Ischémie du membre supérieur sur maladie de vaquez:
a propos d’un cas

L.Kadra , N.Didouh, Z.Bellahouel, B.Kerrar, |.Hadef, M. fekkak; K. Khezzar, Z.Sayah, B.§§Iem

INTRODUCTION

La polyglobulie primitive ou maladie de Vaquez peut se compliquer de thromboses
artérielles ou veineuses [1].

Un épisode ischémique artériel survient chez 24 a 43 % des patients,
particuliéerement ceux ayant des facteurs de risque cardiovasculaires associés
(tabac surtout). [2]

Nous rapportons ici un cas révélé par une ischémie du membre supérieur gauche.

OBSERVATION

Patient B.D agé de 31 ans, tabagique chronique sans antécédents pathologiques.

Admis aux urgences pour une ischémie critique du membre supérieur gauche dont
la symptomatologie remontait & 01mois auparavant marquée par froideur et
douleurs atroces de la main gauche avec parésie et paresthésie, traitée initialement
par anticoagulant type HBPM a dose curative. Vu la persistance et I’aggravation de
la symptomatologie ,le malade a été orienté a notre niveau .

L’examen clinique a I'admission retrouvait un membre supérieur gauche
douloureux, Iégérement froid, cyanosé avec un pouls axillaire présent et pouls
humérale et radial absents.

L’examen du membre supérieur controlatéral et des membres inférieurs était
normal avec présence de tous les pouls.

L’échodoppler et L’angioscanner réalisés a I’entrée retrouvaient une occlusion de
I’artére humérale a son origine jusqu’a la jonction 1/3 moyen 1/3 inférieur. [fig01].
Le bilan biologique préopératoire révélait une polyglobulie avec Hb & 18,7 g/dl Ht a
64,5%
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Fig.03: confection de I'anastomose distale entre le greffon veineux et I’artére humérale distale

Fig.04: vue peropératoire du pontage axillo-huméral en utilisant
comme

greffon la veine basilique homolatérale inversée

EVOLUTION POST OPERATOIRE

Les suites postopératoires étaient bonnes avec récupération d’un pouls
radial et disparition de la douleur et des troubles sensitivomoteurs.

Le malade a été orienté a sa sortie vers le service d’hématologie ou le
diagnostic de polyglobulie primitive (maladie de Vaquez) a été retenu chez
lui .

un traitement de fond type hydroxycarbamide (hydrea) + aspirine a été
instauré chez lui. Avec une bonne évolution clinique a 06 mois
postopératoire.

DISCUSSION

La maladie de Vaquez constitue un facteur de risque de thrombose veineuse
ou artérielle par différents mécanismes (hyperviscosité sanguine, activation
plaquettaire, trouble microcirculatoire. .. .).

Le phénotype thrombotique est trés varié mais des thromboses artérielles
périphériques sont rapportées chez environ un cinquiéme des patients [2].
Fig.01: angioscanner préopératoire montrant |'occlusion de I’artére humérale proximale

Dans une étude transversale rassemblant 134 patients atteints de maladie de
Vaquez , Gisslinger et coll [3] ont retrouvé 26,4 % d'événements thrombotiques
artériels et 14,3% d'événements thrombotiques veineux.

ATTITUDE THERAPEUTIQUE

Dans 19 % des cas, I'événement thrombotique précédait le diagnostic. il y a
peu de facteurs prédictifs chez un patient donné hormis I'age, I'existence de
facteurs de risque cardiovasculaires et la notion d'un épisode thrombotique
préalable [4], [5], [6]

Le malade a été opéré bénéficiant d’un pontage axillo-humérale par un greffon
veineux basilique homolatéral inversé. [fig 02. 03. 04].

Dans notre cas, le diagnostic avait été posé aisément par FNS préopératoire
objectivant une hémoglobinémie élevée.

La prise en charge consistait le traitement de la complication (I’ischémie)
associé au traitement de la cause (maladie de vaquez).

CONCLUSION

Ce cas clinique illustre I'intérét de la recherche de la Polyglobulie dans le bilan
étiologique des pathologies thromboemboliques artérielles en absence d’autre
étiologie évidente , méme en I'absence d’anomalie a I’hémogramme.

Fig.02: abord de I'artére humérale distale(a gauche) et de I'aréere axillaire ( a droite)
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