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Résumé

Le purpura fulminans est une maladie infectieuse rare touchant préférentiellement le nourrisson et 'adulte jeune sans
comorbidité caractérisée par 'association d’'un état de choc septique et d’'un purpura d’'apparition et d'extension rapides.
Les deux principales bactéries responsables sont le méningocoque et le pneumocoque. Léruption purpurique est
précédée par une phase prodromique faite de symptdmes aspécifiques (syndrome pseudo-grippal) rendant difficile
un diagnostic précoce. La présentation clinique des patients adultes ayant un purpura fulminans différe de celle des
patients ayant une méningite bactérienne. Le diagnostic microbiologique repose sur les hémocultures et la biopsie
cutanée. Cette derniére constitue un examen non invasif et rentable permettant de faire un diagnostic bactériologique
jusqu’a 72 heures aprées le début de l'antibiothérapie. Lindication de la ponction lombaire est a évaluer au cas par cas
car les patients n'ont le plus souvent aucun signe neurologique mais, en revanche, des troubles séveres de 'hémos-
tase. La prise en charge des patients ayant un PF n’a aucune spécificité comparativement a celle d’'un patient ayant un
choc septique lié a une autre porte d’entrée : antibiothérapie par une céphalosporine de 3¢ génération dés la suspicion
diagnostique et traitement des défaillances d'organes avec une attention particuliére sur les atteintes myocardique et
surrénalienne. Malgré le fait que les bactéries responsables de purpura fulminans sont extrémement sensibles aux
antibiotiques, le pronostic du PF de l'adulte reste sombre avec une mortalité en réanimation s'élevant a 41 % et un
risque important de séquelles a distance chez les patients survivants.

Mots-clés : méningocoque, pneumocoque, méningite, sepsis, amputation

Abstract

Purpura fulminans is a rare life-threatening infectious disease characterized by the association of a sudden and extensive purpuric
rash together with an acute circulatory failure. PF commonly affects young patients with no previous comorbidities. Neisseria
meningitidis and Streptococcus pneumoniae are the leading causative bacteria. Diagnosing purpura fulminans before the appa-
rition of the purpuric rash is challenging since prodromal symptoms are nonspecific and consistent with a “flu-like” syndrome.
The clinical presentation of patients with purpura fulminans differs from that of patients with bacterial meningitis since most of
the patients with purpura fulminans have no neurological impairment. Microbiological diagnosis relies on blood cultures and skin
biopsy of purpuric lesions, which is a non-invasive examination allowing to detect the causative bacteria up to 72 hours after
antibiotics initiation. The benefit-to-risk ratio of performing a lumbar puncture should be assessed on a case-by-case basis as
patients usually show no neurological signs but frequently have severe coagulation disorders. Treatment is no different from that
of any other septic shock: antibiotic therapy with a third-generation cephalosporin as soon as the diagnosis is suspected and
treatment of associated organ failures with particular attention to myocardial and adrenal involvement. Despite these pathogens
being highly susceptible to broadly available antibiotics, the prognosis of adult patients with PF is dismal with a mortality rate of
41% in the intensive care unit and a significant risk of distant sequelae in surviving patients.
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Introduction

Le purpura fulminans est une maladie infectieuse rare
caractérisée par I'association d’'un état de choc septique
et d’'un purpura d’apparition et d’extension rapides [1, 2].
Le PF représente moins de 0,5 % des causes de choc
septique de l'adulte [3]. Les deux principales bactéries
responsables sont le méningocoque et le pneumocoque [1].
Malgré le fait que ces bactéries sont extrémement sen-
sibles aux antibiotiques disponibles, le pronostic du PF
reste sombre avec une mortalité élevée en réanimation
et un risque de séquelles séveres a distance chez les
patients survivants [1, 4].

Dans cette mise au point, nous reverrons la physio-
pathologie, la présentation clinique, la prise en charge
initiale et le pronostic des patients adultes admis en
réanimation pour un PF.

Physiopathologie

Nous détaillons ici la physiopathologie du PF ménin-
gococcique qui a fait 'objet de la plupart des travaux
de recherche et qui constitue la premiére cause de PF
de l'adulte [1]. Neisseria meningitidis est une bactérie
strictement humaine qui ne survit pas dans le milieu
extérieur et qui se transmet par contacts interhumains
rapprochés (de moins de 1 métre) par projection aérienne
de microgouttelettes issues des sécrétions salivaires. On
estime qu’environ 10 % de la population générale a une
colonisation nasopharyngée (portage asymptomatique)
par Neisseria meningitidis avec un pic a 24 % a I'age
de 19 ans [5]. Linfection invasive @ méningocoque (IIM)
débute dés lors que la bactérie accéde a la circulation
sanguine aprés avoir traversé I’épithélium nasopha-
ryngé. Les déterminants de cet événement trés rare de
« progression transépithéliale » sont peu connus et font
intervenir des facteurs liés a I'hOte et a la bactérie. Les
déficits congénitaux ou acquis en I'une ou plusieurs des
protéines du complément constituent un facteur de risque
reconnu d’'lIM [6, 7], mais des polymorphismes spécifiques
affectant la fonction épithéliale ou la coagulation ont
aussi été décrits [8].

En raison de l'atteinte cutanée prédominante, on a
longtemps pensé que le PF était une forme grave de
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). Néan-
moins, les rares données disponibles chez ’'homme ont
montré que la CIVD n’était pas constante au cours du
PF, et que le PF avait des caractéristiques biologiques et
histologiques bien spécifiques. En effet, il a été montré
que si les parameétres globaux d’hémostase ne différent
pas entre les patients ayant un PF et ceux ayant une
CIVD liée a une autre source infectieuse, ceux ayant
un PF présentent également un dommage vasculaire
spécifique et étendu associé a un recrutement massif de
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Points importants a retenir

* Le purpura fulminans touche préférentiellement les
patients jeunes sans comorbidité.

* Les deux principaux germes responsables sont le
meéningocoque et le pneumocoque.

» Léruption purpurique est précédée par une phase
prodromique faite de symptémes aspécifiques (syndrome
pseudo-grippal) rendant difficile un diagnostic précoce.

» La présentation clinique des patients ayant un purpura
fulminans différe de celle des patients ayant une méningite
bactérienne : l'indication de la ponction lombaire est a
évaluer au cas par cas.

» Labiopsie cutanée est un examen non invasif et rentable
qui permet de faire un diagnostic bactériologique jusqu’a
72 h aprés le début de I'antibiothérapie.

» Le traitement ne différe pas de celui de tout autre choc
septique : antibiothérapie par céphalosporine de 3° génération
dés la suspicion diagnostique et traitement des défaillances
d'organes avec une attention particuliére sur les atteintes
myocardique et surrénalienne.

* Ne pas oublier de mettre en place un isolement respiratoire
pendant 24 h en cas de purpura fulminans suspecté a
méningocoque et de faire une notification/déclaration a
I’Agence Régionale de Santé.

cellules inflammatoires [9]. Des modéles expérimentaux
montrent que cette spécificité du PF a méningocoque est
en grande partie due a l'interaction étroite entre Neisseria
meningitidis et les cellules endothéliales [10, 11]. Neisseria
meningitidis a en effet la capacité d’adhérer aux cellules
endothéliales et de proliférer en agrégats (microcolonies
de méningocoques) résistant aux contraintes de cisail-
lement et pouvant occlure la lumiére vasculaire. Cette
adhérence aux cellules endothéliales est rendue possible
grace a une structure adhésive filamenteuse d’origine
protéique appelée pili de type IV [10, 12, 13]. Les pili de
type IV sont des facteurs de virulence essentiels pour
la progression de la méningococcémie vers le purpura
fulminans [13, 14].

Par ailleurs, cette interaction étroite entre Neisseria
meningitidis et 'endothélium par I'intermédiaire des pili
de type IV induit une diminution trés rapide et trés intense
de I'expression membranaire du récepteur endothélial
de la protéine C (majoration du clivage protéolytique du
récepteur endothélial a la protéine C [14]), a l'origine d’'un
déficit acquis en protéine C activée (PCa, anticoagulant
naturel) provoquant une perte du rétrocontréle négatif
sur la cascade exponentielle de la coagulation [15].
Léruption purpurique au cours du PF a méningocoque
est donc probablement déclenchée non seulement par
des Iésions vasculaires induites par Neisseria meningi-
tidis mais aussi par une perturbation de la cascade de
la coagulation.
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Le processus infectieux progresse depuis les Iésions
endothéliales induites par Neisseria meningitidis avec
extravasation de globules rouges, jusqu’a l'infiltration de
polynucléaires et I'implication secondaire de la thrombose
[10]. La congestion microvasculaire, la thrombose et la
perte de l'intégrité vasculaire, qui provoquent un purpura
lorsquelles se produisent dans les microvaisseaux cutanés,
affectent également tous les autres organes profonds :
I'atteinte cutanée est la partie visible de la maladie.

Présentation clinique chez 'adulte

Le PF touche principalement les jeunes adultes (age
médian : 25 [19-45] ans) sans comorbidités [1]. Cepen-
dant, il faut se souvenir que les patients ayant un déficit
congénital ou acquis en une ou plusieurs des protéines
du complément comme ceux traités par éculizimab (anti-
corps monoclonal anti-C5 administré en cas de syndrome
hémolytique et urémique atypique, d’hémoglobinurie
paroxystique nocturne, de myasthénie sévere ou de
neuromyelite optique) ont un risque accru de dévelop-
per un PF & méningocoque et doivent obligatoirement
recevoir un schéma vaccinal contre les sérogroupes A,
C, Y, W 135 et B. Des |IM récidivantes chez un méme
patient, un antécédent familial d’lIM ou une |IM liée a
un sérogroupe rare (en pratique dues a un sérogroupe
autre que B et C) doivent alerter le clinicien sur la possi-
bilité d’'un déficit congénital en protéine du complément
[6, 7]. De la méme maniére, les patients aspléniques ou
hypospléniques (drépanocytose) ont une susceptibilité
accrue au PF pneumococcique qui survient le plus
souvent trés a distance de la splénectomie (médiane de
survenue 20 [9-32] années aprés la splénectomie) [16].
La moitié des PF pneumococciques survient chez des
patients aspléniques ou hypospléniques [16].

La présentation clinique et I'évolution en réanimation
différent significativement entre les patients ayant un PF
pneumococcique et ceux ayant un PF méningococcique
avec un age plus élevé, davantage de comorbidités,
moins de purpura a la prise en charge initiale et une
sévérité accrue a 'admission en réanimation chez les
patients ayant un PF pneumococcique [17].

Le diagnostic de PF est difficile a la phase initiale, avant
que l'éruption cutanée n‘apparaisse. En effet, '’éruption
purpurique est précédée par une phase prodromique durant
24 4 48 heures (Tableau 1), faite de signes fonctionnels
aspécifiques (fievre, frissons, céphalées, douleurs abdo-
minales, diarrhées, vomissements, arthralgies, myalgies,
douleurs des membres inférieurs) compatibles avec un
syndrome pseudo-grippal [1]. C'est la raison pour laquelle
il faut absolument pratiquer un examen cutané approfondi
(déshabiller entierement les patients) chez tout patient ayant
de la fievre sans porte d’entrée infectieuse évidente afin
de traquer la moindre petite tache purpurique : tout I'enjeu

127

de cette maladie infectieuse est de faire un diagnostic
précoce. Cette difficulté diagnostique initiale est illustrée
par le fait que 20 % des patients admis en réanimation
pour un PF ont consulté un médecin généraliste ou dans
un Service d’Accueil des Urgences dans les 48 heures
précédant leur admission en réanimation [1].

Le diagnostic est plus facile a la phase d’état lorsque
le purpura est apparu. Ce purpura (éruption cutanée
rouge ou violacée ne s’effacant pas a la vitropression) a
la particularité sémiologique d’étre nécrotique ou ecchy-
motique (Figure 1) mais sa caractéristique principale est
d’étre rapidement extensif en quelques heures [18], avant
que le patient ne soit admis en soins intensifs pour une
insuffisance circulatoire aigué [1].

Il faut souligner le fait que la présentation clinique des
patients ayant un PF différe de celle des patients ayant
une méningite bactérienne, méme si les deux présenta-
tions cliniques peuvent coexister chez un méme patient
(Tableau 2). A linverse des patients ayant un PF qui sont
admis en réanimation pour une insuffisance circulatoire
aigué sans signe neurologique [1] (score de Glasgow
médian : 15 [13-15]), ceux ayant une méningite bacté-
rienne sont généralement admis pour une défaillance
neurologique (coma, convulsions, syndrome confu-
sionnel). La cause du décés est d’origine neurologique
chez les patients ayant une méningite (cedéme cérébral
avec engagement) alors qu’elle est dominée par I'état
de choc réfractaire a toute thérapeutique au cours du
PF. La ponction lombaire (PL) s'impose en I'absence de
contre-indication, notamment hématologique, chez les
patients ayant une présentation neurologique, et révéle
un liquide cérébro-spinal trouble voire purulent avec
présence de bactéries a I'examen direct et en culture,
alors que, lorsqu’elle est réalisée chez les patients avec
une présentation hémodynamique, la PL révele un liquide
cérébro-spinal le plus souvent clair avec présence de
la bactérie responsable (coques a Gram positif pour le
pneumocoque et coques a Gram négatif pour le ménin-
gocoque) dans prés d’un cas sur deux [1, 19].

Enfin, il faut garder en téte que le PF méningococ-
cique peut avoir une présentation clinique trompeuse
abdominale (1 % des patients), sans signe cutané, avec
un examen clinique pouvant mimer une urgence chirur-
gicale (jusqu’a 20 % de laparotomie blanche récemment
rapportée chez les patients ayant une présentation
clinique abdominale), surtout en cas de méningocoque
de sérogroupe W [20, 21].

Aucun examen complémentaire n’est nécessaire pour
faire le diagnostic positif de PF (Tableau 1). Le bilan
biologique met en évidence un syndrome inflammatoire
biologique, une coagulation intravasculaire disséminée
de sévérité variable et des répercussions biologiques de
l'insuffisance circulatoire aigué (hyperlactatémie, insuffi-
sance rénale aigue, cytolyse hépatique, hypoxémie) [1].
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Enquéte microbiologique

La documentation microbiologique du PF est obtenue
chez plus de 90 % des patients [1]. Neisseria meningi-
tidis (surtout les sérogroupes B et C) est responsable
de prés des deux tiers des cas de PF alors qu’un quart
des PF est d( a Streptococcus pneumoniae [1]. D’autres
bactéries telles que Streptococcus pyogenes (Strepto-
coccus du groupe A), Staphylococcus aureus ou encore
certaines entérobactéries peuvent étre responsables
de PF chez l'adulte [1]. Capnocytophaga canimorsus
est une bactérie commensale de la cavité buccale des
chiens et des chats qui peut donner des tableaux de PF
aprés morsure, griffure ou léchage de lésions cutanées
préexistantes par un chien, surtout en cas d’asplénie ou
d’hyposplénie sous-jacente [22— 26].

Y/ %
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Dans prés de deux tiers des cas, la bactérie responsable
estisolée dans les hémocultures prélevées a 'admission
en réanimation ou aux urgences [1]. En l'absence de
trouble de 'hémostase, la réalisation d’'une PL peut étre
discutée afin d’optimiser 'enquéte microbiologique et/
ou pour ajuster la dose de (-lactamine a administrer en
cas de méningite ou d’ensemencement méningé associé
(i.e., dose « neuro-méningée »). Lindication de la PL est
a évaluer au cas par cas car le plus souvent les patients
n’ont aucun signe neurologique [1] (Score de Glasgow
médian 15 [13-15], absence de raideur méningée chez
80 % des patients) mais ont, en revanche, une contre-
indication en rapport avec une perturbation sévére de
I’'hémostase (TP 32 % [19-44], plaquettes 49 [25-95]
10%/mm3) [1] ou un état de choc sévere avec surtout
I’existence d’examens alternatifs moins invasifs pour

Tableau 1 - Diagnostic clinique, microbiologique et prise en charge initiale du purpura fulminans de l'adulte.

Terrain

. L » Phase détat
Signes cliniques

-Fiévre

-Conscience préservée

Signes biologiques

Diagnostic positif

* Hémocultures

Diagnostic microbiologique | | Ponction lombaire

Prise en charge

» Adulte jeune sans comorbidité
« Déficit congénital ou acquis en protéine(s) du complément (méningocoque)
» Asplénie ou hyposplénie (pneumocoque)

» Phase prodromique (avant I'éruption purpurique) durant 24 a 48h
-Syndrome pseudo-grippal (fiévre, frissons, céphalées, douleurs abdominales,
diarrhées, vomissements, arthralgies, myalgies, douleurs des membres inférieurs)

-Purpura : rapidement extensif en quelques heures, nécrotique ou ecchymotique

- Etat de choc (hypotension artérielle, oligurie, marbrures)

» Syndrome inflammatoire biologique (leucocytes, procalcitonine, CRP)
» Coagulation intravasculaire disséminée (TP, fibrinogéne, plaquettes)
» Défaillance d’organe (lactate, créatinine, PaO,, transaminases)

* Aucun examen complémentaire n’est nécessaire pour poser le diagnostic de PF

* Biopsie cutanée (culture standard et PCR pneumocoque et méningocoque)

» Recherche d’antigéne pneumococcique dans les urines

 Antibiothérapie parentérale dés la suspicion diagnostique par céphalosporine de 3¢
génération a dose neuro-méningée

« Substitution en minéralocorticoides et glucocorticoides

» Rechercher régulierement une dysfonction myocardique systolique

* Isolement respiratoire type « gouttelette » pendant 24h

« Signalement a ’Agence Régional de Santé

srlf
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Figure 1- Eruption purpurique typique chez un patient de 45 ans ayant un purpura fulminans a méningocoque.
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Tableau 2 - Tableau schématique comparant la méningite bactérienne et le purpura fulminans.
Les deux présentations cliniques peuvent coexister chez un méme patient.

Méningite purulente

Purpura fulminans

Principales bactéries
responsables

Syndrome méningé

Mortalité [1, 37—40]

Cause du décés

Séquelles

Ponction lombaire

Neisseria meningitidis
Streptococcus pneumoniae

Constant

=~ 20%
Neisseria meningitidis 3-10 %
Streptococcus pneumoniae 14-30 %

Complication intracranienne (hypertension
intracranienne, engagement cérébral)

Neuropsychiatriques
Surdité

Indiquée
* Liquide cérébro-spinal trouble
* Culture +

Neisseria meningitidis
Streptococcus pneumoniae

Inconstant

=40 %
Neisseria meningitidis 36 %
Streptococcus pneumoniae 52 %

Etat de choc réfractaire avec défaillance
multiviscérale

Amputation de membres
Neuropsychiatriques

Rapport bénéfice-risque
* Liquide cérébro-spinal clair
* Culture + dans 50% des cas
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optimiser le diagnostic microbiologique (hémoculture et
biopsie cutanée). Lorsqu’elle est réalisée, la culture du
liquide cérébro-spinal est positive dans 50 % des cas
[1, 19]. Le clinicien doit garder en téte que 42 % des
patients ayant eu une PL ont une coloration de Gram
positive malgré I'absence de méningite cytologique
(leucocytes < 10/mm3) et que 32 % des patients ont une
culture positive malgré une coloration de Gram négative
et 'absence de méningite cytologique [19].

La biopsie cutanée d’une lésion purpurique avec
culture bactérienne conventionnelle et recherche d’ADN
bactérien de pneumocoque et de méningocoque par PCR
est un examen simple, non invasif, pouvant étre réalisé
méme en cas de perturbation sévere de la coagulation
et permettant de détecter la bactérie responsable jusqu’a
72 heures aprés l'initiation de l'antibiothérapie [27, 28].
La PCR méningocoque sur tissu cutané autorise aussi
la détermination du sérogroupe de méningocoque re-
sponsable (utile pour la prophylaxie vaccinale des cas
contacts) [27]. Enfin, la recherche d’antigene pneumo-
coccique dans les urines peut aussi étre utile au cours
d’'une pneumococcémie [16, 17].

Prise en charge initiale

La prise en charge d’un patient ayant un PF n’a aucune
spécificité comparativement a celle d’'un patient ayant un
choc septique lié a une autre porte d’entrée (Tableau 1).
Lantibiothérapie probabiliste, au mieux par une céphalo-
sporine de 3¢ génération (ceftriaxone ou céfotaxime 2 g
intraveineux ou intramusculaire), doit étre administrée
sans délai (e.g., en pré-hospitalier, au cabinet médi-
cal) dés la suspicion diagnostique (son excés est sans
conséquence), quel que soit I'état hémodynamique du
patient [29]. En cas d’allergie grave et réelle a la pénicil-
line, un traitement par fluoroquinolone peut étre envisagé.
Puisqu’on isole une bactérie chez pres de la moitié des
patients adultes avec un PF ayant eu une ponction lom-
baire, il semble justifié d'administrer une dose élevée (i.e.,
« neuro-méningée ») de céphalosporine de 3¢ génération
jusqu’a la culture définitive du liquide cérébro-spinal ou
pour toute la durée du traitement si la ponction lombaire
n'a pas été réalisée en raison de I'absence de signes
neurologiques initiaux ou en cas de troubles sévéres de
la coagulation. Lantibiothérapie pourra étre rétrocédée a
'amoxicilline si les concentrations minimales inhibitrices
'autorisent. La durée de l'antibiothérapie n'est pas codi-
fiée mais par analogie avec les méningites bactériennes
a méningocoque et a pneumocoque, on peut proposer
une durée de 4 a 7 jours pour les PF méningococciques
et de 10 a 14 jours pour les PF pneumococciques [30].

Les défaillances d’organes sont prises en charge
comme au cours de tout autre état de choc septique.
Une attention particuliére doit étre portée a la dysfonc-
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tion myocardique systolique. Rapportée chez deux tiers
des patients avec PF [1], elle est inhérente d’'une part a
une myocardite septique classique et d’autre part a une
atteinte Iésionnelle directe secondaire a une invasion
du tissu myocardique bien décrite au cours des ménin-
gococcémies [31] mais aussi des pneumococcémies
[32]. Lévaluation de la fonction systolique ventriculaire
gauche doit étre répétée et une prise en charge par
assistance extracorporelle peut étre envisagée en cas
de choc réfractaire avec composante cardiogénique au
premier plan, méme si le pronostic des PF placés sous
assistance circulatoire semble tres sombre [33]. Enfin,
décrite initialement par Waterhouse en 1911, la nécrose
hémorragique bilatérale des glandes surrénales (syndrome
de Waterhouse-Friderichsen) au cours des méningococ-
cémies [34] plaide pour la supplémentation systématique
en glucocorticoides et minéralocorticoides en raison d’'une
possible atteinte anatomique des surrénales s’ajoutant
a l'insuffisance surrénalienne relative du sepsis [35].
En revanche, il ne semble pas indiqué de prescrire une
corticothérapie systémique par dexaméthasone dans le
but de réduire 'incidence des séquelles neurologiques
ou auditives comme cela est démontré au cours des
méningites purulentes, en particulier a pneumocoque.
Il faudra par ailleurs mettre en place un isolement res-
piratoire type gouttelettes pour éviter la transmission d’un
éventuel méningocoque le temps d’éradiquer le portage
pharyngé (24 heures apreés le début de I'antibiothérapie
en cas d'utilisation de céfotaxime et quelques heures
seulement en cas d’utilisation de ceftriaxone qui a une
meilleure excrétion salivaire et rhinopharyngée). Un
signalement auprés de ’Agence Régionale de Santé
(24 heures/24, 7 JIT7) simpose dés la suspicion diag-
nostique afin d’organiser au plus vite la prophylaxie
médicamenteuse et vaccinale des cas contacts.

Pronostic a court et a long terme

Le pronostic de ces jeunes adultes sans comorbidités est
mauvais puisque 41 % des patients admis en réanimation
pour un PF vont mourir d’'une insuffisance circulatoire
aigué réfractaire, le plus souvent dans les 24-48 heures
suivant 'admission en réanimation [1]. Parmi les patients
survivant a la phase aigué, prés d’un tiers souffrira de
nécrose des extrémités nécessitant une amputation d’un
ou plusieurs membres (hombre médian de membres
amputés : 3 [1-4]), les infections a pneumocoque étant
associés a un risque accru d’amputation de membre
[1, 17]. Au final, sur 10 patients admis en réanimation
pour un PF, seuls 4 sortiront de réanimation vivants sans
avoir été amputés, ce quiillustre la lourde morbimortalité
engendrée par cette infection.

La qualité de vie physique et mentale évaluée par le
score SF-36 a distance de la réanimation (4 ans aprés)
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semble comparable entre les patients survivant a un
état de choc septique lié a un PF et ceux survivant a un
état de choc septique lié a une autre porte d’entrée [4]
(aprés appariement sur I'age, le sexe et le score 1GS2).
En revanche, lorsqu’on compare au sein des patients
ayant survécu a un PF, ceux ayant subi une amputa-
tion de membre a ceux nayant pas eu d’'amputation de
membre, on observe une diminution significative de la
qualité de vie physique chez les patients amputés mais
sans retentissement sur la qualité vie mentale (anxiété,
dépression, syndrome de stress post-traumatique, interac-
tions sociales) [4]. Il est intéressant de noter que tous les
patients amputés étaient capables de marcher, la moitié
d’entre eux pouvant méme marcher plus de 500 métres.
Ces données semblent primordiales a connaitre car la
question éthique du niveau d’engagement thérapeutique
se pose logiquement lorsqu’on voit s'installer et progresser
les nécroses des extrémités lors de la phase de défaillance
multiviscérale initiale avec la crainte de 'amputation et de
ses conséquences sur la qualité de vie ultérieure [36].
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