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Summary

Vasculitis associated with viral infections 

Viruses, the cause of vasculitis Although the majority of systemic
vasculitis are of unknown causes, the responsibility of a viral
infection has been formally demonstrated in some of them and
specific treatment can permanently cure them. Each virus
incriminated accounts for a particular type of vasculitis. 
Hepatitis B viral infection (HBV) is the cause of polyarteritis nodosa
in 36 to 50% of cases. The onset of the symptomatology is acute,
usually within a few months following the infection; it is
comparable to that observed in the absence of HBV infection. 
Cryoglobulinemia related to the hepatitis C virus (HCV) The clinical
manifestations are those of systemic vasculitis with particular
tropism for the skin (involvement generally inaugural and almost
constant), peripheral nerves and the glomerula. They occur fairly
late during the infection. 
Vasculitis associated with HIV infection There is strong tropism for
the peripheral (multi-neuritis) and central nervous system.
During acute parvovirus B19 infection Vasculitis lesions have
occasionally been reported following the viremic phase, generally
limited to one or several flares of vascular purpura predominating
on the lower limbs.
Following varicella-herpes zoster infection Vasculitis occasionally
develops in the form of a central neurological deficiency
(locomotor deficiency with or without aphasia around one month
after an ophthalmologic herpes zoster) or involving the retina or,
more rarely, the skin or the kidneys.
Vasculitis associated with cytomegaloviral infection Predominantly
observed in immunodepressed patients, vasculitis after CMV
infection is diffuse and basically involving the digestive tube,
notably the colon, the central nervous system and the skin. 
A rare complication of an HTLV1 infection Vasculitis of the retina
often in the form of necrotic retinitis is often associated with
spasmodic paraparessia.
Therapeutic strategy For many vasculitis of viral origin,
corticosteroid and immunosuppressive treatments are only
indicated in second intention following failure with antiviral agents
and the combination of antivirals and plasma exchanges. 

P. Cohen, L. Guillevin
Presse Med 2004; 33: 1371-84 © 2004, Masson, Paris

Résumé

Des virus, causes de vascularites Si la plupart des vascularites
systémiques sont de cause inconnue, la responsabilité d’une
infection virale a été démontrée de façon formelle pour certaines
d’entre elles, un traitement spécifique pouvant les guérir
définitivement. Chaque virus incriminé rend compte d’un type
particulier de vascularite.
Infection par le virus de l’hépatite B (VHB)  Elle est la cause de la
périartérite noueuse dans 36 à 50 % des cas. La symptomatologie
apparaît de façon aiguë, en général dans les mois suivant
l’infection; elle est comparable à celle observée en l’absence
d’infection par VHB.
Cryoglobulinémies liées au virus de l’hépatite C (VHC) Les
manifestations cliniques sont celles d’une vascularite systémique
avec un tropisme plus particulier pour la peau (atteinte le plus
souvent inaugurale et presque constante), les nerfs périphériques,
les glomérules. Elles surviennent assez tardivement au décours de
l’infection.
Vascularites associées à l’infection par le VIH (virus de
l’immunodéficience humaine) Il existe un fort tropisme pour le
système nerveux périphérique (multinévrites) et central.
Au cours de l’infection aiguë par le Parvovirus B19 Des lésions de
vascularite ont été parfois signalées après la phase virémique, se
limitant généralement à une ou plusieurs poussées de pupura
vasculaire prédominant aux membres inférieurs.
Après infection par le virus varicelle-zona Une vascularite se
développe parfois, sous la forme d’un déficit neurologique central
(déficit moteur avec ou sans aphasie environ un mois après un zona
ophtalmologique), d’une atteinte de la rétine, plus rarement de la
peau ou des reins.
Vascularites associées à l’infection par le cytomégalovirus (CMV)
Survenant essentiellement chez le sujet immunodéprimé, les
vascularites après infection par le CMV sont diffuses intéressant
surtout le tube digestif, en particulier le côlon, le système nerveux
central et la peau.
Une complication rare de l’infection à HTLV1 (Human T-cell
Lymphoma Virus) Une vascularite rétinienne prenant volontiers la
forme d’une rétinite nécrosante est souvent associée à une
paraparésie spasmodique.
Stratégie thérapeutique Pour de nombreuses vascularites d’origine
virale, les traitements corticoïdes et immunosuppresseurs ne sont
indiqués qu’en seconde intention en cas d’échec des antiviraux et
de l’association d’antiviraux et d’échanges plasmatiques.
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L
es causes des maladies systé-
miques sont généralement
inconnues et l’implication

d’agents infectieux est plus souvent
suspectée que démontrée.Les vascu-
larites systémiques ne font pas excep-
tion à la règle et la plupart d’entre
elles sont de cause inconnue. C’est
notamment le cas des vascularites
associées aux anticorps anti-cyto-
plasme des polynucléaires neutro-
philes (ANCA),mais aussi du purpura
rhumatoïde1 et de la plupart des vas-
cularites quel que soit le calibre ou le
mécanisme de l’atteinte vasculaire.

À l’inverse,c’est au cours des vascu-
larites que l’on a impliqué formelle-
ment la responsabilité d’infections
virales2-4 et que l’on a montré qu’un
traitement spécifique pouvait les
guérir définitivement.
Nous analyserons les principales
vascularites nécrosantes virales et les
traitements adaptés à leur prise en
charge. Nous n’aborderons pas les
artérites à cellules géantes qui font
l’objet d’un autre développement5.

Généralités 

De nombreux virus ont été décrits
comme pouvant être responsables
de vascularites, le plus souvent de
façon anecdotique. Nous avons
résumé dans le tableau 1 les divers
virus impliqués. Dans de nombreux
cas,sans nier l’imputabilité du virus,
peu d’observations identiques ont
été rapportées.

Modèles animaux 

De nombreuses observations de vas-
cularites ont été décrites chez l’ani-
mal.De très nombreux virus ont été
impliqués : adénovirus6, porcine
reproductive and respiratory syn-
drome virus7, Herpes simplex virus
chez la souris8, HTLV (Human T-cell
Lymphoma Virus) chez le rat9, cyto-
mégalovirus chez le rat10, coronavi-
rus chez la souris11,etc.Certaines de
ces artérites sont proches de mala-
dies humaines, telle l’artérite nécro-
sante du cheval due au virus de l’ar-
térite équine qui ressemble à la
périartérite noueuse (PAN)12,13. Le
gamma herpes virus 68 de la souris
est responsable d’une artérite des
vaisseaux de gros calibre qui offre
des similitudes avec la maladie de
Takayasu14.Le très grand nombre de
virus impliqués dans de multiples
vascularites plaide indirectement
pour l’implication de virus dans la
survenue de nombre de vascularites
humaines.

Épidémiologie 

VHB ET VASCULARITES

Avec la multiplication des précau-
tions transfusionnelles et la poli-
tique de vaccination de masse
contre le virus de l’hépatite B
(VHB), l’incidence en France des
PAN associées au virus de l’hépatite
B a significativement diminué pour
devenir rare. Dans une étude por-
tant sur des sujets hémodialysés,
seulement 1,2 % des porteurs de

l’antigène Hbe avaient des manifes-
tations de PAN15. En France, la pro-
portion des PAN liées au VHB est
passée de 35 % en 1984,à 10 % puis
à moins de 7 % actuellement des
PAN, dans l’expérience du groupe
français des vascularites4. La vascu-
larite survient assez précocement
au cours de l’infection virale B, en
règle avant la première année et le
plus souvent, lorsque la date de
contage est connue,après quelques
mois. À ce stade, les anticorps pro-
tecteurs sont absents, et les mar-
queurs de réplication virale sont
tous présents. Cette vascularite est
la conséquence de dépôts vascu-
laires d’immuns complexes par
excès d’antigènes viraux.

VHC ET VASCULARITES

Depuis la découverte du virus de
l’hépatite C (VHC) en 1989, la pro-
portion des vascularites cryoglobuli-
némiques mixtes dites essentielles
est rapidement passée de plus de
80 % à moins de 10 %16-18. Le lien
entre l’infection par le VHC et les
vascularites cryoglobulinémiques a
d’abord reposé sur les méthodes
sérologiques puis, grâce aux tech-
niques de biologie moléculaire, le
génome viral C a pu être retrouvé en
très forte quantité au sein du cryo-
précipité dans des proportions par-
fois 1 000 fois supérieures à celles
du sérum19.De nombreuses publica-
tions ont rapidement confirmé ces
données que l’on devait initialement
aux équipes italiennes20-25.
Une cryoglobuline sans aucune tra-
duction clinique est détectée chez
30 à 50 % des patients infectés par
le VHC ; la vascularite cryoglobuli-
némique cliniquement symptoma-
tique est beaucoup plus rare et
semble survenir tardivement au
cours de l’infection20,25,26-28. Elle
serait d’autant plus fréquente qu’il
existe une fibrose, voire une cir-
rhose hépatique25,29-32. Dans une
étude irlandaise portant sur une
cohorte de 87 femmes infectées par
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Glossaire

ACG artérite giganto-cellulaire

ACR American College of Rheumatology

ANCA anticorps anticytoplasme de polynucléaires

neutrophiles

CMV cytomégalovirus

HLA Human Leukocyte Antigen

HTLV Human T-cell Lymphoma Virus

PAM polyangéite microscopique

PAN périartérite noueuse

PCR réaction d’amplification en chaîne

PVB19 Parvovirus B 19

SSA Sicca syndrome A

SSB Sicca syndrome B

VHB virus de l’hépatite B

VHC virus de l’hépatite C

VIH virus de l’immunodéficience humaine

VZV virus varicelle zona
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le VHC avec un suivi de 22 ans, une
cryoglobuline était présente chez
12 % d’entre elles, sans aucune
manifestation clinique33. Les études
cherchant un éventuel lien avec 1
des 6 génotypes du VHC ont donné
des résultats discordants34-42. Le ter-
rain génétique pourrait être impli-
qué dans la survenue d’une cryo-
globuline, mais le rôle du système
HLA n’est pas bien établi. Selon une
étude française colligeant plusieurs
centaines d’observations, le phéno-
type HLA DR11 est plus fréquem-
ment trouvé chez les patients
atteints de cryoglobulinémie de
type II liée au VHC43.Dans un travail
portant sur 25 patients infectés par
le VHC avec cryoglobuline mixte, la
présence combinée des antigènes
HLA DR3 et HLA B8 était significati-
vement plus fréquente que dans
une population témoin44 ; plus
récemment,Hwang et al.45 trouvent
aussi un lien entre les antigènes
HLA DR3 et DR4 et la survenue
d’une cryoglobuline.Par contre,une
autre équipe italienne n’a pas
trouvé d’association entre les anti-
gènes HLA de classe II et la pré-
sence d’une cryoglobuline44.

VIH ET VASCULARITES

Au cours de l’infection par le VIH
(virus de l’immunodéficience
humaine), de nombreuses manifes-
tations rhumatologiques ont été
décrites. Les vascularites représen-
tent moins de 1 % de ces manifesta-
tions46,47. Elles ont été rapportées à
tout stade de l’infection. Certaines
d’entre elles sont de toute évidence
reliées à une infection opportuniste
sur terrain immunodéprimé comme
les infections à CMV (cytomégalovi-
rus) ou à VZV (virus varicelle
zona)48-50.Ailleurs, elles sont asso-
ciées à un traitement médicamen-
teux51-55.Enfin,dans de nombreuses
observations, aucune autre cause
apparente que le VIH lui-même n’est
reconnue et le rôle de ce dernier est
avancé et discuté47,56-65.

Classification et critères
diagnostiques 

Les vascularites virales ne s’inscri-
vent pas dans un groupe particulier
et s’observent indépendamment du
calibre des vaisseaux touchés66.Tou-
tefois, chaque virus rend compte
d’un type particulier de vascularites.
• Le VHB est constamment respon-
sable d’une PAN “classique”, affec-
tion touchant les vaisseaux de
moyen calibre. Le VHB n’est jamais
responsable d’un autre type de vas-
cularite.
• Le VHC est l’agent pathogène des
vascularites de la cryoglobuliné-
mie67. Il pourrait aussi être respon-
sable d’exceptionnels cas de PAN68.
De même, une cryoglobulinémie
peut s’observer au cours de la PAN
due au VHB, mais n’est jamais pré-
sente dans les PAN sans VHB. À
notre avis, la détection d’une cryo-
globulinémie au cours d’une vascu-
larite doit faire porter le diagnostic
de vascularite de la cryoglobuliné-
mie et non pas de PAN, sauf si cette
dernière est due au VHB. Un certain
nombre de vascularites des vais-

seaux de petit calibre sont aussi
dues au VHC mais ne s’accompa-
gnent pas nécessairement de cryo-
globulinémie.
• Le VIH peut être responsable de
vascularites affectant tous les types
de vaisseaux4,69 mais habituellement
ce sont les petits vaisseaux qui sont
touchés.
De même, le Parvovirus B19 n’est
responsable que de vascularites des
vaisseaux de petit calibre.

Description clinique 

PÉRIARTÉRITE NOUEUSE

DUE AU VIRUS DE L’HÉPATITE B 
L’infection par le VHB est la cause de
la PAN dans 36 à 50 % des cas2,70.En
fait, par suite d’une confusion entre
PAN et PAM (polyangéite microsco-
pique), entretenue par la classifica-
tion établie par l’ACR (American Col-
lege of Rheumatology)71, un certain
nombre de PAM ont été étiquetées
PAN. La PAM n’étant jamais due à
une infection par le VHB, il est vrai-
semblable que l’infection par le VHB
soit plus fréquente au cours de la
PAN et puisse dépasser 50 %.La PAN
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Tableau 1

Vascularites et principes thérapeutiques 
en fonction des différents virus impliqués

Virus Vascularites Principes thérapeutiques

VHB Périartérite noueuse Courte corticothérapie et échanges plasmatiques
et lamivudine

VHC Cryoglobulinémie Courte corticothérapie et interféron alpha + ribavirine
± échanges plasmatiques

VIH Périartérite noueuse Courte corticothérapie 
Vascularite cérébrale et échanges plasmatiques
Vascularite cutanée (ischémie digitale) et antirétroviraux ± vasodilatateurs

PVB19 Périartérite noueuse Corticothérapie
Purpura rhumatoïde Corticothérapie ou immunoglobulines IV ?

Abstention ?

VZV Méningo-encéphalite Acyclovir
Encéphalomyélite ± Corticothérapie
Rétinite

CMV Colite Gancyclovir ou foscarnet
Ménigo-encéphalite
Périartérite noueuse

HTLV1 Rétinite nécrosante Non codifié
Vascularite cérébrale ?
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due au VHB est une forme typique
de PAN. La symptomatologie appa-
raît de façon aiguë et, le plus sou-
vent, dans les mois suivant l’infec-
tion par le VHB. Dans la plupart des
cas, il est toutefois difficile d’identi-
fier la date précise du contage.Nous
avons observé que, lorsque le
contage était daté, la PAN survenait
4 mois plus tard.L’hépatite virale est
généralement absente ou se limite à
une élévation des transaminases qui
est au double ou au triple de la nor-
male. Dans notre série de 110
patients, nous avons eu 3 malades
avec une PAN survenant en phase
aiguë de l’hépatite (série person-
nelle,non publiée).Nous avons aussi
observé que la probabilité d’obtenir
une séroconversion HBe/anti-HBe
était plus élevée lorsque l’infection
était récente.
Les signes cliniques sont exposés
dans le tableau 2. L’atteinte rénale
est une néphropathie vasculaire
d’origine ischémique. Elle s’accom-
pagne volontiers d’une hyperten-
sion artérielle maligne72.
Tous les symptômes sont compa-
rables à ceux que l’on observe dans
les PAN sans VHB. Parmi ceux-ci, les
signes digestifs sont fréquents et sou-
vent sévères.Les patients se plaignent
de douleurs abdominales persistantes,
de perforation ou d’hémorragie.
Parmi les examens complémentaires,
on retiendra : une biologie montrant
des signes non spécifiques d’inflam-
mation ; une sérologie virale témoi-
gnant de la réplication du VHB avec la
positivité de l’ADN viral qui s’ajoute à
la présence des antigènes HBs et HBe,
de l’anti-HBc, sans anticorps anti-HBe
ni anti-HBs.Une cryoglobulinémie est
rarement présente. Les ANCA sont
constamment absents, comme au
cours de toute PAN. L’artériographie
digestive et rénale, lorsqu’elle est réa-
lisée, montre dans plus de la moitié
des cas des anévrysmes et des sté-
noses siégeant sur l’ensemble des
branches de l’aorte abdominale et sur
les artères de calibre inférieur

(figures 1 et 2). Au niveau rénal on
peut aussi observer des infarctus
parenchymateux (figure 3). Lorsqu’ils
sont nombreux,ils sont la cause d’une
insuffisance rénale avec hypertension
artérielle sévère.
L’évolution de la PAN due au VHB
est habituellement favorable si le
traitement est adapté. La mortalité
initiale n’est toutefois pas excep-
tionnelle et les complications diges-
tives survenant durant les premières
semaines de la maladie rendent
compte de la majorité des causes
précoces de décès. Le taux de
rechute est faible, n’excédant pas
8 % à 5 ans2.La survie à 5 ans est de
70 % (non publié).Le pronostic peut
être calculé dès le diagnostic en
appliquant le Five Factor Score73.Les
paramètres de mauvais pronostic
sont l’atteinte rénale (2 points), l’at-
teinte digestive sévère (1 point) ; l’at-
teinte cardiaque (1 point) et l’at-
teinte du système nerveux central (1
point).Selon que le malade a 0,1 ou
2 points, la mortalité à 5 ans s’étend
de 12 à 50 %.

CRYOGLOBULINÉMIE ET VIRUS

DE L’HÉPATITE C 
Les manifestations cliniques des
cryoglobulinémies liées au VHC sont
celles d’une vascularite systémique,
avec un tropisme plus particulier
pour la peau, le nerf périphérique et
les glomérules17,18,20,21,24,74. Cette
affection évolue le plus souvent sur
de nombreuses années, volontiers
par poussées, parfois entrecoupées
de longues périodes de rémission.
Elle survient assez tardivement au
cours de l’infection virale C comme
en attestent l’âge relativement élevé
des patients et les délais atteignant
parfois plusieurs dizaines d’années
entre la date présumée de l’infection
et le diagnostic de cryoglobuliné-
mie17,20,24.
L’atteinte cutanée est généralement
inaugurale et presque constante ;
elle se résume le plus souvent à des
poussées de purpura vasculaire
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Paramètre %

Âge moyen 51,1 ± 16,9

Sex ratio 
(71 hommes et 39 femmes) 71 /39

Signes généraux 95,4
Fièvre 68,2
Amaigrissement 87,3

Arthralgies 54,5

Myalgies 47,3

Mononévrite multiple 82,7
Sciatique poplité externe 71,8
Sciatique poplité interne 40
Cubital 22,7
Radial 10,9
Bilatéral 69,2

Atteinte digestive 53,6
Douleur abdominale 50,9
Hémorragie 2,7
Appendicite 1,8
Perforation de l'intestin grêle 7,3
Cholécystite 5,5
Pancréatite 6,4

Atteinte rénale et/ou urogénitale 37,3
Protéinurie et hématurie 19,1
Glomérulonéphrite(a) 0,9
Vascularite rénale 30,9
Insuffisance rénale 21,8
Créatininémie 1,52 +/- 1,39
Anurie initiale 3,6
Orchite 23,9
Microanévrysmes(b) 68,1
Infarctus rénal(b) 27,3

Ateinte cutanée 30
Purpura 15,5
purpura infiltré 10

Livédo 10,9
Nodules 9,1
Œdèmes 14,5

Manfestations vasculaires 19,1
Hypertension 32,7
Hypertension artérielle maligne 5,5
Insuffisance cardiaque 12,7
Phénomène de Raynaud 2,7
Péricardite 5,5
Ischémie digitale 3,6
Infarctus myocardique 0,9

Atteinte du système nerveux central 10

Vascularite rétinienne 1,8

VS > 30 mm/1e heure 79,1

ANCA(c) 0

(a) non liée à la vascularite ; (b) 66 angiographies
(c) 66 recherches d'ANCA
VS : vitesse de sédimentation

Tableau 2

Signes cliniques et biologique observés dans
l’ensemble de la population étudiée (n = 110)
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déclive, siégeant aux membres infé-
rieurs, volontiers récidivant pour
laisser des lésions de dermite ocre.
Le purpura peut se compliquer et
prendre un aspect nécrotique ou
encore donner naissance à des
ulcères siégeant aux membres infé-
rieurs75-79.Ces ulcérations sont dou-
loureuses, d’évolution chronique,
récidivante.Il n’est pas rare de noter
la présence d’un phénomène de
Raynaud, qui peut précéder de plu-
sieurs années les premières manifes-
tations de vascularite. Des lésions
d’urticaire ou de livédo sont égale-
ment possibles mais rares.
La neuropathie périphérique est une
des atteintes les plus fréquentes.Les
troubles sensitifs sont d’installation
progressive et siègent en distalité
aux membres inférieurs, de façon
bilatérale et symétrique80-85. Les
troubles moteurs sont rarement pré-
sents.L’évolution est le plus souvent
chronique. À l’inverse, beaucoup
plus rare est la mono ou multiné-
vrite, d’installation bien plus
bruyante, en quelques heures ou
jours. L’analyse du liquide céphalo-
rachidien est peu contributive et
non spécifique. La biopsie neuro-
musculaire, lorsqu’elle est réalisée,
montre habituellement une vascula-
rite des petits vaisseaux de l’épi-
nèvre,avec en particulier un infiltrat
pariétal riche en éléments mononu-
cléés et parfois des lésions de
nécrose fibrinoïde.
La glomérulonéphrite est par contre
très caractéristique et se traduit par
une hématurie microscopique et
une protéinurie rarement massive ;
l’insuffisance rénale est habituelle-
ment modérée74,86-89. L’évolution
vers la dialyse est rarement obser-
vée. La biopsie rénale montre une
glomérulonéphrite membrano-proli-
férative riche en éléments mononu-
cléés, en particulier en monocytes.
La membrane basale glomérulaire
est épaissie et prend un aspect
caractéristique en double contour.
Enfin, certains capillaires sont le

siège de thrombi hyalins dont la
microscopie électronique nous
révèle qu’ils sont constitués d’amas
de cryoglobulines précipitées86.Par-
fois une artériole glomérulaire est le
siège d’un infiltrat pariétal avec
nécrose fibrinoïde.
Les autres atteintes viscérales sont
plus rares.
La myocardiopathie spécifique par
vascularite des artérioles coronaires
est la forme habituelle et réalise une
cardiopathie dilatée ; des infarctus
du myocarde avec vascularite des

artères coronaires principales ont
aussi été rapportés24,90,91.
L’atteinte neurologique centrale est
également rare92-94 ; elle se traduit
par des déficits neurologiques cen-
traux de nature ischémique,dont les
mécanismes sont mal connus. Il
s’agirait soit d’une vascularite céré-
brale spécifique, soit d’une vasculo-
pathie par précipitation intravascu-
laire de cryoglobulines.La possibilité
d’une encéphalopathie par hyper-
viscosité est exceptionnelle et se
rencontre surtout lorsque le cryo-

6 novembre 2004 • tome 33 • n°19 • cahier 2

Figure 1   
Anévrismes de l'artère 
hépatique au cours d'une PAN
liée au VHB.

Figure 3
Anévrismes et infarctus
rénaux au cours d'une PAN
liée au VHB.

Figure 2
Anévrismes de l'artère mésentérique 
au cours d'une PAN liée au VHB.
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précipité est très élevé.
L’atteinte digestive correspond à une
ischémie mésentérique par vascula-
rite des petits vaisseaux et s’exprime
sous la forme de douleur abdomi-
nale, d’hémorragies digestives voire
des perforations95-97.
Le syndrome sec est fréquent ; son
incidence est diversement appréciée
selon les critères retenus98-101. La
sécheresse oculaire et buccale est
généralement modérée ; il n’y a pas,
en règle générale d’anticorps anti-
SSA ni SSB. La biopsie des glandes
salivaires note des infiltrats lympho-
cytaires non spécifiques sans archi-
tecture focale.

VASCULARITES ET INFECTION

PAR LE VIH
Les vascularites associées à l’infec-
tion par le VIH ont un fort tropisme
pour le système nerveux périphé-
rique et central.
Des multinévrites avec présence sur
la biopsie de nerf et de muscle d’une
authentique vascularite nécrosante
en tout point proche de la péri-
artérite noueuse ont été rappor-
tées56-65,102-104. Le caractère mono-
phasique de cette affection, qui ne
semble ni rechuter ni se chroniciser,
mérite d’être signalé. Dans toutes
ces observations, le rôle exact du
VIH ne peut être qu’avancé sans
véritable preuve. Dans le travail de
Gherardi et al.103, des particules
virales du VIH ont été observées en
microscopie électronique dans l’in-
filtrat périvasculaire des muscles et
nerfs, alors qu’ailleurs d’autres
auteurs n’ont pas mis en évidence
de virus dans les infiltrats63.
L’atteinte neurologique centrale est
également fréquente et des cas de
granulomatose lymphomatoïde
voire de véritables lymphomes céré-
braux ont été décrits105.Les tableaux
cliniques correspondent à des défi-
cits neurologiques focaux ou le plus
souvent multiples, de nature isché-
mique47,60,105. Les infiltrats angio-
centriques ou périvasculaires com-

portent de nombreux lymphocytes ;
là encore, le VIH n’a jamais été
trouvé. La possibilité d’un autre
agent pathogène ne peut être écar-
tée.Les observations de vascularites
cérébrales ou rétiniennes au cours
de l’infection par le VZV, chez les
patients coinfectés par le VIH, sont
nombreuses et bien documen-
tées48,49,60. Il s’agit d’accidents vas-
culaires ischémiques uniques ou
multiples. La vascularite est soit
prouvée histologiquement sur biop-
sie ou autopsie, soit indirectement
visible en angiographie qui peut
montrer de façon diffuse des altéra-
tions de calibre des artères intracé-
rébrales. D’autres observations plus
anecdotiques ont été rapportées
comme des vascularites granuloma-
teuses ou des atteintes macroané-
vrysmales multiples106.
De nombreux autres tableaux cli-
niques de vascularite ont été rappor-
tés comme un purpura vasculaire au
cours d’une séroconversion107, des
vascularites nécrosantes cutanées
pures108,109,une érythrocyanose des
doigts110 ou une ischémie digi-
tale65,111 ; ce polymorphisme cli-
nique souligne la difficulté d’affirmer
le rôle possible du VIH. Il faut tou-
jours garder à l’esprit la possibilité de
vascularites immuno-allergiques, en
particulier aux médicaments antivi-
raux104,112.Enfin, le lien avec un syn-
drome de Churg et Strauss ou une
maladie de Behçet paraît plus fortuit
que vraisemblable113.

VASCULARITE ET INFECTION

PAR LE PARVOVIRUS B19
Au cours de l’infection aiguë par le
Parvovirus B19 (PVB19),des lésions
de vascularite sont quelquefois
observées114 ; elles apparaissent
après la phase virémique et se limi-
tent généralement à une ou plu-
sieurs poussées de purpura vascu-
laire déclive, prédominant aux
membres inférieurs. La lésion histo-
logique est une vascularite leucocy-
toclasique intéressant les vaisseaux

de petit calibre. Parfois ce sont des
polyarthralgies,un syndrome fébrile,
voire des douleurs abdominales,
mimant un purpura rhumatoïde115-

125. La positivité de la sérologie en
IgM et la normalité du taux des IgA
circulantes aident généralement à
distinguer les deux affections. Cer-
tains auteurs ont mis en évidence le
PVB19 par PCR au sein des cellules
endothéliales de patients avec vas-
cularite123. Le virus pourrait être
ainsi directement impliqué dans la
vascularite, ce d’autant qu’il infecte
les cellules endothéliales par le biais
de son récepteur, l’antigène P125.
Le PVB19 a fait l’objet de travaux
épidémiologiques sur l’artérite
giganto-cellulaire (ACG)126-130. Des
études danoises et nord-américaines
ont montré le caractère saisonnier
de véritables épidémies d’AGC ; un
lien statistique avec les infections126

en particulier le PVB19 a été noté
par méthode sérologique127,129.
Cependant, la détection du PVB19
par méthodes de PCR in situ sur des
artères temporales a donné des
résultats très contradictoires129,130.
Dans un travail prospectif portant
sur 50 patients avec artérite tempo-
rale prouvée, le génome du PVB19
était présent dans tous les cas129,
alors que l’étude rétrospective sur
30 patients suspects ou atteints
d’ACG était négative dans tous les
cas130. Il est possible que cette
franche discordance soit le fait d’une
méthodologie différente ou fragile ;
par conséquence,l’implication de ce
virus dans l’ACG n’est pas établie.
Des observations de périartérite
noueuse ont aussi été rapportées au
cours de l’infection aiguë par le
PVB19131-134. Les manifestations cli-
niques sont celles habituellement
observées au cours de la PAN. Tou-
tefois, la fréquence de cette étiologie
au sein de l’ensemble des PAN reste
faible135,136.
Les mêmes remarques peuvent s’ap-
pliquer à la maladie de Wegener. Les
études utilisant la détection du virus
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par PCR confirment l’authenticité de
l’association mais celle-ci ne repré-
sente qu’une minorité des cas136,137.
De façon plus anecdotique, d’autres
auteurs ont soulevé l’hypothèse d’une
implication du PVB19 dans la maladie
de Kawasaki138-141 ou de Behçet142,143

ou de Still144,en ne se fondant que sur
des données sérologiques.

VASCULARITE ET INFECTION

PAR LE VIRUS VARICELLE-ZONA

Chez l’enfant comme chez l’adulte,
l’infection par le VZV est parfois
compliquée d’une vascularite qui
s’exprime sous la forme d’un déficit
neurologique central, d’une atteinte
de la rétine,plus rarement de la peau
ou des reins145-155.
L’atteinte neurologique centrale est
assez caractéristique et stéréotypée :
un mois environ après un zona loca-
lisé au visage, en particulier à l’œil,
survient un déficit moteur, avec ou
sans aphasie, d’installation sou-
daine145. L’imagerie confirme la
nature ischémique des lésions et
l’angiographie cérébrale peut mon-
trer des irrégularités segmentaires
faisant alterner des segments nor-
maux et sténosés153,156. Il s’agit
d’une vascularite lympho-histiocy-
taire, avec ou sans nécrose fibri-
noïde, intéressant les artères de
moyen et petit calibre du territoire
de l’artère cérébrale moyenne.L’exa-
men histologique en microscopie
électronique met en évidence les
particules virales dans la paroi vas-
culaire ou au sein des histiocytes.La
détection du virus dans le LCR par
technique de PCR est habituelle.
Chez les patients immunodépri-
més153,157-160,des symptomatologies
beaucoup plus sévères ont été rap-
portées et correspondent à la dissé-
mination de l’infection. Ce sont de
véritables encéphalopathies subai-
guës, voire des encéphalomyélites
ou encore des myélites avec de mul-
tiples déficits. Il s’agit alors d’une
vascularite des petits vaisseaux dif-
fuse à l’encéphale.Des tableaux défi-

citaires moins sévères d’angéite gra-
nulomateuse des vaisseaux leptomé-
ningés ont aussi été décrits.
La rétinite nécrosante est une com-
plication rare de l’infection par le
VZV160-162. Elle est uni, voire bilaté-
rale, et se traduit par une baisse
rapide de l’acuité visuelle. Elle cor-
respond à une vascularite des petits
vaisseaux choroïdiens et rétiniens.
La preuve virologique est obtenue
soit par immunofluorescence, soit
par PCR dans le liquide intraoculaire
ou sur le matériel biopsique.
Le virus de la varicelle a aussi été
cherché par technique PCR sur des
biopsies d’artérite à cellules géantes
de l’adulte, avec des résultats
variables : tantôt présent dans 26 %,
tantôt dans aucune des biopsies.Il est
donc peu probable que le VZV soit
impliqué dans cette affection163,164.

VASCULARITES

ET CYTOMÉGALOVIRUS

Les vascularites associées à l’infec-
tion par le CMV touchent essentiel-
lement les sujets immunodéprimés,
en particulier lorsque l’immunité
cellulaire est altérée comme chez les
patients porteurs du VIH.La vascula-
rite est diffuse et intéresse surtout le
tube digestif,en particulier le côlon,
le système nerveux central (vais-
seaux méningés et extraduraux dont
ceux de la moelle) et la peau165-167.
La vascularite pourrait être la consé-
quence directe de l’infection endo-
théliale mais d’autres facteurs immu-
nologiques semblent intervenir, car
la seule présence du CMV dans les
cellules endothéliales ne suffit pas à
établir un lien étiologique. Il est
d’ailleurs nécessaire d’obtenir la
lésion caractéristique d’une image
d’inclusions à CMV en “œil de
hibou” dans les cellules endothé-
liales au sein du foyer de vascularite.
L’atteinte digestive peut aller d’une
simple anorexie à des douleurs
abdominales avec fièvre,diarrhée et
quelquefois hémorragie digestive
voire perforation ; la laparotomie est

souvent nécessaire et la vascularite
est mise en évidence sur la pièce
opératoire ou autopsique167-171. Elle
intéresse les petits vaisseaux (arté-
rioles et capillaires) et comprend
des lésions de nécrose fibrinoïde.
Dans quelques observations privilé-
giées, le CMV était présent dans les
cellules endothéliales au sein de la
vascularite, alors qu’il était absent
des zones saines172. Dans de rares
cas, l’atteinte vasculaire est limitée à
une atteinte occlusive des veines
mésentériques173.
La vascularite neurologique centrale
a surtout été décrite chez les
patients infectés par le VIH 170,174,175.
Elle réalise des tableaux non spéci-
fiques d’encéphalopathie, d’atteinte
des paires crâniennes, d’infarctus
profonds,de méningoencéphalite et
de radiculomyélite. L’imagerie n’est
pas spécifique et peut montrer des
hypersignaux péri-ventriculaires en
IRM174.Dans de rares cas, l’angiogra-
phie met en évidence des lésions de
sténoses segmentaires sur les artéres
intracrâniennes176. L’étude du LCR
montre habituellement une pléiocy-
tose panachée et une hyperprotéi-
norachie. Le CMV est identifié par
culture ou par PCR. Dans de nom-
breuses séries, le diagnostic de vas-
cularite repose sur des données
autopsiques170,174.
L’atteinte cutanée serait péjorative
parce qu’elle pourrait témoigner de
la dissémination de l’infection165

chez des patients particulièrement
immunodéprimés. Les lésions ne
sont pas spécifiques : purpura vas-
culaire qui prend volontiers un
aspect nécrotique, nodules et vési-
cules ou encore éruptions cutanées
maculo-papuleuses.Par contre,chez
les sujets immunocompétents, elle
semble exceptionnelle177.
De rares observations de PAN ont
été décrites au cours de la primo-
infection par le CMV178,179. Dans un
travail portant sur 11 patients suivis
pour une PAN,la recherche de CMV
par méthode PCR n’était positive
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qu’une seule fois,ne permettant pas
d’impliquer de façon franche le
CMV dans la pathogénie de la
PAN179. L’unique observation de
polyangéite microscopique avec
présence d’ANCA antimyéloper-
oxydase et infection à CMV pourrait
résulter d’une association fortuite180.

VASCULARITE ET HTLV1
L’infection à HTLV1 est rarement
compliquée de vascularite ;cette der-
nière a un tropisme neurologique
central181,182 avec des manifestations
cliniques non spécifiques ni stéréoty-
pées. La vascularite rétinienne est
plus fréquente, elle est souvent asso-
ciée à la paraparésie spasmodique182-

186 et prend volontiers la forme d’une
rétinite nécrosante, par atteinte péri-
veineuse183,184 ou par vascularite gra-
nulomateuse et nécrosante des vais-
seaux rétiniens186. Le rôle exact du
virus est mal connu. Les atteintes
cutanées ou neurologiques centrales
sont par contre exception-
nelles187,188.

Traitements 

L’objectif du traitement est de
prendre en charge simultanément la
vascularite et sa cause.La stratégie de
traitement est aujourd’hui bien éta-
blie pour de nombreuses vascularites
d’origine virale et les traitements cor-
ticoïdes et immunosuppresseurs ne
sont indiquées qu’en seconde inten-
tion,en cas d’échec des antiviraux ou
de l’association d’antiviraux et
d’échanges plasmatiques.

TRAITEMENTS DES PAN 
DUES AU VHB
Durant plusieurs décennies,la périar-
térite noueuse a été traitée par des
corticoïdes et des immunosuppres-
seurs, qu’elle soit ou non d’origine
virale.Ce traitement était souvent effi-
cace à court terme189 mais une ana-
lyse soigneuse des résultats à long
terme montre la survenue de
rechutes et de complications liées à

la persistance de l’infection virale190,
hépatite chronique, cirrhose et can-
cer du foie.
Dans les travaux de Mac Mahon et
al.190, qui ont étudié la périartérite
noueuse chez des Esquimaux, 4
patients (41 %) décédèrent durant la
phase active de la PAN. Dans notre
première étude contrôlée191 où les
patients n’étaient pas sélectionnés en
fonction de leur statut viral,14 des 71
malades étaient infectés par le VHB.
Quatre-vingt-quatre pour cent d’entre
eux guérirent de leur PAN mais deux
décédèrent ensuite de cirrhose du
foie.
En 1988, avec Christian Trépo192,193

qui fut le premier à décrire la respon-
sabilité liée à l’hépatite B au cours de
la périartérite noueuse194, nous déci-
dâmes d’inclure dans un protocole
prospectif tous les patients atteints de
PAN HBV+ et de traiter les patients
par une combinaison d’antiviraux et
d’échanges plasmatiques195.
Initialement, les patients recevaient
une courte corticothérapie intensive,
ne dépassant pas 2 semaines et les
malades, préalablement traités par
corticoïdes, arrêtaient ce traitement
dans le même délai. L’arrêt brutal de
la corticothérapie et des immuno-
suppresseurs précédemment pres-
crits avait pour but de renforcer l’ac-
tion antivirale dont l’action s’exerçait
à un moment de réplication maxi-
male. Les échanges plasmatiques, en
éliminant les immuns complexes cir-
culants, ont été prescrits systémati-
quement chez tous les patients.Trois
à quatre échanges par semaine
durant 3 à 4 semaines sont néces-
saires. Ensuite, les échanges plasma-
tiques sont espacés puis interrompus
lorsque la PAN est en rémission,c’est-
à-dire au bout de 2 mois environ.
Nous avons toujours effectué des
échanges plasmatiques par centrifu-
gation ou par filtration avec un soluté
de substitution majoritairement
constitué d’albumine.Dans la mesure
où nous n’avons pas observé d’insuf-
fisance hépatocellulaire chez nos

patients,il n’a pas été nécessaire d’uti-
liser du plasma frais congelé en sub-
stitution.
Les antiviraux permettent de dimi-
nuer, puis d’arrêter la réplication du
virus de l’hépatite B.Au fil des années,
plusieurs types d’antiviraux ont été
successivement testés. Dans notre
première série prospective195, l’anti-
viral était la vidarabine que nous pres-
crivions par voie intraveineuse, à rai-
son de 15 mg/kg/j pendant une
semaine, puis 7,5 mg/kg/j durant 2
semaines.Ce traitement était efficace
mais, en raison de sa toxicité neuro-
logique et hématologique, il n’est
aujourd’hui plus commercialisé sous
forme intraveineuse. La forme intra-
musculaire a donné des résultats
superposables avec une tolérance
elle-même médiocre.Nous avons uti-
lisé cette stratégie chez 33 patients,
dont 24 nouvellement diagnostiqués
et 9 ne répondant pas à une cortico-
thérapie et aux immunosuppres-
seurs.La guérison a été obtenue dans
les trois quarts des cas et une séro-
conversion HBe/anti-HBe dans la moi-
tié des cas. La séroconversion
HBs/anti-HBs n’était obtenue que
dans 18 % des cas.
L’interféron alpha est devenu,ensuite,
le traitement de référence des hépa-
tites virales B et a donc pris la place
de la vidarabine. La stratégie théra-
peutique n’a pas été modifiée.La dose
de l’interféron était de 3 millions
d’unités 3 fois par semaine jusqu’à
séroconversion. En cas d’échec cli-
nique et virologique,il nous était pos-
sible d’utiliser une dose de 6 millions
d’unités 3 fois par semaine, même si
en pratique nous n’avons jamais eu à
administrer de telles doses. Les résul-
tats obtenus ont été nettement
meilleurs que ceux observés avec la
vidarabine. Dans un essai prospec-
tif196,chez 66 % des patients il y avait
eu séronconversion Hbe/anti-HBe et
chez 50 % HBs/anti-HBs. Le nombre
de rechutes est rare et s’élève à 5,6 %.
L’interféron est habituellement bien
toléré et,malgré la publication de vas-
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cularites induites197, nous n’avons
jamais observé d’aggravation de la
maladie sous interféron. Les autres
effets secondaires sont ceux classi-
quement décrits : asthénie, myalgies,
arthralgies, hypothyroïdie respon-
sable d’une asthénie.Les effets secon-
daires peuvent parfois rendre difficile
l’interprétation d’une amélioration
thérapeutique de la périartérite
noueuse.
Plus récemment, nous avons testé la
lamivudine à la place de l’interféron.
Dix malades ont été inclus dans une
étude prospective (non publiée)
comprenant 100 mg/jour de lamivu-
dine. Lorsque la fonction rénale était
altérée,une adaptation des doses à la
créatininémie était proposée. Les
résultats obtenus sont excellents avec
9 guérisons et 1 décès. Chez 6
malades, il y a eu séroconversion
Hbe/anti-Hbe.La tolérance de la lami-
vudine est meilleure que celle de l’in-
terféron, mais le taux de séroconver-
sion n’est pas différent. Le médica-
ment est prescrit par voie orale.
Aucune mutation n’a été induite au
cours de cette étude.Les contre-indi-
cations actuelles de la lamivudine doi-
vent être cependant respectées et le
médicament est contre-indiqué chez
les patients atteints de pancréatite.
Nous proposons, aujourd’hui, d’utili-
ser systématiquement la lamivudine à
la place de l’interféron. S’il n’y a pas
de séroconversion au bout de 6 mois,
nous recommandons volontiers l’as-
sociation d’interféron et de lamivu-
dine, même si celle-ci ne paraît pas
apporter de bénéfice supplémentaire
au cours des hépatites.
L’évolution à court et long terme
montre le faible taux de rechutes des
patients traités selon cette stratégie2.
On peut espérer que les nouveaux
traitements antiviraux ou leur combi-
naison améliorent encore les résultats.
On peut aussi observer une disso-
ciation entre l’évolution de la vascu-
larite et celle de l’infection virale.La
vascularite s’améliore souvent rapi-
dement et certains patients guéris-

sent définitivement en 3 semaines.
Habituellement l’amélioration se
produit en une dizaine de jours et
elle est complète au bout de 2 mois
environ. Lorsque nous utilisions la
vidarabine,nous observions une aug-
mentation des transaminases au
moment de la séroconversion. Il
s’agit là d’une réponse immunolo-
gique normale, reflétant la capacité
du patient à restaurer sa réponse
immunitaire.Toutefois, cette éléva-
tion des transaminases peut être très
marquée et, à une reprise, nous
avons observé une hépatite fulmi-
nante mortelle survenant au
moment de la séroconversion.
Lorsque nous avons substitué l’inter-
féron à la vidarabine,la réponse a été
très différente avec une diminution
progressive des transaminases,si elles
étaient élevées au début de la mala-
die,et il n’y a pas eu d’effet rebond à
l’arrêt du traitement. Des résultats
superposables ont été obtenus avec
la lamivudine.
Une fois le traitement interrompu,
le clinicien se trouve confronté à
2 situations différentes :

• la périartérite noueuse est gué-
rie et il y a eu séroconversion. A
priori, il n’y aura plus de rechute. Il
n’est donc pas nécessaire de propo-
ser un autre traitement sinon celui
des séquelles de la périartérite
noueuse (traitement anti-hyperten-
seur par exemple) ;

• le malade a guéri de sa périarté-
rite noueuse mais a toujours une
réplication virale.On entre alors dans
le cadre du traitement des hépatites
chroniques persistantes et, indépen-
damment de la PAN, d’autres straté-
gies thérapeutiques antivirales peu-
vent être proposées. Le risque de
rechute de la PAN demeure, mais
reste très faible.

TRAITEMENT DES

CRYOGLOBULINÉMIES LIÉES AU VHC
Il est important de distinguer traite-
ment purement symptomatique des
manifestations de la vascularite et trai-

tement étiologique antiviral C. Les
manifestations cliniques justifient
bien souvent le recours aux corti-
coïdes et parfois aux immunosup-
presseurs.Toutefois, aucune étude
prospective ne précise la place res-
pective de ces traitements. Il faut
aussi garder à l’esprit la présence
d’une infection virale sous-jacente,
limiter ainsi la posologie et la durée
des corticoïdes, réserver aux mani-
festations rebelles ou particulière-
ment menaçantes l’utilisation des
immunosuppresseurs. L’indication
des échanges plasmatiques (qui per-
mettent d’épurer de façon rapide et
massive de grandes quantités de cryo-
globuline et de complexes immuns
circulants) n’est pas unanime198-204 ;
ils semblent utiles dans les atteintes
glomérulaires avec insuffisance
rénale198-201, mais ils doivent alors
être associés ou relayés par les corti-
coïdes ou un immunosuppresseur
afin d’éviter un effet rebond. Là
encore, aucune étude contrôlée ne
permet de valider cette attitude.Pour
d’autres équipes, les échanges plas-
matiques sont efficaces à court et
moyen terme pour enrayer une neu-
ropathie périphérique récente et
pour la cicatrisation des ulcères
chroniques récidivants 24,203,205.
L’éradication virale C est au centre du
traitement de la maladie. Le recul est
encore insuffisant pour affirmer que
l’obtention d’une éradication virale C
suffit à contrôler la maladie206-208.Les
études cliniques portant sur le traite-
ment antiviral au cours des cryoglo-
bulinémies sont rares24,74,209-216. La
première étude thérapeutique contrô-
lée209 portant sur les cryoglobuliné-
mies liées au VHC a montré l’efficacité
clinique et biologique de l’interféron
alpha délivré en sous-cutané pendant
6 mois à la dose de 3 millions d’unités
3 fois par semaine,ainsi qu’une bonne
corrélation entre la réponse clinique
et la disparition de l’ARN viral C.
Cependant, tous les patients répon-
deurs ont rechuté dans les mois qui
ont suivi l’arrêt du traitement,
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rechutes toutes précédées par la réap-
parition de l’ARN viral C circulant.
Actuellement, le traitement antiviral
repose sur l’association interféron
alfa pégylé et ribavirine217,218. Sa
durée n’est pas bien codifiée et
semble plus longue que celle recom-
mandée au cours de l’infection par
le VHC sans cryoglobuline.
Enfin, de rares observations portant
sur l’intérêt des agents cytostatiques
comme la 2-chlorodéoxyadénosine,
la fludarabine ou encore le rituxi-
mab219-221 ont été rapportées. Leur
trop faible nombre et la toxicité
potentielle des certains de ces trai-
tements ne nous permettent pas de
tirer des conclusions enthousiastes.

TRAITEMENT DES VASCULARITES

ASSOCIÉES AU PARVOVIRUS B19
Les manifestations cutanées ont une
évolution spontanément favorable et
ne nécessitent généralement pas de
traitement. Une atteinte cutanée
sévère ou des manifestations cli-
niques systémiques peuvent justifier
une corticothérapie sur quelques
semaines ou mois. Plus récemment,
une réponse clinique et virologique
spectaculaire a été obtenue avec les
IgIV134. Dans cette expérience cli-
nique très limitée,ce traitement a été
rapidement efficace et n’a pas exposé
aux complications infectieuses.

TRAITEMENT DES VASCULARITES

ASSOCIÉES AU VZV
Chez les sujets immunodéprimés,
cette complication justifie un traite-
ment antiviral le plus précoce pos-

sible par acyclovir en perfusions
intraveineuses. La place éventuelle
de la corticothérapie ne peut être
précisée. Il est toutefois difficile de
la proposer chez ces patients déjà
très immunodéprimés. Malgré une
thérapeutique précoce, le pronostic
demeure sombre ; la majorité des
observations rapportées est autop-
sique148,149,155,157,158,160.
Le traitement de l’atteinte neurolo-
gique centrale qui fait suite à un
zona céphalique est plus difficile à
codifier car il n’est pas rare d’obser-
ver une récupération complète
spontanée ; de nombreux auteurs
soulignent l’intérêt du traitement
antiviral par aciclovir, avec ou sans
corticothérapie. Les réponses cli-
niques sont parfois spectaculaires,
même sur terrain immunodéprimé
comme le VIH, mais des séquelles
neurologiques sont possibles147,148.

TRAITEMENT DES VASCULARITES

ASSOCIÉES AU CMV
Le terrain immunodéprimé fait toute
la gravité de cette complication et
impose un traitement antiviral le
plus précocement possible par gan-
ciclovir ou foscarnet par voie vei-
neuse. L’association à une cortico-
thérapie ne paraît pas logique en rai-
son de l’immunodépression. Malgré
un traitement antiviral rapide, la
mortalité demeure élevée.

TRAITEMENT DES VASCULARITES

ASSOCIÉES AU VIH
Plus qu’ailleurs, il est probablement
nécessaire de limiter le recours aux

thérapeutiques immunosuppres-
sives chez les patients infectés par le
VIH,et d’instituer un traitement anti-
rétroviral puissant222.
Cependant, l’expérience clinique,
certes limitée, montre qu’il est
possible de traiter ces patients par
les corticoïdes,et ce même de façon
prolongée sur plusieurs mois
62,63,223,224. En effet, les observations
rapportées ne font pas état de com-
plications systémiques, notamment
infectieuses. D’autres auteurs ont
même traité par cyclophosphamide
sans complication infectieuse oppor-
tuniste225.
Dans l’expérience de Gisselbrecht
et al.65, le traitement symptoma-
tique des manifestations cliniques a
été privilégié : très brève cortico-
thérapie limitée à une semaine
relayée par les échanges plasma-
tiques. Cette méthode est fondée
sur l’épuration rapide et massive
d’immuns complexes,supposés être
impliqués dans l’infection par le
VIH. Les résultats obtenus sur 6
patients ont été particulièrement
bons et ce volet thérapeutique
symptomatique a été rapidement
relayé par le traitement antirétrovi-
ral. La tolérance clinique était
bonne, la réponse clinique mainte-
nue sans rechute ultérieure65.
Dans les situations d’ischémie digi-
tale, les vasodilatateurs par voie vei-
neuse ont été utilisés avec effica-
cité62,65. Lorsque la cause est médi-
camenteuse, l’évolution est habituel-
lement favorable à l’arrêt du médi-
cament incriminé. ■
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