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Le sepsis qui brule les doigts
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INTRODUCTION

La nécrose tissulaire periphérique constitue une complication rare mais extrémement grave chez les patients septiques en soins intensifs,
étant irreversible une fois etablie. Elle se manifeste surtout sous la forme de gangrene peériphériqgue symetrique (SPG), caracterisée par
une necrose acrale bilatérale sans obstruction de gros vaisseaux, souvent associee au choc septique et a une coagulation intravasculaire
disseminée (DIC). Par ailleurs, le purpura fulminans correspond a une forme plus diffuse, non strictement acrale, touchant surtout les
enfants et adolescents.

OBSERVATION

Nous decrivons le cas d'une patiente de 56 ans, sans antécédents medico-chirurgicaux particuliers, qui a subi en Janvier 2025 une
ccelioscopie avec annexectomie droite pour une masse pelvienne ; I'examen anatomopathologique retrouve un carcinome sereux de haut
grade pour lequel une chirurgie extensive a ete faite secondairement le 27 Février 2025 a type de debulking (Hudson type 2) incluant
hystérectomie, annexectomie gauche, depéritonisation postérieure totale, cholécystectomie et appendicectomie. Trois jours plus tard elle a
presenté un état de choc septique (TA 70/40 mmHg, tachycardie 110 bpm, lactates 2 mmol/L), necessitant la mise sous noradrénaline (2
cc/h) et une antibiotherapie a large spectre (imipénem, vancomycine, metronidazole). Le scanner thoraco-abdomino-pelvien a montré des
foyers de condensation alvéolaires bilatéeraux predominant a gauche, une hépatomégalie homogene (20,5 cm), une ascite de faible
abondance, une infiltration diffuse de la paroi abdominale et une déhiscence pariétale de 3,2 cm en péri-ombilical. L'évolution a éte
marquée par une aggravation de la septicémie (lactates 10,5 mmol/L), une insuffisance rénale aigue (créatinine a 3,11 mg/dL), une cytolyse
modéree puis cholestase (SGOT 104, GGT 195, PAL 261), une coagulopathie (INR 1,99) et une thrombopénie severe (nadir a 34 000/mm?).
Au cinquieme jour d’evolution (06/03/2025), sont apparues des marbrures diffuses, des plages necrotiques cutanees et des phlyctenes
abdominales. Un antimycotique a été ajoute (Caspofungine). Une reprise chirurgicale a mis en évidence une peritonite et a permis le
drainage d’'un abces intra-péritoneal avec culture positive a E. coli. BLSE. Dans les jours suivants, la patiente a déeveloppé une cyanose
symetriqgue des extremités evoluant vers la nécrose des doigts, des orteils et de la paroi abdominale, confirmée par une biopsie en faveur
d'un processus thromboembolique. L'atteinte s'est ensuite étendue au membre supérieur gauche (face dorsale de l'avant-bras), les
membres inferieurs et la paroi abdominal necessitant des débridements itératifs. Un bilan exhaustif afin d’éliminer une endocardite, un
syndrome des anti phospholipides et une thrombophilie revient sans particularité hormis une diminution du taux de protéines C et protéine S
qui se sont normalises 2 mois plus tard. Un test génétique n’a révele ulterieurement aucune anomalie thrombophilique hereditaire, ce qui
suggere une consommation secondaire. L'ensemble était en faveur d’'une ischémie due a la triade létale : choc circulatoire, consommation
des facteurs de coagulation et CIVD.

DISCUSSION

Notre patiente représente un cas seévere d'ischemie cutane peériphérique survenant dans le contexte d’'un choc septique sévere. Ce tableau
s'explique par la conjonction de plusieurs mécanismes . d'une part, le choc circulatoire entraine une hypoperfusion systémique, d'autre part la
dysfonction hépatique associee (foie de choc) provoque une réduction transitoire de la synthese des anticoagulants naturels (protéine C,
protéine S, antithrombine lll). Enfin, la CIVD genere des micro-thrombus diffus dans le lit vasculaire, sans implication des gros vaisseaux,
comme le confirment la physiopathologie de la SPG et du purpura fulminant. Dans notre cas, I'extension des lésions a des zones non acrales
(paroi abdominale, face dorsale de |'avant-bras) constitue une presentation inhabituelle surtout chez les adultes. Elle illustre la sevérité du
désordre hemostatique et la gravité de I'’hypo perfusion systemique dans ce contexte septique. Finalement, 'apparition des lésions ischemiques
cing jours apres le debut du choc plaide en faveur d'un SPG plutét que d’'une ischémie induite par les vasopresseurs. Lorsque ces derniers sont
la cause principale, les lésions apparaissent generalement dans les premieres 36 a 48 heures apres leur introduction.

CONCLUSION

Ce cas souligne I'importance de reconnaitre de fagcon précoces les signes cutanées évocateurs de SPG chez les patients en état de choc
septique. Leur identification rapide pourrait permettre une adaptation plus precoce des thérapeutiques de support (le traitement immediat du
sepsis et la perfusion des concentres de PFC) et limiter I'extension des Iésions.
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