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I- INTRODUCTION 
 
L’uvéite liée à l’antigène HLA B27 est l’une des 
causes les plus fréquentes  d’uvéite antérieure. 
Cette entité  a été initialement décrite en 1973 (1). 
Outre l’uvéite, l’HLA B27 est relié à la survenue 
de spondylarthropathies. Cependant, l’explication 
de ce lien reste encore à l’état d’hypothèses (1,2). 
 
II-PHYSIOPATHOLOGIE 
 
Trois   hypothèses  ont  tenté  d’expliquer  ce  lien : 
1. Hypothèse du mimétisme moléculaire entre un 
agent infectieux (entérobactérie)  et l’antigène 
HLA B27. Des anticorps dirigés contre des 
protéines bactériennes pourraient être responsables 
de   manifestations   de   spondylarthropathies,   par  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
réactivité croisée avec la molécule HLA B27 (œil      
et génétique). 
Cette théorie est supportée par l’observation de 
développement d’arthrites dans les suites  d’une 
infection (génitale ou intestinale), et sans qu’aucun 
agent bactérien vivant ne soit retrouvé dans 
l’articulation (2). 
2. L’hypothèse du peptide arthritogénique ou 
uvéitogénique : l’HLA B27 serait capable de 
présenter des peptides spécifiques de soi ou de 
protéines microbiennes (figure 1). 
Au cours du développement des cellules T dans le 
thymus, dépendant de la reconnaissance du 
complexe HLA peptide, HLA B27 pourrait 
influencer la formation d’un répertoire spécifique 
(2,3). 

RESUME   
 

L’uvéite liée à l’antigène HLA B27 représente selon les populations et les études  40 à 70% des causes 
d’uvéite antérieure. Elle touche plus fréquemment les hommes jeunes, avec un sex ratio H/F de 1,5 à 2.  
Cette uvéite est classiquement antérieure. Elle survient sur un mode très aigu, avec un retour à la normale 
entre les poussées. Le caractère récurrent, bilatéral ou unilatéral « à bascule » est évocateur, ainsi que la 
présence d'une réaction inflammatoire fibrineuse et d’un hypopion. Les complications  touchent  65% des 
patients, elles peuvent être essentiellement à type de synéchies postérieures; de glaucome secondaire; de 
cataracte ou d’uvéite antérieure chronique. 
L’uvéite antérieure aiguë peut être isolée ou associée aux spondylarthropathies. Parmi les patients ayant une 
uvéite antérieure aiguë, 23 à 37% ont une spondylarthropathie et parmi les patients ayant une uvéite 
antérieure et  HLAB27 +, 49 à 84 % ont une spondylarthropathie. 
 
Mots clés : HLA B27, spondylarthropathie, uvéite antérieure. 
 
SUMMARY  
 
 

HLA-B27-associated anterior uveitis represents 40 to 70 % of anterior uveitis. The ratio of men to women 
was 1.5 to 2. They are mostly young people. 
It’s an anterior uveitis with an acute onset witch fade away between episodes. The main clinical features are 
recurrence, bilateralism or unilateralism weighing; fibrinus inflammatory reaction and an hypopion.  
65% of patients develop complications such as posterior synechis; secondary glaucoma; cataract and chronic 
anterior uveitis. Acute anterior uveitis may be isolate or associated to spondylarthropathies. 
Among acute anterior uveitis patients, 23-37% develops spondylarthropathy and among acute anterior 
uveitis patients with HLA B27+, 49 - 84% present spondylarthropathy. 
 
Mots clés: HLA B27, spondylarthropathy, anterior uveitis. 
 

UVEITE ANTERIEURE  ET HLA B 27 
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Figure 1 : l’antigène HLA B27  présentant des 
peptides spécifiques de soi ou de protéines 
microbiennes : 
 

3. Troubles d’assemblage intracellulaire de la 
molécule B27. 
Ces troubles pourraient entraîner des perturbations 
de la présentation antigénique et expliquer la 
rupture de la tolérance au soi. 
Ces modifications structurales de B27 lui 
donneraient également la possibilité d’interaction 
avec d’autres cellules du système immunitaire, et 
notamment des lymphocytes CD4 (2,3). 
 
III- EPIDEMIOLOGIE 
 
La fréquence de l’allèle  HLA B27 est très 
variable ; elle est de  7-8% dans la population 
caucasienne (3), de 1-6% dans les populations 
asiatiques et de 50% pour les indiens de 
l’Amérique du Nord  (1). 
 
L’uvéite liée au HLA B27 représente selon les 
populations et les études 40 à 70% des causes 
d’uvéite antérieure  (2) avec 18 - 32 % d’uvéite 
antérieure  dans les pays de l’Ouest et  6-13%  en 
Asie (1). 
 
L’uvéite liée à HLA B27 touche plus fréquemment 
les hommes avec un sex ratio H/F de 1,5 à 2. Il 
s’agit souvent de patients  jeunes (32-35 ans) (1). 
 
IV- SPECIFICITES DE LA PRESENTATION 
OPHTALMOLOGIQUE (tableau I) 
 
A- Tableau clinique 
 
La présentation clinique est  caractéristique  avec 
un début brutal. L’atteinte est habituellement  
unilatérale, souvent à bascule. L’uvéite se 
manifeste par des douleurs souvent intenses, une  
rougeur, une photophobie et une baisse de la vision  
modérée ou sévère. 
 

 
L’uvéite est de présentation non granulomateuse. 
Sa localisation initiale est antérieure.  
La réaction inflammatoire peut être sévère avec 
réaction fibrineuse (25% des cas) (figure 2). 
 
Figure 2 : La réaction inflammatoire fibrineuse 
au  cours de l’ UAA : 

Un hypopion  n’est pas rare (figure 3)  
 
Figure 3 : l’hypopion au cours de l’UAA : 

 
 il se voit dans 14% des cas. La pression intra 
oculaire est souvent basse au cours de l’uvéite 
antérieure aiguë (2). 
 
B- Évolution et complications 
 
L’uvéite antérieure aiguë guérit habituellement en 
1 à 3 mois, mais cette uvéite est caractérisée par 
une grande fréquence de récurrences (0,6 à 3,3 
poussée/patient/ an de suivi), avec diminution 
spontanée de la fréquence des rechutes avec la 
durée de l’affection.  
La durée moyenne de chaque poussée est de 4 à 6 
semaines. L’intervalle moyen entre les poussée est 
de 14 – 25 mois (il varie de 1 mois à 35 ans). 
Les Complications  touchent  65% des patients. 
Elles peuvent être essentiellement à type 
de synéchies postérieures (13-91%)  (figure 4);                
d’hypertonie oculaire (7-20%); de glaucome 
secondaire (2-12%) ;  de Cataracte (7-28%) ou 
d’uvéite antérieure chronique (1). 

D. SELLAMI et al. 
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Les complications du segment postérieur se voient 
dans (17-25%) des cas  tels que l’oedème 
maculaire cystoïde (6 - 13 %) (figure5) ; cause la 
plus fréquente  de  baisse de l’acuité visuelle, la 
papillite et l’hyalite (1). 
 
Figure 4 : les synéchies postérieures au cours de 
l’UAA : 

 
Figure 5: l’oedème maculaire cystoïde au cours 
de l’UAA : 
 
 

 
Tableau I : tableau comparant les 
caractéristiques cliniques et épidémiologiques  
des uvéites aiguës liées à HLA B27 à celles non 
liées à HLA B27 : 

 
 
 

V- MALADIES 
SYSTEMIQUS ASSOCIEES (tableau II) 
 
L’uvéite antérieure aiguë peut être isolée ou 
associée aux spondylarthropathies. La lésion 
élémentaire dans ces spondylarthropathies est une 
atteinte  inflammatoire  des  enthèses  axiales  et/ou  
périphériques (zones d'insertion des ligaments et 
des tendons de l'os).  
Il n’y a pas de  différence sur le plan de la 
sémiologie ophtalmologique entre les uvéites 
antérieures aiguës isolées et associées, mais il est à 
noter une fréquence plus importante de rechutes        
oculaires chez les patients avec       
spondylarthropathies.  
 

Au cours de la spondylarthrite ankylosante, une 
UAA se voit dans 20 à 30% des cas (1). Dans le 
syndrome de Reiter qui associe inflammation 
oculaire, urétrite et arthrite, l’uvéite se voit dans 12 
à 37% des cas (1,4). Au cours de l’arthrite 
psoriasique, l’uvéite se voit dans 7 à 25% (5) des 
cas, au cours des maladies inflammatoires du tube 
digestif, elle se voit dans 2 à 9% (1,4) des cas et au 
cours des spondylarthropathies indifférenciées, elle 
est de 30,95% (6). 
Parmi les patients ayant une uvéite antérieure 
aiguë, 23 à 37% ont une spondylarthropathie  (1). 
Et parmi les patients ayant une uvéite antérieure et  
HLAB27 + ; 49 -84 % ont une spondylarthropathie 
(1). Un bilan à la recherche de ces 
spondylarthropathies est nécessaire. 
 
Tableau II : tableau présentant la prévalence du 
HLA B27 et de l’uvéite antérieure au cours des 
spondylarthropathies : 
 

Maladies inflammatoire  
associées au HLA –B27 

Prévalence du 
HLA-B27 % 

 

Prévalence de l’uvéite 
antérieure  % 

Spondylarthropahie 
ankylosante 

90 20-30 

Syndrome de Reiter 40-80 12-37 

Arthrite psoriasique 40-50 7-25 

Entérocolopathies 35-75 2-9 

Spondylarthropahie 
indifférenciées 

70 30,95 

 
Concernant la chronologie de l’uvéite par 
rapport aux signes rhumatologiques  
L’âge moyen des premiers signes rhumatologiques 
est entre 16 et 26 ans. 
 (pic 20 et 24 ans) (2). L’âge moyen de la première 
poussée d’uvéite entre 32 et 36 ans   (un début  + 
tardif est possible dans 14% des cas après 50 ans). 
 

UVEITE ANTERIEURE  ET HLA B 27 
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Cependant, l’uvéite antérieure est souvent, par son 
caractère douloureux, l’épisode clinique qui  
permet de rattacher des signes fonctionnels, parfois 
banalisés, à un diagnostic de spondylarthropathie. 
 
VI- TRAITEMENT 

 
A-Traitement  de la crise aiguë  
 
Le traitement de la crise aiguë porte sur les 
corticoïdes en collyres (dexaméthasone) avec une 
dose suffisante et une dégression lente, associés ou 
non à des injections péribulbaires et des 
cycloplégiques. Ce traitement permet de résoudre 
la poussée dans plus de 90% des cas. 
Cependant, les complications peuvent nécessiter 
des traitements plus agressifs à base de 
corticothérapie générale et d’immunosuppresseurs : 
Anti TNF alpha (infliximab) tels que dans les 
formes chroniques et récidivantes compliquées 
d’œdème maculaire cystoïde  et résistantes au 
traitement  corticoïde et au   méthotrexate.  El 
Shabrawi et Hermann (7,8) ont montré une 
efficacité et une innocuité avec une dose de 10 
mg/kg en IV,  mais plus de la moitié des  patients 
avaient une rechute après cinq mois. 
 
B- Le traitement préventif des récidives 
 
Il est basé sur la sulfasalazine (salazopyrine) (2) ; à 
administrer aux  patients ayant une  fréquence de 
rechutes importante ( 4 à 5 épisodes/an) et au 
mieux en collaboration avec un rhumatologue 
possédant une indication extraophtalmologique (2). 
Thurau et coll (9) a proposé un traitement 
permettant de restaurer la  tolérance de soi et de 
prévenir les récurrences reposant sur 
l’administration orale de l’antigène « B27 PD » : 
peptide dérivé de HLA B27 pendant 6 semaines 
(9). 
 
VII- PRONOSTIC 
  
Le pronostic est globalement favorable. 
Les études ayant comparé le pronostic des uvéites 
antérieures aigues HLA B27+ et B27- sont 
contradictoires. Pour Linssen et Meenken(10), le 
pronostic des uvéites  antérieures aiguës à HLA B  

 

 
27+ n’est pas différent de celui des uvéites 
antérieures aiguës à HLA B27- avec un recul de 9 
ans  (1). Pour Power (11) ; les uvéites antérieures 
aiguës à HLA B27 + ont un pronostic  plus 
mauvais que celui des (HLA B27-) (1). Rothova 
(12) a trouvé que  10% des patients ayant une 
uvéite antérieure aiguë à HLA B27+ ont  une 
baisse de l’acuité visuelle sévère et Monnet (13) a 
montré dans une étude portant sur 175 patients  que 
7%  des patients ayant une uvéite antérieure aiguë à 
HLA B27+ ont  une baisse de l’acuité visuelle de 
plus de 2 lignes. 
 
VIII - CONCLUSION  
 
 La recherche de HLA B27 est systématique devant 
une uvéite antérieure aiguë non granulomateuse du 
sujet jeune. Toute poussée d’uvéite antérieure aiguë 
dans un contexte HLAB27 justifie la recherche 
d’une spondylarthropathie et au moindre doute une 
consultation en rhumatologie s’impose. 
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I- INTRODUCTION 
La grossesse et le post partum constituent des 
moments particulièrement chargés d'émotions, de 
modifications biologiques, psychologiques, 
cognitives et socio-familiales. 
La période du post partum a été particulièrement un 
centre d'intérêt de plusieurs auteurs, dont la 
majorité a conclu que la maternité et le post partum 
constituent une période de vulnérabilité particulière 
aux décompensations, voire à l'éclosion de 
pathologies psychiatriques. 
La dépression du post partum (DPP) est décrite 
comme le trouble de l'humeur le plus fréquent 
après un accouchement. Sa prévalence varie de 10 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
à 20 %, avec une prévalence moyenne de 13% (1-
4). La DPP a été clairement identifiée par Pitt en 
1968 (5).  
La survenue d'une dépression en post partum risque 
d'avoir des conséquences graves, non seulement sur 
la mère, mais aussi sur la relation mère-bébé (6) et 
par conséquent sur le développement 
psychoaffectif de l'enfant (7-8). 
Concernant la mère, la DPP est présentée comme 
un facteur prédicteur précoce de développement du 
désordre de l'humeur (9, 10), dans le sens d'une 
pathologie chronique récurrente. 
Cependant, ces dépressions du post partum 
demeurent             insuffisamment         prévenues,  

Résumé 
  

La conception et l'accouchement constituent deux expériences psychiques et humaines 
fondamentales, toujours riches d'espoir, de fantasmes, souvent d'angoisse. Elles peuvent aussi être 
une source de détresses et de souffrances et constituer des moments propices de décompensations 
psychiatriques, parfois dramatiques. 
L'étiologie de la dépression du post partum est multifactorielle, dépendante de facteurs psycho-dynamiques, 
biologiques, et socio-culturels. L'un ou l'ensemble des perturbations de ces facteurs peut précipiter, aggraver 
ou entretenir une dépression chez la parturiente. 
Les dépressions postnatales occupent aujourd'hui le premier rang des complications du post partum (10 à 
20%). La dépression elle-même risque d’avoir des conséquences néfastes sur le nouveau né, sur la mère, sur 
la relation conjugale et l’équilibre familial. 
De ce fait son dépistage, sa prévention et son traitement s’imposent. Ceci ne peut être fait que par l’action 
conjointe des psychiatres, des gynécologues et de toute personne prenant en charge les femmes enceintes et 
en post partum, plus particulièrement celles à risque. 
 
Mots clés : dépression, post partum, prévention, risque 
 
Summary  
 
The pregnancy and the childbirth constitute two fundamental psychic and human experiences, always rich of 
hope, phantasms, often of anguish. They can also be a source of distress and suffering. They can constitute a 
favourable moment for psychiatric decompensations, sometimes dramatic. 
The aetiology of the post partum depression is unknown. Many hypotheses depending on psycho-dynamic, 
biological, and socio-cultural factors contribute to explain his appearance. One or the whole of the 
disturbances as of these factors can precipitate, worsen or maintain a depression at the parturient. 
The postnatal depressions occupy today the first rank of the complications of the post partum (10 to 20%). 
The depression itself is likely to have harmful consequences on the newborn, the mother, the marital relation 
and family balance. 
So, its tracking, its prevention and its treatment are essential. This can be done only by the joint action of the 
psychiatrists, of the gynaecologists and of any person taking in charge pregnant women and those in post 
partum, more particularly, those at the risk. 
 
Key words : depression, post partum, prevention, risk 

LA DEPRESSION DU POST PARTUM 
 J. MASMOUDI, S. TRABELSI, F. CHARFEDDINE, A.  JAOUA  

Service de Psychiatrie « A », CHU Hédi Chaker, Sfax 
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diagnostiquées et traitées (11, 12). Elles sont en fait 
difficiles à diagnostiquer devant la variabilité de la 
représentation clinique, la fréquence de la 
somatisation et le caractère secret du trouble (13). 
 
II. ASPECT HISTORIQUE 
 
La maternité et le post partum ont été toujours 
considérés comme des moments de vulnérabilité 
particulière aux décompensations psychiatriques ; 
Hippocrate le signalait déjà dans son 3ème livre 
des épidémies rapportant des cas de troubles 
mentaux survenant après les accouchements (14). 
Au 19 ème siècle, le psychiatre français Esquirol a 
décrit, dans son livre "De la manie" publié en 1818, 
des états d'agitation maniaque dont le modèle est 
l'état d'agitation physique et psychique maniaque 
post-puerpéral. 
En 1839, Esquirol constatait aussi que « beaucoup 
de femmes ont des maladies mentales sévères 
secondaires à une naissance et ne reçoivent aucun 
soin psychiatrique…Elles ne reçoivent aucun soin 
psychiatrique parce qu'elles ne sont pas dépistées 
au moment de la naissance, peut-être n'ont-elles pas 
une pathologie assez bruyante » (14) 
En 1858, le même auteur fait faire à Marcé sa thèse 
"Traité de la folie des femmes enceintes, des 
nouvelles accouchées et des nourrices" qui 
systématise pour la première fois toute la 
psychiatrie péri-obstétricale (15). Il avait remarqué 
qu'il existait des troubles psychiatriques d'intensité 
modérée survenant à la suite des accouchements et 
qui échappaient à l'épidémiologie hospitalière de 
l'époque. Il a émis en parallèle des hypothèses 
fonctionnelles et organiques à l'origine de ces 
troubles. 
Néanmoins, pendant les cent ans qui suivaient, il y 
a eu peu de publications sur la psychiatrie 
périnatale et ne concernant que les psychoses 
aiguës sévères.  
De plus, pendant toute cette période, jusqu'à la 
deuxième guerre mondiale, les symptômes 
psychiatriques sont souvent difficilement distincts 
des troubles psychiques liés à l'hyperthermie des 
fièvres puerpérales, ou fièvres de lait (14). 
De leur côté,  les accoucheurs signalaient, dès le 
début du 20ème siècle, l'existence d'une 
"dysphorie" du troisième jour, considérée comme 
une pathologie mineure, un trouble de l'humeur 
transitoire qui affecterait beaucoup de femmes 
accouchées, normales par ailleurs. 
Dans les années 1960-70, dans les maternités 
modernes, se mettaient en place des collaborations 
entre obstétriciens et  psychiatres  ou  psychologues  

 
sur le terrain. Ces collaborations ont conduit à des 
constatations cliniques nouvelles et à des travaux 
de recherche originaux.  
En 1962, Abely et Bouquet furent les premiers à 
proposer une classification des troubles gravidiques 
et puerpéraux, en particulier en excluant les 
étiologies somatiques.  
En 1968, Pitt (5) a décrit une dépression post-natale 
atypique, mineure dans son expression mais 
touchant 10,8% des accouchées sur un échantillon 
de 305 femmes. 
A peu près à la même époque, Yalom et al (16), de 
l'autre côté de l'Atlantique, aux Etats-Unis, ont 
décrit un tableau clinique voisin qu'ils qualifiaient 
de « post-partum blues ». A partir de cette époque 
s'installe une certaine confusion conceptuelle entre 
la notion de "blues" et celle de "dépression 
postnatale". Les deux publications sorties à la 
même date définissaient probablement une 
pathologie voisine avec des terminologies 
différentes.  
Dans les années 1975-78, Bydlowski et Papiernik 
(17) décrivaient la névrose traumatique post-
obstétricale qui s'installe après un accouchement 
traumatique, terminé ou non par la mort ou 
l'invalidation du nouveau-né. Il s'agit d'une 
pathologie très particulière faite de dépression, de 
ruminations et de cauchemars répétant la scène de 
l'accouchement ou de la mort de l'enfant. Cette 
symptomatologie survient lorsqu'une nouvelle 
grossesse se déclare et que la femme, à cette 
occasion, remémore de façon particulièrement 
active les événements de la grossesse précédente, 
fâcheusement achevée. 
De toute façon, la dépression post-natale n'est pas 
un sujet neuf : beaucoup d'oeuvres d'art anciennes 
montraient des maternités tristes, des Vierge Marie 
venant d'accoucher et dont le visage et l'attitude 
corporelle témoignent d'une  grande  affliction (14). 
 
III. ETIOPATHOGENIE DE LA 
DEPRESSION DU POST PARTUM 
 
Bien que la pathogénie de la dépression est encore 
mal élucidée (et donc la DPP), les auteurs 
s’entendent pour dire qu’il n’existe pas de cause 
unique. Des facteurs physiques, hormonaux, 
sociaux, psychologiques et affectifs peuvent tous 
jouer un rôle dans le déclenchement de la maladie. 
C’est ce qu’on nomme « le modèle biopsychosocial 
de la dépression », qui est accepté par la plupart des 
chercheurs et cliniciens. Le ou les facteurs qui 
déclenchent  la  DPP  varient  selon  les  personnes.  
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D’un autre angle, la survenue d’une dépression en 
post partum fait envisager : 
 
 La décompensation d’une pathologie antérieure 

(psychose maniaco-dépressive, névrose…) 
 La survenue d’une pathologie directement en 

lien avec la puerpéralité. 
 

a. Quelques explications psychologiques   
 
 Le concept de la psychologie normale de la 

grossesse et du Post Partum : 
 
Le Processus "normal" que l'on peut simplifier en 
disant que durant la grossesse, il existe : 
 
 Un état qui est la grossesse,  
 Plusieurs représentations concernant l'enfant, 
 Une fantasmatique, qui renvoie à des conflits 
inconscients trouvant leur origine dans le passé de 
la femme,  
 Une imaginaire qui est l'image que se fait la 
mère de l'enfant à venir,  
 Une réalité à laquelle la mère va être 
confrontée. 
Lors et à la suite de l'accouchement, la mère est 
obligée de faire‘un travail de « Deuil » ; deuil de 
son état de grossesse (passage d'un état de 
plénitude à un vide) et de l'enfant imaginaire (qui 
ne correspond pas vraiment au réel). Mais aussi, 
elle est souvent face à une angoisse de mort 
inhérente à l'accouchement.   
Cet état psychologique a été décrit par Winnicott 
(18) sous le concept de préoccupation maternelle 
primaire consistant en une identification régressive 
qui se développe progressivement durant la 
grossesse (et surtout vers sa fin), permettant à la 
mère d'atteindre un degré de sensibilité pour 
pouvoir comprendre son bébé et interpréter ses 
besoins. 
Racamier (19), sous le terme de maternalité, a mis 
en avant les particularités de l'état psychique 
observé durant la grossesse, les comparant au 
psychisme des adolescentes, période de 
remaniements psychiques importants. 
 Les Troubles Psychiques : ont été raccordés à 
la confrontation des différentes représentations 
imaginaires et fantasmatiques de l'enfant à celui 
réel. Si cette confrontation est insupportable (enfant 
identifié à un frère décédé devenant de ce fait un 
enfant incestueux, répétition d'une histoire 
personnelle ou familiale,…), il va résulter une 
agressivité de la mère vis à vis de son nouveau né. 
Cette situation est bien entendu impossible à gérer 
par la mère et  va  se  transformer  selon   différents  

 
schémas en symptômes : 
 
 Un retour de l'agressivité sur elle même risque 
d’engendrer une forte culpabilité responsable d'un 
Syndrome Dépressif,  
 Une projection à l'extérieur de cette agressivité 
va se transformer en éléments de persécution vers 
quelqu'un ou vers elle même sous forme d'une 
hypochondrie,  
 Dans les cas extrêmes, la mère peut se trouver 
obligée à sortir du réel et rentrer dans un autre 
monde sous forme d'un délire. 
 

b. Quelques explications biologiques 
 

Différentes hypothèses explicatives biologiques ont 
été explorées dans la mesure où il n'avait pas été 
mis en évidence de facteur socio-psychologique 
spécifique et qu'il existait une note confusionnelle 
dans l'aspect clinique de la DPP.  
Des études neurœndocriniennes concernant les 
hormones thyroïdiennes, sexuelles (chute brutale 
de l’oestradiol et de la progestérone, levée de 
l’inhibition de la prolactine, et ayant une 
interrelation avec la dopamine), le cortisol, l'AMP 
cyclique, les endorphines, le tryptophane et plus 
récemment la sérotonine n'ont pas encore apporté 
la preuve d'une étiopathogénie spécifique à cette 
pathologie. 
 
IV. CLASSIFICATIONS 
 
La dépression postnatale est le trouble de l'humeur 
le plus fréquent après un accouchement. 
Les deux principaux systèmes de classification des 
troubles mentaux (DSM IV et CIM 10) classent la 
DPP selon la présence, le nombre, la sévérité et la 
durée d'un groupe de symptômes. 
Le DSM IV (20) spécifie que la  DPP apparaît dans 
les quatre semaines qui suivent l'accouchement. 
La CIM 10 (21) attribue au trouble dépressif, un 
début en post partum, quand il se déclare dans les 
six semaines suivant l'accouchement. 
Néanmoins, un consensus s'est traduit à travers 
la plupart des publications relatives à la DPP, 
considérant les douze premiers mois du post-
partum, comme la période dans laquelle la 
dépression postnatale peut très probablement 
survenir (22). 
 
V. CLINIQUE 
 
a. Le syndrome du 3ème jour ou "post-partum 
blues" 
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Le syndrome du troisième jour est la forme la plus 
légère de la dépression post-partum. Ce syndrome 
fréquent "post-partum blues", touche environ 50 à 
80% des accouchées. Il survient surtout autour du 
3ème jour, mais peut apparaître jusqu'au 6ème jour. 
Episode banal et habituel, il n'est pas pathologique 
au sens strict. 
 

1. Signes cliniques 
 
Le syndrome du 3ème jour associe le plus souvent 
des manifestations mineures présentées par : (23) 
 Une asthénie, 
 Une irritabilité, 
 Une labilité émotionnelle et particulièrement 
des crises de larmes, faciles, 
 Une anxiété relative aux soins à apporter au 
bébé, 
 Des ruminations pessimistes vis-à-vis du 
nouveau né,  
 Une crainte ou un sentiment d'incapacité de ne 
pas pouvoir bien s'en occuper,  
 Des plaintes somatiques diverses, 
 Des troubles du sommeil… 
 

2. Evolution 
 

Cet état disparaît en quelques heures ou quelques 
jours, d'autant plus rapidement que l'attitude de 
l'entourage sera maternante envers la jeune mère. 
Dans 10% des cas, il persiste plus d'une semaine et 
peut être le point de départ d'une évolution 
dépressive du post partum ou annoncer une 
psychose puerpérale. 
 
b. La dépression du post partum : 
 
La dépression post-partum est plus débilitante que 
le syndrome du troisième jour. On estime qu’il se 
manifeste dans 10 à 20 % des accouchements (1,2). 
La DPP est parfois difficile à diagnostiquer compte 
tenu de la variabilité des symptômes et de la 
présentation clinique. Ceci est d'autant plus vrai 
que les femmes ignorent la nature dépressive de 
leurs symptômes, ou quand les symptômes 
somatiques prédominent (13). 
Certaines ne mentionnent pas leurs difficultés 
psychologiques et demeurent centrées au niveau de 
leurs demandes et questionnements sur la santé et 
le développement du nouveau né (24, 25). 
Les dépressions du post partum peuvent être 
minimes ou sévères : 
 
1. Les DPP d'intensité minime à modérée 
 
Elles    sont   fréquentes    et    dominées    par  des  

 
manifestations d'allure névrotique à type de : 
 Fatigue, asthénie, épuisement, 
 Insomnie d'endormissement, perte de la libido, 
 Sentiment culpabilisant d'incapacité à répondre 
totalement aux besoins de l'enfant, 
 Irritabilité et agressivité s'adressant à l'époux 
qui serait insuffisamment présent et aux enfants 
bruyants et trop exigeants, qui gêneraient les soins 
légitimes au nouveau-né. 
A ces troubles dépressifs souvent traînants, qui 
perturbent la relation mère-enfant, s'opposent les 
dépressions sévères qui mettent en jeu la vie de la 
mère et de l'enfant. 
 
2. Les DPP d'intensité sévère 
 
Elles sont moins fréquentes, mais plus graves, 
pouvant mettre en jeu la vie de la mère et de 
l'enfant et altérer d'une manière profonde la relation 
mère-enfant. 
Ces dépressions associent à un degré plus au moins 
important, les signes classiques de la dépression, 
des sentiments d'incapacité, une culpabilité, des 
auto-accusations en relation avec de mauvais soins 
apportés à l'enfant, une anxiété souvent importante 
et des idées suicidaires. S'en suit un 
appauvrissement des contacts dans les soins, une 
diminution des moments d'échange entre la mère et 
son bébé et une disparition des moments ludiques. 
 
VI. OUTILS DE MESURES 
 
On a déjà évoqué les difficultés à faire le diagnostic 
d’une dépression dans le post partum. 
En réalité, le diagnostic de la dépression postnatale 
devrait être fait à temps pour éviter des 
complications éventuelles. Il a été mis à la portée 
des professionnels (médecins, sages-femmes, 
travailleurs médicosociaux) plusieurs échelles 
d'évaluation permettant de porter un diagnostic 
positif de la DPP. 
L’échelle la plus utilisée pour dépister la DPP est 
l’EPDS (Edinburgh Postnatal Depression Scale) 
développée par Cox en 1987 (26, 27). Elle a été 
développée pour pallier à la "défaillance" des 
échelles usuelles de dépression peu adaptées à la 
période postnatale (28). 
Il s'agit d'un auto questionnaire à 10 items. 
Chaque item est coté selon un ordre croissant de 
sévérité de 0 à 3, donnant ainsi à l'EPDS des 
extrêmes de score de 0 à 30. 
Utilisé depuis 1987, l'EPDS se révélait un 
indicateur spécifique et précis pour le dépistage de 
la dépression gravidique et du post partum (27, 29). 

J. Masmoudi et al. 



 11J.I. M. Sfax,   N°11/12 ; JUIN 06 / DEC 06 : 7 -  13 

 
VII. LES FACTEURS DE RISQUES (30) 
 
Plusieurs facteurs de risque ont été notés 
permettant de craindre la survenue de troubles 
psychiques de la grossesse et du post-partum.  
En début de grossesse : 
 Les antécédents psychiatriques personnels ou 
familiaux,  
 Les antécédents médicaux à risque pour le 
fœtus ou la grossesse (maladie héréditaire, Diabète, 
HTA, ...),  
 Les antécédents obstétricaux pathologiques : 
mort in utéro, malformations fœtales, interruption 
de la grossesse, hospitalisations prolongées des 
nouveaux nés…, 
 Les antécédents de troubles psychiatriques au 
cours de la grossesse ou du post-partum, 
 Les situations de mères isolées, ou de conflits 
conjugaux, 
 La grossesse non désirée ou non suivie, 
 La personnalité immature. 
 Au cours de la grossesse : 
 La découverte de malformations ou 
d'anomalies faisant craindre une malformation, 
 Les grossesses pathologiques, 
 L'éloignement familial tel qu'une 
hospitalisation prolongée... 
 Après la naissance : 
 Les difficultés d'accouchement et la morbidité 
maternelle sévère,  
 Les morbidités néonatales,  
 La séparation mère-enfant  
(Enfant transféré, ...).  
 
VIII. EVOLUTION- COMPLICATION 
 
L'urgence de dépistage de la DPP tient au fait 
qu'elle retentit non seulement sur la mère mais 
également sur le nouveau-né, le partenaire, les 
autres membres de la famille, l'entourage et la 
communauté:  
a. Le risque de récidive lors des grossesses 
ultérieures et d'une évolution chronique est 
important (30), avec une augmentation du risque de 
récurrence lors des grossesses ultérieures de 50 à 
60% (31). 
b. Le risque suicidaire lors de la 1ère année du 
post-partum est six fois plus important chez les 
femmes présentant une DPP, par rapport à celles de 
même âge n'ayant pas accouché (32). 
c. L'altération de la vie conjugale est importante: la 
DPP est associée à des difficultés conjugales 
significatives, pouvant mener à la séparation ou au 
divorce (33), avec un risque  accru   de   dépression  

 

 
chez le partenaire (34, 35). 
d. Le retentissement de la DPP sur le 
développement affectif, cognitif et comportemental 
de l'enfant est important (36- 39). La répercussion 
de la DPP sur l'enfant, et à l'impact indirect par 
l'intermédiaire des troubles de la communication et 
des interactions parents enfant ou à travers l'effet 
des facteurs constitutionnels et/ou 
environnementaux. 
e. Les effets de la dépression maternelle peuvent 
intéresser les autres enfants, surtout si la dépression 
a été insuffisamment traitée ou est devenue 
chronique (39). La dépression affaiblit et risque de 
perturber la relation avec les autres enfants. 
 
IX. ASPECT THERAPEUTIQUE 
 
La prévention primaire de la dépression postnatale 
consisterait à dépister les mères à risque dès la 
grossesse et à développer à leur égard une stratégie 
appropriée. 
Certains ont permis d'identifier quatre groupes de 
variables dont la valeur prédictive de dépression 
post natale serait de 64% (40): 
a. La lenteur physiologique du processus 
d'enfantement mesurée par le temps mis à 
concevoir et par le gain pondéral moindre depuis la 
conception. 
b. L'ambivalence à l'égard de l'enfant désiré 
indiquée par la difficulté à croire au diagnostic de 
grossesse. 
c. L'hyperréactivité somatique à la grossesse 
dénotée par la plus grande durée des nausées et des 
vomissements et par la demande anticipée 
d'analgésiques pour l'accouchement. 
d. Un contexte psychosociologique moins 
favorable à l'accueil de l'enfant: milieu socio-
économique défavorisé, réseau de soutien 
insuffisant, haute fréquence d'événements 
stressants avant la grossesse, climat psychologique 
dépressif, anxiété élevée à l'approche de 
l'accouchement. 
La stratégie préconisée à l'égard des mères à risque 
comporte les points suivants : 
 Leur offrir une éducation anténatale et un 
soutien psychologique pour les préparer de manière 
pratique aux tâches qu'elles vont devoir assumer 
après la naissance, 
 Susciter autour d'elles un soutien familial et 
social suffisant, 
 Informer le compagnon de l'existence de 
facteurs de risque et lui proposer une aide 
psychologique, 
 Conseiller d'éviter l'accumulation d'événements  
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stressants comme changement de travail, 
déménagement…, 
 Organiser un "débriefing" de l'accouchement 
dans les suites de couches immédiates par 
l'obstétricien et/ou l'accoucheuse qui y ont assisté 
car le vécu traumatisant de la naissance peut 
constituer un facteur déclanchant de la dépression 
postnatale. 
La prise en charge des difficultés sociales est une 
autre nécessité. Le recours aux services sociaux 
devra éventuellement être déclenché même si 
l'intéressée banalise la situation. 
L'association d'une prise en charge 
pharmacologique s'avère parfois nécessaire et doit 
tenir en considération le terrain biologique. 
Les auteurs insistent de plus en plus sur la grande 
fréquence de la bipolarité atténuée, lorsqu'on prend 
en considération les tempéraments affectifs sous 
jacents. Ce qui aurait des répercussions 
thérapeutiques et pronostiques. 
 
X. CONCLUSION  
   
La DPP est une entité clinique très fréquente. Elle 
peut être considérée comme un problème de santé 
publique, non seulement du fait de sa fréquence 
mais aussi en raison  de ses conséquences néfastes 
sur le nouveau né, sur la relation conjugale, voire 
sur l'équilibre familial. D'autant plus qu'elle peut 
annoncer le début d'une pathologie chronique de 
l'humeur chez la mère. 
D’où la nécessité de sa prévention par action sur les 
facteurs de risques, son dépistage, et sa prise en 
charge thérapeutique multidisciplinaire. 
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RESUME 
 
L’indentation scléro-choroïdienne consiste en l'application d'un matériel fixe solidement à l'épisclère. Cette 
chirurgie épisclérale reste la méthode de choix pour le traitement du décollement de rétine rhegmatogène 
non complique. Nous nous proposons d’étudier les résultats à moyen terme de cette chirurgie. Nous avons 
analysé 180 dossiers de patients opérés de cerclage au service d'ophtalmologie de l'hôpital Habib Bourguiba 
de Sfax pour un décollement rétinien rhegmatogène. Le recul moyen était de 4 ans. L'indentation a été 
réalisée au moyen d'une éponge en silicone alvéolée dans 93 % des cas, et d'un rail en silicone compact dans 
7% des cas. Le résultat anatomique était globalement satisfaisant avec 85% de ré-application rétinienne. Le 
résultat fonctionnel était meilleur à court terme. Les complications observées étaient une nécrose sphacèle 
sclérale dans un cas, un strabisme dans 2 ayant nécessité le recours a une chirurgie musculaire. La 
persistance d'un oeil rouge irrité malgré un traitement anti-inflammatoire a conduit à l'ablation de l'éponge 
dans 12 cas. Nous discutons dans cette étude les résultats à moyen terme de la chirurgie épi sclérale, ses 
complications et ses causes d'échec notamment fonctionnels.  
 

Mots clés : Décollement de la rétine -Cerclage chirurgical.  
 
SUMMARY 
 
Purpose: To evaluate anatomic and visual outcomes achieved by scleral buckling for rhegmatogenous retinal 
detachment.  
Methods: We reviewed 180 cases of patients treated with encircling scleral buckle procedure between 1995 
and 2000. The mean follow up was of 4 years.  
Results: Retinal reattachment was achieved in 85% of cases. Some complications were noted: one case of 
scleral necrosis, 2 cases of restrictive strabismus.  
Scleral buckling has been removed in 12 cases. .  
Conclusion: The results showed that careful postoperative examination is necessary after scleral buckling 
surgery.  
Key words: Retinal detachment -Scleral buckling.  
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INTRODUCTION  
Malgré les progrès de la chirurgie endoculaire et 
l’amélioration des techniques de vitrectomie, la 
chirurgie classique reste largement l'indication 
principale lors des décollements de rétine (DR) 
rhegmatogènes non compliqués. En effet et 
répondant aux buts du traitement du décollement de 
rétine, l'indentation sclérale qui consiste en 
l'application d'un matériel en épiscléral fixe 
solidement à la sclère, va de part les déformations 
induites au globe, rétablir le contact entre les deux 
feuillets rétiniens et contrebalancer les tractions 
statiques exercées par le vitré.  
A travers une étude rétrospective de 180 yeux 
opérés de cerclage chirurgical pour un DR 
rhegmatogène, nous étudions les résultats 
anatomiques et fonctionnels à moyen terme de cette 
chirurgie.  
 
MATERIEL ET METHODES  
 
Il s'agit d'une étude rétrospective menée au service 
d'ophtalmologie de Sfax entre janvier 95 et 
décembre 2000 portant sur 180 dossiers de patients 
ayant bénéficié de façon systématique d'un cerclage 
chirurgical sur 360° isolé en raison d'un 
décollement de la rétine rhegmatogène. Le matériel 
d'indentation épisclérale se répartit en 12 rails en 
silicone compact et 168 éponges en silicone 
alvéolée.  
La fixation épisclérale est réalisée par un fil de 
mersuture non résorbable sous forme d'un point en 
U à raison d'un point coulissant par quadrant.  
Cette indentation a été associée à une 
cryoapplication dans 98% des cas et à une ponction 
du liquide sous rétinien dans 70% des cas. Le suivi 
moyen était de 4 ans (extrêmes allant de 6 mois à 7 
ans).  
Tous nos patients ont bénéficié d'une évaluation de 
l'acuité visuelle, d'un contrôle du fond d’œil au 
verre à 3 miroirs et d'une évaluation de la tolérance 
du biomatériau par examen de la conjonctive et de 
la chambre antérieure.  
24 malades ont été perdus de vue: 4 n'ont pas re-
consulté, 20 malades réadressés à leur médecin 
traitant. 
 
RESULTATS  
 
L'indentation par un cerclage a été réalisée dans 
85% des cas de DR de première intention, les 15% 
restants ont été opérés par vitrectomie première.  
Ces patients se repartissent en 96 hommes et 84 
femmes dont l’âge moyen est de 46 ans (18- 78).  
Quatre vingt douze yeux étaient myopes.  

 
Le DR était total chez 57 patients. Les déhiscences 
étaient uniques dans 121 cas et multiples dans 59 
cas.  
Il s'agissait dans 12% d'yeux pseudophaques.  
Le délai moyen de consultation était de 10 jours 
avec des extrêmes allant de 0 à 3 mois.  
Les résultats anatomiques étaient bons avec une ré-
application rétinienne dans 85%.  
Sur le plan fonctionnel : l'acuité visuelle était 
supérieure à 1/10 dans 37% des cas. Chez 40% des 
patients opérés, on n'a pas observé d'amélioration 
de l'acuité visuelle.  
Les résultats anatomiques et fonctionnels étaient 
les mêmes pour les patients phaques et 
pseudophaques. 
Concernant la tolérance :  
-Une rougeur avec irritation a été notée presque 
chez tous nos patients en post opératoire immédiat 
ayant nécessité le recours à des collyres 
corticoïdes.  
-Deux cas de diplopie par strabisme induit ayant 
nécessité le recours à une chirurgie musculaire.  
-Un cas de nécrose sclérale temporale en regard du 
matériel implanté. Ceci a conduit à son ablation et 
la mise sous traitement anti-inflammatoire et 
antibiotique.  
L'ablation d'éponge a été réalisée chez 12 patients: 
pour des surinfections dans 10 cas, et pour des 
irritations chroniques dans 2 cas. L'examen 
bactériologique du matériel d'indentation après son 
ablation a isolé un staphylocoque doré dans 2 cas.  
Nous n'avons pas rencontré de problèmes 
tensionnels puisque le tonus oculaire moyen est 
passe de 12.8 mm Hg a 14.5 mm Hg avec dans 5 
cas une hypertonie parfaitement contrôlée par le 
traitement médical (bêtabloquants : timolol®).  
 
DISCUSSION  
 
Le cerclage chirurgical a été premièrement établi 
par Joules Gonin comme traitement du décollement 
de rétine [1].  
Il joue un rôle complexe dans la guérison du DR [2, 
3, 4].   
A côté de son action mécanique principale : 
déformer la sclère vers l'intérieur de la cavité 
oculaire en regard de la déhiscence, il permet de 
lutter contre les tractions vitréennes statiques et 
permet également de modifier les courants du 
liquide sous rétinien entraînant sa sortie vers la 
cavité vitréenne. L'indentation pourrait être intra 
sclérale, elle est actuellement délaissée. La 
technique épi sclérale par des sutures non  
résorbables       à     aiguille     spatulée    est     plus  
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Fréquemment utilisée. Les passants coulants, plus 
larges de 2 mm que le diamètre de 1’indentation, 
permettaient la saillie du cerclage.  
Le traitement du DR par un cerclage sur 360° est 
préféré à l'indentation localisée en cas de facteurs 
de mauvais pronostic pouvant être  une cause de 
récidive du DR ou d’échec thérapeutique. Ces 
facteurs sont : des déhiscences multiples [5, 6] ou 
une déchirure géante, une prolifération vitréo-
rétinienne avancée [6,7], une aphaquie, une 
pseudophaquie [6,8] et un décollement ancien [6].  
Bien que la majorité de nos cas (121/180) 
présentaient une déhiscence unique, notre attitude 
thérapeutique était de réaliser systématiquement 
une indentation circulaire emportant la déchirure. 
Cette attitude se justifie par la présence dans notre 
série de 24 cas de pseudophaques, ainsi que par 
l’existence de tractions statiques sur la déhiscence 
difficilement traitables par une simple radiaire. 
Mais, la principale raison de notre choix d'une 
technique plus efficace mais potentiellement plus 
iatrogène, était la qualité du suivi de nos patients 
souvent issus d'un milieu socioéconomique 
défavorable nous incitant à leur procurer le 
maximum de garantie dans le même acte 
opératoire.  
Tewari et coll [9] ont comparé le cerclage 
chirurgical à une chirurgie combinée de vitrectomie 
et de cerclage pour le traitement des DR 
rhegmatogénes non compliqués et ont montré que 
cette technique chirurgicale se trouve aussi efficace 
que la chirurgie combinée. 
De sa part Afrashi [10] a comparé le cerclage 
chirurgical à la vitrectomie avec tamponnement 
interne pour les cas de DR associée à des 
déhiscences multiples et a conclu que les deux 
procédés apportent un succès anatomique chez la 
majorité des patients avec des complications 
d'ordre différent. En effet, Afrashi a rapporté 
comme complications de la vitrectomie : des 
déhiscences iatrogènes, une cataracte iatrogène, un 
trou maculaire, une hypertonie oculaire et une 
prolifération vitréo-rétinienne, et pour le cerclage 
chirurgical une hémorragie sous rétinienne, une 
hypertonie oculaire, des troubles oculomoteurs et 
une prolifération vitreéo-rétinienne. 
HO et col [11] ont comparé les différents types 
d'indentation: circulaire, segmentaire 
circonférentielle et segmentaire radiaire et ont 
conclu que le taux de ré-application rétinienne est 
similaire dans les trois types selon la sélection du 
DR pour chaque procédé. En effet, l'indentation 
segmentaire radiaire est plus appropriée aux DR 
par déchirure en fer à cheval unique, l'indentation  

 
segmentaire circonférentielle est réalisé en cas de 
DR pour trous atrophiques et palissades et le 
cerclage circulaire a été réalisé en cas de DR par 
multiples déchirures. La chirurgie segmentaire 
semble avoir moins de complications que le 
cerclage circulaire [11]. 
Le matériau utilisé dans notre étude est 
essentiellement le silastic alvéolé (éponges) de 5 
mm de diamètre, de 3 mm d'épaisseur. Il est bien 
toléré et donne peu d'inflammation mais provoque 
une réaction d'encapsulation fibro-élastique 
importante. Il a une structure microporeuse avec un 
risque accru d'infection diminue par 1'utilisation 
d'un bain d'antibiotique. Dans notre étude on a 
utilisé la gentamycine. L'éponge en silicone 
représente un matériau très efficace pour les 
procédés d'indentation sclérale [12]. Cependant, 
une étude expérimentale réalisé sur des yeux de 
lapins a montré que l'éponge circulaire discontinue 
en silicone peut être aussi efficace que l'éponge 
continue dans le traitement du DR rhegmatogène 
avec un moindre degré de complications comme le 
glaucome et la migration [13].  
L'ablation de l’éponge s'est imposée dans 5,5 % des 
cas dans notre série. Ce faux est comparable à celui 
de Roland-Pallers [14] qui est de 9% pour l’éponge 
en silicone. Mais ce taux ce réduit à 0,6 % pour les 
bandes ou les rails en silicone solide. Si ces sangles 
exposent moins aux infections, elles font courir le 
risque de sphacèle de la sclère.  
Les implants en hydrogel possèdent des micropores 
inaccessibles aux microorganismes. Lorsqu'ils sont 
saturés en antibiotiques, ils assurent un re-largage 
de celui ci sur une bonne période en postopératoire 
et stimulent la production d’une capsule fibreuse 
autour de l’éponge [4,15]. Leurs avantages sont 
surtout l’élasticité et la souplesse [16]. Cependant, 
ils peuvent être altérés, siège d’une fragmentation 
et une source de nombreuses complications à long 
terme : fragmentation, érosion intraoculaire, 
migration, restriction des mouvements 
oculomoteurs et pseudotumeur sous conjonctivale 
[16,17,18]. Des études en spectrophotométrie à 
infrarouge ont montré la fragmentation 
périphérique de ce matériau après implantation 
tissulaire qui déclencherait une réaction 
granulomateuse gigantocellulaire de type corps 
étranger [19,20].  
La rougeur, la réaction inflammatoire ainsi que la 
douleur ont été rapportées par tous nos patients. 
Ces symptômes gênent le contrôle postopératoire.  
Afin de réduire ces souffrances, Sadiq [21] montré 
l’efficacité de l'indométacine tout en le comparant 
à un placebo. En effet,  il   propose   de   mettre  un  
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suppositoire rectal à base d'indométacine 2 heures 
avant l'opération. Suivi d'une prise de capsules à 
raison de 2 fois/ jour pendant 10 jours. Il a 
remarqué que l'indométacine a permis de réduire 
les douleurs causées par l'indentation sclérale et la 
cryothérapie.  
La nécrose sclérale observée auparavant avec 
l'indentation intra sclérale, a été notée chez un de 
nos patients. Cette nécrose pouvait être la 
conséquence d'une infection à bas bruit mais, cette 
hypothèse infectieuse est peu plausible puisque 
l'examen bactériologique du matériel d'indentation 
était négatif. Une obstruction d’une veine 
vortiqueuse peut être évoquée.  
Deux cas de strabisme induit ont été observés dans 
notre étude chez 2 patients opérés sous anesthésie 
locale. Ce déséquilibre oculomoteur permanent a 
nécessité le recours à la chirurgie musculaire. 
L'apparition de ce strabisme fait incriminer le 
matériel d'indentation [22]. La présence de ce 
dernier réduit l'action des muscles oculomoteurs et 
fait courir le risque d’érosion musculaire [23]. 
L'importance de ce strabisme dépend de la taille de 
l'éponge : plus celle-ci est large, plus le strabisme 
est important. Cependant, il n'y a pas eu de 
différence entre éponge et rails en matière de 
strabisme induit [24]. Salama [25] évoque par 
ailleurs la possibilité d'une myotoxicité par 
l’anesthésie rétro bulbaire et la considère comme la 
première cause de strabisme apparu dans les suites 
d'une chirurgie classique.  
Outre les complications précitées, le matériel 
d'indentation peut être à l'origine d'une réaction de 
rejet. Celle-ci prend plusieurs formes. Il peut s'agir 
d'une réaction minime sous forme d'une irritation 
oculaire chronique comme ça a été le cas pour 2 de 
nos patients, ou encore une réaction plus intense 
avec perforation de la paupière et formation de 
fistule entre la sclère et la paupière comme l’a 
rapporté Ozerturk [26]. 
Quant au string syndrome, complication rarissime 
rapportée plus souvent avec les rails qu'avec les 
éponges, il n'a été observé dans aucun de nos cas 
[7].  
Douze % de nos patients étaient pseudophaques et 
nous avons eu des résultats anatomiques et 
fonctionnels similaires à ceux obtenus chez les 
phaques. De même Halberstadt [27] en comparant 
les résultats anatomiques et fonctionnels obtenus 
chez les phaques et les pseudophaques suite à un 
cerclage chirurgical seul ou associé à une 
vitrectomie, a conclu qu'il n'existait pas de 
différence. Dans une autre étude réalisée par 
Halberstadt [28], il a conclu que seule l'étendue du  

 
DR peut affecter les résultats chirurgicaux et causer 
un échec chez les pseudophaques plus que chez les 
patients phaques si le DR s'étend à plus de 3 
quadrants. Dans ces cas là, une chirurgie combinée 
de cerclage chirurgical et de vitrectomie donnerait 
un meilleur succès anatomique. 
Si les résultats anatomiques sont encourageants en 
matière de chirurgie rétinienne, les résultats 
fonctionnels restent un sujet à discussion. La ré 
application de la rétine dépasse les 80% alors que 
la vision est < 1/10 dans plus de 60%.  
La restitution fonctionnelle dépend essentiellement 
de 2 facteurs : l'acuité visuelle préopératoire et la 
durée du soulèvement maculaire.  
L'acuité visuelle préopératoire constitue un facteur 
prédictif de la vision post opératoire en cas de 
succès anatomique. Si la vision préopératoire était 
bonne, elle le restera dans 85 a 92 % des cas après 
la chirurgie [29].  
Burton [30] a montré que la vision est de l0/l0 si le 
soulèvement maculaire date de moins de 5 jours et 
qu'une ligne de vision est perdue à chaque semaine 
additionnée jusqu'à un délai de un mois. Après 4 
semaines de soulèvement maculaire, on perd une 
ligne de vision à chaque 10 jours additionnés 
jusqu'à un délai de 70 jours.  
L'indentation épisclérale sur 360° présente aussi 
des effets sur l’état réfractif de l’œil par un 
changement de la géométrie de la surface oculaire 
entraînant ainsi un astigmatisme induit, en 
moyenne de l’ordre de 3,2 dioptries, et par un 
allongement de la longueur axiale en moyenne de 
l’ordre de 1,7 mm [31].  
En ce qui concerne la répercussion de l'indentation 
sclérale sur l’état fonctionnel de la rétine, les études 
en angiographie ont montre que le cerclage 
diminuait le débit sanguin choroïdien et rétinien au 
niveau de la zone indentée sans affecter la 
circulation au niveau de la tête du nerf optique 
[32].  
 
CONCLUSION  
 
L'indentation épi sclérale reste malgré tous les 
progrès de la vitrectomie largement indiquée pour 
les DR rhegmatogènes sans PVR avancée. Elle 
offre un taux de succès anatomique de 90%. 
Cependant elle n'est pas dénuée de complications 
qu'il faut savoir dépister à temps.  
L'espoir réside dans I'invention de nouveaux 
matériaux d'indentation qui respecteraient mieux 
l’anatomie et la physiologie du globe oculaire.  
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RESUME  
 
Il s'agit d'une étude prospective chez 88 patients présentant une fracture du massif trochantérien ayant 60 ans 
et plus, traités dans 85% des cas chirurgicalement par la même technique chirurgicale et ayant suivi le même 
protocole thérapeutique. Une étude de la survie actuarielle sur un an ainsi qu'une étude des facteurs de 
pronostic ont été réalisé par étude statistique en se referant à la population générale de la même région. Il 
ressort de l'étude que le taux de mortalité à 3 mois était de 37%, et que la survie actuarielle à un an était de 
59%. Une surmortalité 8 fois plus importante par rapport à la population de référence a été observée 
traduisant la gravité de la survenue de cette fracture chez le sujet âgé. Nous avons pu décelé plusieurs 
facteurs de mauvais pronostic en particulier l'âge avancé, l’insuffisance cardiaque préexistante, les 
décompensations de tares, les personnes à autonomie antérieure limitée, les personnes qui ont chuté de leur 
propre hauteur, les patients traités orthopédiquement et l'état de confusion post opératoire. En revanche, ni le 
sexe, ni le type de fracture, ni le délai de prise en charge, ni l'anémie ou les troubles mentaux préopératoires 
n'étaient des éléments influençant le pronostic. 
Mots clés: facteurs pronostic, fracture extrémité supérieure du fémur, mortalité, patients âgés. 
 
SUMMURY 
 
Authors report a prospective study of 88 patients presenting a fracture of the trochanteric region having 60 
years and more, treated in 85% of cases surgically by the same surgical technique and having followed the 
same therapeutic protocol. A survey of the actuarial survival on one year as well as a survey of 
prognostication factors has been achieved by statistical survey while referring to the general population of 
the same region. The death rate to 3 months was 37%, and the actuarial survival to one year was 59%. An 
important rate of mortality was found. It was 8 times more important than the population of reference. 
Factors of bad prognostication were advanced age, pre-existent cardiac insufficiency, decompositions of 
blemishes, previous limited autonomy, fall from their own height, patients treated orthopedically and post-
operative confusion. But neither the sex, nor the type of fracture, nor the delay of treatment, nor anemia or 
preoperative mental troubles was elements influencing the prognostication. 
Key words: femoral proximal extremity fractures, elderly, mortality, prognostic factor. 
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LNTRODUCTION  
 
Grâce au développement des moyens de vie et 
l'amélioration de la qualité des soins, la population 
des personnes âgées se voit en une nette croissance. 
La fracture de l'extrémité supérieure du fémur 
constitue une situation médicochirurgicale 
fréquente dans cette population. Elle nécessite une 
prise en charge chirurgicale urgente avant 
l'installation des complications de décubitus et la 
décompensation de tares. Malgré le progrès dans la 
prise en charge thérapeutique, cette fracture garde 
un pronostic grave avec une lourde mortalité.  
 En Tunisie, aucune étude prospective n'a fait 
l'objet d'une analyse des facteurs de mauvais 
pronostic ou l'utilisation d'une population de 
référence. Le but de ce travail est :  
 de décrire les caractéristiques d'une population 
de patients victimes d'une fracture du massif 
trochantérien et leurs prises en charge hospitalière. 
 d’apprécier leur survie comparativement à la 
population générale. 
 d’identifier certains facteurs de pronostic vital.  
 
MATERIEL ET METHODES  
 
Nous avons réalisé une étude prospective portant 
sur l'ensemble des patients hospitalisés pour 
fracture du massif trochantérien entre le 1er  juillet 
2001 et le 1er Mai 2002. Seuls les patients de 60 
ans et plus ont été retenus. Les patients atteints 
d'une fracture cervicale vraie ou fracture 
pathologique n’ont pas fait partie de cette étude. 
Pour chaque patient inclus, une fiche médicale 
indique les caractéristiques épidémiologiques du 
patient et de sa fracture. Nous avons adopté la 
classification de Chevrot pour classer ces fractures. 
Pour exprimer le risque chirurgical, nous avons 
adopté la classification de l'Américain society of 
anestesiology (ASA). Le degré d'autonomie pré et 
post opératoire a été classé selon l'échelle de 
Wolmark et Forette. Cette fiche indique par 
ailleurs, pour tous les patients, la durée 
d’hospitalisation, le type d'anesthésie, le traitement 
reçu et les complications constatées après 
l’intervention. 
 Le grade d'ostéoporose a été établi à partir de 
l'architecture des travées osseuses au niveau de 
l'extrémité supérieure du fémur selon la 
classification de Singh (1) sur les radiographies 
standard de la hanche de face. La survie des 
patients a été appréciée selon la méthode 
actuarielle. 
 

 
Les taux spécifiques de mortalité par âge et sexe, 
observés dans la même région et au cours du  
dernier recensement de l’année1994, ont été 
appliqués à l'échantillon de malades. La mortalité 
de la population de référence a pu ainsi être 
comparée à la mortalité observée chez les malades 
atteints de fractures du massif trochantérien, par le 
test Chi-carré au seuil de 5%. L'influence 
pronostique éventuelle de chaque facteur a été 
étudiée. Hormis les patients décédés au cours de 
l'année qui suit leur évolution, tous les autres ont eu 
un recul minimum de un an. L'analyse des données 
a été fait par étude statistique grâce au logiciel épi 
info6.  
 
RESULTATS 
 
Quatre vingt huit patients admis pour fractures du 
massif trochantérien ont été retenus pour cette 
étude. 
  
a- Age : Nous avons classé nos patients selon les 
catégories préconisées par l'OMS en:                        
* Gérontins : 60-74ans : 36cas (40,9%) 
* Vieillards : 75-89ans : 46 cas (52,2%)  
* Grand vieillard : > 90 ans : 6cas (6,8%). 
L'âge moyen de nos patients au moment de la 
fracture était de 76,6 ans. Nous avons adopté aussi 
la répartition proposée par l'annuaire statistique de 
la Tunisie 2000 (figure l).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 1 : Répartition des patients en tranches d’âge. 

b- Répartition selon le sexe : La population étudiée 
comporte 37 femmes (41%) et 51 hommes (59%). 
Une prédominance masculine avec un sexe ratio de 
1,37 a été observée. 
 
c- Répartition géographique: La plupart des 
patients sont originaires de Sfax (73%). Les 27% 
restants sont répartis sur les régions du sud et du 
centre de la Tunisie.  
 
d- Terrain:  
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* Les tares : Les principales tares de ces patients 
figurent sur le tableau I. En effet, en dehors des 
antécédents cardiovasculaires qui représentent 20% 
des cas, et le diabète qui touchait 19% des cas, c'est 
surtout l'anémie qui frappait plus de la moitié de la 
série. Selon la classification ASA qui exprime le 
risque chirurgical c'est la catégorie ASA 3 qui 
représente le plus grand contingent.  

Tableau I : Les tares et le risque chirurgical des 
fracturés du massif trochantérien 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Les habitudes alimentaires : Seuls 27% des 
patients ont une alimentation riche en calcium. 
* Etat de l’appareil locomoteur : La moitié de nos 
patients avaient une autonomie complète et seuls 
20% avaient un périmètre de marche limité avant la  
fracture. Quant au degré d’ostéoporose, 65% des 
patients avaient une ostéoporose assez évolué grade 
II de Singh (tableau II).  

Tableau II : degré d’autonomie 
préopératoire et ostéoporose 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Etiologie : Ce sont essentiellement les accidents 
domestiques avec la chute du patient de sa propre 
hauteur qui sont fréquemment retrouvés (82% des 
cas). Les lésions associées restent rares. Ce sont les 
fractures de l'extrémité inférieure du radius qui sont 
les plus fréquemment associés (Tableau. III). 

Tableau III : Etiologies et lésions 
associées 

  

 
 
 

 
* La fracture : Le côté gauche était le plus 
fréquemment touché. Le tableau IV mentionne les 
caractéristiques de la fracture du massif 
trochantérien. 

Tableau IV : caractéristiques de la 
fracture 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Traitement : Le traitement était surtout 
chirurgical. En présence d'une contre-indication à 
l'anesthésie nous étions contraints d'adopter un 
traitement orthopédique. Le tableau V présente les 
principaux paramètres péris thérapeutiques. 

Tableau V : paramètres péri 
thérapeutiques 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Complications : Le tableau VI résume les 
différentes complications observées chez ces 
patients aux antécédents médicaux surchargés. 

Tableau VI : Complications 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
* Résultat fonctionnel : Le tableau VII résume le 
statut fonctionnel antérieur des patients et au recul. 
En effet nous avons remarqué une dégradation 
fonctionnelle concernant le degré d'autonomie des  
 

Etiologies 

Accident 
domestique 92,3% 

Accident de la 
voie publique 7,7% 

Lésions associées 4,5% 

Tares Groupe Sous-groupe Pourcentage 
HTA 11,2% 

Insuffisance cardiaque 3,4% Cardiovasculaire 
IDM 5,6% 

Diabète  19,4% 
Insuffisance rénale  10% 
Séquelles d’AVC  9% 
Démence  8,8% 

 

Anémie  59% 

Risque 
chirurgical Classification ASA ASA1 : pas de pathologie en 

dehors de la fracture 25% 

ASA2 : atteinte systémique 
modérée (HTA,..) 12,5% 

ASA3 : atteinte systémique 
(diabète non compliqué…) 53,5%   

ASA4 : atteinte systémique 
invalidante 9,1% 

 

 

Classification Stades et grades Pourcentage 
Stade I : autonome, marchant, assure les besoins 
quotidiens 51% 

Stade II : marche avec une canne 
PM non limité 19,3% 

Stade III : PM limité 9% 
Stade IV : marche avec aide 20,4% 

Echelle de Wolmark et 
Forette 

Stade V : grabataire 0 

Grade IV : réduction des travées de tension 2,3% 
Grade III : interruption des travées de tension 10,2% 
Grade II : uniquement les travées de compression 
présentes 64,8% 

Etat locomoteur 
antérieur 

Grade d’ostéoporose 

Grade I : travées de compression réduites 22,7% 

 

Gauche Côté atteint 
Droit 

Classification 
Stade1 

Cervicotrochantérienne 
Stade2 

Intertrochantérienne 
Stade3 

Pertrochantérienne 
Stade4 

Sous trochantérienne 

 

Stade5 
Trochantérodiaphysaire 

 

Traitement orthopédique 14,7% 

Traitement chirurgical 85,3% 

Délai de prise en charge 16 jours (1j-45j) 

Rachianesthésie 68,4 % 

Anesthésie générale 21,1 % Type d’anesthésie 
Péridurale 10,5 % 

Synthèse Satisfaisante 93 % 

Quantité de sang 2 culots en moyenne 
Transfusion sanguine 

Nombre de patients 22,6% 

Anticoagulants HBPM 35 jours en moyenne 

Oxacilline 94,8% 
Antibiotiques 

Durée 10 jours en moyenne 

Paracétamol injectable 2 jours 
Antalgique 

Voie orale 15 jours 

  

Complications Nombre Pourcentage Délai d’apparition 

Escarre 1
2 13,6% 38j (7-99j) 

Phlébite 7 8% 31j (7-99j) 
Embolie pulmonaire 3 3,4% 53j (22-90j) 

Confusion mentale 1
4 15,7% - 

Décompensation de tares 7 8% - 
Sepsis 5 6,6% 22j (7-45j) 

Saillie du clou 6 8% 5cas<3mois 
1cas>3mois 

Désinsertion de la plaque 1 1,3% 87j 
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patients après l'épisode de la fracture et son 
traitement.  
 
Tableau VII : comparaison entre le degré 

d’autonomie antérieure et au recul 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Mortalité: La survie des 88 patients a été 
comparée à celle de la population générale de 
même âge dans le gouvernorat de Sfax pour l'année 
1994. Trente six décès ont été identifiés. Le taux 
actuariel de survie à 3 mois a été de 67% et à un an 
de 59,1% (fig2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2 : Courbe actuarielle de survie. 

Le délai des décès variait entre 6 jours et 192 jours 
avec une moyenne de 55 jours. Par ailleurs le taux 
de mortalité par tranche d'âge est exposé sur le 
tableau VIII. Il montre des taux plus importants 
pour les sujets plus âgés. 

Tableau VIII : Mortalité par tranche 
d’âge chez les fracturés du massif 

trochantérien 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Le tableau IX mentionne les taux de mortalité dans 
la population générale chez les patients de plus de 
60 ans et en fonction de la tranche d'âge. 
La mortalité, qui atteint les victimes de fracture du 
massif trochantérien, a été supérieure de plus de 8  

 
fois que celle de la population générale. 

Tableau IX : taux de mortalité dans la       
population générale et par tranche d’âge 
 

Tranches d’âge Décès Total Pourcentage 
60-64ans 209 23400 0,9% 
65-69ans 332 21700 1,5% 
70-74ans 430 14800 2,9% 
75-79ans 448 8900 5% 
80-99ans 1059 9100 11,6% 

Total 3689 77900 4,73% 

 
 Le tableau X expose cette surmortalité en fonction 
de la tranche d'âge La classe 65-69 ans donne la 
surmortalité la plus importante. 
Tableau X : surmortalité par tranche d’âge chez les 

fracturés du massif trochantérien 
 

Tranches 
d’âge Décès attendus Décès observés surmortalité 

60-64ans 0,9% - - 

65-69ans 1,5% 27,3% 18 fois plus 

70-74ans 2,9% 23,8% 8 fois plus 

75-79ans 5% 40% 8 fois plus 

80-99ans 11,6% 59,5% 5 fois plus 

Total 4,73% 40,9% 8 fois plus 

 
* Risque de fracture : A partir du nombre de 
fracturés par tranche d'âge et celui de la population 
générale, on a pu établir un indice de risque de 
fracture afin de rechercher l'importance de ce 
risque en fonction de l'âge.  
* Facteurs de pronostic : Le taux de survie pour 
chacun d'eux est indiqué au tableau XI.  

Tableau XI : principaux facteurs       
pronostiques étudiés chez les patients 

atteints d’une fracture du massif 
trochantérien 

Caractéristiques Influence Test 
Tranches d’âge Oui p=0,02 

Sexe Non NS 
Habitat Non NS 
Activité Non NS 

Degré d’autonomie Oui p=0,002 
Carence alimentaire en Ca +/- p=0,06 

Insuffisance rénale Non NS 
Diabète Non NS 

HTA Non NS 
Insuffisance cardiaque Oui p=0,03 
Infarctus du myocarde Non NS 

Chute de sa propre hauteur Oui p=0,01 
Type de fracture Non NS 

Grade d’ostéoporose +/- p=0,07 
Anémie Non NS 

Délai de prise en charge Non NS 
Classification ASA Oui p=0,009 
Type d’anesthésie Non NS 

Transfusion sanguine Oui p=0,01 
Méthode thérapeutique Oui p=0,009 

Escarres Oui p=0,005 
Phlébites Non NS 

Décompensation de tares Oui p=0,01 
Confusions post opératoires Oui p=0,02 

NS : non significatif. 
 (+/-) : proche de la limite significative. 
Ca : calcium 

 

 
 

 
Grade 1 

 
Grade 2 

 
Grade 3 

 
Grade 4 

 
Grade 5 

 
Total 

Grade 1 8 8 9 6 2 33 
Grade 2 0 4 3 4 0 11 
Grade 3 0 0 2 0 1 3 
Grade 4 0 0 0 4 1 5 

Total 8 12 14 14 4 52 
 

Autonomie  
au recul 

Autonomie 
antérieure 

 

Tranches d’âge Décès Survivants Total Pourcentage 

60-64ans 0 4 4 0 

65-69ans 3 8 11 27,3% 

70-74ans 5 16 21 23,8% 

75-79ans 6 9 15 40% 

80-99ans 22 15 37 59,5% 

Total 36 52 88 40,9% 
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La mortalité s'accroît fortement avec l'âge des 
patients au moment de la fracture. Les patients 
grabataires ou à autonomie limitée ont un plus 
mauvais pronostic. Parmi les antécédents, seule la 
notion d'insuffisance cardiaque était associée à une 
survie significativement plus courte. Les fractures 
consécutives à une simple chute du patient de sa 
hauteur avaient un pronostic moins favorable que 
celles qui résultaient d'un traumatisme plus violent. 
Il en est de même pour les patients ASA3 et ASA4 
qui ont confirmé leur influence pronostique 
défavorable. D'autres facteurs tel la méthode 
thérapeutique, Les patients transfusés, l'apparition 
d’escarre, la décompensation de tares et surtout 
l'apparition de confusion en post opératoire étaient 
significativement de très mauvais pronostic. En 
revanche, le sexe, le type de fracture, le délai de 
prise en charge et le degré d'anémie n’ont pas eu 
d'influence. 
  
DISCUSSION 
 
Notre étude à l'avantage d'être une étude 
prospective, réalisée dans le seul centre hospitalier 
de la région donc pourrait être considérée comme 
un échantillon représentatif. Elle ne prend en 
considération que les fractures du massif 
trochantérien, qui lorsqu'elles sont traitées 
chirurgicalement, nécessitent toujours le même 
implant et les mêmes protocoles thérapeutiques ce 
qui éliminerait les biais liés au type de fracture et 
aux moyens thérapeutiques déployés. 
Les patients atteints d'une fracture du massif 
trochantérien, sont dans notre travail très 
semblables à ceux des autres études publiées. On y 
retrouve les grands traits d'une population âgée : la 
prédominance masculine, les antécédents médicaux 
surchargés, perte fréquente de l'autonomie 
antérieure. Toutefois notre population a la 
particularité d'être très anémique 
(hémoglobine<11,5 dans 59% des cas) et dénutrie 
(carence en calcium dans 73% des cas). Le délai de 
prise en charge hospitalière (16 jours en moyenne) 
était plus long que celui d'autres études (2). La 
durée de séjour post opératoire était plutôt courte 
en dehors des patients traités orthopédiquement et 
qui nécessitaient des tractions pendant une période 
plus longue. Le résultat essentiel de notre étude 
était la constatation d'une surmortalité chez les 
patients atteints d'une fracture du massif 
trochantérien comparativement à la population 
générale correspondante, appariée pour l'âge. Cette 
surmortalité ne dure pas longtemps, puisqu’ elle  
 

 
disparaît au delà du 7 mois après l'accident. Le 
tableau XII reprend les résultats observés  dans   la        
littérature à ce sujet. 
Tableau XII : Etude du pronostic vital après fracture 

de l’extrémité supérieure du fémur 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Des résultats similaires ont été rapportés par Miller 
(3), Gallagher (4), Holmberg (5). En revanche, de 
nombreux auteurs (2, 4, 5, 6, 7, 8, 9) ont constaté 
que cette surmortalité persisterait au moins deux 
ans. L'interprétation la plus plausible est que cette 
surmortalité est la conséquence de la fracture même 
ou de facteurs liés à elle (anesthésie, choc 
opératoire, immobilisation..) comme l'ont suggéré 
Weiss et coll (10) au terme d'une étude cas-témoin. 
Czemichow et al (2) pensent que cette surmortalité 
est le témoin d'un processus de sélection des 
patients par leur fracture; celle-ci frapperait plus 
volontiers les sujets en mauvais état, porteurs 
d'affections préexistantes, ce qui expliquerait le 
pronostic vital médiocre. D’autres travaux 
confortent le rôle du terrain, facteur pronostique 
défavorable, en particulier l'état nutritionnel (11), 
l'existence de troubles mentaux, d'antécédents 
neurologiques ou tumoraux (3, 7, 8, 12, 13). Notre 
observation concernant le rôle pronostique 
défavorable des antécédents d'insuffisance 
cardiaque, de décompensation de tares, d'apparition 
de confusion mentale en post opératoire va dans le 
même sens. 
L'augmentation de la mortalité avec l'âge est très 
classique ; cependant le constat d'une surmortalité 
autant plus marquée que le sujet était moins âgé, 
lors de la fracture, confirme les résultats de White 
(8) et surtout de Czrnichow (2) qui pensent que cet 
accident anormalement précoce pourrait être le 
marqueur d'un terrain pathologique. Contrairement 
à certains auteurs nous n'avons pas observé 
d'influence du type de fracture sur la survie des 
malades (2,12, 14).  
Le fait de se référer à une population générale, 
nous a permis d'établir un indice de risque de 
fracture dans le gouvernorat de Sfax. Cet indice 
permettrait de comparer la fréquence de fracture 
par tranche d'âge. Il ressort de cette étude que le 
risque d'être victime d'une fracture augmente avec 
l'âge. 

Auteurs Nombre Pays Age moyen Mortalité à 
3 mois 

Mortalité à 
1 an 

Durée de la 
surmortalité 

Miller 360 USA 73 16,7% 27% 8mois 
Dujardin 458 France 78 22,2% 42% 6ans 

Holmberg 3002 Suède - 4,4% 22% <12mois 
White 241 Canada 75,6  22% 2ans 

Grimley-E 242 Angleterre 79,5 35,6% - 6mois 
Czernichow 506 France 80  35,4% 2ans 
Dzupa (14) 244 R.Tchèque 77  35% - 
Notre étude 88 Tunisie 76,6 33% 41% 7mois 
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CONCLUSION 
  
Notre étude confirme que les fractures de 
l'extrémité supérieure du fémur et particulièrement 
les fractures du massif trochantérien sont 
caractérisées par une lourde mortalité chez des 
patients ayant des antécédents médicaux trop 
chargés et un état nutritionnel très défavorable. Les 
facteurs pronostiques essentiels sont liés au terrain. 
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Résumé  
Afin de déterminer les facteurs prédictifs de la gravité d’une thyrotoxicose , nous avons analysé et comparé 
34 cas d’hyperthyroïdie sévère et compliquée (G1) et 34 cas d’hyperthyroïdie non compliquée (G2). Le G1 
était formé de 21 cas de cardiothyréose type  insuffisance cardiaque, 5 cas de psychothyréose, 1 cas 
d’hépatothyréose et 7 cas d’exophtalmie maligne. 
 L’âge moyen était de 42 ans pour G1 versus 32,7 ans pour G2 (p = 0,003). Le délai de consultation par 
rapport au début de la symptomatologie clinique était en moyenne de 2,2 ans dans G1 versus 0,8 ans dans 
G2 (p= 0,05). La comparaison des signes cliniques du syndrome thyrotoxique ne trouvait pas de différence 
significative entre les deux groupes. Le volume du goitre ne différait pas également entre les 2 groupes. Le 
taux de FT4 était en moyenne de 81pmol /l dans G1 versus 49 pmol/l  dans G2 ( p = 0,05). Le taux de TSH 
ainsi que celui des anticorps antithyroïdiens étaient comparables entre les 2 groupes. Par ailleurs, on note la 
présence d’anémie dans 48,3% du G1 versus 16% du G2 (p= 0,007).  
L’âge avancé, le retard du diagnostic et de la prise en charge, le taux très élevé des hormones thyroïdiennes 
et l’association à une anémie semblent prédictifs de la sévérité et de la gravité de l’hyperthyroïdie 
notamment en présence d’une cardiothyréose type insuffisance cardiaque . 
Mots-clés :   Hyperthyroïdie sévère- Insuffisance cardiaque- Psychothyréose- Hépatothyréose Exophtalmie 
maligne.   
 

Summary    
To évoluate the predictifs factors of severe thyrotoxicosis, we analysize and compare data of 34 patients with 
severe hyperthyroidy (G1) and 34 patients with uncomplicated hyperthyroïdy. The first group was  made  of 
21 cases of cardiothyreosis type heart failure, 5 cases psychothyreosis, 1 case of hepatothyreosis and finally 
7 cases with severe  ophtalmopathy. Mean age was 42 years for G1 and 32,7 years for G2 (p = 0,003). 
The period between consultation and onset of symptoms was 2,2 years in G1 and 0,8 year in G2 (p = 0,05). 
In addition, clinical features were similar in the two groups. Goiter size was also similar in the two groups.  
Mean serum FT4 values were 81 pmol/l in G1 and 49 pmol/l in G2 (p = 0,05). The mean serum TSH values 
and the mean rate of thyroid auto antibodies were similar in the 2 groups. 
Finally, anemia was present in 48,3 % in G1 and 16 % in G2. 
An advanced age,  a  delay of  the   diagnosis   and  of taking charge  of the  disease,  hight rate  of  thyroid 
hormone and the association with anemia were predictive of the severity  and  the gravity  of  hyperthyroidy 
notably in case of cardiothyrosis especially cardiac failure. 
 

FACTEURS  PREDICTIFS 
DE L’HYPERTHYROIDIE  SEVERE ET COMPLIQUEE 
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INTRODUCTION 
 
L’hyperthyroïdie, thyréopathie fréquente (1,3% de 
la population générale) [8], touche essentiellement 
la femme et peut être à l’origine de diverses 
complications. 
Peu de travaux se sont intéressés à identifier les 
facteurs prédictifs de la gravité d’une 
hyperthyroïdie.  
Dans cette étude nous avons essayé de mettre en 
relief les interrogations actuelles sur  les facteurs 
prédictifs de la gravité d'une hyperthyroïdie. 
 
MATERIEL ET METHODES 
 
Il s’agit d’une étude  rétrospective portant sur 34 
dossiers de patients atteints d'une hyperthyroïdie 
sévère et compliquée colligés dans le service 
d'Endocrinologie de Sfax durant 8 ans,   entre 
Janvier 1995 et Décembre 2003.  
Ces complications étaient :   une cardiothyréose 
type insuffisance cardiaque (IC) dans   21  cas, une 
exophtalmie maligne (atteinte cornéenne et /ou 
neuropathie optique) dans 7 cas, une 
psychothyréose dans 5 cas et enfin une 
hépatothyréose dans un seul cas.  
Pour chaque patient nous avons relevé  les 
caractéristiques démographiques : âge, sexe, 
antécédents, origine, délai de consultation ; le 
syndrome thyrotoxique ; l'état de la glande 
thyroïde ; les manifestations associées notamment 
cardiaques, psychiatriques, hépatiques et oculaires ; 
les données biologiques en particulier la thyroxine 
libre (FT4) et la thyréostimuline (TSH), les 
anticorps anti- thyroïdiens, la numération formule 
sanguine, le bilan lipidique ainsi que 
phosphocalcique .                             
Ce groupe de patients avec hyperthyroïdie  
compliquée (G1) a été comparé dans un premier 
temps à un groupe de 34 patients ayant une 
hyperthyroïdie non compliquée (G2) pris de façon 
aléatoire parmi les malades hospitalisés durant la 
même période. Les mêmes données que pour le 
G1ont été également relevées des dossiers 
médicaux des patients du G2.  
Dans un second temps, nous avons subdivisé le G1 
en 3 sous groupes :  
Patients ayant une cardiothyréose: (G1a), une 
exophtalmie maligne : (G1b) et enfin une  
psychothyréose  (G1c), Puis nous avons  comparé 
chacun de ces sous groupes  aux patients du G2. 
L’analyse statistique a été réalisée par un logiciel 
Epi-Info. Nous avons utilisé le t-test de Student 
pour la comparaison de deux variables 
quantitatives et le test de Chi.2 pour la comparaison  

 
de deux variables qualitatives. Une valeur de p <  
0,05 a été considérée comme significative. 
 
RESULTATS 
 
L'hyperthyroïdie était en rapport avec une maladie 
de Basedow dans 32 cas et une thyroïdite de 
Hashimoto dans 2 cas pour les deux groupes. 
L’âge moyen des patients de G1 était  
significativement plus élevé que celui des  patients 
du G2 (42 ans versus 32,7 ans; p=0.003). Le sexe 
ratio était identique dans les 2 groupes (25 femmes 
/ 9 hommes). L’origine géographique ne différait 
pas également entre les 2 groupes. En effet, 15 
patients (44%) sont originaires de la région de Sfax 
dans les 2 groupes, 9 patients (26%) et 10 autres 
(30%)  proviennent du centre tunisien dans G1 et 
G2 respectivement et enfin 10 patients (30%) du 
G1 versus 9 (26%) du G2 sont originaires du sud 
tunisien. 
Le délai de consultation par rapport au début de la 
symptomatologie clinique était significativement 
plus important dans G1 (2,2 ans : extrêmes : 0.08-4 
ans) que dans G2 (0,8 ans : extrêmes : 0.05-3 ans) 
(p=0.05). 5 patients (14%) de G1 et G2 avaient des 
antécédents familiaux de dysthyroïdie (tableau I).  

 
Tableau I : Caractéristiques épidémiologiques 

de nos patients. 
 

 G1 G2 P 
Age moyen (ans) 42 (16-72) 32.7 (16-72) 0.003 

Sexe 25 F 
9   H 

25 F 
9   H - 

Origine :      Sfax 
                      Centre 

                 Sud 

15 (44%) 
9 (26%) 
10 (30%) 

15 (44%) 
10 (30%) 
9 (26%) 

 
- 

Délai de consultation 
(ans) 2.2 (0.08-4) 0.8 (0.05-3) 0.05 

Antécédents familiaux 
de 

dysthyroïdie 
5 (14%) 5 (14%) - 

 
Le tableau clinique de thyrotoxicose était jugé 
modéré chez 8 patients (23,5 %) du G1 et 12 
patients (35,3 %) du G2, franc ou sévère dans 26 
cas (76,5 %) du G1 versus 22 cas (64,7 %)  du G2 
avec une différence non significative (p = 0,2).  
La comparaison des signes cliniques du syndrome 
thyrotoxique ne trouvait pas de différence 
statistiquement significative entre les deux groupes. 
En effet,  l’amaigrissement était retrouvé chez 32 
patients (94%) du G1 et 30 patients (88%) du G2 
(p= 0.67). Ainsi l’indice de masse corporelle au 
moment du diagnostic était en moyenne de 21.8 
dans G1 et 22.2 dans G2 (p=0.7). 
La thermophobie et l’hypersudation étaient 
rapportées par respectivement 28 (82%) et 29  
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(85%) des patients du G1 et G2 (p= 0.35). La 
polydipsie, conséquence de l’hypersudation était 
signalée par 11 (32%) de nos patients du G1 et 7 
patients (20%) du G2 (p= 0.25). 
Une tachycardie sinusale était présente chez 
respectivement  30 patients (83%) et 27 (75%) du 
G1 et G2 (p= 0.3). Un tremblement fin des 
extrémités était constaté chez 27 patients (79%) du 
G1 et 25 patients (73%) du G2 (p= 0.65) alors 
qu’une irritabilité était trouvée chez 26 patients 
(76%) et 23 patients (67%) dans respectivement G1 
et G 2 (p= 0.7).  Une accélération du transit était 
signalée par 10 patients (29%) du G1 versus 8 
(23%) du G2 (p 0.62). Une rétraction de la paupière 
supérieure était notée dans 30 cas (88%) du G1 et 
24 cas (70%) du G2 (p= 0.09). 
Des troubles psychiatriques sévères étaient notés 
chez 5 patients du G1 : un état dépressif dans 2 cas, 
un état délirant aigu dans 1 cas et enfin une 
agitation psychomotrice d'allure psychiatrique dans 
2 cas.  
Le volume du goitre ne différait pas également 
entre les 2 groupes. En effet, la taille du goitre était 
jugée petite dans 8 cas (23%), modérée dans 24 cas 
(70 %) et importante dans 4 cas (17%) et ceci dans 
les 2 groupes (tableau II). 
 
Tableau II : Signes thyrotoxiques et volume du 
goitre dans les 2 groupes (G1 et G2). 
 

 G1 G2 P 
Amaigrissement 

 
IMC (kg/m2) 

 
Thermophobie et hypersudation 

 
Polydipsie 

 
Tachycardie sinusale 

 
Tremblement 

 
Irritabilité 

 
Diarrhée 

 
Rétraction palpébrale 

 
Goitre : Petit 

                  Modéré 
                        Volumineux 

32 (94%) 
 

21.8 
 

28 (82%) 
 

11 (32%) 
 

30 (88%) 
 

27 (79%) 
 

26 (76%) 
 

10 (29%) 
 

30 (88%) 
 

8 (23%) 
24 (70%) 
4 (17%) 

30 (88%) 
 

22.2 
 

29 (85%) 
 

7 (20%) 
 

27 (79%) 
 

25 (73%) 
 

23 (67%) 
 

8 (23%) 
 

24 (70%) 
 

8 (23%) 
24 (70%) 
4 (17 %) 

0.67 
 

0.7 
 

0.35 
 

0.25 
 

0.3 
 

0.65 
 

0.7 
 

0.62 
 

0.09 
 
- 

 
Sur le plan biologique, la FT4 était franchement 
élevée chez nos patients ; son taux moyen  était à 
81 pmol/l (extrêmes:10-120 pmol/l) dans G1 
significativement plus élevé que dans G2 : 49 
pmol/l (extrêmes:13 -86 pmol/l) (p = 0,05). Le taux 
moyen de TSH était de 0,08µu/ml dans G1 versus  
0,09 µu/ml dans G2 (p = 0,38).  

 
Les anticorps antithyroïdiens (anti-thyroperoxydase 
et anti- thyroglobuline) étaient positifs chez 15 
patients (41 %) du G1 versus 13 patients (36%) du 
G2 (p = 0,8). Par ailleurs, les anticorps anti 
thyroglobuline étaient positifs chez 12 patients (33 
%) du G1 contre 14 (38 %) du G2 (p = 0,25).  
La recherche d’un retentissement périphérique de 
l'hyperthyroïdie n’avait montré de différence 
significative que pour le taux d’hémoglobine. En 
effet, une anémie était recensée dans 17 cas (47 %) 
du G1 versus 5 cas (13 %) du G2 ( p = 0,007 ).  
 Une seule patiente avait présenté une 
hyperthyroïdie associée à des anomalies du bilan 
hépatique à type de cytolyse et de choléstase sans 
complications cardiaques. 
Le diagnostic d'hépatopathie secondaire à 
l'hyperthyroïdie  était retenu après avoir éliminé 
une cause médicamenteuse, virale, toxique , un 
obstacle sur les voies biliaires , une cirrhose biliaire 
primitive ; sur l'aspect histopathologique (fibrose 
portale avec architecture lobulaire et trabéculaire 
conservée) ainsi que sur la normalisation du bilan 
hépatique de façon contemporaine à l’installation 
d’une hypothyroïdie clinique et biologique après 7 
mois de recul.  
Comparaison du sous groupe de patients ayant une 
cardiothyréose type insuffisance cardiaque (G1a) 
avec le groupe  de patients ayant une 
hyperthyroïdie non compliquée (G2).  
Les patients ayant une IC avaient une moyenne 
d’âge de 45 ans significativement plus élevée que 
les sujets du G2 (32.7 ans)  (p=0.0004). Au 
moment du diagnostic, le délai moyen d’évolution 
de l’hyperthyroïdie était significativement plus 
important dans le G1a : 2.8 ans que dans le G2 : 0.8 
ans (p= 0.017).  
L’intensité du syndrome thyrotoxique ainsi que la 
taille du goitre était comparable entre les deux 
groupes. 
L’analyse des dosages biologiques hormonaux 
dans notre étude trouve un taux de FT4 plus 
important dans G1a avec un taux moyen à 98 
pmol/l contre 49 pmol/l dans le G2 (p=0.03). 
Cependant, le taux de TSH ne différait pas entre les 
2 groupes (0.07 µu/ml dans le G1a versus 0.09 
dans le G2 ; p= 0.7). 
Le retentissement périphérique de l’hyperthyroïdie 
montrait une anémie chez la majorité des patients 
du G1a : 16 cas (68.8%) contre 6 cas (16%) 
seulement dans le G2 (p= 0.01). Par ailleurs, une 
hypocholestérolémie ou une hypercalcémie étaient 
retrouvées également dans les 2 groupes (tableau 
III). 
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Tableau III : Comparaison des patients des G1a  

et  G2 
 

 
G1a : Patients du groupe G1avec insuffisance cardiaque 
G2   : Patients ayant une hyperthyroïdie non compliquée 
Comparaison du sous groupe de patients ayant une 
exophtalmie maligne (G1b) ou une psychothyréose 
(G1c) avec le groupe  de patients ayant une 
hyperthyroïdie non compliquée (G2).  
La présence d'exophtalmie maligne ou de 
psychothyréose n’était pas corrélée avec l’âge, le délai 
de consultation, et le taux d'hormones thyroïdiennes 
(tableau IV et V).   
 

Tableau IV : Comparaison des patients ayant 
une exophtalmie maligne (G1b)   avec le G2 

 
 G1b G2 P 

Age (ans) 
Délai de consultation (ans) 

FT4 (pmol/l) 
TSH (µu/ml) 

39.3 
0.7 
62 

0.04 
 

32.7 
0.8 
49 

0.09 
 

0.1 
0.8 
0.08 
0.3 

 
 
G1b : Patients du groupe G1 avec exophtalmie maligne 
G2   : Patients ayant une hyperthyroïdie non compliquée 
         
 Tableau V : Comparaison des patients ayant 
une psychothyréose (G1c)  avec le groupe G2 
 

 G1c G2 P 
Age (ans) 

Délai de consultation 
(ans) 

FT4 (pmol/l) 
TSH (µu/ml) 

29.2 
0.6 
55 

0.03 

32.7 
0.8 
49 

0.09 

0.4 
0.5 
0.5 
0.4 

 

 
G1c : Patients du groupe G1 avec psychothyréose 
G2   : Patients ayant une hyperthyroïdie non compliquée 
 
DISCUSSION 
 
Peu d’études ont comparé les hyperthyroïdies 
compliquées et les hyperthyroïdies non  

 
compliquées. En effet, la majorité des auteurs ont 
étudié séparément les différentes complications en 
vue de dégager les facteurs prédictifs de leur 
survenue. 
 
CARDIOTHYREOSE  
 
La fréquence des cardiothyréoses au cours de 
l'hyperthyroïdie varie de  10 à 60 % [1]. Elle est 
diversement appréciée selon le type de recrutement 
endocrinologique ou cardiologique. Dans notre 
série, cette fréquence est estimée à 16% [7]. 
 L'insuffisance cardiaque en est la manifestation la 
plus grave; sa fréquence dans le cadre de 
l'hyperthyroïdie est évaluée de 6 % [2] à 13.6 % 
[3]. Elle est de 7.6% dans notre série [7]. 
Dans le cadre des cardiothyréoses, sa fréquence est 
estimée à  48% [9, 10]. Nous l’avons retrouvé à 
47% des cas dans notre série [7].  
L'âge moyen d'apparition d’une insuffisance 
cardiaque est de 15 à 20 ans supérieur à celui de 
l'hyperthyroïdie non compliquée [3]. Il apparaît à 
l'évidence que l'âge avancé constitue le premier 
facteur prédisposant aux cardiothyréoses selon la 
majorité des auteurs [2,3] . Ceci tient au fait que la 
fréquence des cardiopathies hypertensives et 
coronariennes s'accroît avec l'âge , de même que la 
fragilité myocardique sans pathologie cardiaque 
avérée [5].  
Pour Bourel, la fréquence des cardiothyréoses 
augmente avec l'âge pour devenir constante après 
l'âge de 70 ans [5] . 
Dans notre série, les sujets ayant une insuffisance 
cardiaque par cardiothyréose étaient 
significativement plus âgés que ceux ayant une 
hyperthyroïdie non compliquée. 
Le délai d'évolution de l'hyperthyroïdie avant le 
diagnostic selon Likoff et Levine est de 55 mois 
pour l'insuffisance cardiaque importante, de 12 
mois pour l'insuffisance cardiaque modérée et de 8 
mois pour l'hyperthyroïdie sans troubles cardiaques 
[7]. 
Dans notre série,  le délai  d'évolution de 
l'hyperthyroïdie avant le diagnostic était en 
moyenne de 34 mois (extrêmes : 8- 48 mois) chez 
les patients ayant une IC versus 8 mois (extrêmes : 
1-36) dans G2 avec une signification statistique (p 
=0.017). 
La plupart des auteurs s'accordent à souligner 
l'absence de relation entre l'intensité du syndrome 
thyrotoxique et la survenue de complications 
cardiaques au cours de l’hyperthyroïdie. Ainsi on 
peut avoir  des thyrotoxicoses sévères sans 
manifestations cardiaques ou au contraire une  

 G1a G2 P 
Age (ans) 

Délai de consultation (ans) 
 

Tableau clinique                         
Modéré 
Sévère 

 
 

Goitre :        Petit 
Modéré 

Volumineux 
FT4 (pmol/l) 
TSH (µu/ml) 

Anémie 
Hypocholestérolémie 

Hypercalcémie 

45 
2.8 

 
 

6 (29%) 
15 (71%) 

 
 

4 (19%) 
14 (66 %) 
3 (15%) 

98 
0.07 

16 (68.8%) 
8 (38.5%) 

2 (9%) 

32.7 
0.8 

 
 

12 (35.3%) 
22 (64.7%) 

 
 

7 (20.6%) 
22 (64.7%) 
5 (14.7%) 

49 
0.09 

6 (16%) 
10 (29%) 
2 (7%) 

0.0004 
0.017 

 
 

0.1 
 
 
 
 
 
 

0.03 
0.7 
0.01 
0.4 
- 
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hyperthyroïdie fruste révelée par une défaillance 
cardiaque [5].  
Notre étude ne montrait pas également de 
corrélation entre l'intensité du syndrome 
thyrotoxique et les manifestations cardiaques.  
Selon Landenson [9], l'incidence de survenue  des 
complications cardiaques est proportionnelle à 
l'augmentation de la FT4 et la diminution de la 
TSH . 
Guillermo [5] dans son étude à propos de 
l'insuffisance cardiaque congestive thyrotoxique 
trouve une TSH < 0.03µU/ml chez tous les patients 
et souligne qu'un taux de TSH  < 0.05 µu/ml 
augmente la contractilité ainsi que la masse 
myocardique. 
Dans notre étude, l'augmentation  du taux de FT4 a 
constitué un facteur prédictif de l’insuffisance 
cardiaque. 
 
PSYCHOTHYREOSE  
 
Les manifestations psychiatriques sont fréquentes 
au cours des hyperthyroïdies : 20% pour Whybrow 
[12]. Inversement, l'hyperthyroïdie constitue 
l'étiologie de désordres psychiatriques dans 2,2% 
des cas. [12] Ces derniers pourraient être au 
premier plan faisant dérouter le diagnostic 
d’hyperthyroïdie chez les sujets âgés où on note la 
fréquence des formes pseudo démentielles et 
dépressives. 
Dans l'étude de Hocke, le taux de T4 libre était 
corrélé au degré de sévérité de la psychothyréose 
[6]. 
Dans notre étude, nous n'avons  pas trouvé de 
corrélation entre l'âge avancé, le délai d'évolution 
de l'hyperthyroïdie, le taux d'hormones 
thyroïdiennes et la présence  d'anémie avec la 
survenue d'une psychothyréose. 
 
HEPATHOTHYREOSE  
Fong trouvait que la sévérité de l'hyperthyroïdie 
n'est pas corrélée au degré d'anomalies des tests 
hépatiques [4]. Sa durée doit certainement être un 
facteur non négligeable bien que difficile à mettre 
en évidence du fait de l'inter relation entre le foie  
et le métabolisme des hormones thyroïdiennes [1]. 
 
 EXOPHTALMIE MALIGNE  
L'exophtalmie maligne caractérisée par une atteinte 
cornéenne et/ ou une neuropathie optique 
représente 5% des ophtalmopathies. La sévérité de 
l'ophtalmopathie n'est pas corrélée à la sévérité de 
la thyrotoxicose mais l'est avec le taux d'anticorps 
dirigés contre le récepteur de la TSH [10]. 
 

 
Notre étude ne trouve aucune corrélation entre 
l'âge, le délai d'évolution de  l'hyperthyroïdie, le 
taux de FT4 et la survenue d'exophtalmie maligne. 
 
CONCLUSION  
A la lumière des résultats de notre travail, les 
principaux facteurs prédictifs de sévérité de 
l'hyperthyroïdie sont : l'âge avancé, le délai de prise 
en charge, le taux élevé d'hormones thyroïdiennes 
et la présence d'anémie, ce ci notamment pour 
l’insuffisance cardiaque par cardiothyréose. Par 
ailleurs, il n'y a pas de différence statistiquement 
significative entre l'intensité du syndrome 
thyrotoxique, le volume du goitre et la survenue de 
complications au cours de l’hyperthyroïdie. 
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Résumé 
   
 

Les innovations apportées aux techniques opératoires et anesthésiques pour offrir une bonne sécurité 
materno-fœtale, ont fait de la césarienne une intervention courante en obstétrique. Cependant, ses 
complications surtout maternelles, per et post opératoires, à cours et à long terme, ne sont pas 
exceptionnelles et peuvent mettre en jeu le pronostic vital de la mère.   
Nous avons mené cette étude dans l’objectif  de déterminer le taux des césariennes dans notre service et de 
dégager les différentes complications per opératoires rencontrées. Il s’agit d’une étude prospective 
descriptive réalisée au service de gynécologie obstétrique de Sfax portant sur 1404 cas de césariennes  sur 
une période de  six mois allant du 1er Janvier 2005 au 30 Juin 2005. 
 Durant cette période, 1404 césariennes ont été réalisées pour un total de 4889 accouchements (28,71%). Le 
taux de complications maternelles en per opératoire était de 7.5. Des difficultés d’anesthésie ont été notés 
dans 14 cas soit un taux de 1 de l’ensemble des césariennes : échec de rachianesthésie (0.64%), difficulté 
d’intubation (0.21%) et détresse respiratoire (0.14%). 
Les complications traumatiques étaient essentiellement représentées par des déchirures du segment inférieur 
qui ont compliqué 2.9 de nos césariennes. 
Les complications hémorragiques étaient dominées par l’atonie utérine observée dans 70.5 des césariennes 
compliquées de saignement per opératoire (2.5 de l’ensemble des césariennes). L’hystérectomie 
d’hémostase  n’a été observée que dans un seul cas. 
 
Mots clés : Césarienne, hémorragie post partum, anesthésie  
 
Summary 
 
The innovations brought to the operative and anesthetic techniques to offer a good materno-fetal security, 
made Caesarean a current intervention in obstetrics. However, maternal complications, per and post 
operative, in court and long-term, are not exceptional and can put even in game the mother's vital prognosis.   
We led this study in the objective to determine the rate of the Caesareans in our service and to clear different 
per operative complications met. It is about a descriptive prospective survey achieved in the service of 
obstetric gynecology in Sfax about 1404 cases of Caesareans, on a period of six months of January 1st, 2005 
to June 30, 2005. 
 During this period, 1404 Caesareans have been achieved for a total of 4889 childbirths (28, 71%). The rate 
of per operative maternal complications was 7.5%. Difficulties of anaesthesia have been noted in 14 cases 
(1% of the total of Caesareans:  failure of rachi anaesthesia (0.64%), difficulty of intubation (0.21%) and 
respiratory distress (0.14%). 
The traumatic complications were essentially represented by rips of the lower segment that complicated 2.9 
% of our Caesareans. 
The hemorrhagic complications were dominated by the uterine atony observed in 70.5 % of the Caesareans 
complicated with per operative bleeding (2.5. of the set of the Caesareans). Hysterectomy for hemostasis has 
been observed only in one case. 
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INTRODUCTION 
 
L’opération césarienne est une technique 
d’accouchement artificiel permettant l’extraction 
fœtale après ouverture chirurgicale de l’utérus. La 
lutte contre la mortalité périnatale a représenté 
pendant longtemps le moteur de l’augmentation 
importante du taux des césariennes.   
Les innovations apportées aux techniques 
opératoires et anesthésiques pour offrir une bonne 
sécurité materno-fœtale, ont fait de la césarienne 
une intervention courante en obstétrique. 
Cependant, ses complications surtout maternelles, 
per et post opératoires, à cours et à long terme, ne 
sont pas exceptionnelles.   
Dans ce cadre, nous avons mené cette étude qui a 
pour objectif de déterminer le taux des césariennes 
dans notre service et de dégager les différents 
complications per opératoires rencontrées tout en 
comparant nos résultats à ceux décrits dans la 
littérature. 
 
MATERIEL ET METHODES 
 

1-Matériel  
 

Il s’agit d’une étude prospective descriptive 
réalisée au service de gynécologie obstétrique de 
Sfax portant sur 1404 cas de césariennes  sur une 
période de  six mois allant du 1er Janvier 2005 au 
30 Juin 2005. 
Toutes les césariennes ont eu lieu à la maternité de 
Sfax. Il s’agit d’une maternité qualifiée  niveau 3 
siégeant au sein d’une institution hospitalo-
universitaire multi disciplinaire. 
L’indication des  césariennes itératives a été portée 
par les obstétriciens seniors, et l’indication des 
césariennes en travail a été portée par les deux 
résidents ou le senior de garde.    
Dans la plupart des cas les césariennes ont été 
pratiquées par les résidents, les obstétriciens 
seniors ont été appelés en cas de difficultés ou 
d’incidents per opératoires. 
   

2-Methodes  
 

1ère étape : Une fiche d’enquête portant les 
paramètres d’étude a été le support matériel 
essentiel de ce travail, les données ont été 
recueillies au moment de la réalisation de la 
césarienne. L’estimation des difficultés per 
opératoires a été faite par les opérateurs.  
2ème étape : Les différentes données ont été saisies 
et traitées par le logiciel statistique SPSS 11.0.  
3ème étape : Nous avons discuté nos résultats en les  

 
comparant aux données de la littérature. 
 
RESULTATS  
 
Pendant la période d’étude nous avons enregistré 
4889 accouchements à la maternité de Sfax. 
Parmi ces accouchements 1404 ont été effectués 
par césarienne soit un taux de 28.71. 
Dans notre population d’étude, l’age moyen a été 
de 30.2ans. 40.4 ont été des primipares. Nous 
avons noté un utérus uni ou multi cicatriciel dans 
38.4 des cas. La césarienne a été indiquée dans 
presque 60des cas au cours du travail. 
Une anesthésie générale a été préconisée dans 
78.3 des cas (Tableau1) 
 
Tableau 1 : Profil des patientes 
 

Moyenne d’âge maternel 30,2 ans 

Parité 
Primipare 40,45 % 

pauci pare 46,65 % 

multipare 12,89 % 

Suivi 
bien suivie 63,8 % 

mal suivie 34 % 

non suivie 2,2 % 
Utérus cicatriciel 38,46 % 
Pathologie  médicale chronique 6,5 % 
Pathologie maternelle gravidique 16,6 % 

Indications de la césarienne 
urgente dès l'admission 17,37 % 

programmée 22,9 % 

au cours du travail 59,67 % 

Type d'anesthésie 
anesthésie générale (AG) 78,3 % 
Anesthésie locorégionale 
(ALR) 21,7 % 

 
Dans notre série, nous avons enregistré 7.5 de 
complications maternelles en pers opératoire 
(Tableau 2).  
  
Tableau 2 : Complications maternelles pers 
opératoires  
 

Types de complications Effectif pourcentage 

 
Complications 
anesthésiques 

 

échec de rachianesthésie  0,64 

difficultés d'intubation  0,21 

détresse respiratoire  0,14 

Complications 
traumatiques 

déchirure du segment 
inférieur  2,9 

autres  0 

 
Complications 
hémorragiques 

 

atonie utérine  2,5 

difficultés d'hystérorraphie  0,6 

varices du segment inférieur  0,4 
transfusion sanguine per 
opératoire  0,56 

hystérectomie d'hémostase  0,07 

Triple ligature vasculaire  0,07 

K. Trabelsi et al. 
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1-Les complications anesthésiques : 
 
Des difficultés d’anesthésie ont été notés dans 14 
cas soit un taux de 1 de l’ensemble des 
césariennes.   Il s’agit de : 
 Echec de rachianesthésie nécessitant la 

conversion en anesthésie générale dans 9 cas 
(0,64%). 

 Difficulté d’intubation dans 3 cas (0,21%). 
 Détresse respiratoire sous rachianesthésie 

nécessitant la conversion en anesthésie 
générale dans 2 cas (0,14%). 

 
2- Les complications traumatiques :  
 
Les déchirures du segment inférieur (DSI) par 
filiature de l’hystérotomie ont compliqué 2.9 de 
nos patientes. 
 Les DSI ont  été observées chez des primipares 
dans 44 des cas,  chez des pauci pares dans 48 
des cas et chez des multi pares dans 2  des cas. 
 68.3  des DSI ont été survenues sur utérus 
non cicatriciels, 29.2 sur des utérus uni-
cicatriciels et 2.5 sur des utérus multi cicatriciels. 
 Aucune césarienne itérative programmée n’a 
été compliquée de DSI. 2.44 des DSI ont été 
survenues au cours des césariennes réalisées en 
urgence en dehors du travail.  Lorsque la 
césarienne a été réalisée pendant le travail, les DSI 
ont été survenues dans 29.26 des cas en phase de 
latence, et 68.3 des cas en phase active. 
 87.8 des DSI ont été survenues pour des 
présentations céphaliques, 12.2 pour des 
présentations podaliques. 
 8 % des DSI ont compliqué des césariennes 
pratiquées à dilatation cervicale avancée ou par 
défaut d’engagement. 
3- Les complications hémorragiques : 
L’hémorragie a été subjectivement estimée par 
l’opérateur. 
Un saignement per opératoire a compliqué 3.6  
des césariennes. 
Les causes du saignement ont été dominées par 
l’inertie utérine (Tableau 2 ). 
Les atonies utérines ont été survenues plus 
fréquemment pour des césariennes réalisées en 
urgence que  pour des césariennes itératives 
programmées (44.44% vs 11.11 %, p<0.05) 
La transfusion sanguine a été réalisée en per 
opératoire chez 8 patientes, soit dans 22,2% des 
césariennes compliquées d’atonie utérine et 0,56% 
de la totalité de nos césariennes. 
 

 
Nous  avons   eu   recours    à    une   hystérectomie  
d’hémostase dans un seul cas (0.07% des cas). 
 
DISCUSSION  
 
Les complications maternelles de la césarienne la 
font considérer comme une voie d’accouchement 
plus risquée que la voie basse La patiente césarisée 
cumule en fait les risques de l’accouchée et ceux de 
l’opérée abdominale. 
Mc Mahon (1) a trouvé que les complications sont 
augmentées de façon significative: 4.3% en cas 
d’accouchement par voie basse vs 7.6% en cas de 
césarienne avant travail et 9.3% en cas de 
césarienne en cours de travail. Grâce aux progrès 
de  l’obstétrique, l’antibioprophylaxie et 
l’héparinoprophylaxie, les complications post 
opératoires de la césarienne sont de plus en plus 
contrôlées, Les complications per opératoires sont 
graves et peuvent compromettre le pronostic vital 
et le devenir  obstétrical et fonctionnel de la 
parturiente (1) ; la fréquence de ces complications a 
été très variable dans la littérature (tableau3). 
 
Tableau 3 : Taux de complications maternelles 
pers opératoires dans la littérature 
 

Allen et al. (2) Ecosse 2001 7  
Baille(3) Toulouse 1993 5  

Abbassi(4) Maroc 2000 4.4  
Notre série Sfax 2005 7.5  

 
La morbidité maternelle per opératoire a été plus 
fréquente en cas de césariennes pratiquées au cours 
du travail (1) ; McMahon a conclu dans une étude 
multi centrique que la césarienne élective serait 
associée à un taux réduit de complications 
maternelles et fœtales ainsi qu’à une meilleure 
tolérance psychologique de l’accouchement (5). 
Allen et al (2), n’ont pas trouvé de différence 
significative entre  la morbidité globale chez les 
patientes ayant eu une césarienne élective et celles 
ayant eu une épreuve de travail (7 vs 8.4), par 
contre l’accouchement par césarienne élective a 
présenté une morbidité globale significativement 
réduite en comparaison des accouchements par 
césarienne en cours de travail (7vs16.3). Subtil 
et coll(1) ont conclu que la césarienne est associée 
à une augmentation significative des complications 
graves de l’accouchement principalement du fait de 
d’hémorragies et de plais per opératoires, cette 
augmentation est surtout le fait des césariennes 
réalisées  en cours de travail et la réalisation d’une 
césarienne avant travail pourrait mettre à l’abri de 
certaines complications graves. Dans notre série,  
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88,88% des inerties utérines ont compliqué des 
césariennes faites en urgence. 
La mortalité maternelle imputable à la césarienne 
reste la complication ultime,  
En France, après avoir exclu les causes maternelles, 
on estime que la mortalité est 2.7fois supérieure à 
celle par voie basse (6).Hickel a trouvé que  la 
mortalité spécifique par césarienne était 7 fois 
supérieure à celle après voie basse (4). Abassi (4), 
dans une étude portée sur 3231cas au Maroc, a 
retrouvé que la  mortalité est 3 fois plus importante 
après  accouchement par césarienne qu’après 
accouchement par voie basse. 
 
1- Les complications anesthésiques : 
 
a - Morbidité liée à l’anesthésie :  
 
* L’anesthésie loco régionale : elle a été utilisée 
dans 21.7% des cas, elle serait responsable d’une 
diminution du saignement per opératoire (7). 
La toxicité des anesthésiques locaux a été à 
l’origine de quelques cas d’arrêts cardiaques aux 
USA dans les années 80. Cette toxicité, dose 
dépendante, a toujours été limitée en France par 
l’utilisation de concentrations plus faibles (7).  
L’hypotension artérielle maternelle, survenant de 
façon constante si aucune mesure préventive n’a 
été prise, est directement corrélée au bloc 
sympathique et est facilement prévenue par un 
remplissage préalable et l’emploi de 
vasoconstricteurs, cette complication n’a pas été 
notée dans notre série. La rachianesthésie  a été, en 
plus, pourvoyeuse de nausées, de vomissements et 
d’hypothermie, qui sont facilement prévenus par 
des mesures simples (7). L’échec de rachi 
anesthésie nécessitant la conversion en anesthésie 
générale a été noté dans 9 cas de nos césariennes 
sans conséquences morbides, ces échecs 
s’expliquent par la grande variabilité 
interindividuelle de sensibilité. (7) 
* Les complications de l’anesthésie générale : 
L’anesthésie générale est une technique rapide qui 
reste irremplaçable en cas d’urgence, elle est 
également indiquée en cas d’échec ou de contre 
indication à l’anesthésie loco régionale. Cependant, 
elle reste une cause relativement fréquente de 
morbidité maternelle et fœtale. Le syndrome de 
Mendelson, les difficultés d’intubation et les chocs 
anaphylactiques aux produits anesthésiques restent 
les causes majeures de morbidité maternelle lors 
d’une anesthésie générale pour césarienne. 
L’intubation trachéale pour accouchement est 
considérée  à  haut   risque. En   effet, l’œdème  des  

 

 
voies  aériennes  supérieures  de  fin   de   grossesse  
pourrait expliquer les difficultés d’intubation. De 
plus, la compression gastrique liée à l’utérus 
gravide et la réalisation de l’anesthésie générale en 
urgence avec estomac plein augmentent le risque 
d’inhalation du contenu gastrique. Dans notre série, 
les difficultés d’intubation ont été signalées dans 3 
cas sans incidents, soit 0.21 de la totalité des 
césariennes. Cette complication a été observée dans 
0.33 dans l’étude de Hawthorne (7). 
Le Syndrome de Mendelson constitue une 
complication rare mais la plus redoutable (7) ; 
aucun  cas de syndrome de Mendelson  n’a été 
retrouvé dans notre série. Certaines conduites 
prophylactiques pourraient permettre de réduire 
l’incidence de ce syndrome, respecter les délais de 
6 à 8 heures de jeun avant les césariennes 
itératives ; tamponnement du contenu gastrique 
avant les césariennes faites en urgence (7).             
b - Mortalité liée à l’anesthésie :  
L’anesthésie pour césarienne est la première cause 
de mortalité maternelle anesthésique (84 aux 
états unis), c’est l’anesthésie générale qui est le 
plus souvent incriminée (69.9 des cas). Des 
problèmes de ventilation sont responsables du 
décès dans 73 des cas, a peu près également 
réparties entre inhalation du contenu gastrique et 
difficultés d’intubation (8). 
Les décès imputables à une anesthésie loco 
régionale restent rares et stables, alors que les décès 
relatifs à une anesthésie générale sont en constante 
diminution et le caractère d’urgence est devenu le 
facteur déterminant (7). 
 
2-  Les complications traumatiques : 
  
Nous avons remarqué qu’aucune césarienne 
itérative n’a été compliquée de DSI, et que ces 
complications traumatiques ont été survenues plus 
fréquemment pour les césariennes réalisées en 
urgence. Van Ham (9) a noté que la majorité des 
complications per opératoires ont été survenus pour 
les césariennes secondaires (réalisées au cours du 
travail).Par contre, Abassi (4) a trouvé que dans 
65.5% des cas les complications traumatiques ont 
été  survenus lors des césariennes itératives. 
  
a- Les déchirures du segment inférieur :  
 
Les déchirures segmentaires par extension de 
l’hystérotomie sont souvent la conséquence d’une 
mauvaise appréciation de la dimension nécessaire 
de l’hystérotomie conduisant à une extraction 
fœtale traumatique. Elle se voit aussi en cas de 
segment inférieur fragilisé par un travail long. Ces  
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complications dépendent également de l’expérience 
de l’opérateur. 
Pour Lesley [10], les déchirures du segment 
inférieur ont été plus fréquentes sur utérus 
cicatriciel, pour  les dilatations avancées avec une 
présentation qui tend vers l’engagement et pour les 
variétés postérieures.  
Van Ham (9) a trouvé que les lésions utérines 
siègent plus volontiers à gauche du fait de la dextro 
rotation de l’utérus, et qu’elles sont plus fréquentes 
lorsque l’enfant est macrosome, ou par défaut de 
maitrise de la technique opératoire lorsqu’on se sert 
de la berge inférieure de l’utérus de point d’appui, 
lors de l’extraction manuelle du fœtus. 
 
b- Les  plaies vésicales :  
 
Le taux de plaies vésicales varie de 0.1 % à 0.8, 
elles compliquent principalement les césariennes 
itératives et leur risque augmente avec le nombre 
de césariennes antérieures. Diagnostiquées et 
réparées à temps elles sont sans conséquences 
graves (1). Méconnues, elles peuvent être 
découvertes en postopératoire, à l’occasion d’une  
fistule vésico-vaginale (1).  
 
c- Autres complications traumatiques : 
 
- plaies urétérales : la fréquence dans la littérature 
a été estimée de 1 à 3 pour 10000. Elle est 
favorisée par l’agrandissement latéral incontrôlé de 
l’hystérotomie, dans les extractions difficiles et les 
plaies du pédicule utérin (9). 
- plaies du pédicule utérin : surviennent suite à la 
propagation des traits de refond utérin, elles sont 
généralement secondaires à des difficultés 
d’extraction fœtale. Abassi a trouvé un taux de 0.2 
 (4). 
- plaies digestives : les lésions du grêle sont 
exceptionnelles (0.05), celles du sigmoïde encore 
plus rares.  
 
3- Les complications hémorragiques : 
 
Les complications hémorragiques sont assez 
fréquentes en pers opératoire. Elles ont représenté 
3,6% de nos césariennes. Les taux d’hémorragies 
per opératoires rapportés dans la littérature ont été 
variables de 5 à 12,5%. 
 
 
 
 
 
 

 
Tableau 4 : Fréquence des complications 
hémorragiques per opératoires 
 

Auteurs Hôpital/Pays Année Pourcentage 
Diallo(11) Guinée 1994 12.5% 
Nicola (12) London 1997 7,3% 
Ledée (13) France 2001 5% 
Abassi(4) Maroc 1994 1.2 
Notre série Sfax 2005 3,6% 

 
L’estimation clinique des pertes sanguines étant 
très imprécise, conduisait souvent à une sous-
estimation de l’incidence des hémorragies (de 30 à 
50%), ce qui expliquerait les taux variables 
enregistrés dans la littérature. 
Sarfati (14) a proposé une appréciation biologique 
reposant sur la baisse de l’hémoglobine et de 
l’hématocrite.  
Dans notre étude, nous avons considéré comme 
hémorragiques, les césariennes où la spoliation 
sanguine a été jugée subjectivement importante par 
les opérateurs. En effet, 0.5% de nos parturientes 
césarisées ont eu une transfusion. 
L’hémorragie pers opératoire a été généralement 
imputable à une ou plusieurs des circonstances 
suivantes : 
 
- Atonie utérine : 
 
Elle a constitué la première cause de saignement 
pers opératoire dans notre série (70,5%). 2,5% de 
nos césariennes ont été compliquées d’atonie 
utérine au cours de l’intervention. En 1994, Diallo 
(11) a rapporté un taux de 9, par contre, en2003, 
Abassi (4) a trouvé 1.2. 
L’atonie utérine peut survenir soit en cours 
d’intervention soit au décours immédiat, elle est 
favorisée par l’utilisation d’utéro relaxants, la 
surdistention utérine, le travail long et l’anesthésie 
générale. 
Les césariennes pratiquées dans un contexte 
d’urgence sont plus prédisposées à l’hémorragie 
(1).  
 
-Les difficultés d’hystérorraphie : 
 
Dans la littérature peu de travaux ont décrits ces 
incidents. Combs (15) les a incriminé avec l’inertie 
utérine dans la survenue des hémorragies au cours 
de la césarienne, sans identifier des facteurs de 
risque propres. 
 
-Autres causes de saignement :  
 
Le placenta accréta : Lorsque le placenta est prævia 
et que l’utérus est cicatriciel, on doit se méfier, on 
doit    rechercher    les   signes   échographiques  et  
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radiologiques de l’accrétion et on doit prévoir du 
sang.   
Le traitement des complications hémorragiques est 
médico- chirurgical. Il doit être rapide et adéquat 
obéissant à une hiérarchie de manœuvres de plus en 
plus invasives (16).La complication ultime est 
l’hystérectomie d’hémostase, Une seule 
hystérectomie d’hémostase a été pratiquée dans 
notre série (0.07). Dans la série de Abassi (4), 
0.2 des césariennes ont abouti à l’hystérectomie 
d’hémostase, son taux a été comparable à celui de 
Lau (0.32) (4). 
 
CONCLUSION 
 
L’opération césarienne est une intervention 
largement utilisée, dont les taux ne cessent 
d’augmenter. La césarienne apparaît comme un 
outil obstétrical formidable pour l’amélioration du 
pronostic néonatal. Cependant elle est considérée 
comme une voie d’accouchement plus risquée que 
la voie basse. L’augmentation continue du taux des 
césariennes au fil des années, se heurte  à une 
morbidité maternelle accrue à court et à long terme. 
Ses indications doivent être bien réfléchies et 
doivent inclure la responsabilité d’un obstétricien 
expérimenté. 
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INTRODUCTION  
La tumeur de sertoli-leydig (TSL) encore appelée 
androblastome ou arrhenoblastome est une tumeur  
dérivée du mésenchyme et des cordons sexuels  se 
différenciant dans le sens testiculaire. Elle est rare 
au niveau de l’ovaire représentant moins de 0,5% 
des tumeurs primitives de cette glande. Elle peut 
être pure ou comporter des éléments hétérologues. 
L’association à un tératome est exceptionnelle, à 
notre connaissance uniquement deux cas ont été 
rapportés dans la littérature. Nous rapportons deux 
nouveaux cas de TSL associée à un tératome 
ovarien bilatéral. Notre objectif est de discuter 
l’étiopathogénie de cette association rare. 
 
OBSERVATION 1 
  
Mme BG, âgée de 70 ans, hospitalisée pour 
douleurs pelviennes et amaigrissement. L’examen 
clinique a trouvé une masse abdomino-pelvienne 
droite, occupant le cul de sac latéro-utérin droit au 
toucher vaginal. L’échographie ainsi que le scanner  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
abdomino-pelvien ont conclu à une tumeur à 
prédominance kystique  probablement d’origine 
ovarienne. En peropératoire, il s’agissait d’une 
tumeur ovarienne bilatérale, la patiente a eu une 
annexectomie bilatérale. A l’examen 
macroscopique, la tumeur ovarienne gauche pesait 
1130 grammes et mesurait 20 x 19 cm, la tumeur 
ovarienne droite pesait 145 grammes et mesurait 8 
x 4cm. Ces deux tumeurs avaient des aspects 
voisins, ils étaient kystiques à contenu pâteux 
jaunâtre mêlé à des poils avec un bourgeon 
endokystique. A gauche, il existait en plus un 
nodule endokystique mesurant 3 x 2 cm de couleur 
jaunâtre surmonté de végétations noirâtres, 
d’aspect fasciculé et lobulé.  L’examen 
extemporané a conclu à un tératome mature 
kystique bilatéral avec TSL  du coté gauche, une 
hystérectomie totale était réalisée. A l’examen 
histologique définitif, le nodule était formé par une 
prolifération faite essentiellement de tubes associés 
à  quelques     cordons     anastomosés, les   cellules  

 
Résumé 
   
 

La tumeur de sertoli-leydig est une tumeur  dérivée du mésenchyme et des cordons sexuels  se différenciant 
dans le sens testiculaire. Elle est rare représentant moins de 0,5% des tumeurs primitives de cette glande. 
L’association à un tératome est exceptionnelle ; à notre connaissance uniquement deux cas ont été rapportés 
dans la littérature. Nous rapportons deux nouveaux cas de tumeur de Sertoli Leydig associée à un tératome 
ovarien bilatéral. Notre objectif est de discuter l’étiopathogénie de cette association rare. 
La première patiente était âgée de 70 ans, avait consulté pour des douleurs pelviennes avec amaigrissement. 
L’échographie abdominale avait objectivé une masse ovarienne bilatérale. Elle a eu une hystérectomie totale 
avec annexectomie bilatérale et elle évolue bien après un recul de 5 ans. 
La seconde était âgée de 25 ans, opérée pour tumeur ovarienne bilatérale découverte fortuitement lors de 
l’exploration d’une hydatidose hépatopéritonéale. Elle a une annexectomie bilatérale. Elle évolue bien après 
un recul de 2 ans. 
A l’examen anatomopathologique, il s’agissait d’un nodule mesurant respectivement 3 et 2 cm  de diamètre 
respectivement, développé dans la paroi du tératome dans les deux cas ; le diagnostic histologique était celui 
d’une tumeur de Sertoli Leydig sur tératome mature kystique.  
La tumeur de Sertoli Leydig est rare représente 1% des tumeurs du mésenchyme et des cordons sexuels, 
l’association  un tératome est exceptionnelle. Concernant l’étiopathogénie de cette association , deux 
hypothèses ont été avancées, la première disait qu’il s’agit d’une association de la tumeur de Sertoli Leydig à 
un tératome vu leurs origines embryologiques différentes, la deuxième stipule que le tératome est une 
composante hétérologue faisant partie de la tumeur de Sertoli Leydig. Le pronostic dépend non seulement du 
degré de différenciation mais également du caractère mature ou immature du tératome associé. 
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tumorales étaient cylindriques à noyau basal 
régulier et à cytoplasme abondant légèrement 
éosinophile.  Le stroma était hyalinisé comportant 
des amas de cellules de leydig. Les parois des deux 
kystes étaient multi tissulaires comportant un 
épithélium malpighien, annexes pilosébacés, 
épithélium respiratoire, du muscle lisse, du tissu 
adipeux, du cartilage (figure 1), du tissu glial, du 
tissu cérébelleux, des neurones et des mélanocytes ; 
tous ces éléments étaient matures. Aucun 
traitement adjuvant n’a été indiqué. Les derniers 
contrôles cliniques et échographiques pratiqués 
après un recul de 5 ans n’ont pas montré de 
récidive. 

 
OBSERVATION 2   
 
Mme AT, âgée de 25 ans, accouchée il y a deux 
mois était hospitalisée pour hydatidose 
hépatopéritonéale. L’examen clinique trouvait une 
masse polylobée de l’hypochondre droit. 
L’abdomen sans préparation avait montré des 
calcifications pelviennes gauches. L’échographie 
avait trouvé une tumeur ovarienne bilatérale 
d’aspect kystique. La patiente a eu une 
ovariectomie bilatérale. Les deux tumeurs étaient 
kystiques à contenu pâteux renfermant des poils 
avec des bourgeons endokystiques calcifiés. Le 
kyste gauche comportait en plus un nodule solide 
de 3 x 3 x 1 cm de couleur blanc-grisâtre, ferme et 
homogène. A l’histologie, ce nodule était formé de 
cordons et de tubes tapissés de cellules 
cylindriques; ces tubes étaient dissociés par des 
amas de cellules de Leydig (figure 2). La 
composante tératomateuse était mature comportant 
des annexes pilosébacés, de l’épithélium 
malpighien et respiratoire, du cartilage, de l’os, des 
cellules mélaniques et du tissu glial. Les suites 
opératoires étaient simples ; l’évolution était 
favorable après de six mois.  

   
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2: TSL : les cellules de Sertoli forment des 
tubes et ne présentent ni atypie ni mitoses ; noter la 
présence de cellules de Leydig dans le stroma 
tumoral (HE x 400). 
 
DISCUSSION  
 
La TSL est définie par l’OMS comme étant une 
tumeur formée par des cellules de Sertoli et des 
cellules de Leydig en proportions variables plus ou 
moins associées à du stroma primitif ou à des 
éléments hétérologues (1). Elle reproduit toutes les 
phases du développement embryonnaire du 
testicule depuis l’aspect stromal diffus et cordonal 
indifférencié jusqu’aux tubes de Sertoli bien 
différenciés. Cette tumeur représente 1% des 
tumeurs du mésenchyme et des cordons sexuels et 
moins de 0,5% des tumeurs primitives de l’ovaire 
(2,3), les variantes avec éléments hétérologues 
représentent 20% de ces tumeurs (4), celles  
associées à un tératome sont encore plus rares ; à 
notre connaissance uniquement deux cas ont été 
rapportés (4,5), cette rareté est expliquée par des 
origines embryologiques différentes du tératome et 
de la TSL. Les  TSL peuvent être bien, 
moyennement ou peu différenciées en se basant sur 
le degré de différenciation tubulaire des cellules de 
Sertoli et sur la quantité de stroma primitif. Des 
éléments hétérologues et rétiformes peuvent se voir 
dans les formes peu et moyennement différenciées.  
L’age moyen au moment du diagnostic est de 25 
ans ; 70 à 75% des tumeurs surviennent pendant la 
deuxième et les troisièmes décades et moins de 
10% en périodes pré-pubertaire ou post-
ménopausique (3). Ces tumeurs sont unilatérales 
dans 98% des cas (3). La symptomatologie clinique 
n’est  pas spécifique dans 50% des cas, elle est faite 
par une masse abdominale, des douleurs pelviennes 
ou des troubles du cycle (1,3). Des signes de 
virilisation apparaissent dans un tiers des cas (6,7), 
à type d’oligoménorrhée, aménorrhée, hirsutisme, 
voix masculine, atrophie des seins et hypertrophie  

 

Figure 1: Juxtaposition de la tumeur de 
Sertoli-Leydig et du tératome (HE x 100). 

 

: TSL : Cartilage mature  correspondant  
   à la composante tératomateuse  
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du clitoris (1,3) ces signes résultent de la sécrétion 
de testostérone par les cellules tumorales. D’autres 
patientes peuvent présenter des manifestations 
oestrogéniques à type de pseudoprécocité 
isosexuelle et de  ménométrorragies (1), les cellules 
de Leydig ou de Sertoli produisent de 
l’androstérone qui se convertirait en oestrogènes. 
Les taux plasmatiques de testostérone, 
d’androstènedione et d’autres androgènes peuvent 
être élevés de façon isolée ou en association (6). 
L’aspect radiologique n’est pas spécifique, ces 
tumeurs apparaissent comme une masse solide, 
kystique ou solido-kystique (1). La taille tumorale 
varie entre 5 et 15 cm avec un diamètre moyen de 
13,5 cm (6), les tumeurs peu différenciées sont de 
plus grande taille (1,3). La tumeur est souvent 
solido-kystique, les tumeurs à composante 
hétérologue ou d’aspect rétiforme sont le plus 
souvent kystiques et peuvent simuler les tumeurs 
mucineuses kystiques (6).  Dans les formes bien 
différenciées, les cellules de sertoli forment des 
tubes et ne présentent ni atypie ni mitoses ; le 
stroma est fibreux comportant quelques cellules de 
Leydig (1). Les formes moyennement différenciées 
sont faites de lobules de cellules stromales 
associées à des cellules de Sertoli agencées en 
cordons et en structures tubulaires peu développées 
présentant quelques atypies et mitoses (en moyenne 
5 mitoses par 10 champs au fort grossissement, les 
cellules de Leydig sont dépourvues d’atypies 
nucléaires et présentent moins de mitoses. Dans les 
formes peu différenciées, l’aspect histologique est 
sarcomatoide rappelant le stroma gonadique 
primitif. Les atypies et les mitoses sont plus 
fréquentes (plus de 20 mitoses par 10 champs au 
fort grossissement) (1). Une composante stromale 
hétérologue se voit dans 5% de tous les cas de TSL 
(2)  et dans 20 à 25% des formes peu et 
moyennement différenciées (6) ; ces éléments 
hétérologues sont de deux types ; endodermiques : 
épithélium gastro-intestinal mucosecrétants parfois 
associées à des carcinoïdes, et mésenchymateux 
sous forme de cartilage immature, muscle strié, 
moins fréquemment muscle lisse, os et tissu 
adipeux (2). L’origine de ces éléments hétérologues 
est encore discutée. En effet certains auteurs 
comme Young et Scully (8) les considèrent comme 
des cas de métaplasie endodermique sur tumeurs 
d’origine mésodermique, d’autres auteurs ont décrit 
des plages d’androblastome dans des tératomes 
kystiques de l’ovaire (4). Dans les deux cas 
rapportés ainsi que dans les nôtres la composante 
tératomateuse était mature (4,5) Selon ces auteurs il 
s’agirait plutôt  d’une  association   de   TSL   à  un  

 
tératome ovarien.  
Ces tumeurs expriment la vimentine, la kératine et 
l’alpha-inhibine. Le diagnostic différentiel 
histologique se pose avec les TSL avec composante 
hétérologue (9) 
Le pronostic est difficile à apprécier vu la rareté 
des cas rapportés. Le pronostic des TCL dépend du 
degré de différenciation (10) qui est en corrélation 
avec la taille et le stade de la tumeur, de la présence 
d’une composante rétiforme et de la rupture 
tumorale (3) ; il dépend certes du caractère mature 
ou immature du tératome associé. 
Le traitement varie selon l’âge, le stade et la 
différenciation. Une annexectomie unilatérale est 
suffisante s’il s’agit d’une patiente jeune et d’une 
tumeur au stade I (3,11). Une hystérectomie totale 
avec annexectomie bilatérale et curage lymphatique 
est indiquée en cas de stades plus avancés, pour les 
formes peu différenciées, pour les tumeurs 
moyennement différenciées avec rupture 
peropératoire et pour les tumeurs comportant des 
composantes hétérologues (3). La chimiothérapie 
s’avère nécessaire pour les tumeurs présentant des 
facteurs de mauvais pronostic à type de 
Bléomycine, Etoposide et Cisplatine en association 
permettant une rémission (11). Le rôle de la 
radiothérapie est inconnu (3), elle peut être utile en 
cas de résidu tumoral post-opératoire (9). La 
surveillance est assurée par un dosage régulier de 
l’androgène sérique. Les récidives sont précoces et 
touchent essentiellement la cavité abdominale, les 
ganglions rétropéritonéaux, moins fréquemment 
l’ovaire controlatéral, les poumons, le foie et os. 
(3).      
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Résumé 
  

On se propose dans ce travail de rapporter un cas de neuropathie optique ischémique postérieure 
périopératoire. 
Il s’agit d’une jeune fille de 22 ans, opérée pour exérèse de verrues vulvaires sous anesthésie générale. Le 
lendemain de l’opération, elle constate une baisse de la vision au niveau de son œil droit. L’examen 
ophtalmologique révèle au niveau de l’OD une perception lumineuse négative, une limitation de l’abduction 
fluctuante, une altération du RPM afférent et un fond d’œil normal. Au niveau de l’œil gauche, une AV à 
10/10, un fond d’œil  normal et un champ visuel normal. L’examen neurologique a révélé une hypoethésie 
de l’hémicorps droit avec atteinte du V1 droit. Une angiographie rétinienne à la fluorescéine et une IRM 
cérébrale se sont révélées normales.  
Les potentiels évoqués visuels étaient absents à droite confirmant le diagnostic de neuropathie optique 
rétrobulbaire droite. Ils étaient normaux au niveau de l’OG. Les potentiels somesthésiques étaient altérés au 
niveau du membre inférieur droit. La décision thérapeutique était l’abstention. L’évolution était marquée par 
la non récupération visuelle et l’installation d’une pâleur papillaire au niveau de l’OD. 
La neuropathie optique ischémique postérieure périopératoire est un incident rare. Sa pathogénie est 
multifactorielle dominée par l’hypotension et l’anémie. Son pronostic reste sévère, en effet les possibilités de 
récupération visuelle sont pauvres. 
 
Mots clés : atrophie optique, cécité post chirurgicale, neuropathie optique ischémique postérieure, 
neuropathie optique rétrobulbaire. 
 
Summary 
 
We will report one case of posterior ischemic optic neuropathy. 
It is the case of a 22 years old girl who was operated for vulvary warts under general anesthesia. She noticed 
a visual loss in her right eye in the next day. Examination of the right eye revealed a no light perception, a 
deficit of abduction, a relative afferent papillary defect and a normal funduscopic examination and the visual 
field were normal. The neurological examination has shown a hopoesthesia at the right hemicorps with an 
affection of the right V1. A fluorescein angiography and a cerebral magnetic imaging were normal.   
The visually evoked response was normal for the left eye. But was absent in the right eye confirming the 
diagnostic of retrobulbar optic neuropathy. The somesthesic evoked reponse was abnormal at the level of the 
right inferior member. No attempt was made to treat this patient. The evolution was marked by no 
improvement of vision and the development of optic nerve atrophy in the right eye. 
Posterior ischemic optic neuropathy is an uncommon complication. Its physiopathology is multifactorial and 
dominated by hypotension and anemia. Its prognosis is bad and visual recovery is generally poor.   
 
Key words: optic nerve atrophy, perioperative visual loss, posterior ischemic optic neuropathy retrobulbar 
optic neuropathy. 
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INTRODUCTION 
 
La neuropathie optique ischémique postérieure 
(NOIP)  péri opératoire est un incident rare. Elle 
résulte de l’infarcissement de la portion intra 
orbitaire du nerf optique et se présente 
cliniquement comme une neuropathie optique rétro 
bulbaire. Son diagnostic positif repose sur des 
critères bien définis. Son traitement est discuté. Son 
pronostic est réservé.  
On se propose dans ce travail de rapporter un cas 
de NOIP péri opératoire, de déterminer les critères 
diagnostiques, l’étiopathogénie, le traitement et 
l’évolution. 
 
OBSERVATION 
 
Il s’agit d’une jeune fille de 22 ans, opérée pour 
exérèse de verrues vulvaires sous anesthésie 
générale. Le lendemain de l’opération, elle a 
constaté une baisse de la vision au niveau de son 
œil droit (OD). L’examen ophtalmologique au 
niveau de l’OD, a révélé un œil blanc avec une 
perception lumineuse négative, une limitation de 
l’abduction fluctuante, une altération du RPM 
afférent et un fond d’œil normal. Au niveau de 
l’œil gauche (OG), une acuité visuelle à 10/10, un 
fond d’œil normal et un champ visuel normal. 
L’examen neurologique a trouvé une hypoesthésie 
de l’hémicorps droit avec atteinte du V1 droit. Une 
angiographie rétinienne à la fluorescéine et une 
IRM cérébrale se sont révélées normales (photos 1 
et 2).  

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
Sur le plan biologique, la vitesse de sédimentation 
VS : 25/56, CRP : 14 et la numération formule 
sanguine était normale. 
Les potentiels évoqués visuels étaient absents à 
droite confirmant le diagnostic de NORB droite. Ils 
étaient normaux au niveau de l’OG. Les potentiels 
évoqués auditifs étaient normaux. Les potentiels 
somesthésiques étaient altérés au niveau du 
membre inférieur droit. Devant ce tableau, le 
diagnostic de neuropathie optique ischémique 
périopératoire était retenu. La patiente a été mise 
sous tri B. L’évolution était marquée par la non 
récupération visuelle et l’installation d’une pâleur 
papillaire au niveau de l’OD.  
 
DISCUSSION 
 
La neuropathie optique ischémique postérieure 
(NOIP)  est classée en trois types péri opératoire, 
apparaissant dans les heures ou les jours suivant 
l’acte opératoire, artéritique et non artéritique 
apparaissant en dehors de toute chirurgie (1).  
Les critères diagnostiques de la NOIP ont été 
suggérés par Buono et Coworkers (2) et sont  un 
déficit aigu de l’acuité visuelle, du champ visuel ou 
des deux, une altération de la voie afférente du 
RPM ou perte de réflectivité pupillaire en cas 
d’atteinte bilatérale, un disque optique normal à 
l’examen du fond d’œil au début de l’affection, 
l’exclusion des autres causes du déficit visuel et 
des autres causes de neuropathie optique 
rétrobulbaire comme la compression, la 
démyélinisation, la vascularisation et 
l’inflammation, une altération des potentiels  
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évoqués visuels (PEV), un respect de 
l’électrorétinogramme (ERG) et une atrophie 
optique après 4 à 8 semaines du début de la 
symptomatologie. 
La neuropathie optique ischémique postérieure péri 
opératoire constitue un incident rare. Sa fréquence 
varie de 0,06% à 1% selon différentes séries 
(3,4,5,6). Elle peut s’observer après différents types 
de chirurgies réalisées sous anesthésie générale. 
Buono et coll (1) rapportent, sur une série de 83 cas 
de NOIP périopératoire, 54,2% des cas après 
chirurgie rachidienne, 13,3% des cas après 
dissection cervicale radicale et 32,5% des cas après 
autres procédures chirurgicales notamment 
cardiaque, vasculaire, abdominale et orthopédique. 
Ho VT et coll (7) ont rapporté 77,77% des cas (17 
cas) de NOIP  parmi 22 cas de neuropathie optique 
ischémique constatées  après chirurgie rachidienne. 
Dans les 5 autres cas, il s’agissait d’une 
neuropathie optique antérieure.  
La bilatéralité a été retrouvée dans 60,9% des cas 
de NOIP péri operatoire selon Buono (1), dans 60 à 
70% des cas selon Sadda  (8)  et Katz  et coll (9) et 
dans 47% des cas selon HoVT (7). L’atteinte était 
unilatérale chez notre patiente. 
La NOIP périopératoire résulte d’un infarcissement 
de la portion intra orbitaire du nerf optique. Des 
facteurs hémodynamiques sont impliqués et 
entraînent une diminution de la délivraison de 
l’oxygène. Ils sont à type d’anémie, d’hypotension, 
d’élévation de la pression veineuse intra orbitaire et 
de la pression du LCR, d’embols et de perfusion de 
grande quantité de fluides. Une position basse de la 
tête en peropératoire, ainsi qu’une compression 
oculaire directe peuvent également être incriminés. 
Des facteurs liés au terrain ont été aussi évoqués. 
Purvin (10) suggère une dysfonction de 
l’autorégulation locale secondaire à une 
augmentation de la résistance vasculaire pouvant se 
voir chez les diabétiques, les hypertendus et les 
obèses. Les facteurs de risque vasculaires ont était 
notés chez 65,5% des patients selon Buono (2) 
alors qu’ils étaient pas ou peu présents selon HoVT 
(7). Aucun facteur de risque n’a été noté chez notre 
patiente. 
L’attitude thérapeutique est variable.  L’abstention 
est adoptée dans la majorité des cas. Des 
traitements à base de corticoïdes, de mesures visant 
la normalisation de pression du LCR et de la 
pression intraoculaire peuvent être tentés. La 
correction des perturbations hémodynamiques 
s’avère particulièrement intéressante. L’évolution 
se fait vers l’apparition d’une atrophie optique. Les 
possibilités de récupération visuelle sont pauvres.  

 
Dans notre cas, la patiente a été mise sous tri B et 
l’évolution été marquée par l’installation d’une 
atrophie optique. 
 
CONCLUSION 
 
La neuropathie optique ischémique postérieure 
périopératoire est un incident rare. Sa pathogénie 
est multifactorielle et est dominée par 
l’hypotension et l’anémie. Son pronostic reste 
sévère, en effet les possibilités de récupération 
visuelle sont pauvres. 
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INTRODUCTION 
 
La mastite granulomateuse est une pathologie 
mammaire bénigne survenant chez la femme jeune. 
C’est une lésion amicrobienne se manifestant sur le 
plan anatomopathologique par une inflammation 
chronique non spécifique gigantocellulaire sans 
nécrose caséeuse.  
Elle présente jusqu’à maintenant des difficultés 
diagnostiques, elle peut prendre divers aspects 
cliniques pouvant dans certains cas simuler un 
processus néoplasique ou infectieux 
particulièrement la tuberculose mammaire. 
C’est une pathologie relativement rare, sa 
physiopathologie est inconnue et son traitement n’a 
pas fait l’objet de consensus. 
Nous rapportons une observation de mastite 
granulomateuse au cours de la grossesse et pendant 
l’allaitement d’évolution récurrente vers 
l’abcédation, traitée par mise à plat chirurgicale, 
des antibiotiques et des anti-inflammatoires. A 
partir de cette observation nous appuyons le rôle de 
l’extravasation lobulaire de la sécrétion lactée  dans  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
la genèse et les récidives de cette pathologie. 
 
OBSERVATION  
 
Madame S., 39 ans, de faible niveau 
socioéconomique, sans antécédents pathologiques 
particuliers, mère de deux enfants vivants, 
allaitement au sein pour une durée moyenne de 6 
mois. Hospitalisée au terme de 8 semaines 
d’aménorrhée pour une inflammation du quadrant 
inféro-externe et retroaréolaire du sein gauche 
d’apparition récente. Seule une échographie 
mammaire a été réalisée concluant à une mastite du 
sein gauche. La patiente a été mise sous traitement 
antibiotique et une mise à plat après collection de 
l’abcès. L’examen bactériologique du pus a été 
négatif. L’évolution a été marquée par une récidive 
inflammatoire, une large biopsie chirurgicale avec 
examen anatomopathologique a conclu à la 
présence d’une large réaction granulomateuse 
centrée parfois de matériel purulent, une infiltration 
lymphoplasmocytaire sans nécrose caséeuse (fig 
1,2,3).  
 

Résumé 
  

La mastite granulomateuse idiopathique est une  lésion bénigne de la glande mammaire caractérisée par un 
état inflammatoire chronique non spécifique et amicrobien. Cette entité a été identifiée en 1972. 
C’est une pathologie rare, son diagnostic est histologique après biopsie chirurgicale. Sa physiopathologie est 
inconnue. Sa survenue au cours de la grossesse pose un problème diagnostique et thérapeutique. 
La récidive de la mastite granulomateuse au cours de la grossesse et au cours de l’allaitement renforce les 
hypothèses éthiopathogéniques évoquées dans la littérature. Nous rapportons un cas de mastite 
granulomateuse diagnostiqué et traité par antibiotiques et anti-inflammatoires au service de gynécologie 
obstétrique de Sfax (Tunisie) survenant pendant la grossesse avec une évolution récurrente. 
 
Summary 
 
The granulomatous mastisis (GM)is a benign breast disease characterised by a chronic non-specific 
inflammatory and amicrobian lesion. 
It is identified recently in 1972. The diagnosis is obtained after surgical biopsy and histological exam. The 
review of literature finds a few cases of GM associated with pregnancy,and renforces the ethiopathogenic 
hypothesis. 
We report a case of granulomatous mastisis during pregnancy treated with antibiotics and anti-inflammatory 
drugs in the department of gynecology and obstetrics Sfax hospital (Tunisia).  
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Fig 1 : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig 2 : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig 3 : 
 
La réaction inflammatoire détruite largement les 
lobules mammaires évoquent une mastite 
granulomateuse. Une antibiothérapie par 
Métronidazole pendant 3mois a été indiquée après 
la chirurgie, et on a évité les corticoïdes pendant la 
grossesse. 
L’évolution a été entravée par une autre récurrence 
de l’abcès au niveau de la même région. 
Après 12 jours de son accouchement, la patiente a 
présenté un abcès collecté, après une autre 
chirurgie la patiente a bien évolué sous corticoïdes 
et bromocriptine pour inhiber la montée laiteuse. 
Une échomammographie réalisée 6mois après la 
fin du traitement a été normale. 
 
 
 

 
DISCUSSION 
  
La mastite granulomateuse est une pathologie 
féminine exclusive, survenant le plus souvent chez 
la femme jeune en période d’activité génitale [7]. 
Les âges extrêmes rapportés sont de 17 et 78 ans 
avec un âge moyen de 32 ans [1]. La 
reconnaissance de la MG comme entité 
nosologique est relativement récente par KESSLER 
et WOLLOCH en 1972 [5]. Cependant elle demeure 
mal. C’est une pathologie caractérisée par une 
évolution récidivante. 
C’est une pathologie qui peut simuler cliniquement 
et radiologique un processus néoplasique. Elle 
évolue souvent vers l’abcédation. Son diagnostic 
est histologique nécessitant une biopsie adéquate 
pour une bonne analyse anatomopathologique. 
L’étiologie exacte reste inconnue, elle est souvent 
idiopathique. La mastite peut être une affection 
autoimmune à médiation cellulaire déclenchée par 
un antigène extrinsèque [9]. Elle peut également 
être infectieuse. Binelli et al [2], ont incriminé la 
responsabilité des corynébactéries comme des 
agents pathogènes possibles.  
Fletcher et Haagensen ont avancé l’hypothèse de 
l’extravasation des secrétions glandulaires dans le 
tissu conjonctif du lobule ce qui est à l’origine 
d’une réaction inflammatoire à corps étranger par 
atteinte de l’épithélium canalaire [6]. 
La MG est associé à la grossesse, puisque les 
femmes affectées ont déjà conçu et la plupart 
d'entre elles ont développé la maladie après un 
court délai par rapport à la dernière grossesse. Elle 
est associée à l'utilisation de pilules contraceptives 
œstroprogestatives et à l'allaitement. Mais certains 
auteurs n’ont trouvé aucune relation entre le 
développement de MG et ces données cliniques. 
Dans notre observation, il semble que la grossesse 
a été le facteur déclenchant et l’allaitement a été un 
facteur  de  récidive. En  effet   Gábor  Cserni[3]   a 
supposé que les lésions histologiques observées 
représentent les étapes différentes du processus 
pathogénique. La première étape pourrait être une 
inflammation lobulaire chronique non spécifique 
avec une infiltration lymphoplasmocytaire. La 
destruction des lobules pourrait être identifiée dans 
certains cas. Cela pourrait par la suite entraîner une 
extravasation de sécrétion et la formation de 
granulomes, avec occasionnellement une nécrose 
centrale suppurante. La coalescence de tels foyers 
peut mener à la formation d'abcès plus définis.  
Les auteurs ont soulevé le rôle de 
l’hyperprolactinémie  avec   ou   sans   galactorrhée  
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dans la genèse de la MG. Les sécrétions dans les 
acini intacts pourraient être la cause immédiate 
dans la plupart des cas. L’hyperprolactinémie peut 
être le plus souvent dans le post partum ou plus 
rarement au cours de la grossesse. Les pilules 
contraceptives pourraient de la même façon jouer 
un rôle dans la stimulation de la sécrétion 
mammaire [8]. La sensibilité accrue du sein à 
niveaux de prolactine normaux circulants, La 
galactorrhée peut être négligée par la patiente et 
que une sécrétion mineure pourrait être suffisante 
pour déclencher la MG. Le traumatisme mammaire 
peut aussi être un facteur favorisant. 
Les mastites granulomateuses ont été assimiler aux 
thyroïdites granulomateuses suggérant le rôle de 
traumatismes dans l’extravasion des secrétions, le 
traumatisme chirurgical pourrait être en cause, et 
les auteurs recommandent d’éviter les chirurgies du 
sein inutiles. 
L’hyperprolactinémie et la sécrétion des acini 
représentent un rôle central mais pas unique dans la 
genèse de la maladie. Les autres facteurs sont 
l’auto-immunité de type IV allergique à un 
antigène non encore identifié. 
Cependant, la MG peut être associée à l'érythème 
noueux ou à des polyarthralgies dans certains cas 
[10], de ce fait il a été suggéré que la MG puisse 
aussi être une manifestation d’une maladie de 
système. 
Il n’existe actuellement pas de données 
épidémiologiques suffisantes impliquant le rôle 
d’un agent infectieux dans la genèse de la maladie, 
mais les lésions peuvent se sur-infecter 
secondairement. 
Il n'y a aucun traitement généralement admis et 
aucun traitement optimal pour la maladie n’a été 
décrit. Une large excision était souvent employée 
[3,4], mais un traitement chirurgical a été associé à 
un haut risque de récurrences et le besoin de ré-
interventions. Les surinfections peuvent 
compliquer des excisions chirurgicales [4]. 
Le traitement par corticoïdes a été suggéré pour la 
maladie, quelques succès thérapeutiques ont été 
documentés avec un traitement prolongé. 
La bonne évolution de notre patiente peut être due 
à l’utilisation des corticoïdes ou à la bromocriptine 
ou inhiber la montée laiteuse et la diminution de 
l’hyperprolactinémie. 
 
 
 
 
 
 

 
CONCLUSION 
  
La mastite granulomateuse peut être associée à la 
grossesse et son évolution sera marquée par la 
récurrence expliquée par l’hyperprolactinémie, le 
traitement recommandé est fonction des situations 
basé sur la chirurgie les anti-inflammatoires par les 
corticoïdes, la bromocriptine pour diminuer le taux 
de prolactine et les antibiotiques pour prévenir la 
surinfection. 
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INTRODUCTION  
 
Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine (IEC) sont considérés actuellement 
comme un traitement de 1ème intention de 
l’hypertension artérielle (HTA) et de l’insuffisance 
cardiaque. Cela est du à leur bonne tolérance. 
Les troubles du goût sont fréquemment rencontrés 
au cours de l’utilisation du captopril et de 
l’enalapril, mais les aphtoses buccales sont 
exceptionnellement décrites avec les IEC. Nous en 
rapportons un cas lié à l’utilisation du captopril. 
 
OBSERVATION  
 
Il s’agit d’un patient  âgé de 51 ans sans 
antécédents pathologiques particuliers. Ce patient a 
été mis sous LOPRIL® 

50 (captopril) 2cp /J en 
Janvier 2004 pour une HTA de découverte récente. 
Dix jours après le début de traitement, le patient a 
signalé une modification du goût avec sensation de 
brûlure et de douleur buccale gênante lors de la 
déglutition. 
L’examen stomatologique a mis en évidence des 
érosions au niveau de la muqueuse de la joue et de 
la langue. Ainsi, le patient a été mis sous traitement  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
local à base d’antiseptique et de corticoïde sans 
amélioration. 
Par ailleurs, l’examen somatique pratiqué chez ce 
patient ainsi qu’un bilan biologique standard et 
immunologique se sont révélés tous normaux. 
Devant la négativité de l’enquête étiologique, le 
captopril a été arrêté et remplacé par un inhibiteur 
calcique. Quelques jours plutard l’évolution a été 
marquée par la disparition des aphtes. 
 
COMMENTAIRE  
 
Une enquête de pharmacovigilance a été pratiquée 
selon la méthode française d’imputabilité [1]. Elle 
a permis de suspecter fortement la responsabilité du 
captopril dans la genèse de ces aphtoses buccales 
avec un score d’imputabilité : I2 (C2S2) B2 
(plausible). En effet le délai d’apparition de la 
symptomatologie était compatible avec une origine 
médicamenteuse. L’évolution à l’arrêt du captopril 
était favorable. 
Dans la littérature plusieurs effets secondaires ont 
été rapportés avec le captopril tels que l’atteinte 
rénale, cutanée et les troubles du goût [2,3], mais  
 

 
Résumé  
 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) sont considérés actuellement comme 
traitement de première intention de l’hypertension artérielle et de l’insuffisance cardiaque. Les aphtoses 
buccales liés au captopril sont exceptionnelles. Nous en rapportons un cas. 
Il s’agit d’un patient âgé de 51 ans sans antécédents pathologiques particuliers mis sous LOPRIL® 50 (2cp/j) 
pour une hypertension artérielle de découverte récente. Quelques jours après, il a développé des aphtoses 
buccales.   
L’arrêt du traitement a montré une bonne évolution. 
Selon la méthode française d’imputabilité, le captopril a été fortement incriminé dans la genèse de ces 
aphtoses buccales avec un score d’imputabilité I2 (C2S2) B2 (plausible). 
La survenue des aphtoses buccales lors du traitement par le captopril est exceptionnellement décrite dans la 
littérature. 
Leur mécanisme n’est pas très connu, plusieurs hypothèses ont été postulées. 
le praticien doit toujours évoquer une origine médicamenteuse en cas d’aphtoses buccales isolées et déclarer 
cet événement au centre régional de pharmacovigilance. 
 

Mots clés : captopril - aphtoses buccales. 
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les aphtoses buccales sont exceptionnellement 
décrites [2, 3, 4, 5,6]. 
En fait, les aphtoses buccales décrites avec le 
captopril sont isolées (non accompagnées d’autres 
manifestations)   et    sont    d’origine    systémique. 
Elles peuvent survenir après quelques heures ou 
après plusieurs mois d’exposition au médicament 
[2]. Ces lésions résistent aux traitements usuels 
(bain de bouche,  anti septique, corticoïdes locaux 
ou systémiques, antibiotiques) et l’amélioration 
spontanée est rare. Par contre, dès que la molécule 
responsable est identifiée et arrêtée, les ulcérations 
guérissent rapidement avec diminution de la 
douleur et du gène fonctionnel en quelques jours et 
cicatrisation des lésions en deux semaines [2,5]. La 
réintroduction du médicament provoque 
généralement une réapparition des lésions plus 
rapidement que lors de la 1ère administration [4,7]. 
  Le mécanisme de ces aphtoses buccales n’est pas 
très connu. La 1ère hypothèse a été proposée par 
Seedat (1979), qui a rapporté la survenue des 
aphtoses buccales à la présence du groupement 
thiol existant dans le captopril [4]. Mais des cas 
d’aphtoses buccales ont été décrits avec l’enalapril 
[5,6]. 
Par la suite, d’autre hypothèses ont été postulées, 
telle que l’inhibition de la dégradation de la 
bradykinine. Néanmoins des cas d’aphtoses 
buccales ont été décrits avec le losartan [8 ,9] qui 
bloque directement les récepteurs à l’angiotensine 
et n’agit pas sur le système Kallicreine quinine. 
Une autre hypothèse suggère le rôle de 
l’augmentation de la rénine plasmatique observée 
aussi bien avec le captopril qu’avec le losartan [8]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
CONCLUSION 
 
Les aphtoses buccales liées aux IEC sont rares. 
Mais devant cet effet indésirable, le praticien doit 
toujours évoquer l’origine médicamenteuse et 
informer le centre régional de pharmacovigilance. 
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Le Journal de l’information Médicale de Sfax 
publie en français, en arabe et en anglais des 
articles originaux, cas cliniques, lettres à la 
rédaction, mises au point et revues générales, écho 
des congrès, revue de presse médicale, qui n’ont 
pas fait l’objet d’une publication antérieure. 
Les éditoriaux sont demandés à un auteur par la 
rédaction. 
 
ENVOI DES TEXTES  
Les  manuscrits sont adressés à la rédaction à la 
fois sous forme papier (en 3 exemplaires) et sous 
forme  d’un  fichier  informatique (disquette ou par  
e-mail: jim_sfax_fms@yahoo.fr) qui doit regrouper 
tout ce qui correspond à la version texte de 
l’article. 
 
PRESENTATION DU MANUSCRIT 
Les textes doivent être dactylographiés sur feuille 
21 x 29,7 cm, double interligne, marge de 3,5 cm. 
Les pages doivent être numérotées. 
Le texte (ou manuscrit) comporte dans l’ordre et 
sur des feuilles séparées : 
 

1/ La page de titre :  
- Le titre concis, sans abréviations 
- Prénom (sans abréviation) en minuscules sauf 
pour la 1ère lettre et nom des auteurs en majuscules 
dans l’ordre dans lequel ils doivent apparaître. 
- Adresses et références des institutions de chacun 
des auteurs. 
- Le nom, l’adresse et les coordonnées (téléphone, 
fax, e-mail) de l’auteur à qui doit être adressée la 
correspondance. 
 

2/ Le résumé avec les mots clés en ordre 
alphabétique (en français et en anglais) : 
Il comprend une introduction prédisant l’objectif 
du travail, une description sommaire de la 
méthodologie, les principaux résultats et leurs 
significations, un commentaire répondant 
clairement aux questions posées et une phrase de 
conclusion. 
 

3/ Le texte proprement dit : est rédigé dans un 
style clair, sans abréviations  si possible, sauf s’il 
s’agit d’une unité de mesure internationale. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
Ailleurs, le terme en entier doit précéder 
l’abréviation entre parenthèse lors de sa première 
apparition dans le texte. 
Pour les articles originaux, il comporte dans l’ordre 
: introduction, matériel et méthode, résultats, 
commentaires et/ou discussion et conclusion. 
 

4/ Les références :  
Elles sont numérotées par ordre d’apparition dans 
le texte et doivent toutes y être appelées par leur 
numéro. Toutes les références citées dans le texte 
doivent figurer dans la liste des références et vice 
versa. 
Leur rédaction est celle de l’index médicus : 
- Lister tous les auteurs. Si leur nombre est 
supérieur à six, citer les six premiers suivis de al. 
- Pour les périodiques :  
Nom(s) et initiales (s) du (des) prénom (s) de l’ 
(des) auteur (s), titre complet de l’article en langue 
originale, abréviation du titre de la revue conforme 
à celle de l’index médicus ; année de parution, 
volume (en gras), première et dernière page. 
- Pour les livres : 
Nom (s) et initiale (s) du (des) prénom (s) de l’ 
(des) auteur (s), titre du livre, numéro de l’édition, 
année de parution, pages à consulter. 
TABLEAUX  
Chaque tableau est présenté sur une feuille séparée 
et comporte en haut un numéro d’appel (chiffres 
romains) selon l’ordre d’apparition dans le texte et 
le titre. Les abréviations sont expliquées en bas des 
tableaux. 
ILLUSTRATION  
Les figures doivent être d’excellente qualité, car 
elles sont éditées sans retouches. Les auteurs 
fournissent l’original ou des photographies sur 
papier brillant. Au dos de la figure sont 
mentionnées au crayon le numéro d’appel dans le 
texte (en chiffres arabes) et le nom de l’auteur 
principal. Les légendes des figures sont regroupées 
sur une feuille à part et sont données en français et 
en anglais. 
Les patients photographiés ne doivent pas être 
identifiables. 
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