n=1),

d’un AVC ischémique étendu (n=1), ou d’un infarctus du myocarde compliqué d’un thrombus
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intra-ventriculaire gauche, avec embolies périphériques multiples responsables notamment

d’une ischémie mésentérique (n=1).

Ces patients n’étaient pas plus 4gés que les vivants (64,6 vs 52,1 ans, p=0,193) et présentaient
le méme nombre de FDRCV (2 (1-3), p=0,460). Ils étaient plus fréquemment diabétiques
(42,9% vs 10,9%, p=0,040), tandis que les autres FDRCV n’étaient pas associés a un sur
risque de mortalité. Le poids des patients décédés était significativement plus bas (53 vs 69
kg, p=0,040) et le taux d’amputation tendait a étre supérieur (42,9% vs 12,6%, p=0,056).
Avoir une thrombose artérielle de membre supérieur liée a un cancer ou une complication de
fistule artério-veineuse est associ¢é a un risque significativement augmenté de déces

(respectivement p=0,040 et p=0,020).

9. Thrombose d’étiologie indéterminée

On retrouve dans la série 29 patients présentant une thrombose d’origine indéterminée. Le
traitement de ces patients est mentionné dans le tableau V. Il n’y a pas de différence entre
I’utilisation d’antiagrégant (n=13) et celle d’anticoagulant (n=13). Deux patients ne sont

traités par aucune de ces 2 classes médicamenteuses.

L’analyse en régression logistique montre que 1’augmentation du nombre de facteurs de

risque cardio-vasculaires n’influence pas le choix vers un traitement antiagrégant (p non

significatif) (figure 5 ci dessous).

18



Nombre de patients

W AAP
@ ACO
O aucun

Nombre de Facteurs de Risque CardioVasculaires

Figure 5. Nombre de patients traités par AAP ou ACO en fonction du nombre de FDRCV.

AAP : antiagrégant plaquettaire, ACO :
cardiovasculaires.

anticoagulant, FDRCV :
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V. DISCUSSION

Dans cette étude rétrospective bi-centrique, la population est dgée de 55 ans en
moyenne, avec un sex-ratio proche de 1. Les 3 premicres étiologies sont le syndrome du
marteau hypothénar, les embolies d’origine cardiaque et les embolies d’origine
athéromateuse. Le taux de thrombose d’étiologie indéterminée reste tres élevé (16%) malgré
un bilan exhaustif. Le choix entre une anticoagulation efficace par AVK et une antiagrégation
dépend de I’étiologie, bien que pour certaines ce choix ne semble pas codifi¢ comme les
emboles ou thromboses sur athérome sous-clavier. Le taux de revascularisation chirurgicale
ou endovasculaire est d’un peu plus de 17% et les amputations surviennent pour 14% des

patients. La mortalité intra-hospitaliére reste faible 3,9%.

1. Caractéristiques de la population

La moyenne d’age dans notre étude est de 55,1 + 16,8 ans, toutes étiologies confondues. Cette
population est donc plus jeune que celle observée pour les thromboses artérielles des
membres inférieurs. En effet, dans une étude britannique de 1998, s’intéressant a la prise en
charge de 539 ischémies aigu€s de membre inférieur toutes causes confondues, 1’dge moyen
était de 73 ans [19-96]>.

Par ailleurs, les thromboses artérielles des membres inférieurs sont principalement d’origine
athéromateuse. Ainsi dans le registre observationnel prospectif international chez des patients
a risque d’événements athérothrombotiques (REACH), I’age moyen de la population ayant
une AOMI est de 69,2 + 9,8 ans™, contre 57,3 £ 14,3 ans pour notre sous-groupe de patients

ayant une thrombose d’origine athéromateuse qui garde donc une moyenne d’age plus jeune.
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Ce registre REACH inclut des patients de plus de 45 ans, qui ont soit plus de 2 FDRCV, soit
une atteinte cérébrovasculaire, coronarienne ou une AOMI.

Les séries chirurgicales comportent une population assez hétérogeéne, du fait de critéres
d’inclusion variables. Cependant, pour les séries s’intéressant aux ischémies aigués de
membre supérieur toute cause confondue, il s’agit de patients ayant entre 58 et 79 ans.

Les séries médicales se rapprochent plus de notre population avec une moyenne d’age

comprise entre 53 et 55 ans™**,

Le sex-ratio de notre série est tres légerement en faveur des hommes (53%). 11 est similaire a
la série de Campbell pour les membres inferieurs (52,5%). Les séries médicales de
thromboses artérielles des membres supérieurs comprennent un pourcentage de femmes plus

19,22

¢levé 77, ceci est li¢ a la fréquence des connectivites, principales causes d’ischémies

digitales. Les séries chirurgicales ont un sex-ratio hétérogéne, parfois en faveur des

47,14 8,10,11

hommes™ """, parfois des femmes
Le sex-ratio, en fonction des étiologies, est similaire aux données connues dans chacune des
pathologies, sauf dans 3 cas :

- les embolies d’origine cardiaque pour lesquelles il existe une parité dans notre série, alors
que la fibrillation atriale affecte plus les hommes habituellement'>"”.

- les embolies a partir de plaque d’athérome qui concernent 54,2% de femmes dans notre
série, alors que les patients athéromateux sont généralement des hommes (70,7% dans le
registre REACH pour Dlartérite des membres inférieures et 63,7% pour I’ensemble du
registre). Comme pour I’age, on retrouve un profil du patient, avec complication d’une plaque
d’athérome sous-clavier différent de celui du patient avec AOMI.

- les embolies paradoxales intéressent uniquement les femmes dans notre série (n=4). Cette

différence est significative, mais de portée limitée, car I’échantillon est faible. Par ailleurs, on

21



peut noter que les données concernant le foramen ovale perméable et les grandes études
s’intéressant au traitement de la maladie thrombo-embolique montrent une prévalence

. 272
similaire entre les deux sexes> "%,

Les patients de notre série présentent peu de FDRCV (40% d’entre eux en ont moins de 2) et
peu d’antécédents cardio-vasculaires (deux tiers des patients n’en ont pas). Cette
caractéristique des patients avec thrombose artérielle du membre supérieur s’explique par le
grand nombre de pathologies n’étant pas liées a I’athérome (86,7% des patients n’ont pas
d’¢étiologie athéromateuse). C’est notamment le cas des causes mécaniques (DCTB, syndrome
du marteau hypothénar). Ce n’est par contre pas le cas d’autres étiologies, comme le SAPL ou

. . . . . A Aean29-32
la polyarthrite rhumatoide qui peuvent générer une athéromatose accélérée™ ~°.

2. Etiologies

2.1. Geénéralites

A la différence des membres inférieurs et des séries chirurgicales de membre supérieur, il
existe dans notre série une grande diversité étiologique des thromboses de membre supérieur.
Nous avons ainsi dégagé 11 groupes d’étiologie.

Les séries chirurgicales présentent généralement des ischémies aigués ; les étiologies décrites
sont donc cardio-emboliques, traumatiques et iatrogénes. Dans la cohorte de Licht'’, qui
exclut les causes traumatiques et iatrogenes, on retrouve un pourcentage ¢levé de thromboses
d’origine indéterminée (37%). La cohorte de Deguara’ distingue les ischémies aigués des
ischémies chroniques. Pour les premieres, les étiologies décrites sont thrombo-emboliques

(35%), traumatiques (31%) et iatrogenes (1%); pour les secondes, il s’agit de causes
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athéromateuses (17%), du vol sous clavier (9%), du défilé cervico-thoraco-brachial (5%) et de
cause iatrogéne (2%). La sériec de Papon®, qui exclut les étiologies cardio-emboliques,
traumatiques et iatrogénes, comporte plusieurs étiologies non habituellement décrites dans les
séries chirurgicales. Cette différence s’explique par le fait que plusieurs patients étaient issus
de services de médecine. Ainsi, malgré un effectif réduit (n=34), les auteurs décrivent des
¢tiologies variées : athérome (n=11), maladies de systtme et maladies inflammatoires
(sclérodermies, maladie de Horton, rectocolite hémorragique — n=6), complications distales
d’un DCTB (n=5), syndrome du marteau hypothénar (n=4), insuffisance rénale avec
médiacalcose (n=3), embolie distale par anévrysme axillaire (n=2), syndrome du rond
pronateur (n=1), canal carpien et artére inter-osseuse dominante (n=1) et angiodysplasie
(n=1).

Concernant les séries médicales, Cailleux’ dans une série de 45 nécroses digitales (a
I’exclusion des sclérodermies) décrit pour les femmes (n=10) six collagénoses, trois causes
diverses (paranéoplasique, thrombocytémie, athérosclérose) et une thrombose inexpliquée.
Pour les hommes, il s’agit de 15 artériopathies diffuses (Buerger, athérome, tabac), 7
artériopathies locales (syndrome du marteau hypothénar, DCTB), 12 causes diverses (cardio-
embolique, anticoagulant circulant, collagénose, Iépre, maladie de Vaquez) et une thrombose
inexpliquée.

Dans la série d’Abdallah®, les connectivites sont la cause la plus fréquente (36%), suivies par
I’athérome (20%) et la maladie de Buerger (20%). Les vascularites représentent la 3°™ cause
(12%). Une néoplasie est retrouvée dans 8% des cas. Le pourcentage de thromboses d’origine

indéterminée est faible dans cette cohorte (4%, n=1). Aucune pathologie iatrogéne ou

professionnelle n’a été colligée.
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2.2. Description des principales étiologies

2.2.1. Syndrome du marteau hypothénar

L’étiologie la plus fréquente de notre série est le syndrome du marteau hypothénar (n=25,
13,8%). Ce syndrome décrit pour la premiére fois en 1934 est la conséquence de
traumatismes répétés directs ou indirects de I’éminence hypothénar. Ces traumatismes
peuvent étre d’origine occupationnelle (karaté, hand-ball...) ou professionnelle (menuisier,
mécanicien...). Il est a ce titre reconnu comme maladie professionnelle (tableau 69 du régime
général, consultable a I’annexe 2).

Dans notre série, I’atteinte concerne plus fréquemment le c6té droit, ce qui est conforme a la
littérature et compréhensible du fait de la plus grande fréquence de droitiers dans la
population générale (85-90%). L’age moyen et la prédominance masculine des patients sont
similaires aux cohortes de Vayssairat et Marie®*?',

Concernant la profession des patients, il s’agit en régle générale de métiers manuels
(garagiste, plombier), mais ¢galement de métiers nécessitant 1’utilisation d’engins vibrants.
On retrouve également une secrétaire et un musicien.

Les examens d’imagerie retrouvent un anévrysme chez seulement 5 patients (20%). Il existe
pour un patient un aspect tortueux de I’artére ulnaire. Cet aspect a déja été décrit et mis en
relation avec une possible dysplasie artérielle localisée™. Seules 17 artériographies ont été

réalisées, alors qu’il s’agit d’'un examen normalement nécessaire pour la reconnaissance en

maladie professionnelle.
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2.2.2. Causes cardio-emboliques et athéromateuses

Les causes cardio-emboliques et athéromateuses sont aussi fréquentes (n=24, 13% chacune).
Les emboles d’origine cardiaque sont en grande majorité représentés par la fibrillation atriale
(80% des cas, n=20). Dans quelques cas seulement, I’embolie provient d’un thrombus
intracardiaque (n=3) ou d’une végétation compliquant une endocardite (n=1). La fibrillation
atriale se complique fréquemment d’AVC ischémique ou d’embolie périphérique. Dans ce
cas, ce sont principalement les membres inférieurs qui sont touchés’.

Les patients ayant une occlusion d’origine cardio-embolique sont significativement plus agés
que les autres patients (74,1 vs 52,2 ans, p<10~). Parmi ces patients, certains étaient déja sous
traitement anticoagulant, mais I’INR était systématiquement inférieur a 2. Les données de la
littérature sont en faveur d’une moins bonne prévention des événements emboliques lorsque
I’INR est inférieur a 2°°.

La localisation de I’embolie intéresse surtout les arteres humérale, radiale et ulnaire (83,3%).
Les thromboses surviennent deux fois plus souvent a droite qu’a gauche (14 vs 7) alors
qu’elles sont bilatérales chez 3 patients. La mise en route d’une anticoagulation curative, ou la
majoration du traitement anticoagulant, s’accompagne d’une amélioration des symptomes.
Concernant les embolies d’origine athéromateuse, la mise en évidence d’une plaque, d’une
sténose ou d’une thrombose au niveau sous-clavier ou au niveau de I’arche aortique est
retrouvée chez 24 patients (3 pour l’aorte). Cette étiologie n’est que peu fréquemment
mentionnée dans la littérature, peut-&tre par manque d’utilisation de I’angio-TDM des troncs
supra aortiques dans le bilan de thrombose du membre supérieur. Au vu de nos résultats, il
s’agit d’un examen majeur a réaliser dans ce cadre, d’autant plus qu’il présente une bonne

rentabilité puisque pathologique dans 37,8% des cas et que I’échoDoppler artériel des TSA
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peut étre pris en défaut pour des plaques d’athérome proches de ’origine des TSA, parfois

difficiles a visualiser.

2.2.3. Connectivites

Dans notre série, parmi les 16 connectivites, on retrouve 13 sclérodermies (dont un syndrome
de Reynolds — association d’une sclérodermie et d’une cirrhose biliaire primitive), 1
syndrome de Sharp, 1 polyarthrite rhumatoide et 1 connectivite indifférenciée.

Les études concernant la sclérodermie et son atteinte artérielle se font par le biais des
ischémies digitales, complications classiques de la maladie. Dans une cohorte italienne
incluant 1012 patients, la proportion de patients ayant présenté des ulcéres digitaux était de
48% au début du suivi®. Ces patients sont significativement plus jeunes, comparés aux autres
patients de notre cohorte (45,0 vs 56,2 ans, p=0,006). Il existe une prédominance féminine
(73,7%). De maniere intéressante, il existe chez certaines patientes une thrombose d’artéres
non digitales (2 arteres ulnaire et 2 arteres radiale), ce qui est inhabituel. Malheureusement
chez 2 de ces patientes, ces thromboses ont ¢té rapportées a la sclérodermie et elles n’ont pas
bénéficié d’une recherche d’autre étiologie. L’atteinte artérielle périphérique au cours de la
sclérodermie n’est que peu décrite dans la littérature. Une étude récente de Zeng’® portant sur
48 sclérodermies et 46 controles montre un IPS significativement plus bas dans le premier
groupe (0.91£0.19 vs 1.09+0.08; p<0.001). Il est dommage qu’un échoDoppler artériel des
membres inférieurs n’ait pas été réalis¢ dans cette étude, afin de décrire précisément
d’éventuelles atteintes athéromateuses.

Parmi les autres connectivites, il existe une thrombose des artéres ulnaire et radiale (n=1,
polyarthrite rhumatoide) et une thrombose de I’artére ulnaire (n=1, connectivite

indifférenciée). Le bilan étiologique est négatif pour ces patients.
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2.2.4. latrogénie

La principale cause iatrogéne des thromboses du membre supérieur est le cathétérisme®’. En
effet, cette complication est estimée a 5,3% dans une série prospective de 563 patients
bénéficiant d’une coronarographie par voie radiale®. Dans cette étude, aucun des patients ne
présentait de signes d’ischémie. Tous bénéficiaient, comme il est recommandé, d’une
évaluation de la perméabilité des arteres radiale et ulnaire.

Aucun patient dans notre série ne présente a priori cette étiologie. Cinq patients ayant une
thrombose de I’artére radiale ont eu une coronarographie. Pour un patient, ’examen a été
réalisé apres 1’épisode de thrombose. Pour les 4 autres, nous n’avons pas de renseignement
sur la voie d’abord de la coronarographie (fémorale ou radiale).

Notre série présente 14 thromboses iatrogénes :

- 5 injections intra-artérielles (4 toxicomanes, 1 injection d’ AINS pour ténosynovite).

- 4 complications de FAV.

- 1 occlusion radique.

- 1 complication chirurgicale de canal carpien.

- 1 complication de chimiothérapie par bortezomib.

- 1 ostéosynthése de I’épaule suite a un AVP, avec compression de I’artére sous-claviére.

- 1 chute avec station au sol prolongée, responsable d’un syndrome de loge du bras droit, avec
thrombose de I’artére humérale.

Les injections intra-artérielles sont des étiologies classiques de thromboses, qui peuvent étre
secondaires a une toxicité directe de la drogue ou du médicament injecté, a une effraction de
I’intima avec activation de la coagulation ou enfin au détachement de petits emboles migrant

en distalité®.
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Les artérites radiques peuvent survenir jusqu’a plus de 20 ans aprés la radiothérapie. Une
série de Cormier® décrit 38 patients concernés par cette pathologie. Parmi ces patients, 8
présentaient une ischémie aigué et 15 une ischémie chronique séveére. Huit patients
bénéficiaient d’un traitement endovasculaire, les autres d’un traitement chirurgical. Notre
patiente avait bénéfici¢ d’une radiothérapie en 1987 pour un cancer du sein. Elle présentait
depuis plusieurs mois des troubles sensitifs ainsi qu’une claudication a I’effort du membre
supérieur droit. Elle a bénéficié d’une revascularisation par voie endovasculaire.

Les complications des FAV sont multiples, parmi celles-ci la thrombose de FAV peut se
compliquer d’embolie dans la circulation artérielle’’, comme ¢’est le cas pour nos 4 patients.
Les complications artérielles de la chirurgie du canal carpien sont tres rares. Dans une revue
de la littérature colligeant 80 études, elle est estimée a 0,02%42.

Enfin, concernant les complications artérielles du bortezomib, elles ne sont pas décrites.
L’implication de cette molécule est donc douteuse, ce d’autant qu’aucun bilan étiologique n’a
¢été réalisé chez ce patient. Néanmoins, I’ischémie est apparue suite aux premieres cures de
bortezomib chez un patient agé¢ de 40 ans, sans facteur de risque cardiovasculaire connu, ni
anomalie électrocardiographique. Nous avons donc classé ce cas dans les étiologies iatrogenes

possibles.

2.2.5. Maladie de Buerger

La maladie de Buerger (ou thromboangéite oblitérante) a été décrite par Léo Buerger en
1908%. Elle touche généralement des hommes jeunes, tabagiques, n’ayant pas ou peu de
facteurs de risque cardio-vasculaire. Cette maladie ¢était initialement exclusivement
masculine, mais la généralisation du tabagisme chez les femmes, en a modifi¢ son

épidémiologie44. Malgré tout, notre cohorte comporte exclusivement des hommes (n=13).
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L’atteinte vasculaire de la maladie de Buerger se caractérise par des thromboses distales
pouvant intéresser les 4 membres, ainsi que par la présence de thromboses veineuses
superficielles. La réalisation d’une artériographie montre un aspect typique de thromboses
distales, avec présence d’artéres tire-bouchonnées ou artéres hélicines, correspondant aux
vasa-vasorum. La prise en charge de cette pathologie comporte 1’arrét du tabac, les soins
locaux s’il existe des plaies et, en phase aigué, 1’utilisation d’iloprost (analogue stable de la
prostacycline)™. Par ailleurs de nombreuses équipes utilisent les inhibiteurs calciques et les
antiagrégants plaquettaires. Dans notre cohorte, 100% des patients bénéficient d’un traitement
antiagrégant et 71,4% d’un traitement inhibiteur calcique. L’ilomédine est utilisée dans 76,9%

des cas.

2.2.6. Cancer

Dans notre série, 1’association thrombose artériclle et cancer est retrouvée chez 5% des
patients (n=9). Cette association a été décrite par Trousseau en 1968 pour la maladie thrombo-
embolique veineuse®. En effet, avoir un cancer est associé 4 un risque 7 fois plus élevé de
survenue d’un événement veineux thrombo-embolique®’.

A Dinverse, la relation entre atteinte artérielle et cancer est beaucoup moins décrite.
L’incidence de ces complications est estimée a 5,2% dans une cohorte rétrospective
comprenant 504.208 patients ayant un cancer aux USA®. Cette association doit étre
systématiquement recherchée en cas de survenue de nécrose digitale. En effet, une néoplasie

est retrouvée dans cette situation dans 2,2 a 8% des cas™**

. Une méta-analyse récente®’
s’intéressant aux complications thrombotiques chez les patients ayant un lymphome, montre

que 16,5% (n=190) de ces patients présentent une thrombose artérielle (106 infarctus du

myocarde, 65 accidents vasculaires cérébraux, 19 non précis¢). Ce taux est important, mais

29



I’étude manque d’une population témoin et notamment de stratification en fonction du niveau
de risque cardiovasculaire. Par ailleurs, on peut regretter que les complications vasculaires
périphériques n’aient pas été recherchées ou décrites. Dans la cohorte de El Sakka’, 22
(11,5%) des 192 patients admis pour ischémie critique des membres inférieurs présentaient un
cancer. Onze de ces patients décédaient dans les 6 mois (50,0% vs 20.6% en 1’absence de
cancer). Dans une série prospective de Javid®', qui porte sur les patients ayant une thrombose
artérielle et un cancer, 1 seul des 20 patients présentait une atteinte de membre supérieur.

11 faut noter que la chimiothérapie peut se compliquer de thromboses artérielles. Cette atteinte
est connue pour certaines drogues comme la gemcitabine™. Par contre, pour d’autres
chimiothérapies comme la bléomycine, ce risque est encore débattu®. Concernant le
cisplatine, une récente méta-analyse conclue a I’absence de sur-risque artériel, a la différence
du sur-risque veineux qui existe bel et bien™.

La survenue d’une thrombose chez un patient ayant une néoplasie doit €galement faire

rechercher une CIVD, une microangiopathie thrombotique ou une endocardite verruqueuse’”.

2.2.7. Thrombophilies

Dans notre cohorte, la principale thrombophilie était une thrombophilie acquise, représentée
par le syndrome des antiphospholipides pour 6 des 8 patients (80% de SAPL primaire). Les
criteres de classification de ce syndrome sont rappelés dans I’annexe 1. Dans la cohorte
européenne de Cervera™ qui comporte 1000 patients, les événements artériels surviennent
moins fréquemment que les événements veineux (27,0% vs 37,1%). Les thromboses
artérielles des membres supérieurs concernent 27 patients (2,7%) vs 43 thromboses artérielles
des membres inférieurs (4,3%). Dans notre cohorte, la thrombose révele le SAPL chez 5 des 6

patients.
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Les 2 autres patients de notre cohorte sont porteurs de mutations complexes décrites
habituellement dans les thrombophilies veineuses : le premier est porteur d’'une mutation
homozygote du facteur V et hétérozygote du facteur II, tandis que le deuxiéme est porteur
d’une mutation hétérozygote du facteur II avec déficit en protéine Z.

Le lien entre thrombophilie constitutionnelle et thrombose artérielle est difficile a établir.
Dans la méta-analyse de Ye’, il est mis en évidence un sur-risque faible, mais significatif
pour la survenue d’infarctus du myocarde en cas de mutation des facteurs II (RR 1,17 (95%,
CI 1,08-1,28)) et V (RR 1,31 (95%, CI 1,12-1,52)). De méme, I’équipe de JL Reny58 a mis en
évidence en comparant des patients ayant une AOMI a des sujets contrdle, une plus grande
fréquence de la mutation G20210A du facteur Il dans le premier groupe, qui persiste apres
ajustement multivarié (OR 4,3 (95%, CI 1,3-14,7)). Le systéme PZ/ZPI (protein Z/Z protein
inhibitor) participe 4 I’hémostase et a fait I’objet d’une revue de la littérature datant de 2008>°.
Il a été décrit une implication de cette protéine dans les pathologies artérielles comme les
AVC ischémiques®®, les infarctus du myocarde®® ou I’AOMI®*®", mais les études ne sont
pas toutes concordantes et il n’existe pas d’essai prospectif randomisé¢ concernant cette
protéine. L’association d’un déficit en protéine Z a une mutation du facteur II, comme chez
notre patient, augmente le risque de thrombose veineuse™, mais n’a pas été étudiée dans le

cadre des thromboses artérielles.

2.2.8. Défilé cervico-thoracobrachial

Dans notre série, 8 patients présentent un DCTB (4,4%), avec une moyenne d’age de 52,6 ans
et une prédominance masculine (57,1%). Ces données différent de la série de Desai® publiée
en 1995. Dans cette étude rétrospective, les auteurs décrivent 26 patients ayant un DCTB avec

atteinte artérielle. Pour 24 d'entre eux, il s'agissait d'une cote cervicale et pour les 2 autres des
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anomalies de la premicre cote. Le sex-ratio était en faveur des femmes (3:1) et I'dge moyen
des patients ¢était de 29 ans. Douze des 26 patients présentaient une embolie artérielle, dont 4
ischémies aigués de membre supérieur. Une étude similaire, datant également de 1995,
retrouve 14 embolies artérielles chez 22 patients avec un DCTB artériel”’. L’4ge moyen de
ces patients est de 32 ans, avec un sex-ratio similaire au notre (56%).

Le DCTB est I'ensemble des manifestations cliniques liées a la compression, intermittente ou
permanente, des troncs du plexus brachial, de l'artére ou de la veine sous-claviere lors de la
traversée cervico-thoraco-brachiale. Les zones de compressions sont multiples : défilé de
'appareil suspenseur de la plevre, défilé inter scalénique, défilé pré scalénique, canal costo
claviculaire, tunnel sous pectoral et billot huméral (classification de Poitevin, 2005).

Les étiologies sont variées et intéressent les structures osseuses (coOtes cervicales, méga-
apophyses transverses, malformation de la premicre cote, anomalie de la clavicule...) aussi
bien que les structures musculo-tendineuses (anomalies sub-clavier, scalénes, bandes
fibreuses...).

Les manifestations neurologiques prédominent (90%), devancgant les manifestations veineuses
(5-8%) et artérielles (1-2%).

Le DCTB artériel peut étre aigu ou chronique. Alors que la forme aigué est de diagnostic aisé,
se traduisant par une ischémie aigu€, les formes chroniques sont plus difficiles a
diagnostiquer. Elles peuvent se manifester par une claudication de membre supérieur, des
paresthésies, une paleur ou une froideur, des troubles trophiques ou méme un phénomene de
Raynaud (2/26 dans la série de Desai®). L'examen clinique est orienté par la présence d'un
souffle sous-clavier et par une abolition du pouls lors de la réalisation des manceuvres
dynamiques. Cependant, ces manceuvres peuvent étre mises en défaut car leur sensibilité et

spécificité respectives sont de 72% et 53% .
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Dans les formes aigues, une chirurgie est généralement réalisée. Dans la série de Desai®, 3
des 4 patients en bénéficiaient, tandis que le dernier, non opérable, était amputé au dessus du
coude. Il convient de réaliser des séances de rééducation avec éducation gestuelle et posturale.
Dans notre série, seul un patient a été¢ opéré. Parmi les 7 autres patients, seuls 2 ont été
réévalués et ne présentaient pas de nouvelle complication avec un suivi de 22,9 mois et 3,5

mois.

2.2.9. Embolie paradoxale

La triade de Johnson correspond a I’association d’une thrombose veineuse profonde et d’une
embolie artérielle, avec mise en évidence d’un shunt droit—gauche72. Dans notre cohorte, 4
patientes présentaient une embolie paradoxale, 3 probables selon Johnson et 1 possible. Deux
de ces patientes présentaient également un AVC ischémique au moment du diagnostic et une
autre un antécédent d’AVC.

Dans une cohorte de 416 patients, 4 avaient présenté une ischémie périphérique (0,96%)".
Une autre cohorte de 150 patients hospitalisés pour fermeture de foramen ovale perméable,
retrouvait 4 ischémies de membre (3,3%)".

A Dinverse, parmi 51 patients ayant présenté une embolie périphérique, AbuRahma’
retrouvait 8 embolies paradoxales probables et 4 possibles, selon qu’ils remplissaient 2 ou 3
des signes de la triade de Johnson.

Un foramen ovale est fréquemment retrouvé dans la population générale ; sa prévalence est
estimée a4 30 % sur une série autopsique’”. L’association d’un AVC ischémique
cryptogénique, avec un foramen ovale, perméable est décrite depuis de nombreuses années.

Cependant, plusieurs études récentes démontrent [’absence de bénéfice a la fermeture du

76-78 ;e qe . . , . . . .
FOP sur la récidive, faisant discuter la réelle implication de ce dernier dans la survenue

33



d’un AVC ou d’un AIT. La question demeure également pour les ischémies périphériques.
Les 3 patientes vivant de notre série ont été mises sous anticoagulant et ont présenté une

amélioration des symptomes.

2.2.10. Vascularites des gros vaisseaux

La classification des vascularites a été récemment remaniée’”. Cependant, les vascularites des
gros vaisseaux restent toujours représentées par la maladie de Takayasu et la maladie de
Horton. Notre série comporte 3 maladies de Takayasu et 1 maladie de Horton.

Décrite pour la premiére fois en 1905, la maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire
chronique qui peut intéresser de facon segmentaire 1’aorte, ses branches principales ainsi que
les artéres pulmonaires®. Son incidence est estimée a 2,6/1.000.000/an®'. Le sex-ratio est en
faveur des femmes, variant entre 62% et 97%5%83,

Décrite en 1932, la maladie de Horton est une artérite inflammatoire segmentaire et
plurifocale, intéressant les artéres de gros et moyen calibres du sujet agé, plus
particulierement la carotide externe et ses branches, notamment [’artére temporale
superficielle, responsable d’une partie des signes cliniques de la maladie (céphalées,
claudication de la machoire, paresthésie du cuir chevelu). Son incidence est de 46/100.000/an
pour les sujets de plus de 70 ans®® et la maladie concerne plus fréquemment les femmes,
notamment en Europe du nord (ratio a 3 :1)*. La maladie de Horton peut dans 10,3% des cas
comporter une atteinte des membres inférieurs et supérieurs®. Dans la série de Assi¢®,
I’atteinte la plus fréquente concernait les membres supérieurs seuls (58,3%), suivi d’une
atteinte des membres supérieurs et inférieurs (22,2%) et finalement des membres inférieurs
seuls (19,4%). Les artéres du membre supérieur les plus fréquemment touchées étaient I’artere

sous-claviere, suivi de 1’artére axillaire et de 1’artére humérale.
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Dans notre cohorte, un patient présente une maladie de Horton et 1’occlusion est située au

niveau de 1’artére sous-claviére.

2.3. Thrombose d’origine indéterminée

Abdallah* constate que le nombre de nécroses digitales d’origine indéterminée diminue en
fonction des années de publication : 19 % dans la série de Vayssairat' rapportée en 1977,
11,1 % dans la série de Cailleux 2(1989—1993) et 4% dans sa propre série de (1997—2003).
Notre cohorte comporte un pourcentage plus ¢élevé de thromboses d’étiologie indéterminée
(16%, n=29). Une partie de ces thromboses pourrait peut-étre trouver une explication si le
bilan avait été complet. En effet, si le recours a I’angio-TDM de 1’aorte et a PETT est ¢levé
dans notre série (82,8% et 86,2), il est moins fréquent pour ’ETO (55,2%), le Holter ECG
(69,0%), la TDM TAP (20,7%) ou la TEP-TDM (31,0%). La recherche de SAPL et
cryoglobuline était fréquente dans ce contexte, respectivement 89,7% et 75,9%, mais la
mutation JAK2 n’était recherchée que dans 17,2% des cas, alors qu’il peut exister un
authentique syndrome my¢loprolifératif sans anomalie de ’hémogramme, notamment en cas
de thrombose du réseau splanchnique®’. Par ailleurs, devant la prépondérance féminine dans
ce sous-groupe, l’utilisation d’une contraception a base d’cestrogéne serait un élément
important a notifier. Il n’a pas été possible de retrouver cet élément dans les dossiers.

Chez ces patients, la réalisation d’un bilan d’hémostase trés complet pourrait se justifier
(recherche de mutation V et II, recherche d’un déficit en protéine C, S, Z...), de méme qu’une
recherche de trouble du rythme occulte sur un période prolongée, avec des dispositifs

implantables plus performant que le Holter ECG classique™.
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3. Bilan réalisé

L’analyse des examens réalisés au cours de la prise en charge des thromboses de membre
inférieur montre un recours important a 1’échoDoppler a visée diagnostique. En effet, en
dehors de DI’artériographie qui sera réalisée en cas d’ischémie aigué, il s’agit de I’examen
paraclinique de premicre intention a réaliser. Cet examen permet de préciser le siege de
I’occlusion et parfois son mécanisme™. Il en est de méme dans notre série de thromboses
artérielles des membres supérieurs puisque 81,5% des patients bénéficient d’un échoDoppler
artériel des membres supérieurs et une artériographie est réalisée chez 87 patients, avec un
geste thérapeutique pour 21 d’entre eux.

La TEP-TDM a été réalisée pour 27 patients, mais n’a révélé un cancer que chez 1 seul
d’entre eux. Une autre TEP-TDM était pathologique et renforgait le diagnostic de maladie de
Takayasu en montrant une fixation des parois artérielles en faveur d’une aortite.

Dans 17,6% des cas, on retrouve des anticorps antiphospholipides. Ces anticorps sont plus
souvent des anticorps anticardiolipine (79,2%) que des anti-B2GP1 (20,8%). Les ACL sont
présents a un taux non significatifs dans 78,9% des cas (20% pour les anti-B2GP1). Au final,

seuls 5 patients avaient des résultats permettant de poser le diagnostic de SAPL.

4. Traitement

Dans notre cohorte, I’ilomédine est utilisée chez 60 patients (35,7%), pour 1’ensemble des
¢tiologies en dehors des vascularites des gros vaisseaux. Cette large utilisation est étonnante
car les indications de cette molécule (en dehors de I’hypertension artérielle pulmonaire) sont

90,91

limitées a 1’ischémie chronique des membres inférieurs””’’, a la sclérodermie’ et a la maladie

de Buerger™.
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Dans les thromboses d’origine indéterminée, il n’y a pas de différence dans I’utilisation
d’antiagrégant plaquettaire ou d’anticoagulant, méme en prenant en compte le nombre de
facteurs de risque cardio-vasculaires. Un suivi a été réalisé chez 23 des 29 patients, avec une
durée moyenne de 26,9 mois. Dans aucun cas, une pathologie cardio-emboligéne n’a été
notée. Comme pour 1’ensemble des patients de la cohorte, aucun ne présentait de récidive de

thrombose.

5. Limites de I’étude

Notre étude présente plusieurs limites, principalement liées a son caractere rétrospectif :

- il existe un biais de sélection, avec un défaut de codage 174.2, au profit du codage de
1’étiologie responsable de leur thrombose.

- il existe des données manquantes comme 1I’IMC des patients ou les antécédents du patient.

- les définitions des antécédents, comme le diabete ou la dyslipidémie, était basée sur
I’analyse du compte rendu d’hospitalisation et non pas selon les recommandations des
sociétés savantes.

Par ailleurs, le recueil de données s’est effectué au sein de services de médecine interne et
médecine vasculaire. Ainsi, ’ensemble des étiologies responsables de thromboses artérielles
de membre supérieur n’est pas représenté. Il conviendrait de pouvoir étendre ce travail

rétrospectif aux services de cardiologie, chirurgie vasculaire et radiologie interventionnelle.
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VI. CONCLUSION

Cette étude décrit la plus grande cohorte de patients hospitalisés en médecine, pour survenue
de thromboses des arteéres des membres supérieurs. Comparativement a 1’atteinte artérielle des
membres inférieurs, la population est plus jeune et avec un sex-ratio plus équilibré.
Conformément aux données de la littérature, on retrouve une grande diversité étiologique de
ces thromboses. Ceci justifie une enquéte large, avec une importance particuliere de
I’interrogatoire et de I’examen clinique, qui permettront d’orienter notamment vers une cause
iatrogeéne, une connectivite, un syndrome du défilé cervico-thoracobrachial ou du marteau
hypothénar. Toutefois, malgré un bilan exhaustif, 16% des thromboses restent inexpliquées,
justifiant une surveillance prolongée. La morbidité de ces thromboses n’est pas négligeable,
puisque 13,5% des patients nécessitent une amputation (digitale dans la plupart des cas). La

mortalité dans notre série est de 3,9%.
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VII. ANNEXES

Annexe 1 — Critéres diagnostiques

Thromboangéite de Buerger

Criteéres diagnostiques de Mozes (1970)”

Suspicion de maladie de Buerger

Homme jeune + ischémie périphérique + tabac

Absence de dyslipidémie, de diabéte, de collagénose, d’hémopathie, d’étiologie emboligéne

Maladie de Buerger probable

Suspicion de maladie de Buerger associée a 1 des critéres suivants
- Thrombose veineuse migratrice
- Phénomeéne de Raynaud

- Atteinte du membre supérieur

Maladie de Buerger certaine

Suspicion de maladie de Buerger associée au moins 2 des critéres suivants
- Thrombose veineuse migratrice
- Phénomeéne de Raynaud

- Atteinte du membre supérieur

Critéres diagnostiques d’Olin (2000) **

Age < 45 ans

Consommation actuelle ou passée de tabac

Ischémie des extrémités, mise en €vidence par une claudication, une douleur de repos, des ulcéres ischémiques

ou des gangrénes, documentées par un examen vasculaire non invasif

Exclusion des maladies auto-immunes, des états d’hypercoagulabilité, d’un diabéte ou d’une étiologie

embolique

Observation artériographiques cohérentes au niveau des membres qu’ils soient atteints ou non
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Maladie de Takayasu

Critéres diagnostiques de Fiessinger (1982). Un score > 10 permet le diagnostic”

Terrain / biologie

Type d’atteinte

Anatomopathologie

Age de début <30 ans : 1

Ectasie + sténose aortique : 10

Infiltrat inflammatoire de la média

ou de ’adventice : 10

VS >20mm HI : 1

Sténose de 1’aorte : 5

Sténose adventitielle : 4

Afrique du Nord : 1 Carotide primitive : 4 Lésions non spécifiques non
athéroscléreuse : 4
Antécédents de tuberculose ou | Sous-claviere post vertébrale ou
d’infection a Streptocoque : 1 axillaire : 4
Artére pulmonaire : 5
Epaississement pariétal
(Echographie/TDM) : 4
Critéres diagnostiques de I’ARA (1990). Critéres > 3 : sensibilité 90,5%, spécificité 97,8%°
Terrain / Symptomes Clinique Imagerie
Age de début < 40 ans Diminution d’un pouls huméral Aspect artériographique de

rétrécissement ou d’occlusion de

l’aorte et de ses branches

principales, aux membres

supérieurs ou inférieurs

Claudication d’un membre

Différence de plus de 10mmHg

entre les 2 pressions humérales

Souffle sous clavier ou aortique
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Maladie de Horton

Criteres diagnostiques de I’ARA (1990). 3 critéres = Sensibilité 93,5%, Spécificité 91,2%

Terrain / Symptomes Clinique et Biologie

Anatomopathologie

Age de début > 50 ans

Anomalies cliniques des artéres temporales a
type de douleurs provoquées par la palpation
ou diminution du pouls

claudication de la machoire

Infiltrats de granulocytes ou de

cellules mononuclées avec
temporal ou | habituellement présence de
cellules géantes dans la paroi

artérielle

Céphalées inhabituelles | VS > 50mm a H1

Syndrome des antiphospholipides

Critéres de Sydney (2006) ™

Au moins 1 critére clinique parmi :

Au moins 1 critére biologique parmi :

1. Thrombose : > 1 thrombose artérielle ou veineuse,

documentée en imagerie ou en histopathologie, en

1. Lupus anticoagulant selon recommandations de

I’'ISTH

dehors des thromboses veineuses superficielles.

Absence de vascularite

2. Manifestations obstétricales 2. Anticorps anticardiolipine

a) > 1 mort feetale inexpliquée > 10°™ semaine de - Isotype IgG et/ou IgM > 2 reprises > 12 semaines

gestation (morphologie feetale normale) ET/OU
b) > 1 naissance prématurée < 34°™ semaine pour
éclampsie, pré éclampsie grave ou insuffisance
placentaire (NN morphologiquement normal) ET/OU
¢) > 3 avortements spontanés consécutifs < 10°™

semaine sans anomalie chromosomique

d’intervalle
- Titre > 40 GPL ou MPL, ou 99°™ percentile
- Méthode ELISA standardisée

3. Anticorps anti-beta2GP1

- Isotype IgG et/ou IgM > 2 reprises > 12 semaines
d’intervalle

- Titre > 40 GPL ou MPL, ou 99°™ percentile

- Méthode ELISA standardisée

Détection des anticorps a 2 reprises a au moins 12

semaines d’intervalles, sans dépasser 5 ans
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Sclérodermie

Critéres diagnostiques de ’ARA (1980). Diagnostic porté si 1 critére majeur ou 2 critéres mineurs’

Critére majeur

Critéres mineurs

Sclérodermie cutanée proximale (au dela des
articulations métacarpo- et/ou métatarso-
phalangiennes)

Sclérodactylie

Cicatrice déprimée d’un doigt ou perte de substance
de la partie distale de la pulpe digitale

Fibrose pulmonaire des bases

Critéres de classification des formes débutantes de sclérodermie systémique'”

Sclérodermie systémique limitée

Sclérodermie systémique cutanée limitée

Phénomeéne de Raynaud documenté objectivement par
I’examen clinique, le test au froid, ou le test de
Nielsen ou équivalent

Phénoméne de Raynaud documenté objectivement par
I’examen clinique, le test au froid, ou le test de
Nielsen ou équivalent

ET

ET

- Soit une anomalie capillaroscopique (dilatation
capillaire et/ou zones avasculaires)

- Soit la présence d’anticorps spécifiques de la
sclérodermie systémique (anticentromeére, antitopo-
isomérase I, antifibrillarine, anti-PM-Scl, antifibrine
ou anti-RNA polymérase I ou IIT a

un titre > 1/100

- Soit une anomalie capillaroscopique (dilatation
capillaire et/ou zones avasculaires)

- Soit la présence d’anticorps spécifiques de la
sclérodermie systémique (anticentromeére, antitopo-
isomérase I, antifibrillarine, anti-PM-Scl, antifibrine
ou anti-RNA polymérase I ou IIT a

un titre > 1/100

En plus des critéres précédents, les patients ont une
infiltration cutanée distale en aval des coudes et des
genoux (I’épaississement de la peau peut toucher les
doigts, les mains, les avant-bras, les pieds, les orteils,
le cou et la face en ’absence d’infiltration cutanée des
bras, du thorax, de ’abdomen, du dos et des cuisses)
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Annexe 2 — Tableau n°69 du régime général

SYNDROME DES VIBRATIONS ET
SYNDROME DU MARTEAU HYPOTHENAR

Désignation des maladies Délai de Liste limitative des travaux susceptibles
prise en de provoquer ces maladies
charge
A - Affections ostéo-articulaires
confirmées par des examens
radiologiques :
- arthrose du coude Sans Travaux exposant habituellement aux
comportant des signes radiologiques vibrations transmises par :
d’ostéophytoses ; a) les machines-outils tenues a la main,
- ostéonécrose du semi-lunaire 1 an notamment :
(maladie de Kienbdck) - les machines percutantes, telles que les
- ostéonécrose du scaphoide carpien 1an marteaux-piqueurs, les burineuses les
(maladie de Kohler) bouchardeuses et les fouloirs ;
Troubles angioneurotiques de la 1 an - les machines rotopercutantes, telles
main, prédominant a I’index et au que les marteaux perforateurs, les
médius, pouvant s’accompagner de perceuses a percussion et les clés a choc ;
crampes de la main et de troubles - les machines rotatives, telles que les
prolongés de la sensibilité et polisseuses, les meuleuses, les scies
confirmés par des épreuves sauteuses.
fonctionnelles et des examens
radiologiques b) les outils tenus a la main associés
a certaines machines précitées, notamment
dans des travaux de burinage.
c) Les objets tenus a la main en cours de
fagonnage, notamment dans les travaux de
meulage et de polissage et les travaux sur
machines a rétreindre
B - Affections ostéo-articulaires
confirmées par des examens
radiologiques
- artthrose du coude 5 ans Travaux exposant habituellement aux
comportant des signes radiologiques chocs provogués par ["utilisation
d’ostéophytose ; manuelle d’outils percutants
- ostéonécrose du semi-lunaire 1an - travaux de martelage, tels que les
(maladie de Kienbdck) travaux de forge, tdlerie, chaudronnerie
- ostéonécrose du scaphoide carpien 1an et travail du cuir ;
(maladie de K&hler) - travaux de terrassement et de démolition
- utilisation de pistolets de scellements ;
- utilisation de clouteuses et de riveteuses
C - Atteinte vasculaire cubito-palmaire 1an Travaux exposant habituellement &
en régle unilatérale (syndrome du marteau (sous "utilisation du talon de la main en
hypothénar) entrainant un phénoméne de réserve percussion directe itérative sur un plan
Raynaud ou des manifestations ischémiques d’une fixe ou aux chocs transmis a I’éminence
des doigts confirmée par |’ artériographie durée hypothénar par un outil percuté ou
objectivant un anévrisme ou une thrombose d’exposition) percutant

de I’artére cubitale ou de 1’arcade palmaire
superficielle.
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Annexe 3 — Vascularisation artérielle du membre supérieur (schémas issus du Netter 3™

I S5 101
édition)'

Arteres sous-claviere et axillaire

Artére cervicale ascendante

Vue antérieure Artére cervicale transverse Artére thyroidienne inférieure

o —

g A e N
Artére supra-scapulaire~_4
=

Acromion et ” o [
anastomose acromiale (o A i S

Trong thyrocervical
Artére subclaviére

Muscle scaléne antérieur

£
" e Clavicule (coupée
Artére orsale dela scapula 77 4 & (eoupe)
Vet — e Artére thoracique
Processus coracoide —7 =F o Supérieure
| 7 - Artére thoraco-acromiale
Artére circonflexe h

antérieure de humérus s A Branche claviculaire

Artére circonflexe Branche acromiale

postérieure de 'humérus 3 Branche deltoidienne

Artére subscapulaire Branche pectorale

Artéreﬂ

gerclggc:;sla 123 pour 1re, 2¢ et
3¢ parties de l'artére

Artére brachiale axillaire

Artére thoraco-dorsale )\ %

R4
Artére thoracique latérale oot
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Artere humérale

Branche claviculaire Branche pectorale

Branche acromiale
Branche deltoidienne

Artére thoraco-acromiale

Artére axillaire

Artére thoracique
supérieure
Artére circonflexe antérieure de I'humérus

Artére thoracique
latérale

Artére subscapulaire

Artére circonflexe postérieure de I'humérus

Artére circonflexe

ArSice Beichid de la scapula

Artére thoraco-dorsale
Artére brachiale profonde

Le niveau du bord
inférieur du muscle
grand rond est la limite
ol Iartére axillaire prend

le nom d’artére brachiale
Artére collatérale radiale

Artére collatérale moyenne

Artére collatérale ulnaire supérieure

Artére collatérale ulnaire inférieure

Artére récurrente radiale

Artére interosseuse récurrente

Artére récurrente ulnaire antérieure
Artére
interosseuse postérieure
Artére récurrente ulnaire postérieure
Artére radiale

Artére interosseuse commune

Artére interosseuse antérieure

Artére ulnaire
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Arteres radiale, ulnaire et inter-osseuse

Muscle brachial

Nerf ulnaire

Nerf musculo-cutané
(devient)
Nerf cutané latéral de I'avant-bras

Nerf médian

Artére brachiale

Septum intermusculaire latéral ’ " .
P Septum intermusculaire médial

Nerf radial
Muscle rond pronateur

Epicondyle latéral (coupé et récliné)

Inai -
Toscon du bicens bwchinl (onvedl Artére récurrente ulnaire antérieure

Artére récurrente radiale Pivondieonlidial de-heminn

Artére radiale

Muscles fléchisseur radial
du carpe, long palmaire,

i fléchisseur superficiel des
A doigts (chef huméro-ulnaire)
Artéres interosseuses et fléchisseur ulnaire du
postérieure et antérieure carpe (coupés)
Muscle fléchisseur superficiel Artére récurrente ulnaire postérieure
des doigts (chef radial) (coupé)

Artére ulnaire

Muscle rond pronateur
(coupé et récliné)

Artére interosseuse commune

Artére radiale Muscle rond pronateur (chef ulnaire) (coupé)

Muscle long fléchisseur du

pouce et son tendon (coupé) Nerf médian (coupé)

Radius Muscle fléchisseur profond des doigts

Muscle carré pronateur Artére et nerf interosseux antérieurs

Tendon du brachio-radial (coupé) Nerf ulnaire et branche dorsale

Branches carpiennes palmaires
des artéres radiale et ulnaire

Tendon du fléchisseur ulnaire du carpe

Artére radiale et
rameau palmaire superficiel

Tendon du long
fléchisseur du pouce (coupé)

Tendon du
fléchisseur radial du carpe (coupé)

Pisiforme

Branche palmaire profonde de 'artére

Tendon du long abducteur du pouce ulnaire et branche profonde du nerf ulnaire

Tendon du court e
extenseur du pouce Hamulus du hamatum 2\ P
37
1¢* métacarpien 5¢ métacarpien © Novartis
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ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne

provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a I’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai rien
qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les

services qui me seront demandeés.
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mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses ; que je sois déshonoré et

méprisé si j'y manque »
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Résumé de la thése

Introduction : Les thromboses artérielles des membres supérieurs sont rares. Leurs complications principales, les nécroses digitales,
sont 40 fois moins fréquentes que les nécroses d’orteils. Les principales séries sont issues de services de chirurgie ou de radiologie
interventionnelle. Dans ces séries, les étiologies rapportées sont principalement soit : cardio-emboliques, traumatiques ou iatrogeénes.
Il n’existe qu’un faible nombre de séries issues de services de médecine qui sont de faible effectif mais décrivent des étiologies tres

diverses, plus variées que les thromboses artérielles des membres inférieurs.

Objectif de I’étude : L’objectif de ce travail rétrospectif était de décrire les caractéristiques des patients hospitalisés en milieu
médical pour prise en charge d’une thrombose artérielle de membre supérieur, les étiologies retrouvées, les examens complémentaires

effectués, le traitement instauré ainsi que le pronostic.

Patients et méthode : Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective et bi-centrique, menée dans le service de médecine
vasculaire de 1’Hopital européen Georges-Pompidou de I’Assistance Publique des Hopitaux de Paris (AP-HP) ainsi que dans le
service de médecine interne de I’hopital de Bois Guillaume (CHU Hoépitaux de Rouen). L’analyse de la base PMSI de ces deux CHU
a permis I’extraction des données des patients hospitalisés entre le 1¥ janvier 2000 et le 30 mai 2013 avec « Thromboses artérielles
des membres supérieurs » (codage CIM-10 174.2) comme diagnostic principal ou associé. La revue systématique des dossiers a
permis de colliger les caractéristiques démographiques des patients, la présence de facteurs de risque cardio-vasculaires ou d’une
atteinte cardio-vasculaire. Les artéres occluses des membres supérieurs ont été notifiées. Le bilan étiologique (morphologique et
biologique) ainsi que le traitement de sortie ont été également recueillis. La nécessité de recourir a une amputation ainsi que le déces
des patients ont été systématiquement notés. Enfin, nous avons interrogé le systéme informatique sur le dernier passage du patient

dans le service ainsi que dans I’hopital et recherché si une imagerie de controle de la thrombose avait été effectuée.

Résultats : Au total, 181 patients ont été inclus dans 1’étude. L’age moyen est de 55+17 ans (53% d’homme). Les facteurs de risque
cardio-vasculaires les plus fréquents sont I’age du patient, le tabagisme, I’hypertension artérielle, I’hypercholestérolémie et 1’obésité.
Seuls 12,2% des patients sont diabétiques et 7,7% ont une hérédité cardiovasculaire. L’étiologie la plus fréquemment retrouvée est le
syndrome du marteau hypothénar (13,8%), suivie des embolies ou thromboses sur plaque d’athérome (13,3%) et des cardiopathies
emboliques (13,3%). Les autres étiologies retrouvées sont les connectivites (10,5%), les causes iatrogeénes (7,7%), la maladie de
Buerger (7,7%), les cancers (5,0%), les thrombophilies (4,4%), le défilé cervico-thoracobrachial (3,9%), les embolies paradoxales
(2,2%) et les vascularites des gros vaisseaux (2,2%). Pour 29 patients (16,0%), I’étiologie reste indéterminée. Les artéres les plus
fréquemment occluses sont les artéres ulnaire et de la main. L’atteinte est bilatérale dans 20,4% des cas. L’artériographie est réalisée
chez 87 patients (48,1%). L’angio-TDM aortique est pathologique chez 37 patients (37,8%). La rentabilité de ’ETO est supérieure a
celle de ’ETT (10,4% vs 4,9%). Les autres examens d’imagerie ne sont que peu fréquemment pathologiques (Holter ECG, TDM
thoraco-abdominopelvienne et TEP). Les thromboses d’origine athéromateuse bénéficient d’une anticoagulation par antagoniste de la
vitamine K ou d’un antiagrégant plaquettaire de maniére équivalente (56,5 vs 60,9%). Pour 28 patients (15,5%), une intervention
chirurgicale (n=11) ou endovasculaire (n=21) est réalisée. Dans 24 cas (13,5%) la thrombose se complique de gangréne et nécessite

une amputation, digitale principalement. Le déces survient chez 7 patients (3,9%) pendant le séjour.

Conclusion : Cette étude décrit la plus grande cohorte de patients hospitalisés en médecine vasculaire, pour une thrombose d’artére
du membre supérieur. Comparativement a 1’atteinte artérielle des membres inférieurs, la population est plus jeune et avec un sex-ratio
plus équilibré. Conformément aux données de la littérature, on retrouve une grande diversité étiologique de ces thromboses. Ceci
justifie une enquéte large, avec une importance particuliére de I’interrogatoire et de 1’examen clinique, qui permettront d’orienter
notamment vers une cause iatrogéne, une connectivite, un syndrome du défilé cervico-thoracobrachial ou du marteau hypothénar.
Toutefois, malgré un bilan exhaustif, 16% des thromboses restent inexpliquées, justifiant une surveillance prolongée. La morbidité de
ces thromboses n’est pas négligeable puisque 13,5% des patients nécessitent une amputation (digitale dans la plupart des cas). La

mortalité dans notre série est de 3,9%.

Mots clés : Thrombose artérielle. Membre supérieur.



