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Mr. S. KADI

Professeur de Traumatologie Orthopédie






UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mars, Avril et Septembre 1980

1.  Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
Mai et Octobre 1981

2. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

3. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
4.  Pr. TAOBANE Hamid*

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Thoracique

Mai et Novembre 1982

Pr. ABROUQ Ali*

Pr. BENOMAR M’hammed

Pr. BENSOUDA Mohamed

Pr. BENOSMAN Abdellatif

Pr. LAHBABI Naima ép. AMRANI

LW

Novembre 1983

10. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

11. Pr. BELLAKHDAR Fouad

12.  Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Rhumatologie



Décembre 1984

13. Pr. BOUCETTA Mohamed*

14. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
15. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

16. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

17. Pr. NAJI M’Barek *

18. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

19. Pr. BENJELLOUN Halima

20. Pr. BENSAID Younes

21. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay EI Mostafa
22. Pr. IHRAI Hssain *

23. Pr. IRAQI Ghali

Janvier, Février et Décembre 1987

24. Pr. AJANA Ali

25. Pr. AMMAR Fanid

26. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
27. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
28. Pr. EL HAITEM Naima

29. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

30. Pr. EL YAACOUBI Moradh

31. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

32. Pr. LACHKAR Hassan

33.  Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988
34. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
35. Pr. DAFIRI Rachida
36. Pr. FAIK Mohamed
37. Pr. HERMAS Mohamed
Pr. TOLOUNE Farida*
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
39. Pr. ADNAOUI Mohamed
40. Pr. AOUNI Mohamed
41. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
42. Pr. CHAD Bouziane
43. Pr. CHKOFF Rachid
44. Pr. HACHIM Mohammed*
45. Pr. KHARBACH Aicha
46. Pr. MANSOURI Fatima
47. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
48. Pr. SEDRATI Omar*
49. Pr. TAZI Saoud Anas

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie

Meédecine Interne

Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation



Février Avril Juillet et Décembre 1991

50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
38.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia

AZ70UZI Abderrahim

BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia

BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid

CHABRAOUI Layachi

CHANA EIl Houssaine*

CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

JANATI Idrissi Mohamed*

KHATTAB Mohamed

OUAALINE Mohammed*
SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.
&3.

&4.
85.
86.
87.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygicne
Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie



88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.
100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.

110.
I11.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.

124.
125.
126.
127.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. EL AOUAD Rajae
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ¢p. AHALLAT

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karima ¢ép. BELKHADIR
SLAOUI Anas

Mars 1994

Pr

. ABBAR Mohamed*
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Meédecine Interne

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique



128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARLI lJilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
I51.
152.
153.
154.
155.
156.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

157.
158.
159.
160.
161.
162.
163.
164.
165.
166.
167.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine

Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique



168. Pr. KANOUNI NAWAL

169. Pr. KOUTANI Abdellatif

170. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
171. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

172. Pr. NAZI M’barek*

173. Pr. OUAHABI Hamid*

174. Pr. TAOUFIQ Jallal

i Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

176. Pr. AFIFI RAJAA

177. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
178. Pr. ALOUANE Mohammed*

179. Pr. BENOMAR ALI

180. Pr. BOUGTAB Abdesslam

181. Pr. ER RIHANI Hassan

182. Pr. EZZAITOUNI Fatima

183. Pr. KABBAJ Najat

184. Pr. LAZRAK Khalid (M)

Novembre 1998

185. Pr. BENKIRANE Majid*
186. Pr. KHATOURI ALI*
187. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

188. Pr. ABID Ahmed*

189. Pr. AIT OUMAR Hassan
190. Pr. BENCHERIF My Zahid

191. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

192. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
193. Pr. CHAOUI Zineb

194. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

195. Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub
196. Pr. EL FTOUH Mustapha

197. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
198. Pr. EL OTMANY Azzedine
199. Pr. GHANNAM Rachid

200. Pr. HAMMANI Lahcen

201. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
202. Pr. ISMAILI Hassane*

203. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
204. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
205. Pr. TACHINANTE Rajae
206. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

207. Pr. AIDI Saadia

208. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
209. Pr. AJANA Fatima Zohra

Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie



210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*
ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243,
244,
245.
246.
247.
248.
249.
250.
251.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed

EL QUESSAR Abdeljlil

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie



252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.
293.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJIJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie



294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.
329.
330.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BENRAMDANE Larbi*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KARMANE Abdelouahed
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

NAOUMI Asmae*
SASSENOU ISMAIL*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005
331. Pr. ABBASSI Abdellah
332. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Chimie Analytique
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
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Liste Oes abréviations

DS : diabete sucré

OoMS : organisation mondiale de santé

DNID : diabete non isulinodépendant

DID : diabete insulinodépendant

HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale
ATCD : antécédents

SCC : syndrome du canal carpien

MD : maladie de Dupuytren

DR : doigt a ressaut

CA : chéiroarthropathie

FN : fasciite nécrosante

IRC : insuffisance rénale chronique

AVC : accident vasculaire cérébral

HTA : hypertension artérielle systémique

TGF : transforming growth factor

bFGF : facteur de croissance basique des fibroblastes
DMO : densité minérale osseuse

AGE : Advanced Glycation Endproducts

RAGE : receptor of Advanced Glycation Endproducts



CcC

nM

EMG

LAAC

MCP

IPP

IPD

P1

P2

P3

LCP

LCD

LPI

LTP

LTS

LMA

BGN

OR

: canal carpien
: nerf médian

: électromyogramme

: ligament annulaire antérieur de carpe

: métacarpophalangienne

: interphalangienne proximale

: interphalangienne distale

: premiere phalange

: deuxieme phalange

: troixieme phalange

: ligament commissural proximal.
: ligament commissural distal

: ligament palmaire interdigital

: ligament transverse proximal

: ligament transverse superficiel

: limitation de la mobilité ariculaire

: bacille gram négatif

: odds ratio
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LINTRODUCTION

La maladie diabétique est actuellement en pleine expansion en raison de
la sédentarité; de l'obésité et du vieillissement. Il existe environ trois cents
millions de diabétiques dans le monde et 'OMS prévoit un chiffre de quatre
cent millions dans 25 ans [1]. Ceci a pour synonyme l'incidence accrue de
I'ensemble des complications aigues et surtout chroniques du diabete
dominées par la macroangiopathie (athérosclérose et HTA) et la micro

angiopathie (la rétinopathie; la néphropathie ainsi que la neuropathie).

Mais il existe une entité clinique longtemps négligée et méconnue qui est

le syndrome de la main diabétique.

Les manifestations du diabéete au niveau de la main étaient beaucoup
discutées dans les années 1970 et 1980 [2 -5] Ainsi Le terme «main diabétique»
a été créé pour décrire ce qui était alors percu comme les complications du

diabéte sucré au niveau de la main.

Ce terme comprend la limitation de la mobilité articulaire ou le syndrome
de la main raide ou la cheiroarthropathie ; la maladie de Dupuytren, le doigt a

ressaut [3-6] et le syndrome du canal carpien.
Alors serait-il temps de se poser 2 questions :

<> Quelle est la définition de la main diabétique ? Ses particularités ?

<> Est ce que c’est une autre complication du diabéte sucré ?
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1. Définition de la main diabétique

Il n"existe pas de définition précise du syndrome de la main diabétique

dans la littérature mais au fil des études, il s’est avéré qu’il s’agit d’'un probleme

fréquent chez la population diabétique correspondant a des manifestations

musculo-squelettiques généralement associées a la chronicité de |'affection, a

la longue durée du diabete, au mauvais controle de la glycémie, et aux

complications microvasculaires.[3-8 ]

Ainsi nous avons proposé de définir le syndrome de la main diabétique

comme étant une entité anatomo-clinique regroupant un ensemble de

pathologies qui touche un ou plusieurs constituants de la main et qui est en

rapport direct ou indirect avec la maladie diabétique.

2. Particularités :

Le spectre de la pathologie de la main chez le diabétique englobe :[9]

1.

LA S

~

la limitation de la mobilité articulaire ou la Chéiroarthropathie
diabétique

la maladie de Dupuytren

le doigt a ressaut

le syndrome du canal carpien

les infections de la main (I'entité la plus connue chez les patients

diabétiques est le syndrome de la main diabétique tropicale)
la réduction de la force de préhension de la main

la neuropathie périphérique.
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8. les troubles cutanés et phanériens

9. la neuropathie ulnaire ou cubitale.

10. Autres : syndrome épaule-main, l'athérosclérose en insuffisance
rénale terminale; la maladie de Charcot, ostéoarthropathie,

dystrophie sympathique réflexe.

Mais les cing premieres pathologies semblent étre les plus fréquentes et
les plus rapportées. Leur diagnostic doit étre connu par les cliniciens afin de
poser l'indication thérapeutique adaptée et de sensibiliser le diabétique a la

nécessité de la prévention des complications.[3-6]

Quatre de ces pathologies peuvent relever d’un traitement chirurgical a
savoir le syndrome du canal carpien, la Maladie de Dupuytren, le doigt a
ressaut et les infections de la main. Elles feront I'objet de notre étude, qui
consistera a définir leurs caractéristiques épidémiologiques, cliniques et

thérapeutiques chez la population diabétique.

La chéiroarthropathie, ainsi que d’autres affections touchant la main

diabétique, seront traitées de facon théorique.
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II. MATERIELS ET METHODES :

La main diabétique est une entité clinique de description récente dont il

faut souligner les particularités épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques.

, plicati iabéte qui , les nerfs, les vaisseaux

ainsi que les parties molles de la main.

Ces atteintes sont la conséquence d’un diabete déséquilibré ou de 'une

de ces complications chroniques a savoir essentiellement la microangiopathie.

Notre travail s’est basé sur une étude rétrospective qui fournit des
données épidémiologiques concernant 145 patients opérés dans le service de
chirurgie traumatologique et orthopédie Il (hopital militaire d’instruction
Mohammed V) sur une période de quarante cing mois (entre janvier 2009 et

septembre 2012).

Il s’agissait de patients atteints de syndrome du canal carpien, de la

maladie de Dupuytren, du doigt a ressaut et des infections de la main.

Les informations recueillies ont pour origine les registres et les dossiers du

service.

Nous avons sélectionné les dossiers des patients diabétiques dont le
nombre était de 32, puis on a analysé leurs observations selon les parametres

suivants :
<> L’identité du patient

<> Le type du diabéte est non mentionné
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¢

R

Les éléments épidémiologiques : l'incidence de la pathologie chez la

population diabétique, I'age et le sexe.
Le coté dominant
La notion de bilatéralité

La localisation de la lésion au niveau des rayons (concernant la

maladie de Dupuytren et le doigt a ressaut)

La clinique

L’association avec I'une des autres pathologies étudiées.
La paraclinique

Le traitement regu, en précisant la voie d’abord et la technique

chirurgicale adoptée.

L’évolution post opératoire immédiate et a long terme
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III. RESULTATS :
1. Données générales :

Tous les dossiers en rapport avec la main diabétique ont été colligés dans
nos archives et toutes les observations ont été revues. 145 dossiers des

pathologies suivantes ont été répertoriés :
< le syndrome du canal carpien: 73 cas soit 50.34% de la population
étudiée.
la maladie de Dupuytren : 40 cas soit 27.58 %

le doigt a ressaut : 12 cas soit 8.27 %

les infections : 20 cas soit 13.79 %; dont 1 cas de panaris; 8 cas de

phlegmons ; 11 cas de fasciite nécrosante de la main.

=MD
mSCC
W DR

M Infections

Figure 2 : Répartition des différentes pathologies dans I’échantillon d’étude.
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La population diabétique est de 32 patients parmi les 142 cas

sélectionnés.

L'incidence du diabete est donc de 22.82 % dans notre groupe soit a peu

prés le quart de la tranche étudiée.
1.1. ’age moyen :

L’age moyen du groupe étudié est de 52.9 ans.

16 -

12 A

10 A

s = 1

O T T T T 1
30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

M répartition en fonction de I'dge
des différentes pathologies
étudiées

Figure 2: répartition en fonction de I'dge des différentes pathologies étudiées

10
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1.2. Sexe :

La prédominance masculine est trés nette. 21 cas/32 sont des hommes

soit environ le deux tiers du groupe.

B Homme
B Femme
Figure 3: Répartition des patients diabétiques en fonction du sexe
1.3. Le c6té dominant :
Coté droit Coté gauche

Nb de mains atteintes 28 10

Le coté droit est le plus souvent touché chez le groupe diabétique.

11
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2. Etude des sous-groupes :

Dans ce chapitre on va étudier les particularités épidémiologiques,
cliniques et thérapeutiques de la population diabétique par rapport a chaque

pathologie précédemment citée.
2.1. Syndrome du canal carpien:
2.1.1. Incidence :
On compte dans ce groupe 73 patients soit 50.34% de la population totale
étudiée ;
Parmi ces patients, 12 cas sont diabétiques,soit 16.43%, dont 6 avaient

une atteinte bilatérale soit 18 mains porteuses du SCC.

Non diabétiques Diabétiques Total % Diab

N patients 61 12 73 16.43

Donc lincidence du syndrome de canal carpien chez la population

diabétique est de 16.43% dans notre série.
2.1.2. L’4ge :

L’age moyen de survenue chez la population diabétique est de 57.5 ans

avec des extrémes allant de 53 a 62 ans.

12
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10

50-59 ans 60-69 ans

Figure 4: répartition des patients diabétiques

ayant un SCC selon I'age de survenue

2.1.3. Sexe :
Nous avons relevé :

<> 11 cas de sexe féminin, soit 91.67 %.

<> 1 cas de sexe masculin, soit 8.33 %.

8.33%
hommes

Figure 5: Répartition des patients diabétiques

ayant un SCC en fonction du sexe

13
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Notre série comporte une nette prédominance féminine.

2.1.4. Le cété dominant :

<> 9 patients avaient une atteinte du c6té droit dont 6 présentaient
une atteinte bilatérale avec des symptomes plus prononcés a
droite.

<> 3 patients avaient une atteinte exclusive du c6té gauche.

Donc Le c6té dominant est la main droite avec un pourcentage de 75 %

contre 25 % pour la main gauche.

2.1.5. Notion de bilatéralité :

Pop. Diabétique

N formes bilatérales 6 cas

Taux de bilatéralité 50 cas

2.1.6. La Clinique :
*» Les signes subjectifs :

Tous les patients accusaient des manifestations a type d’engourdissement

ou de fourmillements au niveau du territoire du nerf médian :

<> La face palmaire des trois premiers doigts et la moitié latérale du

quatrieme.

<> La face dorsale des deuxiéme et troisieme phalanges du deuxiéme

et du troisieme rayon et celle du quatrieme dans sa moitié latérale

14



Syndrome de la main diabétique

R/

% Les signes objectifs :

-on avait réalisé chez tous les patients les différents tests de provocation
des symptdmes du SCC, et les résultats de I'examen des 18 mains atteintes sont

les suivants :

Positif chez N main des
Test Taux de positivité
patients diabétiques.

Test de Paley et Mc Murtry 16 88.88 %
Test de Phalen 8 44.44 %
Test de Tinel 4 22.22%

De plus, on a recherché la présence de signes neurologiques déficitaires
sensitifs et moteurs au niveau du méme territoire. Aucun cas ne présentait une
parésie de 'opposant du pouce ou du court abducteur ni une amyotrophie de

I’éminence thénarienne témoignant d’une atteinte neurogéene.

2.1.7. L’association avec les autres pathologies étudiées :

-2 patients présentaient un doigt a ressaut concomitant, soit une

association de 16.6%.

2.1.8. La paraclinique :

R/

% La radiographie standard :

Les clichés de face et de profil des deux mains ont été sans particularités

chez tous nos patients.

15
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«* Données de 'EMG :
Tous nos patients ont bénéficié d'une EMG qui comportait :

<> une étude de la vitesse de conduction sensitive et motrice
transcarpienne par I’examen de la stimulo-détection.
<> L'examen de détection, qui enregistre I'activité musculaire au

repos et a l'effort.

Les résultats ont été pathologiques chez tous les patients

diabétiques comportant:

<> Un allongement des latences distales.

< Un ralentissement des vitesses de conduction sensitive.
2.1.9. Traitement :

<> Nos patients n’ont pas regu d’infiltrations de corticoides.

<> Le traitement était chirurgical, a ciel ouvert. La voie d’abord est
celle de Taleisnik suivie d’'une résection du ligament antérieur
annulaire du carpe avec une éventuelle neurolyse.

<> Les cas bilatéraux ont été opérés des deux mains avec un intervalle

allant de 3 a 6 mois.
2.1.10. Evolution.

<> La résolution compléte des symptomes était notée chez 9 patients,

soit 75 %des cas.

16
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<> Les 3 autres patients, soit 25 %, ont rapporté une amélioration
significative avec persistance d’'un fond douloureux mais non
génant.

<> Parailleurs, nous n’avons noté aucun cas de récidive.

Un seul patient a présenté un sepsis superficiel de la plaie, ayant bien

évolué sous antibiothérapie orale
2.2 :La maladie de Dupuytren (MD) :
2.2.1. Incidence :
On compte dans ce sous groupe 40 patients soit 25.58 % du groupe
étudié.
Les patients diabétiques sont au nombre de 6, soit 15% dont 4 avaient une

atteinte bilatérale, soit au total 10 mains porteuses de la maladie de

Dupuytren.

La distribution est regroupée dans le tableau suivant :

Non
diabétiques Total % diab
diabétiques
Nombre de
34 6 40 15
patients

Donc l'incidence de la maladie de Dupuytren chez les patients diabétiques

est de 15% dans notre série.
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2.2.2 L’dge :

L’age moyen de survenue de la MD chez la population diabétique est de

55.6 ans avec des extrémes entre 38 a 72 ans.

On note la présence d’un pic d’age entre 50-59 ans.

4,5

4

3,5

3

2,5

2

1,5

1
0,5 I I
0

30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

Figure 6: Répartition de la maladie de Dupuytren selon I'dge de survenue

2.2.3. Sexe :

Nous avons relevé 6 patients de sexe masculin soit 100 % de la population

diabétique.

Notre série est exclusivement masculine.
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B hommes

B femmes

Figure 7: Répartition des patients diabétiques atteints de la MD en fonction du sexe

2.2.4. Le coté dominant :

Coté droit

Coté gauche

Nombre de mains

6

4

pourcentage

60%

40%

Le c6té dominant au cours de la MD chez les patients diabétiques est la

main droite.

2.2.5. Notion de bilatéralité :

Nombre de formes bilatérales

Taux de bilatéralité

Patients diabétiques

4

66
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2.2.6. Localisations :

Sur les 10 mains atteintes, nous avons noté :

<> Une atteinte pluridigitale sur 4 mains soit 40%. Celle-ci intéressait le
3éme, 4éme et le 5éme rayon.
<> Une atteinte bidigitale sur 3 mains soit 30% intéressant le 4éme
rayon et le 5éme rayon.
<> Une atteinte unidigitale sur 3 mains soit 30% au niveau du 4éme
rayon seulement.
10 -
8 -
6 -
: '
2 -
0 V4 A

lerrayon 2émerayon 3émerayon 4émerayon 5émerayon

Figure 8: Répartition par rayon au cours de la MD chez la population diabétique
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Nous concluons que chez les patients diabétiques |'atteinte des rayons se

fait selon les pourcentages suivants dans notre série :

<>

S v e

1% rayon : 0%

zéme

rayon : 0%

®Me rayon : 40%

3
4°™ rayon : 100%
5

®Me rayon : 70 %

2.2.7. La clinique :

L’examen clinique de nos patients a relevé la présence de toutes les

[ésions en

rapport avec la maladie de Dupuytren chez nos patients

diabétiques ; a savoir :

<> Des nodules palmaires.

< Des ombilications.

<> Des brides palmaires et digitales.

<> Un épaississement de la peau palmaire.

<> La rétraction importante d’un doigt chez un cas.
2.2.8 Stades :

La stadification clinique a été établie selon la classification de Tubiana et
Michon [10] en 4 stades.

Nous avons rapporté :

<>
<>
<>

Un stade Il au niveau de 3 mains soit un pourcentage de 30%.
Un stade Ill au niveau de 6 mains : 60%.

Un stade IV au niveau d’une seule main : 10%.
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6 -
5 -

4 - mstade |

3 M stade ll
2 - m stade Il
1 M stade IV
0

Figure 9 : répartition des atteintes en fonction des stades au cours de la MD

2.2.9. Association avec les autres pathologies:

Nous n’avons noté aucun cas d’association de la maladie de Dupuytren

avec les autres pathologies chez nos patients.
2.2.10. Traitement :

<> Nos patients n’ont pas eu d’infiltrations de corticoides.

<> Le traitement était chirurgical d’emblée sur 8 mains consistant en
une une aponévrectomie subtotale

<> Les 2 autres mains (stade Il) ont été traitées par une aponévrotomie
a l'aiguille. Elles ont été reprises pour une aponévrectomie a 6 et 8

mois d’évolution.
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<> Les patients porteurs d’atteinte bilatérale ont été opérés d’une
main puis de I"autre apres un intervalle de 3 a 6 mois.

<> 2 cas de perte substance cutanée ont été traités par la technique de
paume ouverte.

<> La cicatrisation a été obtenue aprés 3 a 6 semaines.

2.2.11 .Evolution :

<> 1 cas de nécrose cutanée localisée a été rapporté secondairement, il
s’agit du patient ayant le stade IV.

<> Celle-ci a été jugulée par une greffe de peau mince. La suite était
marquée par la prise de la greffe.

<> Par contre aucun cas de récidive n’a été noté.

2.3 Le doigt a ressaut :
2.3.1. Incidence :

Le nombre total de patients présentant cette pathologie dans notre sous

groupe est de 12 patients soit 8.27 %.

Parmi ceux-ci, trois patients étaient diabétiques soit 25%. Un cas ayant

une atteinte bilatérale a été répertorié soit 4 mains porteuses d’un doigt a

ressaut.
Non diabétiques Diabétiques Total % diab
Nombre de
9 3 12 25
patients
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Donc lincidence du doigt a ressaut chez les patients diabétiques dans

notre série est de 25%.
2.3.2. Age :

L’age moyen de survenue du doigt a ressaut chez le groupe diabétique est

de 55.5 ans avec des extrémes entre 45 et 66 ans.

1,2

M Répartition des patients
diabétiques porteurs de DR en
fonction de I'age

0,2 -

40-49 50-59 60-69

Figure 10: Répartition des patients diabétiques porteurs de DR en fonction de I'age
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2.3.3. Sexe :

-le DR a été retrouvé chez 2 femmes et un homme.

Une prédominance féminine est notée avec un sexe ratio de 2/1.

B homme

m femmes

Figurell: Répartition des patients diabétiques porteurs de DR en fonction du sexe

2.3.4. Le cété dominant :

Coté droit

Coté gauche

Nombre de mains

3

1

2.3.5. Notion de bilatéralité :

Nombre de formes bilatérales

Taux de bilatéralité

Patients diabétiques

1

333 %
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2.3.6. Localisations :

Nous avons constaté que :

<> Une atteinte unidigitale sur 3 mains soit 75 %: atteinte du 4éme
rayon.
<> Une atteinte bidigitale au niveau d’une seule main soit 25 %:

atteinte du 4°™ rayon et du 1% rayon :

5
4,5
4
3,5
3 B ler rayon
H 2éme rayon
2,5
1 3éme rayon
2
N 4éme rayon
L5 B 5éme rayon
1 -
0,5 -
O .

Figure 12 : Répartition des atteintes au cours du DR chez les patients diabétiques

Nous concluons que l'atteinte du 4°™° rayon est prédominante chez nos

patients diabétiques.
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2.3.7. La clinique :

<> Nos patients accusaient une géne a la mobilisation rapide des
doigts atteints avec un phénomene de blocage intermittent en
flexion.

<> L’examen cliniqgue a objectivé un ressaut palpable en regard des

IPP des doigts touchés.

2.3.8. Association avec les autres pathologies étudiées :

<> 2 patients présentaient un DR associé a un SCC soit un
pourcentage de 66%.
<> Par contre, aucun patient ne présentait une MD ou une LMA

concomitante.
2.3.9. Traitement :

<> Tous les patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical qui a
consisté en une section incomplete de la poulie Al avec
exploration du tendon.

<> -Aucune lésion tendineuse n’a été notée.
2.3.10. Evolution :

Nous n’avons enregistré aucune complication postopératoire de la cure

des doigts a ressaut chez les patients diabétiques.
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2.4. Les infections :

2.4.1. Les phlegmons de la main :

a. Incidence

Le nombre total de patients admis pour phlegmon de la main dans notre

sous groupe est de 8 soit 5.51 % de la population étudiée.

Le nombre des patients diabétiques était de 6 soit 75 %.

Non diabetiques Diabetiques Total % diab

N patients 2 6 8 75

L'incidence des phlegmons de la main chez les patients diabétiques est de

75% dans notre série.
b. Age :

L’age moyen de survenue est de 62 ans avec des extrémes de 50 a 74 ans.

3,5
3
2,5

m 50-59 m 60-69 m70-79

Figure 13 : Répartition des patients diabétiques atteints

de phlegmon de la main en fonction de I'age.
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c.le sexe:

<> 5 patients sont de sexe masculin.

<> 1 patiente est de sexe féminin.

Une prédominance masculine est notée avec un sexe ratio de 5/1.

B hommes

m femmes

Figure 14: Répartition des patients diabétiques atteints de phlegmon

de la main en fonction du sexe

d. Notion de traumatisme :

<> Nous avons trouvé chez 4 patients une notion de traumatisme des
doigts avec une petite plaie cutanée mal ou non traitée.

<> La notion du traumatisme représentait 67 % des étiologies.

29



Syndrome de la main diabétique

e. Le Coté dominant :
-Les 6 patients présentaient une atteinte de la main droite.
Le coté droit est nettement dominant dans notre groupe.
f. La clinique :
Les patients accusaient :

<> Une douleur digitale pulsatile intense
<> Une tuméfaction, une rougeur et une chaleur infiltrant la main
<> Une impotence fonctionnelle totale des articulations des doigts.

Chez 2 patients on avait noté une ulcération de la main avec issue de pus.
g. La radiographie conventionnelle de la main :

-Les clichés de face et de profil ont montré des images de lyse osseuse en
regard du rayon intéressé, au niveau de la troisieme phalange, chez 1 patient
soit 16%.

h .Traitement :

- Chez 5 patients : nous avons réalisé une mise a plat des tissus infectés
avec un prélevement bactériologique des sécrétions purulentes, associée a un
lavage des gaines tendineuses en amont et en aval.

- Le traitement associe une antibiothérapie orale et un changement de
pansements quotidiens.

- Ces patients ont bénéficié de 10 séances de caisson hyperbare en
postopératoire.

- Le germe retrouvé était le staphylocoque aureus dans 4 cas, des BGN
dans un cas, et une association de BGN et de Cocci gram négatif dans un cas.

- L’évolution a court terme était favorable.

-Chez 1 patient : 'amputation du doigt atteint était de mise devant une
gangrene humide circonférentielle.
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B bonne évolution

® amputation du doigt

Figure 15: Evolution des phlegmons aprés traitement chirurgical

2.4.2 Fasciite nécrosante :
a .Incidence :

L’étude regroupe 11 cas de fasciite nécrosante soit 7.58 % de Ia

population totale étudiée.

Parmi ces patients 6 cas sont des diabétiques soit 54.5 % .

Non diabétiques diabétiques total % diab

N patients 5 6 11 54.5%

L'incidence des fasciites nécrosantes chez les patients diabétiques est de

54.5 %.
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b. Age :

L’age moyen de survenue est de 35.8 ans avec des extrémes de 32 a 64

ans.

2,5 1

1,5 -

30-39 40-49 50-59 60-69

Figure 16: Répartition en fonction de I'age des cas de FN de la main

chez la population diabétique

c. Sexe :

Nous avons noté que les 6 patients sont de sexe masculin.

B hommes

B femmes

Figure 17: Répartition des patients diabétiques atteints de FN

en fonction du sexe
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d. Notion de porte d’entrée :
Elle a été retrouvée chez 4 patients.

e. Le coté dominant :

Coté droit Coté gauche
Nombre de mains 4 2
Pourcentage 66.67% 33.32%

f. Localisations :

<> 4 patients avaient une atteinte localisée a la main.

<> 1 patient avait une atteinte étendue a I'avant bras.

<> Un patient avait une atteinte étendue a tout le membre
supérieur.

g. Clinique :

Les patients se sont présentés par :

<> Des manifestations locales: une douleur intense associée une

tuméfaction érythémateuse de la main, des phlyctenes et des

bulles.

<> Un syndrome infectieux général sévere.
h. Paraclinique :

<> Un syndrome inflammatoire était retrouvé chez 50 % des cas.
<> Les germes retrouvées sont le streptocoque béta hémolytique
dans 59% ;

Le staphylocoque doré dans 34 %.
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i. Le traitement :

<> Une réanimation premiére était de mise.

<> Le traitement chirurgical consistait chez 5 patients en une mise a
plat des tissus infectés avec lavage et prélevement
bactériologique. Et chez 1 patient: on a réalisé une
nécrosectomie.

<> Secondairement, nous avons réalisé une greffe de peau mince
pour couverture.

<> Le traitement médical adjuvant comportait :

- une antibiothérapie d’abord a large spectre puis adaptée a

I'antibiogramme.

- 12 séances de caisson hyperbare en postopératoire.
j. Evolution :

<1l a été noté une amputation de doigt suite a une gangréne de
doigt chez un cas soit un taux de 16%.
<> Chez le reste des patients les suites ont été marquées par une

bonne prise de la greffe.
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Fasciites
SCC MD DR Phlegmons -
nécrosantes
Incidence chez la
population 16.43% 15% 25% 75% 54.5%
Diabétique
age moyen de
57.5 55.6 55.5 62 35.8
survenue (ans)
Prédominance Atteinte ]
L . L . Masculine
du sexe féminine masculine féminine masculine .
) exclusive
exclusive
Taux de
L 50% 66% 33.3% - -
bilatéralité
Coté dominant droit droit droit droit -
localisations 4°me . geme 4°me .
- - Main++
rayons rayon+++
Stades - " +++ - - -
Evolution apreés 75% de 1339 .
traitement résolution Bonne Bonne & ' ¢ 1 & to ¢
; ; amputation amputation
chirurgical complete des évolution évolution P ) P ]
de doigt de doigt.

symptomes

Tableau 1 : Résumé des résultats épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des

différentes pathologies étudiées chez la population diabétique de notre groupe.
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IV. DISCUSSION
1. Rappel sur diabéte sucré :
1.1. Définition : Selon 'OMS [1]

Le diabéte sucré (DS) est un trouble du métabolisme glucidique
caractérisé par une hyperglycémie chronique. Celle-ci fait suite a une anomalie
de sécrétion et/ou d'action de l'insuline. Elle peut étre responsable de

complications métaboliques a court terme et dégénératives a long terme.
1.2. Epidémiologie :

Il existe environ 347 millions de diabétiques dans le monde selon

I’'OMS(1).

Toutes les études épidémiologiques traitent séparément le diabete de

type 1 et le diabéete de type 2.

En France, 2,9 millions de personnes étaient soignées pour leur diabete en
2009 soit une prévalence de 4,4 %. Le nombre de déces dus au diabete est de

plus de 32 000 par an. [11]

Aux USA [12] ; les chiffres sont plus élevés. Le nombre de patients atteints
de diabete est passé de 5,6 millions en 1980 a 20,9 millions en 2010.La
prévalence du diabéte diagnostiqué chez les personnes agées de 65-74 (20,7%)
était plus de 11 fois supérieure a celle des personnes de moins de 45 ans (1,8%)

en 2010.
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Actuellement, le Maroc est considéré comme étant un pays a forte
prévalence de la maladie diabétique. Selon les estimations, environ 3 millions
de Marocains, adultes et enfants, seraient atteints de diabete [13]. Cependant,
les spécialistes marocains, les associations d’aide aux malades diabétiques et
les laboratoires pharmaceutiques s’accordent a dénoncer I'absence de données
épidémiologiques fiables sur la maladie au Maroc. La multiplication des cas de

diabete au Maroc est a 'image des tendances actuelles a I’échelle mondiale.

Cette prévalence augmente parallelement a la hausse marquée et

constante des taux d’obésité dans les populations urbaines.

La derniere étude épidémiologique au Royaume en 2000, réalisée sur des
sujets de plus de 20 ans (hommes et femmes des milieux urbain et rural),

révele une prévalence moyenne de 6,6%.[14]

Et Malgré le danger que représente le diabete, il faut signaler qu’il y a un
manque de sensibilisation. La majorité de la population n’a aucune information

sur cette maladie et ses complications.
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Carte 2.1. Prévalence*(%) du diabéte (20-79 ans) en 2011

i

<b ®7-9
4-5 ®5-12
*Prévalence comparative ®5-7 ®:12

Figure 18 : Répartition de la prévalence du diabéete sucré (en %)

dans le monde en 2011.[15]

39



Syndrome de la main diabétique

1.3. La Clinique: [16]

a. Le Diabete de type 1 :

Il s'agit d'une maladie auto immune déclenchée chez un sujet
génétiquement prédisposé par un facteur d'environnement. Elle résulte d'une

destruction sélective des cellules B des ilots de Langerhans.

Le tableau clinique est fait d’'un syndrome polyuro-polydipsique associé
parfois a une polyphagie contrastant avec un amaigrissement; asthénie et

troubles de la vision.

Parfois le patient diabétique de type 1 peut se présenter avec une

complication aigue a type décompensation acidocétosique inaugurale.

b. Le Diabete de type 2 :

C'est une maladie tres hétérogene secondaire a une insulino-résistance

associée a un déficit relatif de l'insulinosécrétion.

Ses symptomes peuvent étre les mémes que ceux du diabete de type 1
mais ils sont souvent moins marqués. De ce fait, la maladie peut étre
diagnostiquée plusieurs années apreés son apparition, les complications sont

déja présentes.

Récemment encore, ce type de diabete n’était observé que chez I'adulte

mais on le trouve désormais aussi chez I’enfant.
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1.4. Les Critéres de diagnostic : [16]
Les examens recommandés pour le diagnostic du diabete sucré sont :

<> En premier lieu ; le dosage de la glycémie a jeun : GO (aprés 8 heures

de jeun).

<> Le dosage doit étre répété pendant deux jours différents.
<> L'Hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) en utilisant 75 g
de Glucose (250 ml sérum glucose 30%) avec dosage de la GO et de la

glycémie 2heures aprés ingestion du glucose (G2h).
Chez I'enfant on donne 1,75g/kg de glucose (sans dépasser 75g).

Le diagnostic du diabete sucré est porté dans une des 3 situations

suivantes :

<> Glycémie plasmatique a jeun (GO) > 1,26 g/l (7,1 mmol/l)
<> Glycémie 2 heures : G 2 h (HGPO) > 2g/I (11,1 mmol/I)
<> Présence de symptomes cliniques et d’une glycémie plasmatique >
2g/l (Prélevée a un moment quelconque de la journée).
<> Le terme de troubles de la régulation glycémique correspond a :
<> L'intolérance aux hydrates de carbone :
- G0<1,40¢g/1(7,8 mol/l)

- Glycémie G2h (HGPO) > a 1,40 g/l (7,8 mol/l) et < a 2g/l (11,1

mmol/I)

<> L'hyperglycémie modérée a jeun :
- G0>1,10g/1 (6,1 mol/l) et < 1,26 g/l (7mmol/l)

- G2h (HGPO) < 1,40g/1 (7,8 mmol/l)
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1.5. Les Complications du DS : [16]

a. Complications métaboliques :

a.1: Acidocétose : urgence métabolique :
Elle est la conséquence d'une carence aigue et profonde en insuline.

Elle survient préférentiellement chez le diabétique type 1 mais aussi chez
le diabétique type 2 a l'occasion d'un facteur hyperglycémiant tel gqu’une

infection aigue, un exercice physique ou une situation de stress...etc.
Elle est caractérisée par :

<> Des troubles digestifs : nausées, vomissements, douleurs

abdominales...
<> Des troubles de la conscience.

<> Une dyspnée de Kussmall : qui correspond a une polypnée ample,

profonde et bruyante.
<> Une déshydratation globale.
<> Une Glycémie > 2.5g/l, une Glycosurie +++ Acétonurie ++
<> Une acidose métabolique ([HCO37] <16 mmol/I)

a.2. Coma Hyperosmolaire : urgence métabolique

Il est plus rare, touche surtout le diabétique de type2 agé et alité. Il est

caractérisé par :

<> Une hyperglycémie supérieure a 6 g/l, une glycosurie et

uneacétonurie nulles.
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<> Une osmolarité plasmatique (Na+ + K+) x 2 + glycémie + urée > 340

mosmol/I

<> Déshydratation, trouble de conscience ainsi que des signes
neurologiques avec absence de polypnée. Le Pronostic est

généralement mauvais.
a.3. Acidose lactique : urgence métabolique
Il s'agit d'une complication rare mais grave, se caractérise par :
<> L’accumulation des lactates

<> Des troubles de conscience, polypnée, crampes et douleurs

musculaires.

Une déshydratation et un collapsus cardiovasculaire.

Une hyperglycémie modérée, glycosurie, absence d'acétonurie.
Acidose métabolique : pH<7,1, [HCO3-] < 10mmol

Lactate sanguin > 7 mmol/I

R

Pronostic péjoratif
a.4.L’hypoglycémie : c’est une urgence métabolique :

Elle est définie par une glycémie < 0,5 g/l (2,75 mmol/l) et elle constitue la

complication la plus fréquente chez le diabétique traité.
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Elle sera évoquée devant des :
» Manifestations mineurs, qui peuvent étre :

- Soit adrénergiques : sueurs profondes, palpitations, tremblement,
tachycardie, paleur...
- Soit de souffrance cérébrale : céphalées, flou visuel....

» Manifestations majeurs :
Convulsions, déficit moteur, confusion, agitation, coma hypoglycémique.

b. Les complications dégénératives :

b.1.La Micro angiopathie diabétique

Elle est due a I'hyperglycémique chronique et donc liée a la durée du

diabete
Sa physiopathologie repose sur 3 mécanismes principaux :

<> La voie des polyols

<> La glycation non enzymatique accrue des protéines.

<> L’altération endothéliale et le stress oxydatif.

<> Ceci résulte en deux majeures conséquences :

< L’épaississement de la membrane basale

<> L’altération contenant- contenu microvasculaire qui est responsable

d’un état d’ hypercoagulabilité.

44



Syndrome de la main diabétique

b.1.1: La rétinopathie diabétique :

Elle est due a l'altération des petits vaisseaux de la rétine pouvant étre

responsable de la cécité.
b.1.2 : La néphropathie diabétique :

Elle survient apres plusieurs d’années d’évolution du DS, elle se manifeste

par une microalbuminurie, une protéinurie puis une IRC.
b.1.3 : La neuropathie diabétique :

Cette entité regroupe une mononévrite, une multinévrite ainsi qu’une
polynévrite symétrique bilatérale des membres inferieures ; celle-ci est d’abord

sensitive puis motrice puis trophique.

Le systeme nerveux autonome est également touché, on parle de la

neuropathie autonome chez les patients diabétiques.
b.2.La macroangiopathie :
<> Elle correspond a l'altération des grosses et moyennes artéres.
<> Elle touche:

- Les arteres des membres inferieurs donnant |'artérite des membres

inférieurs.
- Les arteres coronaires =>un syndrome coronarien aigu.
- Les arteres cérébrales => A.V.C

<> Elle est responsable du développement de I'HTA qui est un élément

péjoratif chez le sujet diabétique.
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1.6. Conséquences : [17]

-Le diabete est responsable d'un taux élevé de complications

dégénératives.

- En 2004, le diabete a tué environ 3,4 million de personnes et ce chiffre va
doubler entre 2005 et 2025 selon les projections de I'OMS.

-En France et en Europe du sud, 15% des patients hémodialysés sont des
diabétiques. Ce taux atteint 35% aux USA et environ 70% de ces derniers sont

de type 2 insulinotraités.

-Le diabete représente la premiere cause médicale de cécité avant |'age de

50 ans dans tous les pays industrialisés.

-5a 10% des diabétiques nécessiteront une amputation d’orteil, de pied ou
de jambe dont les 4/5 sont de type 2.Ceci représente 65000 amputations par

an aux USA et environ 8000 en France.

-chaque année, 4 millions de personnes dans le monde souffrent d’un
ulcere au pied (le mal perforant plantaire) et un diabétique sur six en aura au

moins un au cours de sa vie.

-50% des diabétiques meurent d’insuffisance coronarienne et 10 a 15%
des angioplasties et pontages coronaires sont réalisés chez les diabétiques.

eme

-Le diabete représente la 4™ cause d’hospitalisation et de déces.

Toutes ces conséquences ont pour intérét de tirer notre attention envers
la maladie diabétique et d’en conclure que toute pathologie non spécifique
mais évocatrice en terme de fréquence ou de particularité, susceptible d’étre
liee a un diabete sous jacent, semble donc intéressante d’étre connue par le

clinicien.
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2. Physiopathologie des effets du DS sur la main :

2.1. Effet du diabéte sur I’os : [18]

L'insuline est une hormone anabolisante stimulant les ostéoblastes, la
formation du collagene et le dépot du calcium sur I'os. Elle agit directement ou
par lintermédiaire de I'IGF1l. La leptine a un rbéle régulateur sur les

ostéoclastes.

Dans le diabete de typel, la plupart des études montrent une ostéopénie
modérée a l'avant-bras, une densité minérale osseuse (DMO) normale ou

diminuée au rachis lombaire et au fémur.

Les mécanismes physiopathologiques évoqués sont une diminution de
I’ostéo-formation liée a l'insulinopénie, la microangiopathie, les anomalies de
régulation du métabolisme phosphocalcique, le statut nutritionnel et des
facteurs génétiques. Quelques études montrent une diminution des marqueurs
de la formation osseuse et une augmentation du risque fracturaire chez les

femmes agées.

Dans le diabete de type 2, les études montrent inversement une
augmentation de la DMO. Le risque fracturaire semble diminué, le surpoids

ayant par ailleurs un effet protecteur.

Les patients traités par rosiglitazone ont d’avantage des fractures des os
du pied, des mains et des membres supérieurs que les patients traités par

metformine ou glibenclamide.
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2.2. Effet du diabete sur le tissu musculaire : 2 entités cliniques d’atteinte

musculaire sont les plus redoutables chez le diabétique :

a. La pyomyosite : [19]

C'est une infection pyogene du muscle squelettique qui peut étre

responsable de la formation d’un abcées musculaire.

Elle se manifeste par des douleurs musculaires intéressant les muscles du

tronc ou de la hanche associées a des signes généraux d’infection.

Le diabete est un facteur important qui contribue a la pyomyosite en
prédisposant le muscle squelettique a des dommages structuraux et en
augmentant sa susceptibilité aux infections. La littérature suggere que
I'incidence de la pyomyosite au cours du diabete a augmenté entre 1971 et
1991 de 8% a 31% des cas.

b. L’infarctus musculaire : [20]

C’est une complication rare du diabete qui se manifeste par une douleur
musculaire d’apparition brutale siégeant le plus souvent au niveau du membre

inférieur.

L'IRM fait le diagnostic et la biopsie musculaire trouve un infarctus

musculaire.

Sa pathogénie reste mal connue. Plusieurs facteurs favorisants ont été
évoqués : l'athérosclérose, la microangiopathie diabétique, les troubles de

I’'hémostase et la variabilité glycémique.

La myonécrose témoigne du faible contrble glycémique et de la sévérité

des complications du diabete.
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2.3. Effet du diabeéte sur les nerfs : [21]

Le mécanisme de survenue des lésions nerveuses serait du a des

désordres :

e Métaboliques, conséquence de I'hyperglycémie chronique par déficit
en insuline, aboutissant a une anomalie de la voie de polyols avec
accumulation du sorbitol a l'origine d’une baisse de la teneur en
myoinositol et de la taurine; ce type d’atteinte est prépondérant au
cours des neuropathies distales symétriques ou poly neuropathies.

e Vasculaires ischémiques, par atteinte des vasa nervorum et aussi par
I'altération du systeme de la coagulation ; c’est le mécanisme essentiel
des neuropathies focales ou multifocales appelés aussi mono ou multi-

névrites.
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Hyperglycémie
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Anomalies endothéliales
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Insuffisance macrovasculaire
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Anomalies fonctionnelles des neurones et des cellules de Schwann

. 5

Dégénérescence nerveuse

Figure 19 : les différentes étapes physiopathologiques

de I'atteinte nerveuse au cours du diabéte sucré [22]
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2.4. Anomalies du métabolisme du collagéne au cours du diabéte :

Les fibres de collagene, tres présentes dans la constitution des tendons a
hauteur de 70% a peu pres, sont anormalement résistantes a la dégradation
par la collagénase chez le diabétique et ont une solubilité diminuée en milieu

acide et en présence de pepsine. [22-24]

Il a été également démontré que la résistance mécanique des fibres de
collagene soumises a des forces physiques est augmentée chez ces patients.

[25-27]

Certaines de ces modifications se rencontrent au cours du vieillissement
normal, c’est pourquoi certains ont vu dans la maladie diabétique un

vieillissement prématuré du collagene [28-29].

Quels sont les mécanismes biochimiques responsables des anomalies du

métabolisme du collagéne au cours du diabéte et du vieillissement ? [30]

L’hyperglycémie chronique induit 'augmentation de la glycosylation non
enzymatique du collagene de la matrice extracellulaire au niveau des capsules
articulaires, des aponévroses et des gaines synoviales ce qui est responsable de
I'augmentation de I’établissement de liaisons transversales ou « cross-links »

entre les fibres de collagene d’abord réversibles puis irréversibles.

Ceci est responsable du changement du métabolisme des fibres de
collagene : réticulation accrue et augmentation de leur résistance aux
protéines collagenases. Ces changements entrainent la raideur de l'articulation

ou de la zone concernée.
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Cette glyco-oxydation protéique est d'autant plus intense que
I'hyperglycémie est ancienne et prolongée, et elle n'est pas réversible apres
équilibration du diabete. Ce phénomene, qui s'observe également chez des
sujets non diabétiques au cours du vieillissement, est responsable des

altérations tissulaires irréversibles observées au cours des diabetes compliqués.

a h

Glucides Lipbdes
A [
Autg-oxydation  Lipo-gxydabon
: 4 g
Sucres réducteurs * ?rOdu“s . * Dicarbonyles * PTG
(ghrcoss fuctose., ) Proléine NH, d'Amadori Preteine NH,

(Prolengs o b Quees)

. »

Altération des matrices extracellulaires via une
réticulation des Protéines et la formation d’agrégats.

gt

@ Interaction avec les récepteurs membranaires RAGE

PTG

L’activation de la production d’espéces réactives de
I'oxygéne et des Voies de l'inflammation (modifications
immunologigues)

Figure 20 : Réaction de Maillard [31]
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En outre, I'hyperglycémie entraine une activation accrue de la voie des
polyols, résultant en |'augmentation de I|'eau intracellulaire et |'cedeme

cellulaire.

En théorie, 'hypothese de l'incrimination de la maladie micro vasculaire
peut étre aussi évoquée car cette derniere peut conduire a I’hypoxie
des tissus , ce qui entraine la production des radicaux libres de I'oxygene (c’est
la situation du stress oxydatif), qui a leurs tours, conduisent a une
surproduction des facteurs de croissance comme le facteur de croissance
transformant béta (TGF-b), le facteur de croissance basique des fibroblastes
(bFGF), et les cytokines telles que l'interleukine (IL) -1 alpha et I'lL-1 beta,

conduisant a une prolifération anormale et non réglementée du collagene.

Peyrols et Coll [32] Analysent le collagene des membranes basales de la
peau des malades diabétiques en microscopie optique et en microscopie

électronique aprés immunomarquage du collagene de type |, lll et IV.

Ces techniques mettent en évidence dans les trois localisations ou une
membrane basale est présente (jonction dermo-épidermique, aires péri
vasculaires et péri neurales) un épaississement des dépots de collagéne de type
IV et une réorganisation de la matrice conjonctive associant les collagenes

interstitiels de type | et Il a ce dernier.

Perier et Coll [187 ] trouvent une accumulation préférentielle du collagene

de type lll dans la peau des diabétiques.
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Enfin, Borel rappelle que l'insuline est capable d’activer fortement les
divisions des cellules produisant le collagene (fibroblastes) et par cela méme de

stimuler sa synthese.

Au total, il existe au cours du diabete un désordre complexe du

métabolisme des différents types de collagenes responsable :

<> De l'épaississement des membranes basales capillaires, participant
aux complications micro et macro-angiopathiques.
<> De I'accumulation du collagéne au niveau du derme contribuant a la

raideur de la main.

La glycation non enzymatique des protéines par l'intermédiaire de la
réaction de maillard ou « browning-reaction » associée a des phénomenes
immunologiques (29) semble jouer un role important dans la pathogénie de ces

complications.
2.5 .Diabete et infection de la main:

Plusieurs facteurs semblent intervenir dans I'apparition des infections
chez le diabétique et en particulier au niveau de la main, parmi lesquels on

cite :

<> La colonisation de la peau et des muqueuses par le staphylocoque
doré est plus importante chez les sujets diabétiques par rapport a la

population générale. [33]
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<> L’hyperglycémie entraine une altération des propriétés phagiques et
bactéricides des polynucléaires neutrophiles, ainsi qu’une diminution
du chimiotactisme [34] .la phagocytose et la microbicidie requierent
une quantité importante d’énergie dérivée essentiellement de la
glycolyse anaérobie. Or il existe dans le polynucléaire neutrophile du
diabétique une diminution de 50% de la consommation du glucose et

de la glycolyse. [35]

On peut évoquer également la participation des récepteurs aux produits
terminaux de la glycation (RAGE) dans [lactivation des polynucléaires
neutrophiles. En effet, ils sont présents sur les cellules endothéliales mais aussi
sur les polynucléaires neutrophiles et leur expression membranaire augmente

en cas d’interaction avec les produits terminaux de la glycosylation (AGE).

L’interaction chronique des polynucléaires avec les AGE entraine donc une
activation continue de ces récepteurs qui contribue a la progression des
complications diabétiques mais interfere aussi avec une activation optimale
lors de la phagocytose d’un agent infectieux. Colison et al ont montré que la
stimulation des RAGE inhibe la bactéricidie oxydative de Staphylococcus

aureus. [35]
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3. Le syndrome du canal carpien
3.1.Rappel anatomique :[ 37-39]

a. Le canal carpien :

i

A
J

2

L alla
e r
b

Figure 21 : le SCC: compression du nerf médian dans le canal carpien [36]

Le canal carpien est constitué par une gouttiere formée par les huit os du
carpe dont les 2 berges externe et interne sont saillantes du fait de I'avancée
en dehors des apophyses du scaphoide et du trapeze, et en dedans du

pisiforme et de I'apophyse unciforme de |'os crochu.

Ce canal; ainsi formé; contient 9 tendons fléchisseurs et leurs gaines
synoviales qui se disposent en 2 formations, 'une latérale autour du tendon
long fléchisseur (gaine digito-carpienne latérale) ; I'autre médiale (gaine digito-

carpienne médiale), entourant le nerf médian.

Le canal est fermé en avant par un épais ligament =le ligament annulaire

antérieur (flexor retinaculum) s’étendant sur environ 3.5 cm.

Le tout constituant un tunnel ostéo-fibreux inextensible, la compression
s’effectuant dans la région la plus rétrécie, distale, située au niveau de
I'apophyse unciforme de l'os crochu, entre 20 et 40 mm du pli distal du

poignet.
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Figure 22 : Région du poignet ; face palmaire [40]
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Figure 23 : coupe transversale du canal carpien [40]
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b. Le nerf médian :
Il se projette dans I'axe du 3eme doigt, et situé dans le canal carpien entre :

<> En avant ; directement le ligament annulaire antérieur.
<> Latéralement, le tendon du muscle long fléchisseur du pouce.
<> En arriere et médialement, les tendons du muscle fléchisseur

superficiel des doigts.

Il donne une branche collatérale sur son versant radial en moyenne 5 cm

en amont du CC:
rameau palmaire du nerf médian innervant la peau de |’éminence

thénar et la paume de la main
A la sortie du canal carpien, il s’épanouit en branches terminales et donne:

*le rameau musculaire thénarien qui est sujet a de nombreuses variations

anatomiques innervant les muscles court abducteur du pouce, opposant du
pouce et court fléchisseur du pouce.

*nerfs digitaux palmaires communs LILIII.

Tones innervies

Syndrome du
canal carpieg /\@ nerf médian

o =— Ligament
. C: CaFpien transverse

Tendons Canal carplen

Figure 24 : territoire d’innervation du nerf médian [41]
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Aspects microscopiques du nerf médian : [42]

- Le nombre des fascicules du nerf médian double environ dans le canal
carpien, ceci s'"accompagne d’une petite augmentation du pourcentage du tissu
conjonctif péri fasciculaire.

- Ce pourcentage élevé de tissu conjonctif (environ 55 % de la surface du
nerf au canal carpien contre 40% a 'avant-bras) assure la résistance du nerf a
I’étirement et témoigne des contraintes importantes qu’il subit dans ce
segment mobile.

- En outre, pour un méme nerf le nombre de fibres n’est pas constant
pendant toute la vie. Il diminue avec I'age a partir de la troisieme décennie [43]
et le nerf devient plus vulnérable aux compressions a lintérieur du canal
carpien.

Variations dynamiques :

Lors de I’hyper extension et de I'hyperflexion du poignet associées a une
flexion active des doigts, la pression augmente a l'intérieur du canal carpien.

La position du lunatum (I'os semi lunaire) se modifie lors des mouvements
du poignet : En hyper flexion sa partie antérieure se projette en avant, en hyper
extension sa surface articulaire supérieure fait saillie dans le canal.

Conséquences physiologiques :

La compression du nerf médian, facilitée par les dispositions anatomiques
décrites, s’exprime par des troubles sensitifs le long du nerf et de ses branches
terminales et a la longue par des troubles moteurs dans le territoire musculaire
de sa branche thénarienne ; la souffrance du nerf est susceptible d’entrainer
des troubles vasomoteurs dans le territoire vasculaire de I'arcade palmaire
superficielle qui en regoit pour une grande part l'innervation.

Les manceuvres d’hyper flexion et d’hyper extension du poignet révelent
ou augmentent les symptomes.
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3.2.Epidémiologie :

Le syndrome du Canal carpien est Le plus fréquent des syndromes

canalaires (79000 interventions par an en France). 44

» Incidence de syndrome de canal carpien chez la population diabétique :

-dans notre étude, cette incidence est estimée a 16.43%.

Incidence du SCC chez la population
Séries
diabétique
Chammas et [45] 11-25%

équipe jordanienne [46] 41%

Ravidran rajendran [47]
10%
Cagliero [48] 12 %
Perkins [49] 30%
Phalen [50] 17%

Tableau 2 : Incidence du SCC chez la population diabétique selon les séries.

L'incidence du SCC chez la population diabétique selon les données
épidémiologiques internationales est 10-41%. Nos résultats sont conformes aux

données de la littérature.

- Inversement, 5-8% des patients atteints du syndrome du canal carpien

peuvent avoir le diabete. [50 ; 51].

- Ainsi, une augmentation de 40% du risque de SCC chez les patients

diabétiques a été documentée.[ 52]
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- Dans une série comportant 1016 patients atteints de ce syndrome, un
diabete antérieur ou survenant dans les 6 mois suivants les signes d'irritation
du nerf médian étaient reconnus comme un facteur associé dans 6 % des cas

[53].

- Chammas et al ont comparé 60 patients ayant un diabéete de type I, 60
ayant un diabete de type Il a 120 témoins. Le SCC diagnostiqué sur des
arguments cliniques et électriques était six fois plus fréquent dans le premier
groupe et quatre fois plus fréquent dans le deuxieme comparé aux témoins. Sa
prévalence n'était pas corrélée a l'ancienneté du diabete, mais plutét a
I'existence d'une neuropathie périphérique ou d'une microangiopathie

associée. [45]

Cependant,selon Comi et al [51], la prévalence du SCC semble augmenter

avec I'age et la durée du diabete.

Et selon Gulliford [54], 'incidence du SCC augmente dans les dix ans avant

le diagnostic du diabete.

-Pal et al [55] n'ont pas détecté d'anomalie des tests de tolérance au
glucose chez des patients consultant pour un SCC et n'ayant pas de diabete
déja connu. Ainsi, la recherche systématique d'un diabete n'est pas nécessaire

devant ces symptdmes neurologiques.
> L'Age:
- Dans notre étude I'age moyen de survenue du SCC chez nos patients

diabétiques est de 57.5ans avec des extrémes de 53 a 62 ans.
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-Ravindran (47) rapporte une tranche d’age de 45 et 61 ans. La moyenne

d’age était de 53 ans.
-Au cours de I'étude de Comi et al (51) I'age moyen était de 42.8 ans.

-kayali et Kahroman (56) ont montré que le SCC peut se voir aussi au cours

de I’enfance chez les patients diabétiques de type 1.

-Nos résultats sont légerement supérieurs aux données de la littérature,
en rapport probablement avec la consultation tardive des patients et le

manque de sensibilisation.
> Lesexe:

Selon notre série, le sexe féminin est nettement prédominant avec un

pourcentage de 91.67 %.

Séries Femmes Hommes
Notre série 91.67 % 8.33%
Chammas et al [45] 93.9% 6.1%
Comi et al [51]
85 % 15%
Phalen et al [50] 92.7% 7.3%

Tableau 3 : Prédominance du sexe au cours du SCC chez les patients diabétiques.

Nos résultats sont conformes a la littérature.
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> La notion de bilatéralité et du coté dominant :

Dans notre série, le taux de bilatéralité est de 50 % avec une prédilection

d’atteinte pour la main droite (75%).

Selon I’étude de Ravindran [47] portant sur 212 sujets diabétiques; 75 %
des patients avaient une atteinte bilatérale méme si elle était plus grave au

niveau d’'une main (souvent la droite) par rapport a l'autre.
Ceci affirme les résultats de notre étude.
» L’association avec une neuropathie périphérique :
- Notre étude n’a pas porté sur cette donnée clinique.

- Selon Perkins [49], il existe chez les patients diabétiques porteurs d’un
SCC une association significative avec la neuropathie diabétique périphérique.
La prévalence du SCC, au sein de la population diabétique, apparait supérieure
chez les patients atteints d’une neuropathie associée.il a noté que 30% des
patients ayant des signes de neuropathie, présentaient en méme temps des
caractéristiques du SCC, comparativement a 14% des sujets sans preuve de
neuropathie. Cette association est plus forte dans le diabete de type 1 que

dans le type 2.

- De méme Comi et Coll [51] ont constaté dans une étude portant sur 401
diabétiques que le SCC est présent chez 7.7 % des diabétiques sans
neuropathie périphérique contre 16.1 % des patients présentant une

neuropathie.
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3.3. Diagnostic

3.3.1. Clinique :

a. Les Troubles subjectifs : [57;58]

Le patient accuse des acroparesthésies a type de picotements ou

d’engourdissements dans le territoire du nerf médian.

Elles sont souvent paroxystiques et évoluent avec une triple périodicité
dans le nycthémere : accés nocturnes, engourdissements au réveil et acces

diurne.

Des signes associés sont a rechercher a linterrogatoire: douleurs,

troubles vasomoteurs avec hypersudation et cedeme de la main.

Ces manifestations ont été objectivées chez tous les patients de notre

groupe d’étude.

Chez le diabétique, il est important de considérer que ces symptomes
peuvent étre dus a une neuropathie périphérique, bien que, comme mentionné
précédemment les 2 conditions se produisent souvent simultanément.
L’association avec des symptoémes du nerf cubital et une atrophie ainsi qu’une
faiblesse généralisée des muscles intrinseques suggerent plutot la neuropathie

que la compression. [49]

-Ainsi Perkins [49] a précisé que le diagnostic du SCC doit étre
essentiellement clinique en se basant sur la présence d’au moins quatre des

huit criteres suivants :
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<> Paresthésies ou troubles sensitifs prédominant nettement aux
mains

¢

Symptdémes nocturnes réveillant le patient

¢

Déclenchement des symptomes par |'action de tenir un journal ou
conduire

Soulagement en secouant les mains
Prédilection pour les doigts radiaux.
La faiblesse des muscles thénariens.

Troubles sensitifs limités au territoire du nerf médian.

R R

L’échographie du nerf médian pourrait possiblement étre une aide
diagnostique, mais elle manque d’étude chez le diabétique.

b. Tests de provocation : [60, 61]

Selon la littérature [59], ces tests sont positifs lorsqu’ils réveillent les
acroparesthésies distales.

*Le test de Paley et MacMurtry
Il est le plus sensible et le plus spécifique :

Positif si réveil de la symptomatologie lors de la compression avec le
pouce du nerf médian a un centimetre en amont du pli de flexion du poignet et
dans I'axe du 3*™ doigt (maximum 1 min). [62]

Figure 25 : test de Paley et Mcmurtry [62]
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*le test de Phalen est de sensibilité intermédiaire.

Il correspond a la mise en flexion compléte du poignet.la reproduction des

symptomes en moins de 60 sec rend le test positif.

Phalen's test

Figure 26 : test de Phalen [63]

*Le test de Tinel est le moins fiable.ll s’agit de la percussion antérieure
immédiatement en amont du canal carpien qui provoque des paresthésies ou

une douleur dans le territoire du nerf médian.

Figure 27 : test de Tinel [64]
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-La recherche de ces tests de provocation chez nos patients a objectivé

des pourcentages de positivité comme suit :

<> Test de Paley et Mc Murtry : 88.88%
<> Test de Phalen : 44.44 %
<> Testde Tinel : 22.22 %

-nos résultats concordent en terme de fiabilité avec ceux de la littérature.

-L'examen clinigue doit rechercher la présence de signes neurologiques

déficitaires : [65]

*sensitifs : hypoesthésie dans le territoire du nerf médian au test de

weber (N<5mm)

Figure 28: test de weber par le disk-criminator

Il est idéal pour déterminer le niveau de dépréciation ou pour tester la

réparation nerveuse.

Chaque disque comporte une série de tiges métalliques ayant des points

arrondis, espacées a des espaces variant de 1 a 15 mm d'intervalle.

*moteurs : parésie de |'opposant et du court abducteur du pouce,

amyotrophie de I'éminence thénar dans les formes anciennes et évoluées.
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Nous n’avons pas trouvé de signes neurologiques déficitaires chez nos

patients diabétiques.

Figure 29 : Amyotrophie des muscles thénariens externes [66]

c. Classification de présomption du syndrome du canal carpien

Devant la valeur relative de [I'expression clinique et des tests de
provocation, des auteurs ont créé des classifications de présomption de ce

syndrome et de son niveau de gravité.
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+* Classification de Rosenbaum et Ochoa [67]

Classe Symptomes Examen Clinique
0 Asymptomatique Aucun Aucun
1 Symptomatique de Tests de provocation souvent positifs, mais
Intermittents
maniere intermittente déficit neurologique habituellement absent

2 Symptomatique de

Continus Déficit neurologique parfois présent
maniere persistante
Habituellement Déficit neurologique avec preuve d’une
3 Sévere
présents interruption axonale

+»* Les critéres de I’American Academy of Neurology (AAN) [68]

La probabilité d’avoir un syndrome du canal carpien augmente avec le

nombre de symptomes et facteurs de provocation listés ci-dessous :
"Symptomes :

<> 1. Engourdissements, inconfort douloureux de la main, de I'avant-bras

ou du bras;
<> 2. Paresthésies de la main ;
<> 3. Faiblesse ou maladresse de la main ;
<> 4. Peau séche, gonflement ou changement de couleur de la main ;

<> 5. Survenue de l'un de ces symptdmes dans le territoire du nerf

médian ;
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Facteurs de provocation
< 1. Sommeil ;
<> 2. Positions prolongées de la main ou du bras ;
<> 3. Actions répétitives de la main ou du poignet ;
Facteurs atténuants
<> 1. Changements de position de la main ;
<> 2. Secouer la main.
Examen clinique
< 1. Il peut étre normal.

<> 2. Apparition des symptomes par percussion (signe de Tinel), par
pression directe sur le nerf médian (signe de Mac Murthry) au niveau

du poignet ou par flexion forcée du poignet (signe de Phalen).
<> 3. Perte de sensibilité dans le territoire nerveux du médian.
<> 4. Faiblesse ou atrophie des muscles thénariens.

<> 5. Peau séche du pouce, de I'index et du majeur.

La description par le malade de symptomes typiques permet d’évoquer
avec une forte présomption l'existence d’'un syndrome du canal carpien. En
I'absence de confirmation électromyographique, toute thérapeutique

chirurgicale devrait étre différée."
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+» Classification de probabilité des symptomes de Katz et Stirrat [69]

Classification apres linterrogatoire selon le degré de probabilité du

syndrome.
a) Syndrome typique :

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie avec
ou sans douleur atteignent au moins deux des trois premiers doigts. La paume

et le dos de la main sont exclus.

Une douleur spontanée du poignet ou irradiant en remontant en direction

du poignet existe.
b) Syndrome probable :

Les signes sont identiques mais touchant aussi la face palmaire de la main,

zone cubitale exclue.
c) Syndrome possible :

Les fourmillements, picotements, engourdissement ou hypoesthésie avec

ou sans douleur atteignent au moins un doigt parmi les trois premiers.
d) Syndrome improbable :

Aucun symptome n’existe dans les trois premiers doigts
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3.3.2. Para clinique :

a. La Radiographie conventionnelle de la main :

Elle est utile surtout en cas d’antécédent traumatique ou de présence de

maladie inflammatoire.

On réalise des clichés de la main prenant le poignet de face et de profil, un
cliché axial semble intéressant afin d’analyser I'architecture osseuse du fond du

canal carpien.
b. Electromyogramme :

Mondelli [70] montre la nécessité de réaliser un EMG chez tout patient

porteur des symptomes de SCC
Celui ci a un intérét double :

<> Diagnostique : en mettant en évidence un bloc de conduction
moteur et/ou sensitif caractérisé par une augmentation de la
latence distale apres stimulation et une diminution de la vitesse de

conduction dans la portion antébrachiale.

<> Pronostique : en montrant les signes de dénervation ou d’atrophie
neurogene témoignant d’'une compression ancienne importante et

qui peut-étre réversible ou non.

Dans notre étude tous les patients avaient une diminution des vitesses de
conduction sensitive et une augmentation des latences distales objectivant une

compression de nerf médian au niveau du canal carpien.
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Cependant selon Perkins [49], les enquétes électrophysiologiques
peuvent étre source de confusion chez le patient diabétique car les études de
conduction nerveuse chez les diabétiques peuvent établir la présence et la
sevérité de la neuropathie périphérique, mais ne distinguent pas toujours de
maniere fiable entre la présence ou |'absence de compression dans le canal
carpien. Néanmoins, il est prudent de procéder a des études de conduction
nerveuse avant d'entreprendre un traitement chez les diabétiques, a la fois
pour se prononcer sur la neuropathie et pour fournir une ligne de base pour la
comparaison si des investigations postopératoires sont nécessaires pour des

symptomes récurrents ou persistants.
3.4. Etiologies du syndrome de canal carpien :
En majorité idiopathique, les formes secondaires sont nombreuses : [71]

» Traumatismes :

- Fractures-luxations du carpe

- Pseudarthrose du scaphoide

- Maladie de Kienbok

- Fractures de I'extrémité inferieure du radius
- Arthroses post-fracturaires du poignet

- Fracture de I'unculus de ’lhamatum

- Traumatismes sans fractures a la faveur d’hématomes suivis de

fibrose
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Microtraumatismes répétés (mouvements répétés, appareil vibrant)
Piqure d’insecte

(algodystrophie, arthrose avec ostéophytose)

Compressions externes (cannes)

Les ténosynovites spécifiques :

Polyarthrite rhumatoide dont le syndrome du canal carpien peut

étre un mode de révélation

Lupus érythémateux disséminé
Sclérodermie

Sarcoidose

Poly myosite

Spondylarthrite ankylosante

Goutte tophacée carpienne

Synovite bacillaire, lepre, tuberculose
Ténosynovite aigue a pyogene

Infiltrations tissulaires :

D’origine hormonale :

Acromégalie, myxoedéme, grossesse (par hypertrophie conjonctive

des parties molles)
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- Infiltrations par compression lymphatique apres intervention de

Halstedt
- Infiltration apres algodystrophie réflexe du membre supérieur
- Infiltration amyloide
» Contenant :
- Kyste synovial

- Malformations congénitales (canalaires, musculaires, tendineuses,

vasculaires)

» Etiologies non spécifiques :

- Le role des gaines tendineuses est probable. L’hypothese d’une
ténosynovite dégénérative aspécifique susceptible de poussées

inflammatoires est étayée par divers arguments.

Arguments cliniques: fréquence des tuméfactions ténosynoviales
antérieurs du poignet, visibles et palpables, parfois kystiques, association du

syndrome du canal carpien a une fibrose pulmonaire, a des doigts a ressauts.

Arguments anatomiques: fréquence avec laquelle les chirurgiens
rencontrent une ténosynovite proliférative du poignet, méme lorsqu’elle est

cliniquement indiscernable.

-L'examen anatomo-pathologique révele d’ailleurs souvent une

inflammation ou une fibrose des gaines du poignet.
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Le syndrome du canal carpien chez le diabétique entre dans ce cadre

d’apres certains auteurs [72].

-la sclérose des éléments conjonctifs inter fasciculaires intervient dans un

certain nombre de cas.

La réalité de ce facteur est attestée par les résultats intéressants obtenus
a I'aide de la neurolyse interfasciculaire chez les malades non soulagés par la

section du ligament annulaire antérieur.
3.5. Diagnostic différentiel :
< Les atteintes du nerf médian au coude
<> Une attente du plexus brachial
<> Les syndromes radiculaires C6

<> Les affections du systéme nerveux central : la sclérose en plaque, la

syringomyélie ; les tumeurs pariétales.
3.6. Traitement :
Il est étiologique avant tout.

3.6.1L’abstention ne se justifie que pour un SCC récent non déficitaire et

n’occasionnant qu’une géne modérée quelques jours par mois.

3.6.2Le contréle glycémique : L'amélioration du controle glycémique peut
entrainer une amélioration de la conduction nerveuse périphérique chez les
diabétiques, mais il n'existe aucune information sur l'effet du controle

d’hyperglycémie sur les symptémes du syndrome du canal carpien. [73]
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3.6.3Le traitement Conservateur :

Ce traitement inclut une infiltration intracanalaire de corticoide retard

avec l'utilisation d’une orthese nocturne.

Au maximum 3 infiltrations a au moins 1 mois d’intervalle entre chaque
injection.

Elles sont de pratique courante, cependant leur effet n’est généralement
que transitoire et elles ne sont sans risque. Elles peuvent décompenser
transitoirement le diabete, en particulier non insulinodépendant. Elles sont a
proscrire lorsque le diabete est mal équilibré avec des glycémies supérieurs a

2g /I et Il faut solliciter I'avis du diabétologue.

La corticothérapie éleve considérablement la glycémie postprandiale,

contrairement a la glycémie a jeun qui est le plus souvent normale.

Elle comporte aussi un risque élevé de décompensation hyperosmolaire
chez les patients agés diabétiques, en particulier lors d’'un traitement

diurétique associé.

Ceci a été prouvé par l'étude faite par le groupe des rhumatologues et
biochimistes «EPS Monastir Tunisie 2009 » [74] qui ont comparé les effets de la

corticothérapie locale chez les patients diabétiques et non diabétiques
La série comportait 18 patients dont 8 diabétiques.

Pathologies étudiées sont :SCC, doigt a ressaut, maladie du Dupuytren
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Le traitement utilisé : 3 infiltrations aux corticoides a 1 semaine

d’intervalle.

Puis un bilan biochimique a été réalisé a JO, J1, )7, J21.

GJ (mmolil.) 89+18/54107 95£24/52111 92£3,1/49:

e
 ERISOhE |

PAS (mm/Hg) 127+10/121£10 10946/125+ 11 134484124
76 (mmol) 2841417412 21:13/15806  2¢12/124(
Chol (mmol| S4+11/48:11  56+14/47k09  53:09/5¢
CLU(ug/2heures)  51%22/84+91 LTE2%[6E46%  63+4%6T
ACTH (Pg/ml) 148443170410 43:6%/4T+2%  T1:4%[63

Tableau 4 : résultats du bilan biochimique réalisé chez les patients diabétiques ayant eu des

infiltrations de corticoides. [74]

Selon Marshall et Ashworth [75], les patients diabétiques sont
généralement moins sensibles aux infiltrations des corticoides et peuvent

nécessiter souvent la chirurgie.

Dans notre série aucun de nos patients n’avait bénéficié d’infiltrations de

corticoides.
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3.6.4 : Le traitement Chirurgical :

v’ Classique : [76]

La décompression du nerf médian vise a agrandir le contenant en
réséquant le ligament annulaire antérieur du carpe, ce qui permet d’obtenir

une augmentation du diametre du canal d’environ 25%.
Cette intervention est ainsi remarquablement efficace sur la compression.

En revanche, elle n’a pas d’effet direct sur la |ésion nerveuse, et les fibres
lésées ne récuperent que si l'effet direct sur la repousse le permet. Cela
souligne l'intérét de ne pas attendre la |ésion nerveuse pour entreprendre le
traitement chirurgical sous peine de séquelles d’autant plus fréquentes que la
|ésion est importante et ancienne, que le patient est agé ou que le terrain soit
altéré par une neuropathie diabétique, une dialyse ou une imprégnation

alcoolotabagique intensive.
Le traitement chirurgical classique :
<> Est réservé aux contre-indications de la technique endoscopique.
< Il permet une synovectomie large.
<> Un acceés plus libre au canal carpien

<> Mais la diminution de la force de préhension aprés l'intervention est

prolongée (3 a 6 mois).
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<>

R

Figure 30 : technique a ciel ouvert : rétrécissement

en sablier du nM [66]

v Endoscopique : Contre-indiqué en cas de :

Synovite secondaire (nécessité d’'une synovectomie),

déficit neurologique (compression trop sévere, risque d’aggravation

par le volume de I’endoscope)

age <30 ans (incidence des formes variantes)

CC récidivant

SCC aigu

anomalie du contenant (post-traumatique ; petite taille)

tumeur intracanalaire.
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La technique la plus utilisée actuellement est la technique d’Agee [77]

(une seule voie d’abord) :

Elle consiste en une section sous-cutanée sous vidéo-endoscopie du
rétinaculum des fléchisseurs et elle permet une récupération plus précoce de la

force de préhension.

Figure 31 : Technique d'Agee. L'endoscope est introduit dans I'axe du quatrieme rayon. Le

poignet du patient est maintenu en légére extension. [66]
*Alternatives : technique de Chow (78], Bowers [79] : double incision.

Son seul intérét est le confort du patient (esthétique, récupération plus

précoce de la force de préhension.
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3.7. Complications possibles du traitement chirurgical du SCC : [80]

<>

R

¢

<>

<>

-Persistance de la pathologie

-Récidive (en cas de section et non pas de résection)

-Plaie nerveuse : du nerf médian ou de ses branches, du nerf ulnaire
-Algodystrophie

-Vasculaire : hématome, plaie de I'arcade superficielle, plaie de

I'artere ulnaire
-Cicatrice hypertrophique ou douloureuse
-Tendon : corde a I'arc, doigt a ressaut, adhérences

-Infection

3.8. Particularités thérapeutiques chez le diabétique :

-Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’un traitement

chirurgical a ciel ouvert par mini abord utilisant la voie d’abord de Taleisnik

suivi d’'une résection du LAAC.

Les résultats ont été en faveur de 75 % de résolution complete des

symptomes contre 25% des patients qui ont rapporté la notion d’amélioration

incomplete.

Cependant, nous n’avons noté aucun cas de récidive ou d’autres

complications au suivi des patients.
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- Selon une étude menée par Haupt [81], sur la décompression
chirurgicale du nerf médian chez les patients diabétiques, il a été trouvé que les
résultats sont plus pauvres chez ces patients, car ils ont éprouvé moins de

soulagement de la douleur que chez les non-diabétiques.

De méme dans une autre étude [82], une résolution complete des
symptomes a été notée chez seulement 36% des patients diabétiques, avec
une amélioration significative de 40%. Mais chez le reste, il n'y avait qu’une
minime amélioration. La plupart des patients a résultats médiocres n’avaient
peu ou pas de preuves électro-diagnostiques (EMG) de la compression du canal
carpien. Les auteurs [82] ont commenté que les symptdmes traités étaient plus
susceptibles d'étre dus a une neuropathie périphérique de compression du nerf

médian.

-Ozkul et al [83] ont trouvé que les vitesses de conduction sensitive et les
latences disto-proximales sont nettement plus faibles chez les diabétiques

apres décompression chirurgicale du canal carpien.

- Dans une comparaison directe faite par ’Americain Society for Surgery of
the Hand (84) entre des patients diabétiques et non-diabétiques ayant subi une
décompression du canal carpien, il a été noté des améliorations
statistiquement significatives dans les scores de symptomes globaux et des
mesures neurophysiologiques dans les deux groupes apres chirurgie. Mais les

améliorations étaient meilleures chez les patients non diabétiques.

83



Syndrome de la main diabétique

-De plus, selon Schreiber [85], le diabete serait un facteur de risque
d’échec d’une premiere chirurgie pour le canal carpien, car sur une étude de
2357 patients opérés d’'un CC a Baltimore, 48 ont du bénéficier d'une deuxieme

chirurgie dont 19 % étaient diabétiques.

Par contre selon une étude faite par Mondelli (86), une amélioration
significative des parametres cliniques et éléctrophysiologiques apres la
libération chirurgicale du nM a été rapportée de facon similaire chez les 2
groupes étudiés, diabétique et non-diabétique, confirmant que le diabete n'est
pas un facteur de risque de mauvais résultat de la décompression chirurgicale
du SCC et que les patients atteints de diabete ont la méme probabilité de

résultats chirurgicaux positifs que les patients ayant un SCC idiopathique.

Enfin, il est a remarquer que dans la littérature, il n'y a pas de
recommandation précise concernant la technique chirurgicale a privilégier chez

les patients diabétiques.
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4. La maladie de Dupuytren :

Figure 32 : La maladie de Dupuytren[87)

4.1. Définition :

C’est une affection caractérisée par une flexion progressive et irréductible
de la main et des doigts, a cause de I'épaississement, du raccourcissement et
de la fibrose de l'aponévrose palmaire moyenne; tissu qui recouvre les
structures musculaires, leurs tendons ainsi que les nerfs et les vaisseaux de la

main.
4.2. Historique :

La premiere description de cette maladie nous vient de Platter en 1614 ;

puis Kline en 1808 et Cooper en 1822.

Depuis 1831, le baron Guillaume Dupuytren (chirurgien a I’h6épital de Dieu
a Paris) ; décrivant les lésions constatés sur la main de son cocher de fiacre ; les
attribue a la rétraction de I'aponévrose palmaire superficielle et préconise le

traitement chirurgical par section des fibres rétractées.
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4.3. Rappel anatomique :

Le tissu conjonctif de la main forme un fascia continu, une sorte de
squelette fibreux dont on ne peut dissocier les différents éléments constituants

que pour les besoins de la description.

La MD est une fibromatose palmaire dont I’évolution aboutit a la

rétraction des doigts en flexion.

Elle affecte le complexe aponévrotique palmaire, constitué¢ de

I’'aponévrose palmaire superficielle et des aponévroses digitales.
L’aponévrose palmaire superficielle comprend elle-méme trois régions :

<> Ll’aponévrose palmaire moyenne qui est en premier lieu concernée par
les modifications pathologiques

<> Les aponévroses palmaires latérale et médiale.

Figure 33: Organisation de I'aponévrose palmaire superficielle [87]

La connaissance de I'anatomie précise de ces formations est nécessaire a

la compréhension de 'anatomopathologie de la MD.
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*L’aponévrose palmaire moyenne :

Elle s’étend en éventail de la partie terminale du tendon du long palmaire,
ou en son absence de la partie terminale de I'aponévrose antébrachiale, vers

les doigts longs.

Elle est constituée de fibres longitudinales, transversales et sagittales.

R/

% les fibres longitudinales :

Elles sont situées en avant des tendons fléchisseurs des doigts et forment
des bandelettes pré tendineuses (3 de la figure 34). Celles-ci s’interrompent a
hauteur ou en aval du pli de flexion palmaire distal ou la majorité d’entre elles
s'inserent a la face profonde du derme. Le contingent restant, organisé en
bandelettes sagittales, chemine quant a lui de part et d’autre des articulations
MCP pour s’encrer au fond de chaque commissure interdigitale et pour

rejoindre 'laponévrose palmaire profonde.

+ fibres transversales

Elles sont organisées en 2 systemes ligamentaires, I'un en amont et |'autre

en aval des MCP.

Il s’agit en amont du ligament transverse superficiel (LTS)(1 de la figure
30). Celui ci est situé a hauteur du pli de flexion palmaire distal, son bord
proximal est en regard de 'arcade vasculaire palmaire superficielle .le LTS se
prolonge en radial vers le ligament commissural proximal (LCP). Le ligament

palmant interdigital (LPI) ou natatoire (2 de la figure 34), se situe en aval des
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MCP. Il constitue le squelette fibreux des commissures interdigitales. Il se
dédouble autour des pédicules vasculo-nerveux collatéraux en émettant des
contingents fibreux organisés en bandelettes rétrovasculaires. Il est prolongé
vers les doigts par un systeme aponévrotique recouvrant également les gaines
des tendons fléchisseurs et entourant les pédicules vasculo-nerveux

collatéraux.

A la base du cinquiéme doigt, le LPI se divise et entoure a la fois le paquet
vasculo-nerveux cubital et le tendon du court abducteur du cinquieme rayon
auquel il adhére. A la base de lindex, il est prolongé par le ligament
commissural distal (LCD) ou le ligament palmant interdigital de la premiere

commissure.

=Fibres sagittales

Elles unissent I'aponévrose palmaire moyenne a |'aponévrose palmaire
profonde en passant de part et d’autre des tendons fléchisseurs. Elles forment
huit cloisons sagittales (4 de la figure 34), débutant a hauteur du bord proximal
du LTS, et délimitent des tunnels contenant soit les tendons fléchisseurs, soit

les pédicules vasculo-nerveux collatéraux et les muscles lombricaux.

En outre des connexions terminales des bandelettes pré tendineuses,
I'aponévrose palmaire est reliée au derme profond par de nombreux tractus

fibreux.
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Figure 34 : disposition des fibres longitudinales, transversales et sagittales

de I'aponévrose palmaire moyenne. [88]

*I’aponévrose digitale :

Elle comprend a la hauteur des phalanges un feuillet médian adhérant aux
parties latérales de la gaine des tendons fléchisseurs, est connecté au derme

profond par I'intermédiaire des extensions fibreuses.

Au niveau des articulations IPP, il adhere également a la face antérieure

de la gaine tendineuse et au derme.

Sur le coté des doigts, ce feuillet se dédouble de part et d’autre des

pédicules vasculo-nerveux collatéraux.

Le ligament de Grayson et le ligament de Cleland sont tendus entre la

phalange et le derme en avant et en arriere.
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Au pouce les LCP et LCD convergent en un nceud fibreux, en avant de la
MCP, avec l'aponévrose latérale qui recouvre |'ensemble de I'éminence

thénarienne.

Les fibres longitudinales de la bandelette pré tendineuse s’inserent dans le
derme alors que les fibres longitudinales profondes s’inserent sur les faces

latérales de la gaine du long fléchisseur.

Figure 35 : 'aponévrose digitale [88]
1: phalange
2 :peau
3 :ligament de Cleland
4 : ligament de Grayson
5

: paquet vasculo-nerveux du doigt
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4.4. Anatomie-pathologique : [88]
La maladie de Dupuytren provoque la formation de:

< Nodules.

<> Ombilications cutanées.

<> Déformations des plis palmaires

<> Brides palmaires et digitales responsables de rétraction et de perte
d’extension des doigts.

» Les nodules :
lls correspondent a une hypertrophie localisée de la peau palmaire.

Histologiquement, ils sont formés nombreux myofibroblastes avec une

riche vascularisation.

\
—

Figure 36: Nodule palmaire nouvellement formé.[89]
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> Les ombilications :

Elles traduisent la rétraction de I'aponévrose adhérente au derme profond
ou celle de ses connexions fibreuses vers la surface. Elles ont pour synonymes :

invaginations et puits.

Figure 37 : Ombilication palmaire (photo du service)

> Les brides :

Elles correspondent a un épaississement ; voire a une rétraction ; diffus de

I’'aponévrose palmaire contrairement aux nodules.

Elles sont pauvres en cellules et peu vascularisées, constituées de
collagéne du type | et de type Ill. On distingue les brides palmaires et les brides

digitales.
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-les brides palmaires :

Elles se développent principalement des bandelettes pré tendineuses, de
leurs expansions sagittales, du LPl et des bandelettes rétrovasculaires .Leur
rétraction est ainsi susceptible d’induire une déformation en flexion des MCP

et une fermeture des commissures interdigitales.

Les bandelettes sagittales a point de départ pré tendineux superficialisent,
lorsqu’elles sont rétractées, les pédicules vasculonerveux collatéraux qu’elles
sous-croisent. Plus rarement, dans la région thénarienne, les brides palmaires
intéressent les LCP et LCD .Leur rétraction peut étre a I'origine d’une fermeture
de la premiere commissure. L’atteinte du LCD peut en outre étre responsable

d’un défaut d’antépulsion du pouce.

eme

Figure 38 : Bride palmaire avec flessum métacarpophalangien du 5

doigt (atteinte bilatérale) (photo du service)
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-brides digitales :

Elles répondent a une typologie bien établie .peuvent ainsi étre

distinguées :

<> la bride axiale

'\
<> la bride latérale pour les doigts longs
<> la bride spirale -
<> les brides du pouce. .

N

Figure 39 : Typologie des brides digitales selon McFarlane.

1: bride spirale ;2 :Bride axiale ;3 :Bride latérale. [88]

94



Syndrome de la main diabétique

Figure 40 : Corde prétendineuse avec rétraction en flexion de I'articulation métacarpienne-

eme

phalangienne du 47" rayon (l'annulaire) [89]

Figure 41: Cordes natatoires et incapacité d'écarter I'annulaire et le majeur [89]
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4.5. Histo-physiopathologie :

Dans la forme idiopathique de MD [73]; la maladie est caractérisée
histologiguement par des agrégats mal définis de fibroblastes et de
myofibroblastes dispersés dans tout le réseau de collagene dense. Le rapport
de type lll de collagene et de type | est augmenté dans la planche du bord
concerné. En outre, il semble que I'expression accrue de divers facteurs de
croissance (PDGF, FGF, TGF-B) dans le tissu palmaire malade soit incriminé dans
la physiopathologie de la MD, car ceux-ci ont été impliqués dans l'initiation de
la prolifération myofibroblastique, la production de collagene et la contracture

du tissu malade.

Il est connu que le TGF-betal est la cytokine fibrogene clé qui est capable
de stimuler la prolifération fibroblastique et le dépot du collagene dans la
matrice extracellulaire. Ce facteur a été impliqué de fagon ciblée dans la

pathogenese de MD.

Zf9 est un facteur de transcription qui augmente l'expression du TGF-
betal dans les tissus. Le polymorphisme de ce géne « Zf9 » (allele G versus A)
a été trouvé pour étre associé a la MD dans une étude récente du controle

d’un cas témoin.[90]

Mais il faut noter que d’autres études sont nécessaires pour confirmer
cette association et de rechercher de nouvelles anomalies génétiques associées

a la MD.
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Dans la forme de MD associée au diabete sucré, 2 autres facteurs

contribuent au déclenchement de la maladie de Dupuytren :
*11 s’agit de la maladie microangiopathique :

Celle ci agit en produisant une ischémie locale avec la libération de
radicaux libres superoxydes qui favoriseraient la prolifération des

myofibroblastes et donc la surproduction du collagene et la fibrose.

Ces anomalies histologiques ont été identifiées dans le fascia touché chez
la population diabétique, ce qui permet de conclure que I'aponévrose palmaire
est déja anormale chez les sujets diabétiques. [91]

*La glycosylation non enzymatique accrue du collagéne causée par
I"hyperglycémie chronique modifie les propriétés physiques du collagene et
résulte en une rigidité accrue des tissus. Cependant, une augmentation du pro
peptide carboxy terminal du pro collagene de type 1 a été notée chez des
hommes diabétiques de type 1, suggérant une liaison entre la maladie de

Dupuytren et la dégradation accrue de cette fraction du collagene. [73]
4.6. Données épidémiologiques :
4.6.1 Incidence :

Dans notre série la prévalence de la maladie de Dupuytren chez nos

patients diabétiques est de 15 %.
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Selon Crispin et Alcocer-varela [92], la prévalence de MD chez la
population générale non diabétique est de 13 %. Celle ci est beaucoup plus

élevée chez la population diabétique et varie entre 2-63% selon les séries.

D’un autre coté, le diabéte est aussi communément rencontré (13 a 39%)
chez les sujets atteints de la MD. [92]

Selon Ravindran [47] ; sur un total de 173 patients diabétiques, 42 %

avaient la MD.

Dans une étude portant sur 97537 mineurs [93], il existe une association

statistique significative entre la MD et le diabéete avec un Odds ratio de 1.52.

De méme, Geoghegan [94] retrouve que le diabete est un facteur de
risque de la MD (OR= 1.75) avec une incidence notable chez les diabétiques
traités par antidiabétiques oraux (métformine : OR=3.56) et en particulier ceux
traités par insuline (OR=4.38) par rapport a ceux sous régime diététique

seulement.

De plus, sur 200 patients diabétiques comparés a un groupe de controle
(48), la prévalence de la MD est de 16% et 4 fois plus fréquente que chez les

témoins. Elle semble identique dans le diabete de type 1 et de type 2.

La MD a été également considérée comme un signe d'alerte précoce du
diabete car souvent les patients atteints de diabéete de type 2, en particulier, ne
présentent aucun symptdme pendant une longue période avant que le
diagnostic du diabete soit posé [95]. Il est important cependant de rechercher

un diabéte sucré devant une maladie de Dupuytren par un bilan glycémique
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4.6.2 Age :

Dans notre série, 'age moyen de survenue de la maladie de Dupuytren

chez les patients diabétiques est de 55.6 ans avec des extrémes de 38 a 72 ans.

Selon Noble [96], l'incidence de la MD semble augmenter avec |'age. Elle

prédomine entre la 5

et 7°"¢ décade (exceptionnelle chez les enfants ; rare

avant 30 ans environ 0.7% et peut arriver jusqu’a 18% a 30% pour les hommes

de plus de 65ans).

Nos résultats sont conformes a la littérature

4.6.3 Sexe :

Dans notre étude, nous avons noté une prédominance masculine tres

nette chez nos patients diabétiques avec un pourcentage de 100%.

Séries Hommes Femmes
Notre série 100% 0%
Ravindran [47] 52% 48%
Noble [96] 53.2% 46.8%
Jennings [3]
51% 49 %
Arkkila [97]
59% 41 %
Pal B [98]
50.6 % 49.4%
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Toutes les études montrent la perte de I|la prédominance
masculine (observée au cours de la maladie de Dupuytren dite idiopathique)

chez les patients diabétiques.

Nos résultats ne vont pas dans le méme sens, ceci est probablement dd au

recrutement masculin des militaires.

4.6.4. Etio-pathogénie de la MD : [99]

L'étiologie de la MD n'est pas completement comprise. De multiples

facteurs contribuent a son développement :

*La prédisposition génétique :

Elle est supposée étre a la base de la fréquence plus élevée dans certaines
populations (Ceux du golf Celtique, scandinave, et descendance écossaise)
comparées a d’autres (ceux d'Europe orientale, afro-américaine, asiatique ou

du Moyen-Orient).

Il s’agit en fait d’une maladie autosomique dominante a pénétrance

variable ; un antécédent familial est retrouvé dans 28 a 68% des cas.

Le facteur génétique clé n’a pas été encore identifié mais le caryotype des
myofibroblastes a montré une anomalie de type trisomie sur le chromosome

8. [91]
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*L'ethnicité:

La prévalence de la MD est forte dans les pays nordiques, en Allemagne,
au Royaume-Uni et en Russie. Elle est modérée au Portugal et en France, avec
pour cette derniere une nette prédominance en Normandie et en Bretagne.
Elle est faible en Espagne, en Grece, en ltalie, dans le Maghreb et en Turquie,
sauf pour la Grece et I'ltalie du nord qui ont été colonisés par 'empire Austro-

Hongrois.
La maladie est quasiment inexistante chez le sujet de race noire.

*Activité professionnelle : la maladie de Dupuytren est dite due a de la

manutention prolongée pendant des années. Elle est notamment liée a la
préhension d'outils, tels que les pelles, les pioches et les fourches, les outils de

mécanique ou les outils manuels vibrants.

*Les traumatismes locaux : qui sont responsables d’'une destruction des

fibres longitudinales de I'aponévrose au cours de la maladie de Dupuytren.

*L'alcool : On retrouve dans la MD une incidence de I'alcoolisme moyenne
de 39% (entre 8.6% et 78%) selon les études contre 23% (1 a 65%)dans la

population générale.

De méme on retrouve une incidence plus élevée de MD dans la population

cirrhotique.

*L’épilepsie : I'association est plus frappante avec des séries donnant une

moyenne de 34% (de 8 a 57%) chez les épileptiques.
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* La_Diathése de Dupuytren: correspond a une entité clinique qui

regroupe plusieurs pathologies a savoir: la maladie de Ledderhose de
I'aponévrose plantaire ; la maladie de Lapeyronie des corps caverneux et les
coussinets phalangiens (=nodosités situés au dos des IPP et IPD).

La présence de ces atteintes extrapalmaires est prédicatrice d’un terrain
prédisposé de maladie de Dupuytren.

*Autres : tabac ; HIV.

* Le diabéte sucré :

La maladie de Dupuytren dans Ila population diabétique est
significativement associée a l'age du patient et a la durée d’évolution du
diabete et pas a sa gravité. [100]

Apres ajustement sur I'ancienneté du diabete, Cagliero [48] ne retrouve
aucune corrélation avec le taux d’hémoglobine glyquée, la présence d’une
rétinopathie, une néphropathie ou une neuropathie.

Mais dans une autre étude chez les diabétiques de type 2 [101], la MD est
associée de facon indépendante a une neuropathie périphérique (OR=6.8) et a
la ténosynovite des fléchisseurs (OR=7.2).

Sur une étude de 42 patients diabétiques [102] ; il n’a pas été découvert
de relation entre la MD, qui peut étre considérée comme une complication
dégénérative du diabete sucré, et la présence ou non des complications neuro-
vasculaires au niveau de la main, bien que ces deux types de manifestations
soient souvent associées.

Contrairement a ceci, certains auteurs [45;103-105] précisent
I'association de la MD a la présence des complications microvasculaires du
diabete.
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4.7. Le diagnostic clinique :

Si le diagnostic est facile, il faut en préciser la gravité. La MD est en effet

polymorphe.
A I'examen clinique on objective la présence de deux manifestations [88]:
v’ atteinte palmaire non fléchissante :

On trouve sur la face palmaire des nodules et des cordes non rétractés
précédant le flessum; associés a un épaississement sous cutané et a des

invaginations superficielles caractéristiques.

La rétraction commissurale; a l'origine du resserrement spontané des

doigts ou d’'un défaut d’écartement actif est également classique.
v Le flessum :

Indolore ; dans la forme idiopathique : il intéresse préférentiellement le
4°™ ot 5°™ rayon.
La classification de Tubiana et Michon [10] en 5 stades permet de

quantifier le défaut d’extension et d’évaluer I'importance des rétractions.

Il faut bien différencier les formes palmaires de traitement relativement
simple et les formes digitales de traitement complexes ou le risque d’atteinte

vasculo-nerveuse est plus accru.
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Figure 42: Classification de Tubiana et Michon de la maladie de Dupuytren. [106]
A :Stade 0.
B :Stade | : 1-45°.
C: Stade Il : 45-90°.
D : Stade Il D+ : 45-90°.
E : Stade Il : 90-135°.
F : Stade Ill D+ IPP > 70°.
G : Stade IV >135°
H et :Stade IV D+ IPP > 110°
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» Chez le diabétique :
<> Clinique :
Dans notre série :

e Nous avons décrit toutes les lésions de la MD chez nos patients
diabétiques a savoir: les nodules palmaires; les ombilications; les
brides palmaires et digitales; I'épaississement du tissu sous cutané
palmaire et une rétraction secondaire d’un doigt chez un cas.

e Le taux de bilatéralité était estimé a 66 %.

e |’atteinte pluridigitale était présente chez 40% des cas, bidigitale chez
30% et unilatérale chez 30%.

e -|'atteinte prédominait au niveau des quatrieme (100%) et cinquieme
(70%) rayons .

e Les patients se sont présentés a des stades plus tardifs selon les taux
suivants :

- Stade ll : 33.3%
- stade lll : 50%

- stadelV:16.6%
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Selon la littérature :

- De nombreux auteurs [58;91;92 ;103 Jont confirmé que les patients
diabétiques peuvent présenter toutes les Iésions en rapport avec la maladie de

Dupuytren et que chez ces patients I'atteinte est souvent bilatérale.

Mais pour ces auteurs, les Iésions de la MD chez les patients diabétiques

prédominent au niveau du troisieme et du quatrieme rayon.

-Chammas et Bousquet [100] ont trouvé , lors d’une étude concernant la
MD chez des patients diabétiques contre des contréles sains, que la
prédilection pour le quatrieme et le cinquieme rayon observée au cours de la
MD idiopathique contraste avec l'implication plus radiale des doigts longs
observée chez la population diabétique et atteignant fréqguemment le

troisieme et le quatrieme rayon.

-Quant a une étude faite par Ravindran [47] ; il a été noté que le troisieme
et le quatrieme rayon ont été atteints de fagon presque égale chez les patients

diabétiques que chez les contrdles sains.
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Thumb | Index [Middle Ring | Little

Distribution of D C (%) among cases 3.8 27.9 793 §61.211.0
Distribution of D C (%) among contrals 0 48 [88.4 Q7610109
p value 0.08 §0.0001Q§004Q 02 § 03

Figure 43 : llustration montrant la répartition de la MD dans les zones rayons de la main chez

les patients diabétiques de type 2 («cas») et leur appariés (contréles). [47]

-Selon tous ces auteurs [58;91;92; 96; 97;103], la MD évolue
doucement chez les patients diabétique. Elle est responsable d’'une forme
moins prononcée que chez les non diabétiques avec des contractures moins

graves sans limitation importante des activités de la journée.

<> L’association avec les autres pathologies étudiées :

e Dans notre série nous n'avons trouvé aucun cas d’association entre
la MD et les autres pathologies étudiées.

e Selon Arkkila et Chammas [97 ;100] une association de la MD avec
la limitation de la mobilité articulaire de la main a été trouvé dans
plus de 50% des cas de MD chez les diabétiques de type 1 et de type
2 et il s"avere que la recherche de cette association a I'examen

clinique est importante pour I’évaluation du traitement.
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e Bergaoui [107] a trouvé que la MD était présente chez 46% des
patients diabétiques souffrant d’une chéiroarthropathie et chez
21% des patients sans cheiroarthropathie.

e |l a été également prouvé, selon Crispin [92], que les patients
diabétiques avec MD peuvent étre a risque accru de développer une
ulcération du pied a cause de la fibrose concomitante du fascia

plantaire.

Et Il a noté lI'importance de rechercher La présence des complications a
type de micro ou macroangiopathiques pouvant craindre des problemes
vasculaires et de cicatrisation surtout sur les stades évolués ou le risque est
majoré.

4.8. Paraclinique :

Le diagnostic de la maladie de Dupuytren est généralement clinique.

Cependant, un cliché radiographique de la main de face et de profil est
souvent réalisé pour éliminer un diagnostic différentiel tel qu’une

algodytrophie ou une raideur de la main...etc.
4.9. Diagnostic différentiel : [108]

<> Affection des tendons et des poulies

<> Camptodactylies

<> Cheiroarthropathie diabétique

<> Algodystrophie de la main

<> Cicatrices rétractiles palmodigitales

<> Raideurs articulaires des doigts.

<> Sclérodermie.

<> Parésies spastiques ou périphériques des doigts.

<> Kystes et tumeurs ténosynoviaux de la main.

108



Syndrome de la main diabétique

4.10. Traitement :

4.10.1 Le traitement médical :

Il est dominé par les infiltrations de corticoides.
L’injection est réalisée dans et au pourtour de la corde aponévrotique.
Plusieurs produits sont utilisés dans le traitement médical:

<> Acétate de prédnisolone

<> La collagénase : délaissée car peu efficace.[88]

<> Imiquimod : c’est un immunomodulateur ; ayant un effet régulateur
sur 'expression du TGFB ; il est utilisé dans le cadre de prévention de
la récidive apres aponévrotomie a l'aiguille mais son expérience est
encore limitée.[109]

<> Colchicine: elle est largement utilisée dans le domaine de
rhumatologie. Elle inhibe la production des fibres de collagene par les
myofibroblastes et inhibe in vitro la multiplication des

fibroblastes.[110]

La posologie est de 1mg/j pendant trois mois aprés une aponévrotomie a

I'aiguille semble diminuer le risque de récidive de la maladie.
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4.10.2 : Le traitement chirurgical : [88]

a. L'aponévrotomie percutanée a laiguille en une ou plusieurs

séances :

Elle consiste en la réalisation d’'une ou de plusieurs sections des cordes
aponévrotiques, a travers la peau, a l'aide du biseau de l'aiguille utilisée pour

I’anesthésie locale.
Cette technique est réservée aux formes palmaires simples.
b. L’aponévrectomie:

Elle consiste en I'exérese chirurgicale des tissus aponévrotiques rétractés.
L’aponévrectomie totale a progressivement été abandonnée pour un geste plus
sélectif et mieux toléré. L'aponévrectomie sélective est pratiquée sous
anesthésie locorégionale, par un abord a la paume et aux doigts en zigzag selon
Bruner, afin d’éviter les brides cicatricielles en regard des plis de flexions
cutanés [111]. On expose pour chaque doigt a traiter la totalité de I'aponévrose
atteinte que l'on réseque, en prenant soin de ne pas léser les pédicules

vasculonerveux.

La bride réséquée et |'extension digitale, I'intervention se termine par la
fermeture cutanée qui peut étre soit totale, soit partielle, laissant la paume
ouverte a hauteur du pli de flexion palmaire distal selon la technique de
cicatrisation dirigée décrite par MacCash [112].le temps de cicatrisation apres
fermeture cutanée peropératoire complete est de l'ordre d’'une quinzaine de

jours, hors complications. Celui de la cicatrisation dirigée est d’environ un mois.
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Il n’y a pas d’intervention standard et le choix des gestes a entreprendre

doit étre adapté a chaque cas.

Cependant, dans tous les choix chirurgicaux (paume ouverte ou non) la
conduite a I'égard du revétement cutané est quasi importante que la
planification des temps aponévrotiques dont elle conditionne ['efficacité

d’ailleurs.

Figure 45: La voie d’abord de MacCash (photo du service)
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4.11 : Les complications (environ 17% tous confondus) : [113]
<> Récidive,
<> Algodystrophie (5 a 11% selon les séries),
<> Hématomes

Désunion et nécroses cutanées.

Infection.

Plaies artérielles et nerveuses.

e e 2

Les rares cas de nécrose digitale aigue se retrouvent sur des
rétractions stade IV du 5°™ doigt avec mise en extension excessive

de I'IPP en post-opératoire.
4.12 La rééducation : [114]

Essentielle,elle conditionne le résultat et fait appel a une prise en charge
spécialisée. Des différents types d’appareillage (orthéses statiques ou ortheses

dynamiques) sont utilisés.
4.13 : Particularités thérapeutiques chez le diabetique :
Selon notre étude :

<> Aucun de nos patients n’a eu d’infiltrations de corticoides ou un
autre traitement médical.

<> On réalisé sur 2 mains une aponévrotomie percutanée a l'aiguille
ayant récidivé a 6 et 8 mois. Elles ont été reprises par un traitement

chirurgical a ciel ouvert.
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<> Les autres mains [8] ont été traitées par une aponévrectomie
sélective.

<> La cicatrisation a été obtenue a 3-6 semaines.

<> Un cas de nécrose digitale aigue est noté ; il a été repris en différé
pour une greffe de peau mince.

<> Les résultats au suivi des autres patients ont été favorables : aucun

cas de récidive ni d’algodystrophie n’a été noté.
Selon la littérature :

<> Les auteurs [58; 91 ;92 ;103] rapportent que le traitement de la MD
implique I'équilibre glycémique et la physiothérapie chez les patients
diabétiques.

<> Les infiltrations des corticoides: Ont été déconseillées, car elle
comporte un risque pour les patients [74], et de plus elle a une faible
efficacité [48].

<> Le traitement chirurgical de la MD :

Une intervention chirurgicale est dite étre moins souvent nécessaire chez

les diabétiques, bien que cette notion est en grande partie anecdotique (96).

I n'y a pas de profil chirurgical particulier du diabétique mais les
fréquentes associations lésionnelles doivent inciter le chirurgien a réaliser un
traitement par étape, peu agressif en particulier chez la femme ou le risque

d’algodystrophie est multiplié par 8.
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Chez le diabétique agé présentant une MD au stade 3 ou 4 digito-palmaire
sur plusieurs rayons, il faut se contenter d’aponévrotomies étagées associées a
une section aponévrotique localisée dans la paume de la main. On évitera les
grands décollements chez ces patients dont la fragilité vasculaire expose plus
volontiers au retard de cicatrisation, voire a la nécrose. Bien que non décrit
spécifiquement chez le diabétique dans la littérature, le risque de nécrose
digitale aigue doit rester présent a l'esprit compte tenu de complications

vasculaires de ces patients.[73]

La présence d’une cheiroarthropathie associée y fera encore plus penser
(puisque corrélée aux complications microangiopathiques). Celle-ci peut altérer

le résultat apres la chirurgie.

Dans les formes intermédiaires palmaires, pluri digitales, préférer la
technique paume ouverte qui met le patient a I'abri d’hématomes et facilite

une mobilisation précoce sans risque de souffrance cutanée.

Le patient diabétique doit étre prévenu que la cicatrisation est obtenue en

3 a 4 semaines.

Dans les formes uni-digitales, il est recommandé de suivre la corde
aponévrotique au plus prés selon la technique de Bruner .Au niveau du doigt ;
lorsque la corde est latérale; préférer I'incision en « hémi-Bruner » de Little

pour éviter de trop grands décollements.
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En post opératoire le diabétique doit étre particulierement surveillé pour
déceler: un hématome, une nécrose cutanée ou un début de syndrome

algodystrophique [115].

Selon [58; 91; 92; 103] la chirurgie de la MD chez les patients

diabétiques donne généralement des résultats satisfaisants.
Nos résultats concordent avec ces auteurs.

Cependant, une rigidité généralisée a la main apres l'opération a été

récemment décrite par fournier et al[116].

Les taux de récidive dans la population diabétique n’ont pas été
documentés, bien que I'on puisse supposer qu’ils peuvent étre plus faibles en
raison de la présentation moins prononcée de la maladie. Contre cela, il faut
garder a l'esprit que souvent la maladie a une évolution plus diffuse dans Ia

main diabétique et donc son extension est plus probable [73].

La rééducation n’est pas spécifique, seulement le secteur d’extension sera
rééduqué plus prudemment en fonction de I'état cicatriciel. On insistera sur la

réduction du flessum fréquent de I'lPP. [113]
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5. Le doigt a ressaut

5.1 : Définition :

Le doigt a ressaut est I'expression d’un conflit ou « blocage » intermittent
ou complet entre le ou les tendons fléchisseurs et leurs gaines digitales
(poulies) a la base du doigt [117]. Décrit chez I'adulte par le Docteur Alphonse-
Henri-Notta en 1850 Notta: Recherches sur une affection particuliere des

gaines tendineuse de la main. et nommé « doigt a ressaut » ou « doigt de

gachette »ou « «trigger finger » pour les anglo-saxons par Netalon en 1859.
Puis décrit chez 'enfant en 1934 par Sorel et benoit [118]
5.2 :Rappel anatomique :

En 1961, Verdan et Michon proposent une classification de la main
comprenant sept zones. La fédération internationale des sociétés de chirurgie
de la main la modifie en 1980, elle est actuellement largement adoptée par la
communauté internationale et comprend cing zones pour les doigts longs et

trois pour le pouce. (119)

Ces zones ont chacune une spécificité liée aux éléments qu’elle englobe et
ceci détermine : les difficultés du geste chirurgical, le type et la durée de

rééducation, et le pronostic de récupération.

Les fléchisseurs des doigts longs traversent les cing zones successives.

116



Syndrome de la main diabétique

-
V! |
. pean (¥
| " ~ TI7
A \ A7
g ‘\ 1l /,‘}(:'I}f
\ ST
—-——{ _._’}/
e
| ot
o, M Ll |

Figure 45 : Zones topographiques de la main [119]

a. Les gaines des fléchisseurs des doigts :

Au niveau du pouce, il existe un seul tendon fléchisseur : le tendon long

fléchisseur propre du pouce.

Au niveau des doigts longs, on retrouve le tendon fléchisseur commun

superficiel qui repose sur le profond.

A ces tendons fléchisseurs des doigts sont annexés des gaines

ostéofibreuses qui servent de poulies de réflexion aux tendons et des gaines

synoviales qui assurent la nutrition et le glissement des tendons dans les gaines

fibreuses.

La gaine ostéofibreuse des fléchisseurs comprend d’une part le canal

carpien, et d’autre part le tunnel ostéofibreux des doigts ou canal digital.
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Ce canal est cylindrique semi rigide ou coulissent les 2 fléchisseurs dans
leur gaine synoviale. Sa face postérieure, osseuse, est constituée par le périoste
de la premiere et la deuxieme phalange ; d’ou proviennent les Vincula ; et par
les plagues palmaires des 3 articulations. Bien qu’il existe plusieurs variations
on décrit avec Doyle et Blyth en 1985 [120] 5 poulies ostéofibreuses annulaires
nommeées A, pour arciforme (Al; A2; A3 ;A4 et A5) et 3 poulies cruciformes

nommeées C pour cruciforme(C1 ;C2 ;C3).

Figure 46 : les poulies de I'appareil fléchisseur des doigts longs [126]

b. Les poulies :

La poulie Al, ou poulie basale proximale est située au niveau de la MP ou
elle forme un cercle complet qui renforce la plaque palmaire. C'est la plus
solide de toutes les poulies et souvent la plus touchée par le ressaut. Elle a

double fonction : [120]

<> Appliquer I'appareil fléchisseur contre la chaine articulée pour éviter
qu’il prenne « la corde » lors de la flexion active.

<> Orienter I"appareil fléchisseur dans le plan frontal.
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La poulie A2 est située au milieu de pl ou elle s’insere sur les crétes
latérales palmaires. Son extrémité distale est renfoncée par les insertions

palmaires proximales des lames obliques du systeme réticulaire latéral.
La poulie A3 est étroite ; située sur la plague palmaire de I'articulation IPP.
La poulie A4 est située au milieu de P2.
La poulie A5 est étroite ; située sur la plague palmaire de I'articulation IPD.

Entre chaque poulie arciforme, la gaine fibreuse est plus souple, d’aspect

cruciforme pour permettre les mouvements articulaires.

Le pouce ne comporte que 2 poulies (Al; A2) séparées par une poulie

oblique qui recouvre P1 et va de dedans et en dehors et de proximal en distal.

Les tendons fléchisseurs passent par ces poulies en formant des tunnels

qui permettent de les guider en leur évitant ainsi de prendre la corde.
5.3. Anatomie-pathologique :

Le doigt a ressaut est la conséquence d’une inadéquation entre la taille
des tendons fléchisseurs et celle du canal digital principalement au niveau de sa

partie proximale, la poulie Al.
Dans la poulie A1 normale, il existe deux couches :

<> une couche interne (au contact des tendons fléchisseurs) composée
de tissus de fibres de collagene dense.
<> une couche externe composée d’un tissu conjonctif beaucoup plus

lache avec de nombreux vaisseaux.
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Dans la poulie Al pathologique, il existe trois couches :

< la couche interne est composée d’un tissu fait de fibres de collagéne
beaucoup plus petites et irrégulieres englobant des amas de cellules
ayant les caractéristiques morphologiques de chondrocytes.
<> La couche intermédiaire est composée d’un tissu dense de fibres de
collagéne (riche en collagene de type lll).
<> Enfin la couche externe est identique a celle des sujets sains.

[121,122]

En ce qui concerne la surface de glissement interne de la poulie Al, il a été
observé qu’elle était recouverte d’'une matrice extracellulaire recouvrant la

couche fibreuse interne. [123]

Dans le doigt a ressort, cette couche est dépourvue par endroits de

matrice extracellulaire, principalement dans la zone centrale de la poulie.

En conclusion, les forces de friction et 'augmentation de la pression sur la
poulie Al pourraient provoquer la fragmentation de cette surface de
glissement qui serait « la porte ouverte » a travers laquelle ces mémes forces
entraineraient une métaplasie cartilagineuse et une différentiation des
fibroblastes de la couche interne [123]. Cette métaplasie serait responsable
d’un épaississement de la poulie Al et des tendons fléchisseurs provoquant

alors le ressaut ou le blocage.
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Figure 47 : le doigt a ressaut : inadéquation entre les tendons

fléchisseurs et la poulie A1.[126]
5.4. Analyse épidémiologique :
5.4.1. Incidence :

Dans notre étude lincidence du doigt a ressaut chez la population

diabétique est de 25%.

La distribution des incidences retrouvées dans la littérature sont affichées

sur le tableau suivant :

Séries Incidence du doigt a ressaut chez la population
diabétique

Notre série 25%
Chammas et Bousquet [100] 16%
Renard [101] 20%
Griggs [123] 23%
Arkkila et Gautier [103] 10%
Crispin [92] 15%
Bryth et al [124] 18%
Yosipovitch et al [125( 5%

Tableau 5 : incidences de doigt a ressaut chez la population diabétique

Nos résultats sont conformes a la littérature.
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P

5.4.2. Age :

Selon notre série, L'age moyen de survenue du doigt a ressaut chez le

groupe diabétique est de 55.5 ans avec des extrémes de 45 a 66 ans.

Selon une étude menée par Yosipovitch et al [125] incluant 193 patients
dont 24 sont diabétiques, I’age de survenue du DR chez les patients diabétiques

de type 1 est de 47 ans et 60 ans chez les patients de type 2.

Bryth [124] rapporte que I'age de survenue du DR est de 26 ans en
moyenne dans une population diabétique insulino-dépendante mais elle peut

avoir lieu au cours de I'enfance ou a la cinquieme décade.

Ne nous pouvons pas comparer nos résultats a ceux de la littérature

puisque on ne dispose pas du type de diabete de nos patients.
5.4.3. Sexe :

Dans notre étude nous avons trouvé une prédominance féminine avec un

sexe ratio de 2/1.

Griggs [186] a aussi noté, lors de son étude, la prédominance féminine au

cours des DR chez les diabétiques.

Selon Ravindran [47], 15 % seulement des patients diabétiques porteurs

de DR étaient des hommes.
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5.5 .Diagnostic clinique : [127,128]
La clinique est polymorphe selon le stade d’évolution :

Au début le patient accuse une simple géne a la mobilisation rapide du
doigt, ensuite celle-ci entraine un ressaut le plus souvent douloureux que le
malade situe en regard de I'IPP, ressenti d’abord uniquement le matin au

réveil, puis survenant de plus en plus fréquemment au cours de la journée.

Dans les formes évoluées, I'extension devient impossible sans le secours
de l'autre main et d’autant plus douloureuse. Enfin, il survient un blocage
irréductible du doigt soit en flexion ou en extension (simulant une rupture

tendineuse).

L’examen clinique permet de reproduire les phénomenes de blocage et du

ressaut. On palpe sur la face palmaire, au niveau de linterligne
métacarpophalangienne , un nodule arrondi mobile avec le tendon qui vient
s’encastrer dons la poulie A1 et qui est a l'origine d’un ressaut palpable voir

audible. (La présence de ce nodule est inconstante).

Les doigts atteints restent fléchis alors que les autres ont effectué une
extension normale. Le déblocage par I'examinateur produit un déclic avec un

phénomene de ressaut.
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Grade caractéristiques

douleur; ATCD de blocage mais non objectivé par I'examen
I Pré-ressaut

Clinique; poulie Al souple

Blocage objectivé mais patient arrive a étendre son doigt
] active

activement

Blocage objectivé nécessitant une extension passive grade(lllA)
1l passive

ou incapacité a fléchir le doigt activement (111B)

Blocage objectivé avec une flexion fixée de I'articulation inter
v contracture

phalangienne proximale.

Tableau 6 : Classification du doigt a ressaut de Wolfe [129]

Figure 48 : doigt a ressaut du 4°™ doigt bloqué en flexion [130]
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» Chez le patient diabétique :

v' Localisations et bilatéralité :

- Nous avons trouvé les manifestations subjectives et objectives du
doigt a ressaut chez nos patients diabétiques et nous avons relevé
un taux de bilatéralité de 33%.

- Le coté dominant est droit (75%).

- -Nous avons noté aussi la prédominance de |'atteinte unidigitale
(75%) contre un pourcentage d’atteinte bidigitale de 25%.

- Les localisations sont : le quatrieme rayon dans 100% des cas et le
premier rayon dans 25 %. Les autres rayons ont été épargnés.

- Dans la littérature il n'y avait pas été rapporté de particularité
concernant les signes fonctionnels ou physiques du DR chez les
patients diabétiques par rapport aux non diabétiques.

- Selon Stahl et al [131], Ll'atteinte multiple des doigts est
significativement plus fréquente chez les patients diabétiques. Elle
affecte principalement les premier, troisieme et quatrieme doigt de
facon généralement indolore [58 ;92 ;103]

- Chez les patients diabétiques le rayon le plus fréquemment touché
est le pouce, suivi par le troisieme et le quatrieme rayon avec un
coté dominant droit. Le deuxieme et le cinquieme rayon sont

relativement épargnés. [132]
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Selon Griggs [123], le nombre moyen de rayons atteints par le DR
chez les patients diabétiques est de deux et encore dans son étude,
on note que le deuxieme et le cinquieme doigt ne sont presque
jamais touchés.

Selon Yosipovitch[125] ; Les doigts les plus touchés sont le pouce, le
troisieme et le quatrieme doigt, et |'atteinte semble plus volontiers

bilatérale. 59% des patients présentent une atteinte multiple.

On déduit que nos résultats different en quelques points de ceux de la

littérature. Ceci peut étre expliqué par notre série qui est courte (3 patients),

ne nous permettant pas d’en conclure des résultats plus concrets.

v’ Association avec les autres pathologies:

Dans notre étude nous avons trouvé ce qui suit :

L’association DR-SCC était présente dans 66 % des cas.

Par contre nous n’avons pas noté d’association du DR avec la MD
ou la CA.

Phalen [50] retrouve 34 patients avec DR parmi 177 SCC opérés, soit
20 %. Hombal [133] trouve 29 sur 140 SCC soit 21%. Ceci confirme
les résultats de notre étude.

Balci et Tlzliner [134] retrouvent une association DR-LMA estimée a
11%.

De méme, Cagliero[48]apporte un taux de 30% d’association DR-

LMA dans son étude.
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5.6. Paraclinique :
Le diagnostic repose souvent sur un simple examen clinique.

La radiographie standard : ne montrera rien. [135]

L’échographie : [135]

Peut montrer un épanchement dans la gaine du fléchisseur; cependant
une nouvelle sémiologie échographique des doigts a ressaut vient d’étre défini
grace a lutilisation du doppler énergie [136] qui a démontré qu’un
épaississement accompagné d’une importante hyper vascularisation de la

poulie est quasi pathognomonique des doigts a ressaut.

TDM et IRM : montre une inflammation du tendon et un épanchement
liquidien.[135]

5.7.Etiologies : [137]

Chez I'enfant le doigt a ressaut est congénital et il atteint

préférentiellement le pouce.
Chez I'adulte : il peut étre primitif ou secondaire a :

<> une affection locale: traumatique; tumorale; ou anomalie
anatomique

<> une affection régionale: un syndrome de canal carpien; une
ténosynovite de De Quervain

<> une affection générale : ; polyarthrite rhumatoide ; amylose ; goutte ;
hypothyroidie ; le syndrome de klippel-Trenaunay ;

muccopolysaccharidoses .
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<> Le diabéte :

Selon ces auteurs [3; 58 ;92 ;103], le doigt a ressaut est associé a la durée
du diabete, au mauvais controle métabolique et a la présence de complications

microvasculaires .

En outre, il 'a été suggéré comme un indicateur de dysmétabolisme du
glucose qui devrait inciter la mesure de la glycémie et le test oral de tolérance

au glucose dans la population générale. [58 ;92]
5.8.Traitement :
Le traitement comprend 2 volets : [137]

5.8.1. Le traitement médical :

a. Le repos :

C'est la mise au repos du doigt atteint. Mais cette technique est

généralement insuffisante.
b. Le traitement orthopédique :

C’est I'immobilisation de l'articulation MCP en flexion de 10 a 15° pour

une durée moyenne de 6 semaines.

Cette technique est réservée aux formes modérées, mais elle n’a pas fait

preuve d’efficacité.
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c. LUinfiltration des corticoides :

Elle consiste en linjection d'un stéroide (le plus souvent Ila
béthamétasone) autour de la gaine du tendon fléchisseurs. On utilise 3
infiltrations au maximum a un intervalle d’ un mois.

Les indications des infiltrations de corticoides sont codifiées et ses
résultats sont variables selon les études.

5.8.2. Le traitement chirurgical :

Il consiste a éliminer le conflit tendon -poulie Al et ceci en la sectionnant
sur toute sa longueur de fagcon complete ou incomplete, soit a ciel ouvert ou
par la technique percutanée.

5.8.3. Particularités thérapeutiques chez le diabétique :

Dans notre étude :

<> Aucun de nos patients n’avait eu un traitement médical du DR.

<> Tous les patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical qui
consiste en une section incomplete de la poulie A1 avec exploration
du tendon.

<> Aucune lésion tendineuse n’a été notée.

<> I"évolution postopératoire a court et a long terme est favorable.

Dans la littérature :

<> Dans les cas bénins, la gestion du DR implique le contrdle
glycémique optimisé et la physiothérapie [126 ; 92 ;58 ; 131]

<> Hormis le probléme des risques liés aux injections de corticoides
retard, on retrouve les patients diabétiques une réponse plus faible
selon I'étude de Griggs [123],car seulement 61 des 121 patients
évalués (dont 80% sont insulino dépendants) ont répondu
favorablement.
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De méme, Nimigan [138] a évalué l'efficacité des infiltrations chez les
diabétiques et il a fait état d’'une baisse de réponse de 32%,par rapport a 57%
pour les non diabétiques .Ceci a été confirmé par Baumgarten et Wang [139]. Il
parait que les sujets diabétiques nécessiteront le plus souvent la chirurgie et ce
d’autant plus que le diabete est de type 1 et que l'atteinte est pluri digitale
(140).

Ces moins bons résultats sont mal expliqués. Plusieurs facteurs sont en
cause comme l'ancienneté du diabete ; I'atteinte plus diffuse des tissus en
opposition a la face nodulaire du DR. Enfin la pauvreté micro vasculaire des
tissus, en particulier chez le diabétique insulinodépendant, fait le lit d’une
réponse moins inflammatoire et plus fibroblastique expliquant I'inefficacité des

corticoides.

Alors ; Il conviendra chez le diabétique avant de choisir le traitement de
considérer I’évolution de la maladie; son type; son équilibre ; I'atteinte pluri

digitale et la présence de pathologies associées.

-La mobilisation immédiate est recommandée en auto rééducation avec la
surveillance par des consultations rapprochées en postopératoire afin de
prescrire de la rééducation si nécessaire. Cette derniere peut étre envisagée
d’emblée si le terrain est défavorable (coopération; concomitance de

cheiroarthropathie) [141]
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- Un taux de réussite de 98% apres la libération chirurgicale du DR chez
100 patients diabétiques sous anesthésie générale a été reporté par Bryth .
Cependant la libération chirurgicale du DR peut étre faite sous infiltration
d'anesthésique local qui est préférable chez les patients diabétiques, dont
beaucoup ont des problemes médicaux qui peuvent augmenter la morbidité

associée a l'anesthésie générale.

-selon Stahl et al [131], Le résultat du traitement chirurgical a été signalé
moins efficace chez les diabétiques, principalement en raison de la rigidité

postopératoire nécessitant une physiothérapie prolongée

-selon Bryth [124] et Nimigan [138]; Le traitement chirurgical peut étre
associé a un taux de complications estimé a 45 % (infection, rupture tendineuse

possible...etc.)

Nous concluons que nos résultats sont conformes aux données de la

littérature (ceux de Bryth [124])

Figure 49 : Libération du tendon fléchisseur du pouce

par section de la poulie annulaire. [184]
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6. La cheiroarthropathie diabétique :
6.1 :Définition :
C’est une complication indolore et non invalidante du DS, caractérisée par
un épaississement de la trame conjonctive des tissus périarticulaires de la main
aboutissant a sa raideur. Elle commence au niveau du cinquieme doigt et elle

irradie radialement. Les grosses articulations peuvent étre éventuellement

touchées.

Depuis ses premieres descriptions en 1974 [142]; elle a été considérée
comme la plus commune et la plus rare complication du diabete type 1, mais

pouvant toucher également le diabétique de type 2[143].
6.2 :Historique :

Elle a été décrite initialement par Lunbaek en 1957 puis par Jung en 1971
[144], sous la dénomination du syndrome de la main diabétique « diabetic
hand syndrome», également appelée « limitation de Ila mobilité
articulaire»(LMA). Benedetti introduit le terme de CHEIROARTHROPATHIE
DIABETIQUE (CA) en 1975[145], issu du grec « cheiro »=main que nous

retiendront.

Plusieurs autres dénominations ont été proposées, a savoir « le syndrome

de la main raide» et « la main diabétique pseudosclérodermique». [146 ;147]
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6.3. Epidémiologie :

6.3.1.Prévalence :

Sa prévalence est tres variable d’une étude a l'autre, elle oscille entre 8 et
34 % dans la population diabétique a comparer aux 2% chez la population non

diabétique [148].

Elle est plus fréquente dans le diabete de typel que le diabete type 2 et
25 a 75% des patients diabétiques montrent des degrés variables de limitation

de la mobilité articulaire. [47]

6.3.2. Facteurs associés :

La prévalence de la CA augmente avec |'age et la durée du diabete ; elle
est corrélée au mauvais contréle glycémique et aux complications
microangiopathiques du diabete .Cependant, Rosenbloom [145] a révélé un
risque de 83% pour les complications microvasculaires apres 16 ans de diabete
en présence de la chéiroarthropathie, par rapport a un risque de 25% en son

absence.

Dans une autre étude, il a été noté que la cheiroarthopathie est un facteur
de risque indépendant de la rétinopathie surtout chez 'homme et qu’elle est

associée a une atteinte macrovasculaire précoce chez la femme [104].

Des études récentes [150;151] ont montré une diminution importante de
la prévalence de la chéiroarthropathie, aussi bien chez I'enfant que chez
I'adulte du fait d’une meilleure prise en charge avec de meilleurs controles

glycémiques
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Donc la CA est plus corrélée au contrble glycémique qu’a I'ancienneté du

diabete.

Les patients atteints ont un plus haut risque d'ulcération du pied en raison
de la limitation concomitante de la mobilité de I'articulation du gros orteil, qui

résulte en une distribution anormale de la pression dans le pied [58 ;92].

La CA touche les femmes plus que les hommes avec un sexe ratio de

2/1[47].
6.4 :Physiopathologie [152]

Sa physiopathologie est mal connue et elle est probablement
plurifactorielle. Premierement, elle peut étre expliquée par [Iischémie
vasculaire liée a la microangiopathie au niveau du derme et des vaisseaux sous
cutanés ; ce qui peut entrainer leur fibrose, tout comme dans la sclérodermie
systémique .De plus, il a été évoqué que les anomalies du collagene au cours
du diabete entrainent des lésions des petites articulations, des capsules
articulaires et de la peau. Cette hypothese est confirmée par la mise en
évidence que chaque augmentation d’'une unité de I’"hémoglobine glycosylée

est associée a une augmentation de 46% du risque de CA.

En ce qui concerne sa relation avec les autres complications
rhumatologiques du diabéte, les patients avec une CA ont une prévalence plus

importante de MD ; de capsulite de I’épaule et de SCC.
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6.5 : Présentation clinique : [152]

Cette entité clinique est caractérisée par une limitation non douloureuse
de la flexion et surtout de I'extension des doigts, principalement en regard des
articulations MCP et/ou IPP; elle est responsable d'une attitude spontanée en
flessum des doigts d’ou le terme de « contracture articulaire ». Il s'y associe des
remaniements cutanés scléreux de type sclérodactylie et un aspect typique de

la main qui parait cireuse et épaissie en particulier sur sa face dorsale.

Les articulations IPD peuvent étre intéressées par le processus et se
trouver en flessum ou au contraire en hyper extension compensatrice. Elles ne
sont pas prises en considération pour la classification de I'atteinte qui se fait en

fonction de I'extension du processus de la limitation articulaire.
L’atteinte est bilatérale et grossierement symétrique.

Des signes fonctionnels peuvent étre associés: des paresthésies (en

rapport avec un SCC) ou des douleurs digitales (ténosynovite des fléchisseurs).

Dans les formes frustes le cinquieme doigt est le plus souvent touché et la
prévalence la plus faible étant attribuée a I'articulation interphalangienne du
pouce. On dit que la limitation de la mobilité articulaire touche les doigts du

bord cubital avant de passer vers le bord radial.
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L’examen clinigue consiste en 2 manoeuvres :

» Le signe de la priére [148] : on demande au patient de rapprocher

les faces palmaires de ses 2 mains I'une contre I'autre au maximum.
L'incapacité de joindre les 2 mains est dite un signe de priere positif.

En outre les doigts paraissent moins flexibles par rapport aux sujets

normaux.

Dans ce cas I'examinateur doit tenter d’étendre passivement les doigts du

patient.

La plage d'extension ne doit pas étre inférieure a 180 ° pour les

articulations IPP et pas moins de 60 ° aux articulations MP.

Figure 50 : le signe de la priére [153]
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» Le signe de la table :

On demande au patient de tenter d’étendre de facon compléte ses 2
mains sur une surface plane ; généralement une table ; I'incapacité d’aplatir la

main contre la table est dite un signe de table positif.

Figure 51 : signe de la table [153]

*pour une étude plus précise: on peut utiliser un goniométre pour

calculer 'amplitude des mouvements des articulations.

Mais il semble selon Sauseng et al. [154] que le simple examen clinique du
signe de la priere peut étre largement utilisé comme un indicateur fiable de La

limitation de la mobilité articulaire.
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Le signe de la priere est également utile pour la stadification de la CA

comme suit :

stade | défaut de contact lors du signg de la priere concernant un doigt (le plus
souvent en regard de I'IPP du 5°™ doigt), de facon uni- ou bilatérale.

stade Il défaut de conta;t lors du‘signe de la priere concernant deux doigts (le
plus souvent le 4°™ et le 5°™ doigt) ou plus, de facon uni- ou bilatérale.
atteinte de tous les doigts des deux mains (en regard des IPP et des MCP)

Stade lll et d'au moins une grosse articulation (le plus souvent le poignet ou le
coude).

Tableau 7 : Classification de Grgic [155]

-On recherchera de fagon systématique une MD, une arthrose digitale
(nodosités de bouchard et d’Heberden) ;un DR ;un SCC ou une limitation de
I’épaule (association dans 11 a 30 % )[48, 134]

L'examen des autres articulations peut montrer des limitations de mobilité
des grosses articulations tels que les coudes, les poignets, les hanches ou les

chevilles ou parfois le rachis cervical et lombaire.
6.6. Les explorations paracliniques :
Les explorations complémentaires sont le plus souvent non contributives.

*Les radiographies conventionnelles des mains montrent parfois des
calcifications vasculaires, et exceptionnellement des érosions osseuses juxta-

articulaires [152].

En revanche, on ne retrouve pas de calcinose sous-cutanée contrairement

a certaines formes de sclérodermies (syndrome CREST).

* L'échographie met en évidence un épaississement du derme et des

gaines tendineuses.

*Généralement, le diagnostic de la CA est clinique.
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6.7. Histologie : [156]

La biopsie de la peau et des tissus péri-articulaires des patients ayant la CA
a montré un épaississement anormal du derme et une fibrose du tissu sous-

cutané.

Il ya une prolifération des fibroblastes et une production anormale de la
matrice, on note aussi l'apparition de myofibroblastes contenant une quantité
anormale d'actine, une augmentation du rapport du collagene de type lll et de
type | dans la matrice extracellulaire, et une augmentation des protéoglycanes

et des radicaux libres dans les tissus affectés.
6.8. Traitement
Le plus souvent, la CA est bien tolérée.

Son traitement est mal codifié ; il comprend en premier lieu une meilleure

prise en charge du diabete.

Le traitement rhumatologique proprement dit repose principalement sur
la rééducation mobilisatrice appelée la physiothérapie. Elle consiste en la
mobilisation passive et active des articulations atteintes ou parfois par
I'utilisation d’attelles, visant a restaurer une certaine souplesse et un gain

d'extension.
Certaines thérapies ont été utilisées :

Etant donné que ['hyperglycémie est censée aggraver I'état de

glycosylation non enzymatique accrue du collagene et I'augmentation de
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I'activation de la voie des polyols, il a été tenté de renverser ces perturbations
apres l'utilisation de l'inhibiteur de I'aldose réductase « le Sorbinil »qui a été
tenté pour empécher la voie des polyols [157] .Des résultats favorables et
durables ont été signalés, mais le médicament peut étre toxique pour le foie, et
I'expérience est encore limitée aux petites séries de cas [157].
L’Aminoguanidine (158] est connue par l'inhibition non enzymatique de Ia
liaison entre le glucose et le collagene dérivé de réticulation dans les tissus
animaux in vitro. On espere en avoir une valeur dans le traitement de la CA.

Cependant, il n'existe aucune expérience avec ce composeé.
En dernier lieu, Les cas graves de CA peuvent avoir recours a la chirurgie.
7. Les infections de la main diabétique:
7.1. Rappel anatomique :

7.1.1 : Ostéologie de la main :

La main est constituée de 27 petits os qui s’articulent les uns aux autres.

Le carpe est constitué de 8 os qui sont répartis en deux rangées : la
premiere rangée s’articule avec les deux os de l'avant bras, le radius et le
cubitus pour former le poignet. Dans la premiéere rangée on trouve de dehors

en dedans : le scaphoide, le semi lunaire, le pyramidal et le pisiforme.

La deuxieme rangée s’articule en haut avec la premiere et en bas avec les
meétacarpiens. Dans la deuxieme rangée on trouve de dehors en dedans : le

trapeze, le trapézoide, le grand os et I'os crochu.
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Tous ces petits os carpiens sont mobiles les uns par rapport aux autres
dans les mouvements de la main ou du poignet et sont reliés par des petits

ligaments tres complexe dont le plus important est le ligament scapho-lunaire.

Les métacarpiens sont au nombre de 5 et s’articulent en haut avec la

deuxieme rangée du carpe et en bas avec les premieres phalanges.

Les phalanges sont au nombre de 14 avec trois phalanges par doigt sauf
pour le pouce qui nen a que deux. Entre les métacarpiens et la premiere
phalange se trouve l'articulation métacarpo- phalangienne et entre chaque

phalange se trouve I'articulation interphalangienne.

Figure 52 : Ostéologie de la main. [160]
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7.1.2. Innervation :

Les trois nerfs principaux de la main sont le nerf médian, le nerf radial

et le nerf cubital(ou ulnaire).

Ces 3 nerfs prennent leur origine au plexus brachial en sus claviculaire puis
descendent dans le bras pour innerver la main avec des fonctions sensitives et

motrices.

Le nerf médian a plutét une fonction de fléchisseur du poignet et des

doigts et innerve la partie palmaire de la main et des doigts sauf le 5eme.

Chaque doigt est innervé par un nerf collatéral interne et externe issu du
nerf médian pour les trois premiers doigts et la moitié du 4eme et du nerf

cubital pour I'autre moitié du 4éme et du 5eme.

Figure 53 : territoires d’innervation des nerfs de la main. [161]
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7.1.3. Vascularisation de la main :

Les deux principales arteres de la main sont |'artére radiale en externe et
I'artere cubitale en interne qui se réunissent dans la paume en arcades
palmaires superficielle et profonde. Celles-ci constituent un systeme de
suppléance en cas de lésion des arteres cubitale ou radiale. Chaque doigt est
vascularisé par une artere et une veine collatérale interne et externe

participant, avec le nerf collatéral, au pédicule vasculo nerveux du doigt.

Artre rodiaks Arlére inlerosneuse anténaurs
FImidiig Cafpein Pl g ArjEre Linane
Fisrfss praimonirs Syper ficiel 't_ N [Fosaresi carpisn dorsal
e
I &
S
Astine principale du pouce ] s i IRITHL CIMHE PART

A ks pedrching o iiuie

Arbére radisle de Mndex

Flughations - e A Micheau

L T

Arcade pakmaine superficicle

Arferes métacmpeernes
T

Ariras dipRnes COmmLTes
paimaies

e _‘_H_h‘—\-—____.-!\r'ltr“ il slers prakmaines

& [MEAID S

propres

Figure 54 : Vascularisation artérielle de la face palmaire de la main. [162]
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7.2 : physiopathologie

Les infections de la main sont particulierement fréquentes et surtout chez

le diabétique.

L'infection de la main fait suite a une inoculation septique dont le

développement obéit a un cycle évolutif constant [159]:

<> une phase d’invasion qui sélectionnera parmi la population
microbienne introduite sous la peau, des germes pathogenes
privilégiant en général le staphylocoque doré ou le streptocoque
béta-hémolytique ;

<> un stade phlegmasique de pullulation bactérienne, s’accompagnant
de signes inflammatoires locaux en rapport avec la réaction de
défense de [|'hOte, phase encore spontanément réversible et
accessible au traitement médical ;

<> enfin un stade de collection qui correspond a la limitation dans
I’espace du processus infectieux par la réaction de I’h6te conduisant
a l'abcédation. La douleur pulsatile et insomniante pouvant
s’accompagner de signes régionaux (lymphangite, adénopathie) et
généraux (fievre), signe la collection qui impose la mise a plat
chirurgicale. En effet, I’évacuation spontanée du pus se ferait soit a la
peau, réalisant un mode de guérison aléatoire et insuffisant, soit en
profondeur dans des structures fragiles se défendant mal contre

I'infection (articulation, gaine synoviale, ligament, aponévrose).
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Le patient diabétique est vulnérable aux infections par rapport a la
population générale. Ceci est lié a I'action néfaste de I'hyperglycémie sur la
fonction de chimiotactisme, de phagocytose et de bactéricidie des

polynucléaires neutrophiles.

DIABETE

Phase Phase de

collection

Phase

d’invasion phlegmasique

Figure 55 : Phases de développement de l'infection de la main.

Cependant les infections du membre supérieur chez les diabétiques ne
sont pas rares, et elles sont caractérisées par leur sévérité et leur évolution

souvent défavorable.
On distingue 2 entités chez ces patients :

<> Les infections aigues communes de la main.

<> Le syndrome de la main diabétique tropicale.

145



Syndrome de la main diabétique

7.3. Les infections aigues communes de la main :

Elles comprennent :

7.3.1 Les panaris :

C'est une infection des doigts (1/3 des infections de la main); on en

distingue (168) :

<> le panaris pulpaires
<> le panaris périunguéal
<> le panaris du dos des doigts

<> le panaris de la face palmaire des doigts

Figure 56 : le panaris pulpaire (felon) Figure 57: le panaris périunguéal :

Figure 58 : le panaris du dos des doigts

Figure 59: Le panaris de la face

palmaire des doigts [168]
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7.3.2 .Les phlegmons :

Le phlegmon est une cellulite responsable d’une douleur insomniante et

d’'une tuméfaction fluctuante de la main.

L'infection diffuse dans les espaces celluleux de la main et serait

responsable de collections purulentes sous cutanées.
Ces espaces sont :

<> L’espace intercommissural

<> Espace sous aponévrotique dorsal

< Espace thénarien (radial au 3°™ métacarpien) :

<> Espace médiopalmaire (ulnaire au 3eme métacarpien)

<> Espace de parona (entre le canal carpien et le pronator quadratus)

Parfois l'infection peut atteindre les doigts et elle sera responsable des

phlegmons des gaines fléchisseurs.
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Phlegmon de I'espace intercommissural

Phlegmon de I'espace thénarien Phlegmon de la gaine digitale de I'index

Figure 60 : phlegmons des espaces celluleux de la main [168]
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7.3.3.traitement : [168]

<> Le panaris est de traitement simple :

<> Une antibiothérapie orale au stade inflammatoire est administrée,
on a recours au traitement chirurgical au stade d’abcédation.

<> Quant aux phlegmons, ils sont toujours graves et imposent un
traitement chirurgical dont la rapidité d’exécution conditionne le
pronostic qui est d’autant plus réservé que le stade évolutif est

avancé

7.3.4 Les arthrites septiques : [164]

Figure 61 : arthrite septique de I'IPP du 5°™ doigt [171]

Constituent 2 % des infections de la main. L’atteinte de I'articulation peut
se faire soit par diffusion du germe (un staphylocoque lointain vers
I'articulation) ou bien par inoculation directe dans le cas de l'arthrite des
articulations MP apres effraction de la capsule articulaire lors du traumatisme

en coup de poing contre les dents de I'adversaire (fight-bites).

C’est une urgence chirurgicale.
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L'articulation peut étre rapidement détruite a cause de la vulnérabilité

vasculaire des surfaces articulaires cartilagineuses.

Dans une étude rétrospective chez la population diabétique, le diabete a
été identifié comme facteur de risque d’arthrite septique (6% des cas
d’arthrites septiques). Le germe responsable était un staphylocoque dans 55%
des cas, un streptocoque dans 9 % des cas et un bacille a Gram négatif dans
36% des cas. [165]

7.3.5. Les fasciites nécrosantes :
a. Définition

C’est une infection grave affectant I’hypoderme, le derme et I'aponévrose

superficielle et pouvant atteindre les fascias intermusculaires les plus profonds.

Elle aboutit une nécrose de liquéfaction et la thrombose vasculaire [166].

C’est une infection rare, rapidement extensive, qui met en jeu le pronostic

fonctionnel du membre supérieur ainsi que le pronostic vital.

L'infection est généralement due a une flore mixte de bactéries aérobies

et anaérobies y compris le streptocoque béta-hémolytique.

b. Les facteurs de risque :

Les facteurs de risque de la fasciite nécrosante sont :

<> le diabéte et I'dge >50 ans : ils sont retrouvés dans un quart des cas
[167]
<> la dénutrition, obésité, athérosclérose, alcoolisme, cancer, post-

partum.

<> Immunosuppression, poly myosite, insuffisance rénale

chronique...etc
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c. La clinique :

Les signes locaux et les symptomes commencent par une cellulite
douloureuse disproportionnée, menant rapidement a I'hypoesthésie et a la
cyanose de la peau avec formation de bulles d’autant plus que l'infection

s'étend le long du plan des fascias.

Les patients sont systématiquement en état de choc avec une acidose

tres sévere d’ou la nécessité d’'une réanimation de base en urgence. [166]

d. Le traitement :

C’est une urgence médicochirurgicale.
La réanimation de base doit étre instaurée des suspicion du diagnostic.

Un traitement chirurgical rapide et agressif s'impose une fois le diagnostic
posé. Il consiste en un débridement des tissus sains et I'excision des tissus
infectés avec un lavage et un prélevement bactériologique. La couverture
cutanée est assurée par une greffe de peau mince, a réaliser dans un deuxieme

temps.

Une antibiothérapie probabiliste a large spectre doit étre démarrée par

voie intraveineuse, puis adaptée selon I'antibiogramme [166]

La mortalité dépend essentiellement de la rapidité de la prise en charge,

mais aussi de la présence de facteurs de risque dont le diabete [166].
Chez le diabétique :

nous avons établi une comparaison entre notre étude et celle réalisée par
deux équipes; I'une marocaine réalisée par le service d’Endocrinologie de
L’hopital militaire de Marrakech en 2012 (équipe 11)[169] et l'autre par une
équipe algérienne en 2004 (170].
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séries s : . ‘.
Notre série Equipe Il Equipe Algérienne
N e yes 2012 [169] 2004 [170]
paramétres étudiés
Incidence des
infections de la main 37.5% 17.64% 0.7%

chez les diabétiques

Lésions étudiées

-phlegmon de la main;
-fasciites nécrosantes des
doigts et de la main

Phlegmons-FN- panaris

Phlegmons-FN-panaris-
ulcération de doigt

Age moyen de
survenue

35.8 (32-64)

53.7 (23-80 ans)

52.5+/-15.1 ans

Sexe

Prédominance masculine

Prédominance
masculine
Sexe ratio H/F :4.6

Prédominance féminine
Sexe ratio F/H :1.89

Porte entrée

-Retrouvée dans 67%

-retrouvée dans 71% des
cas

-retrouvée dans 43%

Coté dominant -droit -non mentionné -gauche 73%
Lésions osseuses a la -retrouvées dans 16% . , . .
. . -non mentionné -non mentionné
radiologie des cas
-staphyloccoque aureus :
phy 34?/ -staphyloccoque -staphyloccoque
(o]

Prélevement
bactériologique

-streptocoque beta
hémolytique dans 59%
des cas

aureus : 31%
-streptocoque B
hémolytique : 41%

aureus : 46%
-streptocoque B
hémolytique : 25%

Complications :
*mortalité :

*amputation de doigt :
*bonne évolution

*séquelles

-nulle

-16.6% des cas

-83.4% des cas

-40% des cas

-nulle

-29.4% des cas

-70% des cas

-30%

-19.2%

-23.1% des cas

-53.8%

-55%

Tableau 8 : comparaison des données épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des

infections de la main chez le diabétique entre notre série et la littérature.
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Figure 62: traitement chirurgical d’une fasciite nécrosante de la main chez un de nos
patients diabétiques : évolution favorable (photo du service)

<> Lincidence élevée des infections de la main dans notre série peut
étre expliquée par le petit nombre de cas inclus dans I'étude.

<> La prédominance du sexe est masculine au Maroc.

<> La porte d’entrée a été retrouvée dans un grand pourcentage de
notre série, ce qui n’est pas identique a la littérature.

<> L’évolution postopératoire chez nos patients était meilleure que
celle des séries avec des taux moindres d’amputation et de

séquelles.
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7.3.6 .Les ostéites ou ostéomyeélites :

C'est une rare complication d'infection de la main gérée de facon

inappropriée ou diagnostiquée tardivement.

Chez les patients diabétiques, elle se produit souvent par l'inoculation
directe du germe ou par sa propagation a partir d'un site adjacent infecté, plus

rarement par ensemencement hématogene.
Le traitement est chirurgical associé a une antibiothérapie prolongée.

Mais malgré une chirurgie agressive, ces infections osseuses tenaces ont
malheureusement des taux élevés (39%) de la formation d’un sinus chronique

conduisant a I'amputation de sauvetage. [168]

7.4. Le syndrome de la main diabétique tropicale :

7.4.1Définition
Le syndrome de la main diabétique tropicale est une complication

affectant les patients atteints de diabete sucré dans les tropiques.

Le syndrome englobe au début une cellulite localisée avec un gonflement
variable et une ulcération des mains, ensuite une septicémie fulminante de la
main s’installe progressivement pouvant évoluer rapidement vers la gangrene
synergique (gangrene de Meleney) [172]. Celle-ci affecte la totalité du membre
en se confinant dans 'aponévrose superficielle et peut entrainer le déces dans

les jours suivant I'apparition des symptdomes.
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Il est impératif de faire la distinction entre le syndrome de la main
diabétique tropicale et le syndrome de la main diabétique traditionnellement
décrit, qui se compose de la limitation articulaire et de I'épaississement de la

peau de la main touchant surtout la face dorsale des doigts.
Elle a été décrite pour la premiere fois au Nigeria en 1984[173].

Depuis lors, la majorité des cas ont été signalés dans le continent Africain

et plus récemment en Inde. [174]

La microangiopathie et la neuropathie périphérique sont des facteurs de
risque bien connus pour les infections et les ulceres du pied, elles jouent un

role important dans la pathogenese de ce syndrome.
7.4.2 Clinique : [172 ;174 ;175].

Typiquement les sujets atteints sont des patients ayant le diabete de type

2, principalement des femmes, de la cinquieme a la sixieme décennie de vie.

Elles ont un mauvais controle glycémique et une mauvaise compliance au

traitement diabétique.

Il ya souvent une histoire d’antécédent de traumatisme mineur de la main
(par exemple éraflure ou piglire d'insectes) et la consultation a I'hopital est
généralement retardée en raison de la méconnaissance des risques potentiels,
I'idée ou croyance que la |ésion peut guérir spontanément, ou le recours a des

traitements traditionnels inefficaces.

L'examen clinique révele une grave infection nécrosante de la main. Le
Staphylococcus aureus est la bactérie la plus communément isolée, tandis que
le Streptocoque, Klebsiella, Enterobactéries, Proteus, Escherichia coli,
lesanaérobies peuvent également étre trouvés. Chez certains patients, la
croissance bactérienne mixte est documentée, ceci est un facteur de mauvais
pronostic. [172 ; 174-176]
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7.4.3. Facteurs de risque

La premiere étude analytique a été réalisée a Dar es-Salaam,

en Tanzanie [177], pour caractériser |'épidémiologie, les caractéristiques

cliniques et les facteurs de risque de ce syndrome.

Les facteurs de risque du syndrome de la main diabétique tropicale ont

été identifiés comme suit:

<>
<>

S e

Le mauvais contréle glycémique et / ou la mauvaise compliance.

Le faible statut socio-économique, un traumatisme de la main
(souvent mineur).

Le retard du traitement.

Le sexe féminin.

Une éventuelle toxicité directe des plantes médicinales locales.

L’atmosphere humide.

7.4.4. Traitement [172,174,175]

Le traitement implique :

¢

S e

¢

L'hospitalisation en milieu de réanimation

La suspension de la main.

Une antibiothérapie a large spectre par voie parentérale.

Le controle optimal de la glycémie

Un drainage chirurgical adéquat et précoce, voire une amputation
de sauvetage si nécessaire.

Enfin une réhabilitation vigoureuse.
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7.4.5 Complications et prévention :

-Le retard d'un traitement agressif peut entrainer une invalidité
permanente, I'amputation d'un membre (13% des patients nécessitent une

importante amputation d'un membre supérieur), ou le déces. [178]

La stratégie de prévention comprend: I'éducation des patients et du
personnel qui met l'accent sur les soins des mains, la sensibilisation du
diabétique, l'importance de traiter immédiatement tout traumatisme de la

main quel que soit sa gravité.

La Prévention de l'incapacité permanente et du déces dus a ce syndrome
nécessitera une meilleure gestion des niveaux de glycémie chez les pays a
ressources limitées, et une intervention chirurgicale au cours des stades moins

séveres de la maladie.

Alors que le syndrome de la main diabétique tropicale est pratiguement
confinée aux tropiques, les infections de la main peuvent également se
produire dans la population générale diabétique du monde occidental

[176 ;179].

Cependant, elles sont essentiellement rencontrées chez les patients au
stade terminal de l'insuffisance rénale. Elles sont polymicrobiales et difficiles a
traiter. A l'inverse, les patients diabétiques sans maladie rénale présentent tres

rarement des infections graves de la main [176].
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Figure 63: Patient présentant une cellulite et un abcés de la main droite. (a) a I'admission (b)

J3 amputation du premier doigt (c) j15 a la décharge [180]
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Figure 64: Patient présentant un abces et une ulcération palmaire de la main droite. (a) :a

I’'admission (b) : J11 (c) : J+18 [180]
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8. Autres:
8.1. Les troubles phanériens :

La Sagesse clinique a montré que le diabete peut étre associé a des

changements de la peau.

Une paleur des paumes (et des plantes) a été notée chez les patients
ayant un diabete mal controlé de fagon impressionnante. Ceci a été attribué a
I'accumulation des produits finaux de la glycation non enzymatique pouvant se

résolver avec I'amélioration du contréle glycémique [181].

L'onychomycose est habituellement plus fréquente chez le diabétique et
peut affecter les ongles de la main avec une onychodystrophie prononcée et
une décoloration jaune-brune.Les agents pathogenes incluent des

champignons rares [182].
8.2 La réduction de la force de la main : [183].

Récemment, la réduction de la force des mains commence a étre

reconnue comme une complication surajoutée du diabete

En effet, I'utilisation de dispositifs spéciaux (Jamar dynamometre et le
jauge de pincement) a montré la diminution de la force de la main lors de la

manceuvre de poignée et du pincement chez les sujets diabétiques.

Il a été trouvé chez certains patients que la main diabétique est associée a
une invalidité de la main. Cette invalidité est due a la diminution de force de la

main, et pas aux trois pathologies traditionnellement (CA, MD, doigt a ressaut).
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Celle ci peut méme avoir un impact négatif sur les activités de la vie

quotidienne

L’Evaluation de la force de la main au cours du diabéte est un nouveau
domaine de recherche avec des implications potentiellement utiles dans la

pratique quotidienne.
8.3 :L’athérosclérose au niveau de la main : [185]

L'athérosclérose affecte rarement les membres supérieurs, mais elle peut
le faire chez les patients diabétiques au stade terminal de l'insuffisance rénale.
Dans une telle situation la gangrene et I'amputation du doigt peuvent se
produire, et le diabete a été identifié comme étant un facteur de risque

indépendant.

L'athérosclérose affecte les arteres radiale, cubitale, palmaire et les
arteres digitales, alors qu'il ya pas d'association avec la présence d'une fistule

artério-veineuse homolatérale.
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V. CONCLUSION

Le syndrome de « la main diabétique » est une entité particuliere
caractérisée par une tendance supérieure a la population générale de
présenter ou d’associer des pathologies chirurgicales courantes de la main, a
savoir le syndrome du canal carpien, la maladie de Dupuytren, le doigt a
ressaut, les infections de la main et la cheiroarhropathie, plus spécifique du

diabétique.

Notre travail a été basé sur I'étude des données épidémiologiques,
cliniques, thérapeutiques et évolutives de ces 4 pathologies chez une
population diabétique constituée de 32 cas sélectionnés parmi 142 patients
présentant ces affections et traités au niveau du service de traumatologie-

orthopédie Il de I’hopital militaire Mohammed V d’instruction.

On retrouve une incidence élevée de ces pathologies chez les diabétiques,
ainsi que des caractéristiques cliniques spécifiques a ces pathologies. Quant au
traitement chirurgical, les techniques utilisées ont été identiques a la
population générale et les résultats ont été généralement satisfaisants.
Concernant les infections de la main, le pronostic est tributaire de la précocité
de la prise en charge, puisque le taux d’amputation atteint 16% et installation

de séquelles fonctionnelles dans 40% des cas.
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L'intérét de sa connaissance est double pour le chirurgien. Devant un
patient diabétique connu, elle nous permet d’appréhender judicieusement les
problemes spécifiques a cette entité et de les prévenir en assurant une bonne
coopération chirurgien-anesthésie-diabétologue-rééducateur. Le deuxieme
intérét réside dans le cas de découverte fortuite d’un diabete de I'orienter vers
un diabétologue devant cette « main diabétique évocatrice » (ceci est plus

probable pour le diabéte de type 2).

Notre travail confirme majoritairement les données de la littérature
basées sur plusieurs années d’étude de la main diabétique. Cependant,

d’autres études sont nécessaires pour mieux cerner ce syndrome.
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Résumé :

Titre : syndrome de la main diabétique

Mots clés : syndrome du canal carpien- maladie de Dupuytren-doigt a ressaut-
chéiroarthropathie-infections de la main.

Directeur de thése : Pr Chagar belkacem

Auteur : Meryem Khalidi

L'intitulé « main diabétique » concernait initialement uniquement la raideur des
doigts. Il est admis actuellement que ce terme comprend une association de différentes
pathologies de la main dont de nombreuses études font état, bien que les liens
étiopathogéniques restent toujours sujets a débat. L'entité regroupe plusieurs pathologies
dont on peut citer le syndrome du canal carpien, la maladie de Dupuytren, la ténosynovite
des fléchisseurs responsable du phénoméne de doigt a ressaut et la chéiroarthropathie
(« limited joint mobility » des anglo-saxons) ainsi que les infections de la main.

Pour étayer ces données, nous nous sommes aidés de plusieurs revues de la littérature
ainsi que d’une étude personnelle prenant son substrat a partir d’une série de 142 patients
opérés présentant les pathologies sus décrites et dont les dossiers ont été colligés dans les
archives du service de traumatologie-orthopédie Il de I'hopital militaire Mohammed V sur
une période de quarante cinqg mois allant de janvier 2009 a septembre 2012.Notre étude
concernait uniquement les diabétiques, au nombre de 32 soit environ le quart de
I’échantillon. Les étiologies étudiées sont le syndrome du canal carpien, la maladie de
Dupuytren, le doigt a ressaut, les phlegmons et les fasciites nécrosantes de la main. Nous
avons relevé les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de ces
pathologies chez notre population cible.

Nos résultats confirment ceux de la littérature puisqu’on retrouve une prévalence
élevée de ces pathologies chez les diabétiques et des similitudes concernant les
manifestations cliniques ainsi que les thérapies entreprises.

Néanmoins, il est a noter que I'évolution chez ces patients est émaillée d’un taux de
16% d’amputations de doigts et de 40 % ayant gardé des séquelles.

Nous concluons que la connaissance de la « main diabétique » permet d’anticiper les
problémes particuliers de ces patients en engageant une coopération étroite entre le
chirurgien, le diabétologue, l'infectiologue et le rééducateur. Cependant le chirurgien
orientera vers le diabétologue un patient présentant un tableau évocateur.

166



Syndrome de la main diabétique

Summary:
Title : Diabetic hand syndrome

Keywords : carpal tunnel syndrome- Dupuytren’s disease- trigger finger-cheiroarthropathy-
hand infections.

Reporter : Professor Chagar Belkacem
Author: Meryem khalidi

The title "diabetic hand" initially concerned only the stiffness of the fingers. It is
currently accepted that the term includes a combination of various pathologies of the hand
which many studies show, although etiopathogenic links are still subject to debate. It
encompasses several conditions which include carpal tunnel syndrome, Dupuytren's
contracture, tenosynovitis flexor responsible of the trigger finger, the limited joint mobility
or cheiroarthropathy and infections of the hand. In support of these data, we have used
many reviews of the literature as well as personal study taking its substrate from a series of
142 patients operated with the conditions described above and whose records were
compiled in the archives of Trauma-Orthopedics Il in Military Hospital Mohammed V over a
period of forty five months from January 2009 to September 2012. Our study concerned only
the diabetics numbred on thirty two, presenting almost the quarter of the sample. Etiologies
investigated were carpal tunnel syndrome, Dupuytren's contracture, trigger finger,
phlegmon and necrotizing fasciitis of the hand. We noted the epidemiological, clinical and
therapeutic aspects of these diseases in our target population.

Our results confirm those of the literature who found a high prevalence of these
diseases in diabetics and similarities in the clinical manifestations and therapy companies.

However, it should be noted that changes in these patients is punctuated by a rate of
16% of amputations of fingers and 40% have kept sequelae.

We conclude that knowledge of the "diabetic hand" can anticipate the problems of
these patients by instituting close cooperation between the surgeon, diabetologist, the
infectiologist and the physiotherapist. However the surgeon will guide to the diabetologist a
patient presenting an evocative table.
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Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
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considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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