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Résumé 
 
Le génotypage RHD fœtal sur plasma maternel est une méthode novatrice et non invasive dont le principe 
découle de la présence avérée d’ADN fœtal à l’état libre dans le plasma maternel. Les indications étaient 
limitées aux patientes alloimmunisées anti-RH1 pour adapter la surveillance et n’appliquer une surveillance 
spécialisée qu’aux fœtus RH1, pour s’étendre ensuite aux patientes RH:-1 non immunisées afin de limiter 
l’injection d’immunoglobulines anti-RH1 aux seules patientes porteuses d’un fœtus RH:1 et d’éviter les 
prophylaxies prénatales inutiles. Plusieurs études dans la littérature ont démontré une excellente concordance 
entre le génotype RHD fœtal prédit et le phénotype RH1 observé à la naissance.   
 
Mots clé : Rhésus D (RH1) ; Génotype ; Grossesse ; Fœtus  
 
Abstract  
 
The fetal RHD genotyping from maternal plasma is a non-invasive innovative method based on the presence 
of cell-free fetal DNA in pregnant women plasma, therefore accessible simply through the collection of a 
maternal peripheral blood sample. It allows the determination of fetal RH1 status in RH1sensitized RH:-1 
women in which further surveillance is required. It is also proposed for RH1 negative pregnant women to 
restrict the use of anti-D immunoglobulins only to those bearing an RH1positive fetus. Several studies have 
pointed to the accuracy of fetal RHD genotyping with an excellent genotype/phenotype concordance.    
 
Key words: Rhesus D (RH1); Genotype; Pregnancy; Fetus 
 

 ملخص
  

للجنین المأخوذ من بلازما الأمھات ھو طریقة مبتكرة و غیر ضارة و ینبع مبدؤھا من وجود ثابت للحمض  RHDالتنمیط الجیني 
  . النووي للجنین في شكل حر في البلازما لدى الأمھات

تفاء بتطبیق مراقبة قصد تكییف المراقبة مع الاك RH1ذوي مناعة مضادة لـ   كانت المؤشرات تقتصر على مكافحة المرضى
  .مختصة للأجنة حاملي ھذا النمط الجیني

و ذلك للحد من حقن الجلوبیولین المناعي لاقتصاره على المرضى حاملي  RH1ثم شملت ھذه الطریقة المرضى غیر المطعمین ب 
  . و من ذلك فإن الوقایة قبل الولادة في ھذا الصدد لا لزوم لھا RH1النمط الجیني 

 RH1للجنین والنمط الظاھري  RHDد الدراسات في الأدبیات الطبیة توافق كبیر بین النمط الجیني المتوقع وقد أظھرت عدی
  .الملاحظ عند الولادة

 

 .الجنین ; الحمل ; النمط الجیني  D (RH1) ; الربص :الكلمات المفاتیح
 

                                                          
 

GENOTYPAGE RHD FŒTAL SUR SANG MATERNEL : UNE AIDE 
 A LA PRISE EN CHARGE DE LA MALADIE HEMOLYTIQUE DU NOUVEAU-NE 
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1- INTRODUCTION : 
 
Le génotypage Rhésus D (RHD) fœtal sur sang 
maternel constitue la dernière avancée dans le 
diagnostic de la maladie hémolytique du nouveau-
né (MHNN). Depuis sa découverte pour la 
première fois au début du XVII ème siècle, cette 
dernière a connu de nombreusesévolutions dans sa 
prise en charge diagnostique et préventive 
marquées essentiellement par la mise en place 
d’une prophylaxie via l’injection 
d’immunoglobulines anti-Rhésus D (RH1) [1]. 
Cette prophylaxie a pour effet d’éliminer les 
hématies fœtales RH:1présentes dans le sang d’une 
mère RH:-1 et, ainsi, d’éviter le développement 
d’une allo-immunisation anti-RH1 qui comporte un 
risque pour le fœtus lors d’une grossesse 
ultérieure.Malgré ces progrès, l’incompatibilité 
fœto-maternelle due à l’antigène RH1 reste la 
principale cause d’anémie hémolytique fœtale avec 
ictère néonatal grave. D’autres antigènes 
érythrocytaires peuvent, également, en être la cible, 
en particulier RH2 (C), RH3 (E), RH4 (c) et KEL1 
(K) [2,3]. La technique du génotypage fœtal  sur 
sang maternel repose sur l’amplification par 
polymerase-chain-reaction (PCR) du gène RHD 
contenu dans l’ADN fœtal présent dans la 
circulation maternelle.Elle a bénéficié des progrès 
réalisés tant dans le domaine du diagnostic 
prénatal,par l’essor des méthodes non invasives, 
que dans le domaine de la biologie moléculaire 
grâce à une meilleure caractérisation moléculaire 
des gènes des groupes sanguins et des 
polymorphismes associés à la plupart des antigènes 
érythrocytaires et à l’amélioration de la sensibilité 
des techniques d’amplification génique par PCR en 
temps réel permettant la détection de très faibles 
quantités d’ADN cible [4,5]. 
 
2- HISTORIQUE : 
 
L’historique du génotypage RHD fœtal sur sang 
maternel va de pair avec celui du diagnostic 
prénatal. Il a été clairement démontré, il y a plus 
d’une cinquantaine d’année, qu’il existe un trafic 
transplacentaire de globules rouges dans le sens 
fœtus-mère [6,7]. Quelques années plus tard, des 
lymphocytes fœtaux ont été identifiés et isolés à 
partir d’échantillons sanguins d’origine maternelle 
[8-11].Ces lymphocytes se trouvent en quantité très 
faible et persistent dans la circulation maternelle 
pendant plusieurs années après l’accouchement 
[12,13].  Cependant, la   détection  de  ces  cellules  
 

 
Fœtales s’avère difficile en raison de leur faible 
nombre. En 1997, la découverte de la présence de 
séquences d’ADN du chromosome Y chez une 
femme enceinte par un fœtus de sexe masculin a 
permis de conclure à la présence de l’ADN fœtal 
libre dans le sang maternel en quantité relativement 
élevée par rapport à celle des cellules fœtales 
intactes. Cette découverte a inauguré l’ère du 
diagnostic prénatal non invasif, qui en se faisant à 
partir d’un simple prélèvement sanguin maternel, 
est devenu plus sécurisant pour l’évolution de la 
grossesse [14]. 
L’ADN fœtal libre dans le plasma maternel 
provient des cellules du cyto- et 
syncitiotrophoblastes [15-17]. Il circule sous forme 
de petits fragments d’ADN instable de longueur 
inférieure à 200 paires de bases [18]. Il est détecté 
dans le plasma maternel à partir de la 7ème 
semaine de gestation puis sa concentration 
augmente tout au long de la grossesse passant de 
3,4 % de l’ADN plasmatique total au début de la 
grossesse à 6,2 % à la fin de la grossesse [4, 19]. Il 
existe un turn over rapide de l’ADN fœtal puisqu’il 
disparaît de la circulation maternelle aussitôt après 
l’accouchement [20-21].  
Cependant, l’ADN fœtal libre ne représentant 
qu’environ 10 % de l’ADN acellulaire contenu 
dans le plasma maternel,la présence de taux élevés 
d’ADN maternel provenant des cellules sanguines 
peut, conséquemment, rendre difficile la détection 
des allèles fœtaux d’origine paternelle [22]. Cette 
difficulté a été  contournée grâce aux avancées 
technologiques dans le domaine de la biologie 
moléculaire. En effet, les techniques de PCR en 
temps réel permettent d’atteindre des niveaux de 
sensibilité élevés pour la détectionde quantités 
infimes d’ADN cible. Plus récemment, la PCR 
digitale,dérivée de la PCR quantitative en temps 
réel, représente une technologie novatrice et très 
sensible permettant la détection des allèles rares et 
leur quantification absolue en s’affranchissant de 
l’utilisation de standards et de normalisateurs [23].  
Parallèlement, les gènes codant pour les protéines 
du système Rhésus ont été séquencés en totalité. Ce 
qui a permis d’analyser les bases moléculaires des 
phénotypes D positif et D négatifs et des variants 
de l’antigène D. Ces résultats sont très utiles pour 
une prédiction fiable du phénotype RhDà partir du 
génotypage de l’ADN [24-26]. 
Le premier test de génotypage fœtal a été 
développé par Bennet et al et a consisté à la 
détermination de la présence ou l’absence de l’exon 
10 du gène RHD par PCR réalisée sur de l’ADN 
fœtal   isolé    à    partir   de  prélèvements  invasif  

I.BEN AMOR et al. 
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d’aminiocytes ou de villosités choriales. Ce qui 
n’est pas dénué de risques pour le fœtus et peut 
provoquer l’aggravation de l’alloimmunisation 
préexistante [27-31]. 
 
3- ALLOIMMUNISATION RH1 ET 

IMMUNOPROPHYLAXIE ANTI-RH1 : 
 

L’allo-immunisation anti-RH1 est devenue une 
pathologierare. Néanmoins, elle constitue encore la 
première cause de maladie hémolytique fœtale et 
néonatale (MHFN) sévèreet la principale indication 
de la transfusion sanguine intra-utérine et de 
l’exsanguino-transfusion [32-35]. 
Elle est secondaire à la synthèse d’allo-anticorps 
(Ac) anti-RH1 de type IgG (essentiellement IgG1 
et IgG3)chez une femme RH:-1 suite à une 
transfusion incompatible ou à une grossessepar 
passage transplacentaire d’hématies fœtales RH1 
dans la circulation maternelle [36]. Le passage de 
ces Acà travers le placenta entraîne chez le fœtus 
puis le nouveau-né RH1 une hémolyse extra-
corpusculaire par destruction exagérée des globules 
rouges. Les conséquences de l’hémolyse néonatale 
peuvent être gravissimes du fait des séquelles 
neurologiques et psychomotrices qu’elle peut 
engendrer par l’accumulation de bilirubine libre et 
liposoluble au niveaudes noyaux gris de la base du 
crâne (ictère nucléaire).  
La prévalence de l’allo-immunisation anti-RH1 
dépend de la répartition des groupes sanguins dans 
le système Rhésus D. Ainsi, elle est plus fréquente 
chez les caucasiens qui ont l’incidence la plus 
élevée du phénotype RH:-1 (15- 17 %) et est rare 
dans les autres groupes ethniques : 5 % chez les 
noirs africains et 3 % chez les asiatiques [37]. En 
Tunisie, le groupe RH:-1 représente en moyenne 10 
% de la population [38,39]. 
Depuis la généralisation de la prévention par 
injection des gammaglobulines anti-RH1, 
l’alloimmunisation anti-RH1 a connu une baisse 
spectaculaire dont l’importance dépend du 
protocole choisi: (1) prévention à la naissance pour 
les femmes RH:-1 de nouveau-né RH1 associée à 
une prévention ciblée au cours de la grossesse sur 
facteurs de risque d’alloimmunisation (fausses 
couches, métrorragies, grossesse extra-utérine, 
interruption volontaire de la grossesse, traumatisme 
abdominal, biopsie de villosités choriales, 
amniocentèse, ponction de sang fœtal, cerclage du 
col, version par manouvres externes, mort fœtale in 
utero, traumatisme abdominal)(2) prévention à la 
naissance et protocole systématique à partir de 28 
semaines d’aménorrhée.  

 
Quel que soit le protocole utilisé, il persiste des 
échecs de la prévention. Ainsi, l’application stricte 
des protocoles est indispensable pour espérer 
réduire l’incidence des allo-immunisations. 
 
4- INDICATIONS DU GENOTYPAGE RHD 

SUR SANG MATERNEL : 
 
L’application la plus importante du génotypage 
fœtal sur sang maternel est la prédiction du 
phénotype RH1 du fœtus, chez les femmes 
enceintes immunisées contre l’antigène RH1, afin 
d’évaluer le risque de maladie hémolytique du 
fœtus et du nouveau-né. Il permettrait d’adapter la 
thérapeutique et de ne s’engager dans des 
surveillances lourdes et coûteuses qu’en cas de 
nécessité.  
La deuxième application de ce test est la 
détermination  du statut RH:1 fœtal chez les 
patientes RH:-1 non immunisées afin de limiter 
l’injection d’immunoglobulines anti-RH1 aux 
seules patientes porteuses d’un fœtus RH:1 et 
d’éviter les prophylaxies prénatales inutiles pour 
les femmes RH:-1 portant des fœtus RH:-1. Cette 
approche permettrait de diminuer d’un tiers 
l’utilisation d’immunoglobulines chez les femmes 
RH :-1. En effet, les immunoglobulines 
actuellement commercialisées proviennent 
essentiellement de donneurs sains d’Amérique du 
Nord, hyperimmunisés et rémunérés. Par ailleurs, 
en tant que produit biologique d’origine humaine, 
les femmes peuvent être exposées à des effets 
indésirables  sous forme de très rares réactions 
allergiques et d’hypersensibilité. Le risque viral est 
extrêmement faible grâce à des méthodes de 
préparation et de fabrication très sécurisées. 
Néanmoins, une possibilité de transmission virale 
ne peut jamais être totalement exclue, notamment 
avec des virus non encore répertoriés. C’est 
également le cas pour le prion. Dans tous les cas, 
l’exposition inutile à des produits dérivés du sang 
doit être évitée autant que possible surtout que leur 
disponibilité est limitée et leur coût est élevé [40-
41]. 
 
5- PRINCIPES TECHNIQUES : 
 

Le principe du test repose sur la recherche d’un 
gène RHD actif dans le génome fœtal mais absent 
du génome maternel. Les techniques utilisées 
testent plusieurs régions du gène RHD afin de 
détecter les variants les plus fréquents [42]. Cette 
obligation technique découle directement de la 
complexité du gène RHD et de la multitude des 
formes   génotypiques   associées  au   phénotype  

GENOTYPAGE RHD FŒTAL SUR SANG MATERNEL : UNE AIDE A LA PRISE EN CHARGE DE LA MALADIE HEMOLYTIQUE DU NOUVEAU-NE 
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RH:-1. Ce dernier, caractérisé par l’absence de 
l’antigène RH1 à la surface de l’érythrocyte, peut 
être le fait de trois mécanismes moléculaires 
principaux  dont la prévalence est variable en 
fonction des populations: la délétion totale du gène 
RHD dans les populations européennes et 
chinoises, le pseudogène RHD et le gène hybride 
RHD-CE-D dans les populations africaines [25,42].  
Ainsi, au vu d’une littérature riche et croissante, 
plusieurs approches ont été développées utilisant 
différentes combinaisons parmi les exons 4, 5, 6, 7 
et 10. Les amplicons des exons 4, 5 et 6 sont 
strictement spécifiques d’un gène RHD actif. 
L’amplicon de l’exon 7 est spécifique du gene 
RHD actif et du pseudogène RHD inactif. 
L’amplicon de l’exon 10 est commun des 3 formes 
RHD actif et du pseudogène RHD inactif et 
RHD-CE-DS.De plus, des contrôles 
d’échantillons (CCR5 témoignant de la présence 
d’ADN d’origine maternelle et fœtale dans 
l’échantillon testé et de l’absence d’inhibiteurs,    
SRY : spécifique d’ADN fœtal et présent 
seulement chez les fœtus de sexe masculin) et des 
contrôles positifs et négatifs (positif, négatif et 
blanc)  sont testés à chaque série. Ces différents 
amplicons sont révélés grâce à des sondes 
d’hydrolyse spécifiques de chaque exon amplifié. 
Pour attribuer ces amplifications au génome fœtal, 
les cinétiques de fluorescence des exons amplifiés 
doivent montrer des valeurs de cycles seuil (Ct) 
hautes (>38) compatibles  avec les faibles quantités 
d’ADN fœtal circulant[43-47].  
Cette technique est actuellement mise au point et 
validée dans de nombreux pays occidentaux avec 
une excellente corrélation entre le génotype RHD 
fœtal prédit et le phénotype RH1 observé à la 
naissance.  Ces résultats ont ainsi favorisé le 
développement d’autres tests pour cibler les Ag C, 
E, c et K également impliqués dans 
l’incompatibilité foetomaternelle sanguine 
[48].Aujourd’hui des trousses commerciales 
marquées CE sont disponibles (Free DNA fetal kit 
RHD, institut de biotechnologie J.Boy, Reims, 
France)pour réaliser le test sur des échantillons de 
sang à partir de la 12ème semaine d’aménorrhée 
[46]. 
 
6- CONCLUSION :  
 
Aujourd’hui, la connaissance des gènes et des 
bases moléculaires des groupes sanguins 
érythrocytaires fournit la possibilité de prévoir la 
présence ou l’absence d’un antigène via la 
détermination de son génotype et  ainsi  pallier  les  

 
risques du prélèvement invasif fœtal. Avec cette 
approche, il est possible de formuler, avec certaines 
limites, un phénotype déduit du génotype 
érythrocytaire. D’un point de vue économique, il 
serait judicieux d’étudier l’impact économique de 
la prise en charge des patientes RH :-1 dans notre 
population face à une prophylaxie moins onéreuse 
dont l’efficacité clinique est démontrée. 
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Résumé 
 
La réparation juridique du dommage corporel est connue classiquement comme l’une des sous spécialités ou 
l’une des branches de la médecine légale. 
Actuellement et avec la multiplication et l’augmentation de la fréquence et de l’incidence des accidents de la 
voie publique, des accidents du travail, des maladies professionnelles, des agressions et même des accidents 
médicaux, cette spécialité a pris de l’ampleur tant sur le plan médical que sur le plan juridique et a été 
reconnue par les textes légaux tunisiens non seulement comme une spécialité, mais également comme une 
compétence qui pourrait être occupée par tout médecin se voyant capable de l’exercice de l’expertise 
médicale et ayant obtenu l’un des diplômes académiques reconnus en la matière. 
L’arsenal juridique tunisien actuellement en vigueur est riche et les enjeux médicosociaux, judiciaires et 
économiques sont très lourds tant pour l’Etat que pour la société entière. Ceci nous a amené à faire le point 
sur l’un des véritables problèmes de santé publique et d’ordre économique et financier en Tunisie. 
 
Mots Clés : Réparation juridique ; Dommage corporel ; Victime ; Loi ; Législation ; Tunisie. 
 
Abstract  
 
The legal repair of bodily injury is classically known as one of the sub-specialities or one of the branches of 
forensic medicine. 
Currently with the multiplication and increase in the frequency and incidence of road traffic accidents, 
occupational accidents, occupational diseases, attacks and even medical accidents, his speciality expanded 
both on the medical plan and on the legal plan and was recognized by the Tunisian legal texts not only as a 
speciality but also as a skill which could be occupied by any doctor seeing himself or herself capable of the 
exercise of the medical expertise and having obtained one of the recognized academic diplomas on the 
subject. 
The legal Tunisian arsenal currently in force is rich and the socio-medical, judicial and economic stakes are 
very heavy for the State as well as for the whole society. This led us to take stock of one of the real problems 
of public health, economic and financial in Tunisia. 
 
Keywords : Legal Repair ; Bodily Injury ; Victim ; Law ; Legislation ; Tunisia. 
 

 ملخص
  .الجبر القانوني للضرر البدني ھو عادة ما یعرف باسم أحد التخصصات الفرعیة أو واحد من فروع الطب الشرعي

حالیا ومع انتشار وزیادة وتیرة وقوع حوادث الطریق العام  وحوادث الشغل والأمراض المھنیة والاعتداءات والحوادث حتى 
صص قد أخذ مأخذ التطور و الإشعاع على حد سواء من الناحیة الطبیة أو القانونیة الطبیة التي ھي على خطأ أم لا، فإن ھذا التخ

وقد اعترفت بھ النصوص القانونیة التونسیة لیس فقط كتخصص، ولكن أیضا كمھارة و اقتدار مھني و الذي یمكن أن یشغلھا أي 
  .ت الأكادیمیة المعترف بھا في ھذا المجالعلى أداء فن الاختبار الطبي و بعد حصولھ على واحدة من المؤھلا ةطبیب قادر

المعالم في ھذا المجال و لكن تبقى أیضا التداعیات  و تبقى الترسانة القانونیة التونسیة المعمول بھا حالیا غنیة و مؤطرة من حیث
  . سرهالمجتمع بأ الطبیة الاجتماعیة والقضائیة والرھانات الاقتصادیة ھي ثقیلة جدا سواء بالنسبة للدولة أو

من  االمقالة العلمیة في مختلف أبعاده الطبیة الشرعیة و ذلك نظرا لكونھ واحد ھذهأن نراجع ھذا الموضوع في  ذلك إلى وأدى بنا
 .أبرز مشاكل الصحة العامة الحقیقیة و أحد المعضلات الاقتصادیة والمالیة في تونس

  
 .تونس ; التشریع ; القانون ;  یةالضح ; الضرر البدني;  الجبر القانوني: الكلمات المفاتیح

 

LA REPARATION JURIDIQUE DU DOMMAGE CORPOREL EN DROIT TUNISIEN 
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1- INTRODUCTION :  
 
L’étude médico-légale de la réparation du 
dommage corporel est un des domaines d’actualité 
et l’un des créneaux de la médecine légale qui s’est 
plus développé à partir des années 1980 en Tunisie, 
tant en matière d’enseignement qu’en matière 
sociale et de recherche. Son essor a donné lieu à la 
naissance d’une nouvelle branche de spécialité 
médico-légale : l’évaluation juridique du dommage 
corporel, qui pour beaucoup constituerait une 
branche apparemment nouvelle de l’exercice 
professionnel médical. Cette nouveauté contraste 
avec son ancienneté, car les premières constatations 
de ses origines historiques proviennent des 
civilisations anciennes (Assyrienne ; Hébraïque ; 
Grecque) où on retrouve cette notion de réparation 
du préjudice corporel, laquelle à été affinée par les 
romains, loi des 12 tables, en ajoutant déjà 
l’empêchement professionnel, premier barème de 
réparation des dommages personnels, qui datent 
approximativement de 2500 à 3000 ans avant 
Jésus-Christ. Il en est même des règles bien 
définies, concernant la réparation du dommage 
corporel, précocement envisagées par la loi 
islamique (le Kassas, Eddiyat, El Kaffarat, les 
Taazir, le irch). 
L’évaluation médico-légale du dommage subi par 
la personne, devenue victime, est l’ensemble des 
connaissances médicales et légales nécessaires pour 
conseiller et éclairer la justice face à un problème 
posé par des lésions corporelles. 
Les problèmes posés varient en fonction de l’ordre 
juridictionnel concerné et des règles légales (code 
des obligations et des contrats, code du travail, 
code pénal, code de procédures pénales, code de 
procédures civiles et commerciales etc.…). 
Le médecin expert, qui a ce rôle de conseiller vis-à-
vis de la justice, doit posséder, en plus des 
conditions humaines fondamentales (impartialité, 
honnêteté, véracité, raisonnement scientifique, 
jugement, sens commun…), une formation médico-
légale que lui apporte le diplôme d’études 
supérieures spécialisées, remplacé par la suite par 
le mastère professionnel, puis récemment par la 
compétence d’études complémentaires (CEC) en la 
matière [1] et des connaissances légales qui 
s’obtiennent par la conjonction des règles et du 
savoir médical. 
LES OBJECTIFS DE CET ARTICLE SONT 
DE RECONNAITRE LES CADRES MEDICO-
LEGAUX DE LA REPARATION DU 
DOMMAGE CORPOREL, DE DETERMINER  
 

 
LE ROLE DU MEDECIN TRAITANT ET DE 
SAVOIR GERER LES PARTICULARITES 
D’UNE EXPERTISE MEDICALE EN LA 
MATIERE, EN TENANT COMPTE DES 
PREJUDICES REPARABLES, EN DROIT 
TUNISIEN. 
 
2- CADRES MEDICO-LEGAUX DE LA 
REPARATION : 
 
Les missions d’expertises, qui peuvent être 
confiées à des médecins légistes ou des médecins 
spécialistes ou compétents en réparation juridique 
du dommage corporel, sont diverses. 
 
2-1- Les expertises en droit commun :  
 
Nous distinguons, généralement, les expertises 
pénales [2] et les expertises civiles [3]. 
Lorsque les juridictions pénales ordonnent une 
expertise sur intérêts civils, ce sont les règles du 
code de procédure civile  et commerciale qui 
s’imposent [4]. 
Les expertises pénales peuvent être ordonnées par 
un juge d’instruction ou par les chambres 
d’accusation, ainsi que par toutes les juridictions 
judiciaires pénales et criminelles. Dans ce cas, ce 
sont les règles du code de procédure pénale qui 
s’imposent [5]. 
  
22--22--  LLeess  eexxppeerrttiisseess  eenn  mmaattiièèrree  ddeess  aacccciiddeennttss  ddee  
llaa  cciirrccuullaattiioonn  ::  
 
Actuellement, la loi n° 2005-86 du 15 août 2005, 
régit la réparation juridique en matière d’accident 
de circulation [6], et ce après un long vide 
juridique, au cours duquel les magistrats se 
basaient sur les règles du droit commun et 
notamment l’article 96 du Code des Obligations et 
des Contrats qui prévoit la réparation du fait des 
choses que l’on a sous sa garde [3]. 
 
2-3- Les expertises en matière de sécurité 
sociale : 
 
Nous distinguons dans ce cadre les deux 
éventualités suivantes : 
 
2-3-1-Les expertises pour  accident du travail ou 
pour maladie professionnelle : 
 
Elles concernent l’état de santé et le degré 
d’invalidité permanente partielle des  victimes  des  
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accidents du travail ou des maladies 
professionnelles [7,8]. 
 
2-3-2-L’expertise médicale technique :  
 
Elle concerne toutes les constatations d’ordre 
médical relatives à l’état de santé du malade ou de 
la victime et notamment à la date de guérison ou de 
consolidation, à une demande de soins à l’étranger, 
à une demande de cure thermale. 
La demande d’expertise établie par le service de 
contrôle médical de la Caisse Nationale 
d’Assurance Maladie (CNAM)  et l’adresse au  
médecin traitant et «énonce la mission avec les 
questions posées » [9]. 
 
2-3-3- Les expertises pour invalidité : 
 
Elles concernent l’état et le degré d’invalidité ou 
d’incapacité permanente  partielle (I.P.P) pour les 
victimes des accidents du travail ou des maladies 
professionnelles et entraînant une invalidité les 
mettant dans l’impossibilité  de poursuivre leurs 
activités professionnelles. 
Il est de même des salariés qui présentent une usure 
prématurée de l’organisme et qui souhaitent 
bénéficier du régime de l’invalidité (I.P.P au-delà 
de 66%) [7-9]. 
  
2-4- Les expertises dans le cadre des assurances 
des personnes ou en assurance individuelle : 
 
Les assurances des personnes contractées soit 
individuellement, soit au nom d’un groupe sont 
appelées « individuelles ». 
Il s’agit des assurances établies par contrat et 
couvrant des risques plus ou moins étendus, selon 
l’assurance elle-même, la police d’assurance, les 
closes de l’assurance et les frais de l’assurance. 
Tout contrat lorsqu’il est souscrit peut prévoir des 
exclusions, des franchises, des délais d’attente ou 
de carence et un barème spécifique (selon chaque 
assurance) pour les invalidités. Il couvre les 
sinistres dans les conditions et limites mentionnées 
dans le contrat. La mission de l’expert est 
généralement établie en fonction du contrat dont 
l’expert est tenu de prendre connaissance pour 
répondre valablement à sa mission. 
Dans ce cas, le barème conventionnel serait prévu 
dans le contrat. Par conséquent, c’est le contrat qui 
fait « LA LOI DES PARTIES » [10]. 
 

3- ROLE DU MEDECIN TRAITANT : 
 
Qu’il soit généraliste ou    spécialiste,   le médecin  

 
traitant peut être appelé pour aider son patient au 
cours de toutes les phases de l’expertise médicale. 
En effet, Il connaît bien le malade et a suivi 
l’évolution de l’accident. Il détient les documents 
médicaux et peut conseiller utilement sont patient. 
Il peut faire-part à l’expert médecin de ses 
réflexions et constatations. 
En plus des soins «  non pas quelconques, mais 
diligents, consciencieux, attentifs et conformes aux 
données actuelles de la science », le rôle du 
médecin traitant hospitalier ou de libre pratique est 
essentiel en matière  de réparation du dommage 
corporel à condition qu’il ne cherche pas à manier 
des outils dont il n’a pas la connaissance suffisante. 
Il doit donc laisser au   « Médecin expert » le soin 
de  conclure le point de vue médico-légal. 
Son rôle est d’aider son patient à apporter la preuve 
médicale de son dommage en lui délivrant des 
certificats descriptifs détaillés, et en lui fournissant 
tous les documents médicaux comportant les 
renseignements, dont il peut disposer sur les 
conséquences de l’accident ou de l’agression, les 
résultats des examens complémentaires et, 
éventuellement, l’état antérieur dont la 
connaissance est parfois indispensable pour 
apporter la preuve du dommage. 
Le droit tunisien prévoit qu’un sujet qui demande 
réparation d’un préjudice doit apporter la preuve de 
celui-ci [3]. 
En matière de dommage corporel, le certificat 
médical est le seul moyen de preuve, il sera 
indispensable au moment de l’expertise pour la 
réparation de la victime. 
Les certificats médicaux peuvent être établis par 
tout médecin qui a soigné la maladie, ce qui engage 
alors sa responsabilité médicale directe. 
Le médecin généraliste, fréquemment sollicité pour 
établir ces certificats doit être conscient de 
l’importance de ces documents dans le dossier 
médical et le déroulement de l’expertise 
médicolégale en réparation juridique des victimes 
d’agression, de coups et blessures involontaires... 
 
3-1- Le certificat médical initial (CMI) :  
 
C’est l’une des pièces maîtresse du  dossier. Il est 
établi soit par l’un des médecins du service 
hospitalier qui a reçu le blessé, soit par le médecin 
traitant. 
Ce CMI doit être très précis, détaillé, et doit 
comporter la description de toutes les lésions 
constatées, qu’il s’agisse de lésions objectives ou 
de simples plaintes du malade.  
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Dans l’intérêt de celui ci, le médecin doit tendre 
vers l’exhaustivité : des symptômes en apparence 
mineurs ne doivent pas être oubliés car ils peuvent, 
par la suite, ne plus être pris en compte alors qu’ils 
peuvent dominer le tableau (Rachialgies, 
différentes lésions de la main, céphalées par 
exemple). 
Ce certificat doit donc établir la preuve des lésions 
et permet dans l’avenir de rattacher leur lien 
d’imputabilité ou de causalité avec les séquelles 
éventuelles. Cette notion de lien de causalité doit 
apparaître dans tout certificat délivré à la suite d’un 
accident ou d’une agression, elle peut même en 
constituer le seul but (…surdité d’origine 
traumatique qui pourrait être la conséquence de 
l’accident, dont Mr…….a été victime le…). 
Le CMI prévoyant le cas échéant un arrêt de travail 
(ou de repos) de durée éventuellement 
renouvelable, de même que le certificat de 
prolongation d’arrêt de travail (ou de repos) 
doivent comporter la notion de relation avec 
l’accident ou l’agression, par exemple (…doit 
prolonger de 15 jours l’arrêt du travail en rapport 
avec l’agression ou les violences du….). 
 
3-2- Le certificat de prolongation :  
 
Il doit mentionner des dates précises, la durée des 
prolongations, mais également les raisons 
médicales. 
 
3-3- les certificats de consolidation :   
 
Il peut être établi par n’importe quel médecin, le 
plus souvent par l’un des médecins du service  
hospitalier qui a suivi le malade ou par le médecin 
traitant. 
C’est un certificat important, car c’est à partir de ce 
certificat que sera mise en œuvre la fin du paiement 
des indemnités journalières, l’attribution éventuelle 
d’un taux d’incapacité permanente partielle, et 
donc l’indemnisation de la victime. 
La date de consolidation, que le médecin traitant 
précise sur le certificat, coïncide avec la fin des 
soins. En précisant cette date, il doit également 
énumérer en les décrivant les séquelles 
anatomiques et fonctionnelles qui persistent et 
préciser l’existence éventuelle d’un état antérieur.  
Même  s’il a une expérience certaine en matière 
d’évaluation du dommage corporel, le médecin 
traitant ne doit pas indiquer le taux de cette 
incapacité permanente du blessé qu’il a soigné, 
mention qui sera d’office renvoyée au médecin 
expert et ne le lie jamais même si elle a été  

 
proposée par le médecin rédacteur du certificat de 
consolidation. 
Consolidation ne veut pas dire guérison, notion 
souvent méconnue. 
S’il y a consolidation, c’est par ce qu’il persiste des 
séquelles qui devront être décrites dans un certificat 
clair et précis. 
 
3-4- Le certificat de reprise du travail : 
 
Ce certificat doit préciser, en outre, le cas échéant, 
s’il y a prolongation de soins, si la consolidation est 
ou non acquise, si le travail peut être repris à temps 
partiel ou complet. 
 
3-5- Le certificat d’aggravation ou de rechute : 
 
Il peut survenir, parfois longtemps après la 
consolidation, des faits nouveaux en relation 
directe avec l’accident initial, constituant une 
rechute. Il y a par conséquence la nécessité d’une 
nouvelle évaluation des éléments du préjudice 
corporel. Le médecin établi un certificat détaillé 
mentionnant la nécessite d’une nouvelle expertise 
médicale pour une réévaluation du taux d’IPP. 
 
4- L’INCAPACITE : 
 
Le terme « incapacité » ne peut se définir qu’à 
travers un contexte car il n’a pas la même 
signification : 
 Dans le régime des accidents du travail : 

incapacité de travail ou de gain. 
 En assurance individuelle : réduction des 

capacités relatives à des données 
contractuelles. 

 En droit commun : incapacité temporaire et 
incapacité permanente ne répondent pas au 
même concept. 

 
4-1- L’incapacité temporaire :  
 
Elle correspond à la diminution ou à la perte de 
l’autonomie (incapacité temporaire personnelle 
(ITP)) ou à l’incapacité d’effectuer son travail  
(incapacité temporaire professionnelle) pendant la 
période de soins, alors que l’état de la victime n’est 
pas stabilisé. 
Ainsi, en raison de l’atteinte physique et psychique 
subie et si la victime est en nécessité d’être au 
repos complet et si elle ne peut plus faire face à ses 
activités personnelles habituelles, elle est alors en 
incapacité totale temporaire (ITT). 
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La durée de cette période est variable non 
seulement en raison de la gravité des lésions. Mais 
également des soins prodigués comportant parfois, 
hospitalisation, séjours en centre de rééducation ou 
de convalescence. 
Cette incapacité totale peut être suivie d’une 
période d’incapacité partielle, lorsqu’une reprise 
progressive des activités personnelles est possible. 
Elle s’évalue  en pourcentage et en durée (par 
exemple ITP à 50% pendant deux mois). 
Cette incapacité de travail personnel n’étant pas 
superposable à l’incapacité professionnelle ; toute 
victime quels que soient son âge et son type 
d’activité peut en bénéficier. 
L’incapacité temporaire se termine par la date de 
consolidation. 
 
4-2- l’incapacité permanente : 
 
4-2-1- En droit commun :  
 
A-Définition : 
 
Elle se définit par référence aux séquelles 
traumatiques comme la réduction par les séquelles 
traumatiques de la capacité physiologique c’est à 
dire du potentiel physique, psychosensoriel et 
intellectuel de la personne qui a été blessée. Le 
champ d’application de cette incapacité est celui de 
la vie quotidienne. Il s’agit donc d’une incapacité 
générale, ou fonctionnelle constituée d’une gêne, 
d’une difficulté ou d’une impossibilité dans les 
actes de la vie courante, la vie de toute personne 
dans chacune de ses composantes diurne et 
nocturne, la vie pour soi et la  vie pour l’entourage, 
la vie personnelle et familiale. 
Le concept d’incapacité permanente se réfère donc 
à une difficulté d’être à la fois générale pour tous 
ceux  qui en sont affectés et particulière à chaque 
individu. 
Si nous nous référons aux nouvelles normes 
internationales des atteintes à la personne humaine 
qui distinguent les niveaux lésionnels, fonctionnels 
et situationnels, nous pouvons dire que l’incapacité 
permanente se situe au niveau fonctionnel. Elle est, 
donc, le déficit fonctionnel permanent. 
 
B-Evaluation : 
 
Cette évaluation chiffrée en pourcentage des 
séquelles constatées au jour de l’examen. Il y a lieu 
d’évaluer et de chiffrer   l’incapacité permanente   
partielle (IPP) lorsqu’il persiste des séquelles 
fonctionnelles après la consolidation. L’IPP  

 
représente le taux de déficit fonctionnel imputable 
à l’accident. «Il n’y a, en droit commun, pour 
l’évaluation des dommages aucune méthode 
obligatoire, ni aucune disposition législative 
imposant un barème de référence.»  
C’est donc  à l’expert que revient  de fixer  le taux 
de l’incapacité   permanente  (IPP), en âme et 
conscience, en pouvant s’aider par d’autres 
barèmes en vigueur. 
L’expérience, et surtout, la pratique fréquente des 
expertises, ainsi que la référence aux décisions 
rendues, finissent par établir une sorte de barème 
« officieux ». Il s’agit là d’évaluations tout à fait 
approximatives mais certainement proches de la 
réalité. 
 
4-2-2-En accident de circulation: 
 
A-Définition : 
 
Selon les termes de l’article 131 de la loi n° 2006-
85 du 15 aout 2006 (Loi insérée au Code des 
Assurances) [6], c’est la réduction définitive de la 
capacité fonctionnelle de la victime, après 
consolidation, par rapport à sa capacité 
fonctionnelle juste avant l’accident.  
 
B-Evaluation : 
 
Le taux d’IPP traduit en pourcentage le déficit 
fonctionnel sur la base   d’un barème officiel. 
En Tunisie, il existe actuellement en matière des 
accidents de la circulation, un barème officiel, fixé 
par arrêté du ministre des finances et du ministre de 
la santé publique du 11 juin 2007, et est inséré au 
code des assurances dans sa dernière version 
française [11]. 
Dans les cas simples, le taux d’IPP sera facile à 
fixer, et ne pourra évoluer que dans une fourchette 
serrée, par exemple de 2 à 5% en cas de 
traumatisme du rachis cervical, sans lésions 
ostéoarticulaires, mais avec persistance d’une 
diminution douloureuse des mouvements du cou, et 
d’un très léger syndrome subjectif post-
commotionnel. 
Dans les cas compliqués, avec lésions multiples, on 
ne peut additionner les taux relatifs à chaque 
fonction ou organe ; on parviendrait parfois à un 
taux final avoisinant ou même dépassant 100%, ce 
qui est aberrant. 
L’évaluation doit donc être globale, non détaillée, 
et correspondre à la perte ou l’atteinte permanente 
des fonctions physiologiques et psychologiques. 
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L’expert raisonne alors par une double évaluation : 
par un taux global d’incapacité et par la capacité 
résiduelle globale. 
Par exemple, une tétraplégie altère plusieurs 
fonctions dont la somme arithmétique dépasse 
100%, mais globalement, le barème propose une 
fourchette de 80 à 95%.  
En effet, il reste à l’individu des possibilités de 
penser, d’entendre, de sentir, ce qui représentaient 
la capacité résiduelle globale. 
L’IPP sera évaluée en dehors du contexte du 
travail. Il faut décrire les conséquences des 
séquelles sur l’activité professionnelle sans les 
évaluer par un taux d’IPP. 
L’appréciation de l’IPP doit tenir compte de l’état 
antérieur, s’il existe, le détailler, mais aussi d’une 
amélioration prévisible dans l’avenir, car seul une 
aggravation peut justifier et nécessiter une nouvelle 
expertise. 
Avec les progrès de la science, des techniques 
médicales actuelles de la rééducation fonctionnelle, 
de la réadaptation…, les taux d’IPP ont une 
tendance à baisser. 
Il faut savoir que l’indemnisation de la victime se 
basera sur le chiffre de l’IPP que l’expert aura 
proposé. Pour les tribunaux et les compagnies 
d’assurance, ce chiffre est ramené en «points 
financiers». 
La valeur du point est fonction de l’importance du 
taux d’IPP (plus le chiffre est élevé, plus la valeur 
du point est élevée), de l’âge de la victime et de son 
salaire (En prenant le SMIG comme base de 
calcul). 
Par conséquent, l’Indemnité sera égale au produit 
du Taux d’IPP par la Valeur du point d’IPP. 
 
4-2-3- En accident du travail : 
 
A-Définition : 
 
L’incapacité permanente en matière des accidents 
du travail et des maladies professionnelles diffère 
fondamentalement de celle en doit commun. Cette 
incapacité est un concept très artificiel qui se 
propose d’évaluer la diminution de la capacité de 
gain par un taux d’incapacité ce qui amène le 
médecin expert, désigné pour cette évaluation, à 
tenir compte  pour ce faire non seulement des 
séquelles traumatiques, de l’âge du blessé, de tout 
élément constitutif d’une réduction générale de la 
capacité d’agir dans la vie courante mais aussi de la 
profession exercée, de la nécessité ou non d’en 
changer et alors des possibilités réelles de 
reclassement en fonction des aptitudes  

 
intellectuelles, de l’état du marché de travail etc.… 
L’IPP des accidents du travail est donc une 
synthèse d’éléments hétérogènes d’appréciation 
extrêmement complexe, dans laquelle se retrouvent 
des éléments du préjudice personnel et des 
éléments constitutifs du préjudice économique 
[12]. 
 
B-Evaluation : 
 
L’évaluation est forfaitaire. Il existe un barème 
tunisien officiel des accidents du travail paru au 
Journal Officiel de la République Tunisienne 
(JORT) en janvier 1995. Il s’agit d’un Barème 
indicatif des incapacités permanentes partielles 
relatives aux victimes des accidents du travail et 
des maladies professionnelles [12]. 
Deux éléments sont pris en considération dans la 
détermination du taux d’IPP : l’élément médical, 
correspondant aux séquelles elles-mêmes ou à 
l’aggravation d’un état antérieur, et l’élément 
professionnel, qui serait variable selon le type de la 
profession exercée par la victime au moment et lors 
de l’accident. 
L’évaluation de l’incidence professionnelle des 
séquelles se fait d’une façon forfaitaire, en y tenant 
compte globalement du taux proposé. Ce taux, en 
fonction de la gravité des séquelles ou des 
infirmités, serait majoré en fonction de l’âge, de 
l’état général, de l’état mental et de la qualification 
professionnelle de la victime. C’est un taux, plutôt, 
socioprofessionnel. 
En cas de présence d’infirmités multiples, le calcul 
du taux d’IPP en accident du travail, se base sur des 
règles précises de calcul. 
Si on se trouve devant plusieurs séquelles résultant 
d’une même lésion : on propose le taux global 
retrouvé dans le barème. 
Si on a plusieurs séquelles touchant des organes 
différents par une même fonction exemple : 
préhension, locomotion, surtout au niveau des 
mains et des membres inférieurs, ce qui serait dans 
certains cas prévus dans le barème, alors que dans 
d’autres cas, on procède par analogie. 
Dans les cas imprévus par le barème, on peut 
utiliser un coefficient de synergie pour satisfaire la 
réparation de la gêne engendrée par la lésion de 
deux organes réalisant la même fonction [12]. 
Exemples :  
-mains. 
-pieds. 
 
Deux taux d’incapacité a et b tels que  a > b 
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-pour la main : IPP =   a + b      + 
 
 
 
 
Il faut ajouter ce coefficient de synergie, car un 
grand nombre de formes de préhension nécessitent 
l’utilisation des deux mains. 
 
-pour le pied : IPP : a + b      -  
 
 
 
 
Il faut, en principe, retrancher un coefficient de 
synergie car la marche impose la synergie des deux 
membres inférieurs et donc, dans l’évaluation des 
séquelles d’un membre inférieur cette synergie 
obligatoire est déjà automatiquement évaluée. 
Quand il existe plusieurs séquelles touchant des 
organes différents et des fonctions différentes, le 
taux global de réduction de capacité ne peut 
correspondre à la somme pure et simple des 
incapacités partielles prises isolement, ainsi 
BALTHAZARD [13] a proposé une formule selon 
laquelle l’évaluation globale est faite en 
additionnant les invalidités partielles calculées 
successivement par rapport à la capacité restante 
que laisse les infirmités précédentes. 
Ainsi pour trois infirmités de taux respectifs 60, 20 
et 10% la première porte sur 60% de la capacité 
totale mais la seconde porte sur 20% des 40% 
restants après soustraction des  60 %  c’est à dire :                            
 
                                     = 8 % 
 
 
et la troisième incapacité porte sur ce qui reste 
après soustraction des (60 + 8) = 68 %  précédents 
soit donc                          
                                    =  3,2      
 
 Le taux global sera donc: 60 +  8%   + 3,2 = 72% 
(après arrondissement). 
Mais, lorsque ce taux global rectifié s’approche de 
100% sans jamais pouvoir l’atteindre, l’expert peut 
proposer l’incapacité totale.  
Lorsqu’une même personne est victime, dans le 
temps, de plusieurs accidents, chacun d’entre eux 
laissant une infirmité qui amoindrit la faculté du 
travail, tel par exemple la perte de l’œil sain chez  

 
un sujet déjà borgne, dans ces cas, il est logique 
d’appliquer la formule de GABRIELLI [13], plus 
favorable pour le cumul des effets traumatiques : 
 
Incapacité de l’accident  =                     
 
 
C1 : Capacité initiale réduite. 
C2 : Capacité restante après l’accident. 
 
4-2-4- En assurance invalidité : 
 
Il n’existe pas d’incapacité permanente partielle 
mais une invalidité liée à la réduction des 2/3 de la 
capacité de travail ou de gain. Ce seuil de 66,6% 
est basé sur l’état global de santé du malade. 
En assurance maladie ou accident non lié au travail, 
l’invalidité obéit à la loi de tout ou rien [10]. 
 
5- DOMMAGE ET PREJUDICE : 
 
Les séquelles traumatiques sont génératrices de 
dommages corporels dont découlent des préjudices 
complexes, multiformes souvent répertoriés de 
façon variable ce qui est source de confusion. 
Dommage et préjudice ne sont pas synonymes. En 
effet il faut distinguer : 
 Le dommage, qui est une atteinte à la personne  
et évaluée par le médecin. 
 Le préjudice, qui est la conséquence de ce  
dommage sur le bien être ou le revenu de la victime 
et est apprécié par le magistrat ou le régleur. 
 
55--11--LLeess  pprrééjjuuddiicceess  ppaattrriimmoonniiaauuxx  oouu  ééccoonnoommiiqquueess::  
 
Regroupent le coût des soins et la perte de gain qui 
résultent de l’arrêt du travail avant la consolidation, 
mais aussi les conséquences éventuelles des 
séquelles dans le domaine professionnel. 
Ces séquelles peuvent être à l’origine d’un 
préjudice professionnel qui est un élément 
constitutif du préjudice économique ne concernant 
que les blessés qui exerçaient une activité 
professionnelle avant l’accident.  
Sur le plan de l’activité professionnelle, les 
séquelles traumatiques n’ont pas souvent de 
conséquences différentes de ce qui est constaté 
dans la vie quotidienne extra-professionnelle, elles 
peuvent être génératrices de difficultés qui rendent 
l’activité plus pénible sans qu’il en résulte des 
conséquences économiques particulières. Il s’agit 
bien là de l’incapacité générale qu’évalue le taux 
d’incapacité permanente. 

a + b 
  10 

Taux global    +     synergie 

    b 
     
    2 

  Taux global  -     synergie 

20 x 40 
100  

32 x 10                   
  100 

C1-C2 

   C1 
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Quand les séquelles ont des conséquences 
spécifiques sur l’activité professionnelle, sous la 
forme d’une incapacité totale ou partielle à 
l’exercice de la profession antérieure, ces 
incidences spécifiques doivent être précisées et 
explicitées sous forme de «handicap dans les 
activités        professionnelles»    pour     servir     à  
l’appréciation du préjudice économique, et 
concurremment à d’autres éléments d’information 
non médicaux : perte de l’emploi, réduction du 
salaire … etc.…  
Mais cet élément ne doit pas être pris en compte 
dans l’évaluation du taux d’incapacité permanente. 
Il n’appartient pas au médecin expert de sortir de sa 
technique médico-légale et de se prononcer sur des 
problèmes juridiques ou économiques qui ne 
relèvent nullement de sa compétence. Il doit 
renseigner sur le déficit physiologique (incapacité 
permanente) en donnant le maximum 
d’informations sur ses conséquences pour 
permettre au « régleur » d’appréhender les divers 
préjudices particuliers tels que les conséquences 
sur la scolarité et la formation, perte de chance etc. 
… et tout retentissement professionnel particulier. 
 
55--22--LLeess  pprrééjjuuddiicceess  eexxttrraa  ppaattrriimmoonniiaauuxx  oouu  
ppeerrssoonnnneellss::  
 
Ces préjudices résultent de l’existence des 
séquelles traumatiques, atteintes esthétiques, 
réduction des activités d’agrément, répercussions 
d’ordre moral, souffrances endurées, réduction de 
capacité dans les gestes et actes de la vie 
quotidienne. 
 
5-2-1- Le pretium doloris : 
 
Ce préjudice est encore appelé « quantum doloris » 
ou « souffrances endurées» ou « préjudice 
douloureux »  et est apprécié au cas par cas. 
Par exemples, pour les facteurs, ce préjudice est 
d’appréciation variée et particulière à chaque cas. Il 
est qualifié de nul à très important, ou encore de 
0/7 à 7/7. 
Ce sont les douleurs, contraintes et désagréments 
provoqués par les blessures, les interventions et les 
traitements subis, la rééducation, les difficultés de 
réadaptation ainsi que les inquiétudes engendrées 
par ces situations. Les douleurs  inhérentes aux 
séquelles traumatiques sont par elles-mêmes un 
facteur constitutif de la gêne ou de l’impotence 
fonctionnelle et donc de l’incapacité permanente. 
Ce n’est que dans des cas bien rares où existent, 
après consolidation, des douleurs intermittentes  

 
n’ayant aucune incidence sur l’activité générale du 
blessé qu’il peut être opportun de les inclure dans 
l’évaluation des souffrances endurées ou mieux de 
les décrire séparément sans les évaluer par un taux 
d’incapacité. 
L’évaluation doit être qualifiée ou chiffrée de la 
manière suivante : 
 
* Nul ou 0/7 
* Très léger ou 1/7    
* Léger ou 2/7    
* Modéré ou 3/7 
* Moyen ou 4/7 
* Assez important ou 5/7 
* Important ou 6/7 
* Très important ou 7/7 
 
5-2-2- Le préjudice esthétique : 
 
Ce préjudice résulte de la persistance après la 
consolidation, de cicatrices ou de déformations 
disgracieuses, inesthétiques séquellaires. 
L’atteinte esthétique est parfois génératrice d’une 
incapacité permanente lorsqu’elle a un 
retentissement fonctionnel précis dans la vie 
courante, elle rentre alors dans l’évaluation du taux 
d’incapacité permanente en plus de sa prise en 
compte en tant qu’un élément constitutif d’un 
préjudice esthétique. 
Comme le pretium doloris l’évaluation est qualifiée 
ou chiffrée de 0/7 à 7/7. 
L’évaluation du préjudice esthétique tient compte 
de l’âge de la victime, de son sexe et de son métier. 
L’évolution de la chirurgie esthétique a fait qu’il 
est nécessaire actuellement, en cas de cicatrice 
chéloïde du visage par exemple, de mentionner 
dans le rapport, la nécessité de la prise de charge 
par une ou de plusieurs interventions de chirurgie 
esthétique, prochainement. 
Parmi les nouveautés de la loi n° 2005-86, le 
préjudice moral et esthétique est devenu commun 
quant à son évaluation [6]. 
L’évaluation de ce dommage se fait par le médecin 
expert selon le tableau n°1, figurant au niveau de 
l’article 136 de ladite loi [6]. 
 
5-2-3- Le préjudice d’agrément : 
 
Le préjudice d’agrément ne peut être accordé qu’à 
des personnes se livrant à des activités sportives ou 
artistiques d’un niveau élevé et d’une pratique 
régulière (par exemple : à un joueur de tennis à 
classement régional ou national qui présente une  
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fracture du bras droit l’empêchant de pratiquer ce 
sport pendant un an). 
Le jardinage, la pratique épisodique d’un sport 
quelconque, le fait de faire deux heures de musique 
par mois … constituent un préjudice de loisirs, non 
indemnisable, mais pas un préjudice d’agrément. 
Il n’y a pas lieu de tenir compte ou de prévoir un 
préjudice d’agrément chez l’enfant : on ne peut pas 
dans ce domaine se projeter dans l’avenir. 
Il sera, parfois, demandé dans la mission de 
qualifier ce préjudice particulier, relativement rare, 
à ne pas confondre donc avec le «  préjudice de 
loisir » qui peut entrer, à notre avis, dans 
l’évaluation de l’IPP. 
Il importe, s’il existe un préjudice d’agrément réel, 
d’en fournir tous les éléments constitutifs, mais ne 
pas le qualifier ou le quantifier. Donc 
contrairement à l’appréciation des souffrances 
endurées et de l’atteinte esthétique, il n’appartient 
jamais au médecin expert d’évaluer un préjudice 
d’agrément. 
 
5-2-4-Le préjudice professionnel : 
 
C’est l’appréciation du retentissement des séquelles 
sur l’activité professionnelle de la victime. 
Les séquelles des blessures peuvent engendrer, sur 
le plan professionnel, soit une plus grande 
difficulté à exercer la profession antérieure, soit 
une  modification des taches réalisées au sein de 
cette profession soit une reconversion 
professionnelle ou reclassement professionnel avec 
ou sans conséquences économiques, soit une 
impossibilité d’exercer toute profession. 
L’incidence professionnelle peut donner lieu, selon 
le cas, à  une simple majoration de l’indemnisation 
réparant l’incapacité permanente partielle, soit à 
une indemnité distincte fondée sur un calcul 
économique. 
En matière d’accidents de la circulation, 
l’évaluation de ce dommage, aux termes de l’article 
134 de la loi 2005-86 [6], concerne le travailleur 
déclaré, et est faite par le médecin expert selon son 
existence et son degré.  
Le calcul de l’indemnité de ce dommage se fait sur 
la base d’un taux de la perte effective du revenu  
annuel déclaré de l’année avant l’accident. 
 
5-2-5- Le préjudice Juvénile : 
 
Ce préjudice n’a pas figuré sur la liste des 
préjudices réparables selon la nouvelle loi n° 2005-
86 [6]. 
 

 
Il s’analyse, pour certains spécialistes, en « perte de 
chance » qui réside dans le fait qu’une jeune 
victime, à cause de ses séquelles, ne peut suivre 
normalement sa scolarité ou choisir certains 
métiers auxquels elle pouvait prétendre en fonction 
de ses aptitudes antérieures. Dans ce cas d’espèce, 
le préjudice serait patrimonial. 
Ce préjudice est, pour d’autres spécialistes, une 
forme de préjudice d’agrément consécutif à la gêne 
ou à l’impossibilité pour un enfant victime, 
d’exercer  les activités habituelles des enfants de 
son âge. Dans ce cas le préjudice est personnel et 
donc extra patrimonial. 
 
5-2-6- Le préjudice sexuel : 
 
Ce préjudice est lié aux fonctions sexuelles et de 
reproduction, de plus en plus signalé et réclamé par 
les victimes, surtout en cas de lésions des organes 
génitaux ou des lésions graves du bassin, tant chez  
l’homme que chez la femme, mais aussi lorsqu’il 
s’intitule des séquelles neurologiques ou 
psychologiques sur les fonctions de la sexualité ou 
de la reproduction. 
La perte de la libido, l’impossibilité ou les 
difficultés d’avoir des rapports sexuels, la 
dyspareunie, la stérilité … en sont des éléments 
constitutifs. 
Pour certains auteurs, le préjudice sexuel, qui est 
incontestable dans certains cas [13], surtout 
lorsqu’il y a des lésions organiques, doit être 
mentionné et décrit parmi les éléments, et pris en 
compte dans l’évaluation du taux d’incapacité 
permanente partielle. Il ne doit pas faire l’objet 
d’une évaluation particulière et spécifique. 
C’est également un élément constitutif important 
du préjudice d’agrément. 
Là aussi ce sera au tribunal d’apprécier. 
Bien que ce préjudice n’ait pas figuré sur la liste 
des préjudices réparables selon la nouvelle loi n° 
2005-86, il est tenu compte de son retentissement 
sur le taux global de l’IPP par le médecin expert 
[6]. 
 
5-2-7- Le préjudice obstétrical : 
 
Il faut le mentionner dans certains cas de lésions de 
la ceinture pelvienne ou des hanches. 
D’une façon générale, à chaque fois que le médecin 
expert estime qu’un accouchement par les voies 
naturelles risque de ne pas être possible, il faut en 
avertir la malade afin qu’elle puisse en informer, si 
nécessaire à temps, son médecin accoucheur. 
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Il faut prévoir, éventuellement encore, un 
accouchement par césarienne. 
Bien que ce préjudice n’ait pas figuré aussi sur la 
liste des préjudices réparables selon la nouvelle loi 
n° 2005-86, il est tenu compte de son 
retentissement sur le taux global de l’IPP par le 
médecin expert [6]. 
 
5-2-8- La tierce personne : 
 
Lorsqu’une victime ne peut effectuer seul les  actes  
 
de la vie quotidienne tels que marcher, se diriger, 
se laver, se vêtir, se nourrir, etc.…Elle doit avoir 
recours à une tierce personne pour réaliser ou 
l’aider à réaliser ces actes. 
Cette aide peut aller d’une heure par jour avec une 
personne  très spécialisée jusqu'à trois tierces 
personnes assurant une présence continue, 
auxquelles il faut adjoindre une quatrième personne 
pour les congés, ce qui amène à calculer 
l’indemnité sur la base de la rémunération de trois 
tierces  personnes et demi dans les cas les plus 
graves. 
En vertu de la nouvelle loi n° 2005-86, l’indemnité 
pour l’octroi d’une assistance d’une tierce 
personne a été rappelée dans l’article 137 et ne 
concerne que les victimes ayant un taux IPP >=à 
80%. 
La nécessité de l’assistance d’une tierce doit être 
mentionnée par l’expert dans le rapport d’expertise 
médicolégale. 
L’indemnité est versée une seule fois ; elle égalise 
20% de l’indemnité au titre du Préjudice Corporel 
(chiffré en IPP) [6]. 
 
5-2-9- Les appareillages, aménagements, 
adaptation : 
 
L’aménagement des lieux de la vie à son nouvel 
état, le matériel lui permettant de s’adapter à son 
nouveau  monde d’existence ou de l’améliorer, sont 
à mettre en place rapidement. Ces états donnent 
lieu, en principe, à la possibilité d’une 
indemnisation notamment : l’aménagement  du 
logement, l’adaptation  du véhicule, les  aides  
techniques  (fauteuil roulant, lève malade, 
verticalisateur … etc. …). 
Il faut savoir que la question des frais futurs n’a pas 
été abordée dans cette nouvelle loi n° 2005-86 [14]. 
 
6- L’IMPUTABILITE : 
 
C’est un point crucial puisqu’il rattache de façon 
directe et certaine, voire unique les lésions et leurs  

 
conséquences, constatées  par l’expert, au 
traumatisme et à l’accident ou à la maladie, ou à 
l’effet de vieillissement qui en est la cause. On peut 
à priori, ne retenir que les lésions mentionnées dans 
le certificat initial. C’est dire, encore une fois, 
l’importance médico-légale de ce document. 
Donc, l’imputabilité est en quelque sorte l’apport 
de l’expertise médicolégale ou médico-judiciaire, 
car la relation de cause à effet entre le traumatisme 
et le dommage est indispensable à établir. 
Sept conditions doivent se trouver réunies 
concernant : 
 La nature du traumatisme. 
 La nature de l’affection. 
 La concordance de siège. 
 L’enchaînement anatomoclinique. 
 Les conditions de temps. 
 La nouveauté d’apparition des lésions. 
 L’exclusion d’une cause étrangère ou 

traumatique. 
Si ces sept conditions sont réunies, l’imputabilité 
est totale, si non elle peut n’être que partielle ou 
nulle [13]. 
  
66--11--  LLaa  nnaattuurree  dduu  ttrraauummaattiissmmee  ::  
 
Elle doit être  réelle, avérée, localisée dans le 
temps, appropriée et adaptée aux circonstances, 
c’est à dire capable de déterminer l’affection 
considérée : une fracture spiroïde des deux os de la 
jambe, par exemple, n’est pas une fracture de cause 
directe, elle ne saurait donc provenir d’un coup 
allégué par la victime. 
 
66--22--  LLaa  nnaattuurree  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  ::    
 
Elle doit être telle qu’elle soit cliniquement 
admissible, ou acceptable, du fait d’observations 
similaires, établies antérieurement ou réalisées 
expérimentalement, l’origine traumatique peut ainsi 
être : évidente, possible, douteuse ou impossible. 
 
6-3- La concordance de siège : 
 
Elle n’est pas absolument obligée car la lésion peut 
se trouver à distance du point traumatisé lorsqu’il 
se produit, par exemple une déchirure, un 
éclatement. Ainsi, une contusion thoracique sans 
lésion pariétale peut occasionner une déchirure du 
poumon, une contusion abdominale peut 
occasionner un éclatement de la rate ; en 
neurologie spécialement, des lésions du coté  
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opposé du traumatisme sont connues de nature 
vasomotrice, spastique ou autre. 
  
66--44--  LL’’eenncchhaaîînneemmeenntt  aannaattoommoocclliinniiqquuee  ::  
 
Il doit être suffisant, que les maladies ou les 
complications traumatiques soient  reliées au 
traumatisme par une succession de manifestations 
qui réalisent, par leur jalonnement un lien 
ininterrompu. 
  
66--55--  LLeess  ccoonnddiittiioonnss  ddee  tteemmppss  oouu  ddééllaaiiss  
dd’’iimmppuuttaabbiilliittéé  ::  
 
Ils sont souvent difficiles à limiter ; Il existe bien 
parfois un délai légal bien précis mais il est 
arbitraire (c’est le cas des maladies 
professionnelles). Le délai clinique est le seul 
raisonnable mais il est essentiellement variable et 
discutable quand existent des complications 
tardives de traumatisme, d’autant plus qu’il peut 
exister tout un intervalle libre : il est alors 
indispensable de s’appuyer sur des antécédents 
cliniques ou sur des considérations pathogéniques 
valables pour établir la corrélation étiologique. 
  
66--66  LLaa  nnoouuvveeaauuttéé  dd’’aappppaarriittiioonn  ddeess  llééssiioonnss  ::  
 
Elle est à établir pour éliminer des faits de 
coïncidence ou de concomitance, autrement dit des 
rapports de circonstances là où l’on peut croire à un 
rapport de causalité, de prendre pour un effet ce qui 
est une cause comme par exemple une hémorragie 
cérébrale cause d’une chute puis d’un accident, et 
non l’inverse.  
Parfois aussi, le traumatisme donne lieu à 
l’extériorisation d’une maladie préexistante (hernie, 
arthrite). Evidemment dans ce cas, le degré 
d’évolution de la lésion ne correspond pas au court 
délai écoulé depuis le traumatisme et se trouve en 
contradiction avec l’hypothèse d’une affection qui 
lui serait imputable. L’affection existait donc avant 
le traumatisme. 
  
66--77--  LL’’eexxcclluussiioonn  dd’’uunnee  ccaauussee  ééttrraannggèèrree  àà  
ll’’aacccciiddeenntt  ::    
 
Elle est évidemment indispensable. Toutefois, une 
maladie contagieuse contractée à l’hôpital au cours 
du traitement des lésions traumatiques, reste en 
droit et en principe imputable.  
Ces sept conditions sont nécessaires et suffisantes 
pour établir l’imputabilité. Il n’est pas obligatoire 
de fournir des explications pathogéniques car  

 
l’ignorance du mécanisme de filiation de cause à 
effet n’affaiblit en rien l’imputabilité : si ces sept 
conditions sont pleinement réunies l’imputabilité 
est totale [13]. 
 
7- L’ETAT ANTERIEUR :  
 
L’expert doit rechercher, décrire et évaluer toutes 
les pathologies antérieures à l’accident qui motive 
l’expertise et indiquer leur retentissement éventuel 
sur les séquelles propres à cet accident [13].  
L’état antérieur est l’ensemble des prédispositions 
et des anomalies constitutionnelles ou acquises que 
présente un sujet avant un fait déterminé, motif de 
recours en réparation du dommage corporel.  
Cet état antérieur peut être anatomique, 
physiologique ou psychique. Il peut être patent ou 
latent, connu ou inconnu, dissimulé ou nié, 
objectivable ou non, stable ou évolutif. 
JONQUERES écrit « Il est cliniquement 
inadmissible et économiquement intolérable que les 
états antérieurs n’aient pas été recherchés et 
traduits sur le certificat médical initial » [15]. 
Le silence du malade ou du blessé s’explique par 
l’intérêt potentiel de cacher cet état antérieur. Il est 
renforcé par la notion du secret médical pour le 
médecin traitant et le médecin conseil de la sécurité 
sociale. Pour ces raisons, le médecin expert peut 
avoir de grandes difficultés à prouver cet état 
antérieur et d’en apprécier les conséquences 
préalables aux faits en litige.  
L’estimation médicale, doit faire la part de ce qui 
revient en propre à l’état antérieur et à l’accident. 
Les séquelles imputables à l’accident sont, en 
principe, les seules indemnisables.  
Ceci constitue une difficulté particulière pour 
l’évaluation des différents préjudices, en particulier 
pour fixer le taux d’IPP.  
En Droit Commun, il n’y a pas lieu d’appliquer les 
formules de BALTHAZARD ou de GABRIELLI  
comme en matière d’accident du travail.  
Le principe de la réparation en droit commun est 
que l’auteur doit réparer les conséquences directes 
de l’accident.  
En accident du travail, il y a une présomption 
d’imputabilité, appelée encore présomption légale 
d’origine. Les séquelles présentes à l’examen sont 
présumées imputables à l’accident. 
Deux situations peuvent être envisagées:  
Un état pathologique, manifestement préexistant 
mais muet, est découvert à l’occasion de l’accident, 
restant sans sémiologie propre et n’étant pas 
aggravé. Il n’intervient pas dans l’estimation du 
taux d’incapacité. 
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S’il existe une interaction entre le dommage et 
l’état antérieur, l’évaluation est plus complexe :  
 Le déclenchement : Il s’agit d’un état antérieur 
absent ou virtuel. 
 La décompensation : Il existait des lésions, avant 
le traumatisme, latentes ou patentes, mais le sujet y 
vit avec et normalement. 
 L’aggravation d’un état antérieur patent.  
 L’accélération : l’évolution d’un état antérieur 
patent est inéluctable dans un prochain avenir.  
Deux exemples sont à présenter :  
 
1er exemple: une victime a présenté, il y a une 
dizaine d’années, une fracture du coude. Pour les 
séquelles de cet accident, elle lui a été attribuée un 
taux d’IPP de 12 %. 
L’expertise actuelle doit évaluer les séquelles d’une 
fracture de jambe. Les séquelles de l’accident 
antérieur n’ont aucune incidence pour l’évaluation 
relative à la fracture de jambe. « Pour les séquelles 
exclusivement imputables à l’accident du 
…..(Celui qui motive l’expertise  actuelle) il 
subsiste une IPP dont j’évalue le taux : tant pour 
cent ». 
2ème exemple : un blessé  a présenté, il y a cinq 
ans, une fracture du crâne avec coma, et il lui a été 
attribué un taux d’IPP de 10 % pour des séquelles 
subjectives.  
Il est examiné à la suite d’un traumatisme crânien 
avec brève perte de connaissance, sans lésions 
osseuses radiologiquement décelables, avec des 
suites simples. Ce blessé accuse des céphalées, des 
vertiges, des troubles de la mémoire… 
L’état antérieur doit être pris en considération, et il 
importe de mentionner : « compte tenu d’un état 
antérieur (séquelles de fracture du crâne à la suite 
d’un accident antérieur datant du…), ayant laissé 
persister un syndrome subjectif des traumatisés du 
crâne, j’estime que, pour les séquelles 
exclusivement imputables à l’accident qui nous 
intéresse, il subsiste une IPP dont j’évalue à 2 % ». 
Nous aurions ainsi tenu compte de l’état antérieur 
qui a été très légèrement aggravé par la survenue 
du dernier accident.  
En accident du travail, s’il existe un état antérieur, 
s’il est aggravé, c’est la Caisse Nationale 
d’Assurance Maladie qui doit apporter la preuve de 
l’état antérieur. 
Si l’état antérieur est prouvé, il faut le retrancher et 
réduire l’IPP (règle de BALTHAZARD). 
Si à cause de l’état antérieur, les séquelles sont plus 
importantes que chez le sujet sain, il faut en tenir 
compte en utilisant la formule de GABRIELLI. 

 
8- L’AMELIORATION, L’AGGRAVATION, 
LA REVISION, LA RECHUTE :  
 
Il y a parfois lieu de poser des réserves pour 
l’avenir pour des séquelles susceptibles de 
survenue de complications ou d’une évolution 
défavorable. 
  
88--11--EEnn  aacccciiddeennttss  ddee  llaa  vvooiiee  ppuubblliiqquuee  ::    
 
8-1-1-La révision :  
 
 
Il n’existe pas de révision en amélioration. La 
révision du taux d’incapacité n’est possible qu’en 
aggravation sous réserve qu’il n’existe pas de 
prescription légale et que l’aggravation est 
objectivable. 
Il faut savoir que l’aggravation survenue au-delà de 
5 ans de la date de consolidation (selon l’article 
132 de la nouvelle loi n° 2005-86) [6], ne donne 
pas le droit à une réparation juridique. 
Le malade doit apporter la preuve de l’aggravation. 
Par exemples :  
 Comitialité tardive toujours possible en cas de 

traumatisme crânien important, et surtout de 
lésions cérébrales.  

 Nécrose aseptique de la tête fémorale en cas de 
fracture de la tête, du col fémoral ou du cotyle. 

 Phlébites et embolies pulmonaires en cas de 
lésions vasculaires et /ou d’immobilisation 
prolongée. 

 
8-1-2-La rechute :  
 
C’est une aggravation momentanée avec retour 
possible à l’état antérieur. C’est l’exemple de la 
possibilité de désinsertion d’une prothèse 
cardiaque. 
  
88--22--EEnn  aacccciiddeenntt  dduu  ttrraavvaaiill  ::    
 
Le taux est révisable en amélioration ou en 
aggravation les cinq premières années à intervalle 
annuel. 
 
8-2-1- Aggravation :  
 
Elle sous-entend une augmentation du taux 
d’incapacité permanente partielle quand il existe à 
nouveau une consolidation. 
 
8-2-2-Rechute :  
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La rechute est une aggravation temporaire. Il peut y 
avoir rechute sans aggravation. 
Il faut souligner qu’en accident du travail, la 
rechute ne peut être reconnue que si le patient 
apporte la preuve où doit être mentionnée 
l’imputabilité. 
  
88--33--EEnn  aassssuurraannccee  ccoonnttrraaccttuueellllee  ::    
 
Le taux est définitif, aucune révision n’est possible 
[10].  
 
 
9- LES BAREMES :  
 
Actuellement, Il existe en matière d’accidents de la 
circulation, un barème officiel, fixé par arrêté 
conjoint du ministre des finances et du ministre de 
la santé publique, en date du 11 juin 2007 [11]. 
En matière d’accidents du travail et de maladies 
professionnelles, il existe un barème Tunisien  
officiel « BAREME INDICATIF 
D’INVALIDITE », paru au J.O.R.T le 31 Mars 
1995 [12]. Ce barème tient compte de la 
répercussion des séquelles sur l’activité 
professionnelle pour fixer le taux d’IPP.  
Le barème est indicatif et non impératif, il est donc 
permis de s’en écarter à la condition d’en justifier 
les raisons (séquelles non  mentionnées, âge de la 
victime…). 
En pratique, l’expert confirmé et ayant de 
l’expérience, n’a recours à aucun barème, et il 
fixera des taux d’incapacité résultant de son 
expérience personnelle, de l’évolution des 
techniques, des thérapeutiques et de possibilités 
actuelles de réadaptation.  
Le minimum et le maximum permettent en général 
d’encadrer tous les cas des moins aux plus 
complexes. 
Certaines victimes ayant souscrit un contrat 
d’assurance individuelle verront leurs taux d’IPP 
fixés en fonction du barème de l’assurance. 
 
10- LE MEDECIN EXPERT JUDICIAIRE :  
 
D’après la définition du grand Larousse, l’Expert 
est quelqu’un « versé dans la connaissance d’une 
chose par la pratique » ce qui sous-entend la valeur 
technique et l’expérience.  
Tout médecin inscrit au tableau de l’ordre des 
médecins et titulaire  du diplôme de réparation 
juridique du dommage corporel peut demander son 
inscription sur la liste de la cour d’Appel du ressort 
de son domicile ou de son lieu d’exercice par lettre  

 
adressée à Monsieur le Procureur de la République. 
Il fera état de ses titres, spécialité, ancienneté dans 
la profession, publications et travaux éventuels. 
Cette demande est transmise après avis du 
Procureur de la République et du Conseil Régional 
de l’Ordre des Médecins au Procureur Général  de 
la Cour d’Appel, dont le bureau établit et révise 
chaque année la liste des Experts de toutes 
disciplines : maintien, radiations, nouvelles 
inscriptions. 
L’inscription sur la liste des Experts n’est ni 
systématique, ni obligatoire.  
La demande d’inscription peut être rejetée sans que 
le Procureur Général soit dans l’obligation de 
motiver son refus. Elle ne peut être que repoussée, 
si, par exemple, il existe suffisamment d’Experts 
dans la discipline sollicitée, d’où la nécessité de 
renouveler la demande d’inscription au moins deux 
fois.  
Au bout d’un certain nombre d’année, et si la 
compétence de l’Expert est manifeste et reconnue, 
celui-ci peut demander son inscription sur la liste 
de la cours de cassation.  
L’expert médecin, devenu expert judiciaire, se voit 
confier quelques affaires qui permettront aux 
magistrats de « le tester » et d’apprécier la qualité 
du travail et du rapport expertal d’ordre technique 
qui en résulte. 
Les critères de désignation des médecins experts 
par les magistrats sont :  
 La notoriété et la compétence ;  
 La qualité des rapports d’expertises  
médicolégales ; 
 La célérité mise à l’accomplissement des 
missions et aux dépôts des rapports aux greffes. 
Outre, la compétence technique et l’expérience, le 
médecin expert doit avoir des connaissances 
approfondies dans deux domaines :  
 Celui du dommage corporel proprement dit, 
qui intéresse diverses branches de la pathologie 
séquellaire et qui, comme toutes les disciplines 
médicales, évolue en fonction des progrès du 
diagnostic et de la thérapeutique.  
 Le second domaine plus éloigné de la  
médecine est représenté par l’aspect juridique : 
Responsabilité pénale, responsabilité civile, 
organisation judiciaire, législations sociales...  
Traumatologie et connaissances juridiques 
constituent donc deux bagages indispensables de ce 
médecin spécialisé en réparation juridique du 
dommage corporel, expert en cette matière.  
En Tunisie, il existe des listes établies par les cours 
d’Appel, et les expertises médicojudiciaires sont 
demandées par les Tribunaux ou les Cours d’Appel  

LA REPARATION JURIDIQUE DU DOMMAGE CORPOREL EN DROIT TUNISIEN 
 



 

19 
 

J.I. M. Sfax,   N°26; Juin 17 ; 6 - 22  

 
dans le cadre des instances civiles ou des instances 
pénales  sur intérêts civils [16]. 
 
11- EXIGENCES DE L’EXPERTISE 
MEDICALE : 
  
1111--11--EExxiiggeenncceess  ddééoonnttoollooggiiqquueess  ::  
 
L’expertise médicale est un acte médico-juridique 
et le médecin expert ne peut se soustraire des 
obligations du code de déontologie de sa 
profession et  notamment en ce qui concerne [17]: 
 
 Le respect de la vie et de la personne humaine  
en toute circonstance. 
 Le respect tant du secret médical, que du secret  
judiciaire. 
 L’indépendance professionnelle. 
 Le médecin doit limiter au nécessaire ses  
prescriptions et ses actes. Cette obligation intéresse 
l’expert au sujet d’éventuelles investigations 
complémentaires. 
 Le médecin expert ne peut être à la fois 
médecin expert et médecin traitant d’un même 
malade. 
 Le médecin expert doit, avant d’entreprendre 
toute mission d’expertise, informer de sa mission la 
personne qu’il examine. 
 Lorsqu’il est investi de sa mission, le médecin  
expert doit se récuser, s’il estime que les questions 
qui lui sont posées sont étrangères aux techniques 
proprement médicales, ou n’entrant pas dans le 
cadre de ses compétences. 
 Dans la rédaction de son  rapport  d’expertise 
médicolégale, le médecin expert ne doit révéler que 
les éléments de nature à fournir les réponses aux 
questions posées dans la décision qui lui a été 
confiée. 
  
1111--22--EExxiiggeenncceess  éétthhiiqquueess  ::  
 
Elles sont en grande partie incluses dans les règles 
déontologiques et juridiques. Mais il importe 
d’insister sur deux aspects qui inspirent la 
méthodologie de l’expertise. 

- L’indépendance technique. 
- Les relations confraternelles. 

  
1111--33--EExxiiggeenncceess  llééggaalleess  ::    
 
11-3-1- Dans le domaine pénal : 
 
 

 
Ce sont plutôt des exigences procédurales édictées 
par le code de procédure pénale [5], telles que le 
respect du délai précisé sur l’ordonnance 
commettant l’expert, l’accomplissement personnel 
des opérations expertales, l’obligation de remettre 
un rapport d’expertise comprenant la description 
des opérations d’expertise et les conclusions 
motivées et justifiées. 
 
11-3-2- Dans le domaine civil : 
 
Ce sont aussi des exigences procédurales édictées 
ici par le code de procédures civiles et 
commerciales [4]. Si l’état ou une autre collectivité  
 
publique est partie à un procès, l’expertise ne peut 
se faire que par trois experts à moins que les parties 
ne consentent qu’il y soit procédé par un seul [4]. 
La décision désignant le ou les experts doit 
indiquer : 
 La mission à remplir avec toute exactitude. 
 Le montant de la provision à avancer à l’expert 
sur les frais d’expertise et la désignation de la 
partie qui en est tenue. 
 Le délai imparti pour le dépôt du rapport 
d’expertise au greffe. En effet, l’expert doit 
respecter ce délai. L’expert procède à ses 
opérations en présence ou en l’absence des parties 
dûment appelées par lettre recommandée avec 
accusé de réception. L’expert doit déposer au 
greffe son rapport et tous documents qu’il a rédigés 
ainsi que les pièces qu’il se serait fait remettre. 
Sur le plan procédural, que ce soit pénal ou civil, 
l’avis de l’expert médical, comme tout autre expert, 
peut ne pas lier le tribunal [4,5]. 
 
12- LA MISSION DE L’EXPERTISE : 
 
C’est l’énoncé des questions aux quelles il est 
demandé à l’expert de répondre. Il est de bon sens 
de suivre impérativement l’ordre des questions et 
de ne répondre qu’à ces questions, par respect de la 
règle générale et absolue du secret médical [18]. 
Le médecin expert doit lire la mission 
attentivement car, outre les chapitres habituels 
rencontrés dans la majeure partie des cas, elle peut 
comporter des chapitres particuliers ou 
supplémentaires sur des points très précis sur les 
quels le magistrat ou la compagnie d’assurance lui 
demande de répondre. 
 
1122--11--MMiissssiioonn  ttyyppee  ::  
 
Elle peut comporter les questions suivantes : 
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1/ Examiner la victime. 
2/ Déterminer la durée de l’incapacité temporaire 
de travail. 
3/ Fixer la date de consolidation des blessures. 
4/ Dégager, en le spécifiant, les éléments propres à 
justifier une indemnisation au titre de la douleur. 
5/ Dire si, du fait des lésions constatées 
initialement, il existe une atteinte permanente. 
6/ Dire si l’état de la victime est susceptible de 
modification en aggravation ou amélioration. 
7/ Dire si, malgré son incapacité permanente, la 
victime est, sur le plan médical, physiquement et 
intellectuellement apte à reprendre dans les 
conditions antérieures ou autres ses activités. 
 
8/ Et plus spécialement dire (c’est le Magistrat qui 
dit) que l’expert pourra recueillir les déclarations 
de toutes personnes informées, qu’il aura la faculté 
de s’adjoindre tout spécialiste de son choix, et qu’il 
en sera référé à monsieur le président. 
  
1122--22--  MMiissssiioonn  eenn  aaggggrraavvaattiioonn  ::  
 
Elle peut comporter les questions suivantes : 
 
1/ Examiner la victime. 
2/ Dire si, depuis le précédent rapport d’expertise, 
son état physique s’est aggravé. 
3/ Dans l’affirmative, indiquer la durée de la 
nouvelle incapacité temporaire de travail. 
4/ Donner son avis sur l’importance des 
souffrances liées à l’aggravation. 
 
13- METHODOLOGIE DE L’EXPERTISE : 
  
1133--11--  AAccccuueeiill  ddee  llaa  vviiccttiimmee::  
 
Le premier temps est celui de l’accueil de la 
victime et des explications sur ce que va se faire 
avec présentation des participants de leur rôle et de 
la mission de l’expert qui sera reproduite 
intégralement dans le rapport. 
 
1133--22--PPrréésseennttaattiioonn  ddeess  ddooccuummeennttss  ffoouurrnniiss  ::  
 
Avec éventuellement intégration de nouveaux 
documents. La liste détaillée et référencée figurera 
dans le rapport final. 
 
1133--33--RRaappppeell  ddeess  ffaaiittss  aacccciiddeenntteellss,,  ppssyycchhoollooggiiqquueess,,  
cclliinniiqquueess  eett  ssoocciiaauuxx  ::  
 
Il s’appuie sur l’interrogatoire et les documents 
fournis en cours d’expertise. 

 
Il est important de faire préciser le vécu de 
l’accident par la victime, les frayeurs (peur de 
mourir ou de devenir sévèrement handicapé). 
 
 Les documents médicaux : communiqués 
doivent être reproduits de façon partielle ou totale, 
selon leur importance, pour la compréhension dans 
le rapport d’expertise. 
Certains peuvent être placés intégralement en 
annexe. 
 Les souffrances endurées : sont soigneusement 
décrites. 
 Les traitements, l’appareillage, leur apports 
sont décrits avec des mots simples, en évitant au 
maximum les termes trop médicalisés ou trop 
techniques pour faciliter la lecture du rapport par 
les non médecins et principalement les magistrats. 
 Antécédent - état antérieur : pouvant avoir un 
rapport avec les lésions et leurs conséquences 
fonctionnelles survenues lors de l’accident 
motivant l’expertise, sont recherchées. 
Au besoin, on recherche à reconstituer l’état 
fonctionnel antérieur de façon à mieux apprécier le 
rôle des évènements accidentels récents dans l’état 
actuel. 
 
1133--44--  LLee  rreeccuueeiill  ddeess  ppllaaiinntteess  ;;  ssyymmppttôômmeess  eett  
ddoollééaanncceess  ::  
 
Il est essentiel de bien écouter la victime. Les 
symptômes sont surtout les douleurs qui seront 
soigneusement décrits, tout autre symptôme 
responsable de désagrément sera également décrit, 
que ce soit d’inconfort ou de gêne fonctionnelle : 
vertiges, sensation vertigineuses,  asthénie, perte du 
goût de vivre, cauchemars etc. seront consignés, 
s’il faut ajouter la sensation d’être diminué, 
handicapé…, la perte de chance et la frustration 
face aux projets de vie. 
Parfois, la victime présente une sensation d’être 
victime d’une injustice surtout si le responsable est 
indemne, inconnu ou bien a échappé à la punition.    
La réussite de l’expertise dépend en grande partie 
de la capacité d’écoute et de compréhension ainsi 
que de l’attitude de l’expert. 
 
1133--55--  EEvvaalluuaattiioonn    pplluurriiddiimmeennssiioonnnneellllee  ((llééssiioonnnneellllee,,  
ffoonnccttiioonnnneellllee,,  ssiittuuaattiioonnnneellllee    eett  ssuubbjjeeccttiivviittéé))  ::  
 
13-5-1- Les lésions séquellaires :  
 
Ce chapitre concerne toutes les données de 
l’examen physique (poids, taille, âge, examen 
articulaire, évaluation musculaire). 
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Les cicatrices font l’objet de description minutieuse 
avec mensurations et au besoin représentations 
photographiques.  
Les examens complémentaires (imagerie, ENMG 
[19], Biologie), éventuellement pratiqués, sont 
inclus à ce niveau.  
 
13-5-2-Les capacités ou fonctions humaines :  
 
Les fonctions suivantes sont analysées : se tenir 
allongé, se tenir assis, se tenir debout, passer de la 
position couchée à la position assise, marcher, 
courir, se relever du sol, prendre et déplacer un 
objet, le lâcher, contrôler les urines et les matières 
fécales, s’adapter à l’effort, mastiquer, déglutir, 
tousser, goutter, sentir, protéger sa peau contre les 
agressions cutanées, vigilance sommeil, sexualité, 
procréation, communication (langage, audition, 
vision) fonctions intellectuelles, affectivité et 
comportement. 
 
13-5-3-L’évaluation situationnelle :  

 
Elle concerne la vie au quotidien, la vie familiale et 
affective, la vie de loisirs, la vie scolaire et de 
formation, la vie professionnelle et les activités 
bénévoles. 
 
13-5-4-Evaluation de la subjectivité :  
 
Elle prend en compte le vécu émotionnel des 
circonstances de survenue, la perception des 
modifications du corps, la perception des 
limitations fonctionnelles et des situations 
d’handicap, le décalage entre le perçu et le réel 
objectivable,  les réactions des proches, le point de 
vue sur la réadaptation. 
 
Tableau n°1 : Echelle d’évaluation du préjudice 
moral et esthétique, en réparation juridique des 
accidents de la circulation en Droit Tunisien [6] 
 
 

 
13-5-5-Discussion :  
 
Sa qualité donne toute la valeur à l’expertise. C’est 
le chapitre le plus important du rapport.  
Il doit comporter :  
 La date et le lieu de l’accident  
 Un bref rappel des faits  
 La description  des lésions initiales  
 Les traitements suivis  
 Surtout la description minutieuse des séquelles 
constatées au jour de l’examen en spécifiant leur 
relation directe et certaine avec l’accident. 
 La durée de l’arrêt de travail  
 La date de consolidation  
 Discuter l’état antérieur  
 La fixation d’un taux d’IPP 
 Qualifier le pretium doloris  
 Qualifier le préjudice esthétique  
 Indiquer et décrire les éléments constitutifs  
d’un éventuel préjudice d’agrément  
 Indiquer si les séquelles décrites sont 
susceptibles de modifications en amélioration ou en 
aggravation  
 Indiquer si une tierce personne est nécessaire  
 Poser les réserves possibles pour l’avenir  
 Indiquer si un reclassement professionnel ou si 
un changement du poste de travail est nécessaire. 
 
 
13-5-6-Conclusions :  
 
C’est le condensé de la discussion. Les conclusions 
doivent être brèves et précises. Elles doivent 
correspondre aux différentes réponses aux 
questions posées par le Magistrat. 
 
13-5-7-La rédaction du rapport :  
 
Elle doit faire l’objet d’un soin particulier aussi 
bien sur le plan de la forme que celui du fond. En 
effet, la rédaction du rapport doit être simple, 
claire, précise adaptée à une bonne compréhension. 
Elle doit donc expliquer les enchaînements et les 
corrélations, donner les motifs des propositions 
médicales. Elle doit transmettre le message 
technique du médecin,  permettant au juge d’y 
trouver la logique des conséquences qu’il va en 
tirer. 
La rédaction du rapport d’expertise médicale est 
souvent le reflet de la qualité de l’expert s’il est 
vrai que « on parle comme on veut mais on écrit 
comme on est » et qu’il est simple d’être compliqué 
mais qu’il est compliqué d’être simple. 
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14- CONCLUSION :  
 
La réparation juridique du dommage corporel reste 
un domaine difficile de l’exercice de la médecine 
en Tunisie et en particulier l’expertise judiciaire 
dans ce sens ne doit pas s’improviser.  
Les connaissances médicales proprement dites sont 
indispensables, mais cette condition nécessaire 
apparaît rapidement insuffisante. 
L’acquisition d’un esprit, si non juridique, du 
moins médico-légal, peut seul permettre d’aboutir à 
la rigueur du raisonnement médicojuridique et au 
souci d’argumentation  logique qui doit assurer la 
conduite de l’expertise en réparation juridique du  
 
dommage corporel et guider la rédaction du rapport 
de cette expertise médicolégale. 
Il ne suffit pas d’affirmer, faut-il encore 
convaincre… 
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Résumé : 
 
Les erreurs innées du métabolisme regroupent un grand nombre d’affections. Les manifestations 
ophtalmologiques au cours de ces affections sont variées et toutes les structures oculaires peuvent y être 
impliquées. Les anomalies oculaires sont la conséquence de la toxicité directe des métabolites anormaux ou 
de l’accumulation de métabolites normaux du fait des erreurs au niveau des voies synthétiques ou de la 
déficience au niveau du métabolisme énergétique. 
Dans ce travail, nous avons décrit les manifestations ophtalmologiques au cours des erreurs innées du 
métabolisme et nous avons discuté leurs particularités. 
 
Mots clés : Oeil ; Erreurs innées du métabolisme ; Cornée ;  Cristallin ; Rétine.  
 
Abstract : 
 
Inborn errors of metabolism include a large number of conditions. Ophthalmologic manifestations during 
these conditions are varied and all ocular structures may be involved. The occurrence of these manifestations 
could be attributed to direct toxic mechanisms of abnormal metabolic products or accumulation of normal 
metabolites by errors of synthetic pathways or by deficient energy metabolism.  
In this work, we described ocular manifestations associated with inborn errors of metabolism and discussed 
their particularities. 
 
Key words : Eye ; Inborn errors of metabolism ; Cornea ; Lens ; Retina. 
 

 :ملخص
 

  

من بین مظاھرھا التجلیات العینیة التي تعتبر متنوعة إذ أن جمیع مكونات العین . ن الأمراضإن الأخطاء الخلقیة للاستقلاب تشمل عددا كبیرا م
  .یمكن أن تمس 

أو تراكم مستقلبات  طبیعیة بسبب أخطاء في طرق اصطناعیة او  غیر الطبیعیةتشوھات العین ھي نتیجة التسمم المباشر للمنتجات الاستقلابیة 
  . ھذا العمل نتناول بالدرس خصوصیات التجلیات العینیة في الأخطاء الخلقیة الاستقلابیة في . نقص في الاستقلاب الطاقوي 

 
  . الشبكیة ; العدسة ; القرنیة ; الأخطاء الخلقیة الإستقلابیة ; العین :كلمات مفاتیح 
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INTRODUCTION  
 
Les erreurs innées du métabolisme (EIM) 
constituent un groupe hétérogène de pathologies 
affectant les voies métaboliques, dues à un déficit 
enzymatique dont le support est génétique. Elles 
sont responsables d’accumulation de métabolites au 
niveau de plusieurs tissus, en particulier les tissus 
oculaires. L’œil constitue le 4ème système atteint, 
par ordre de fréquence, par les maladies 
métaboliques innées [1]. Les manifestations 
oculaires précoces peuvent jouer un rôle important 
dans le diagnostic de la maladie métabolique. D’où 
l’intérêt d’effectuer un examen ophtalmologique en 
cas de suspicion diagnostique d’EIM. En effet, les 
manifestations cliniques sont parfois tellement 
typiques de certains désordres que les explorations 
métaboliques ne sont demandées que pour 
confirmer le diagnostic. 
Dans certaines maladies, les anomalies oculaires 
sont facilement reconnues telles que la cataracte 
dans la galactosémie. Dans d’autres, le diagnostic 
peut être difficile tel est le cas dans les désordres 
péroxysomaux où le fond d’œil (FO) est normal 
dans la petite enfance alors que 
l’électrorétinogramme (ERG) et les potentiels 
évoqués visuels (PEV) sont déjà pathologiques [2].  
Les anomalies oculaires sont la conséquence de la 
toxicité directe des métabolites anormaux ou de 
l’accumulation des métabolites normaux du fait des 
erreurs au niveau des voies synthétiques ou de la 
déficience du métabolisme énergétique [2]. 
L’âge de début des manifestations oculaires est 
variable, le plus souvent durant l’enfance. 
Les EIM peuvent être subdivisées en deux groupes 
selon qu’elles engendrent des troubles 
oculomoteurs ou des anomalies oculaires. 
- Les EIM les plus souvent associées à des 
anomalies oculaires sont: les EIM du métabolisme 
lipidique, celles des hydrates de carbone, des 
protéines et des métaux.  
- Les EIM les plus souvent associées à des 
désordres oculomoteurs sont: les maladies de 
stockage des lipides, les désordres des 
neurotransmetteurs et les désordres de la chaine 
respiratoire [2].  
 
Désordres oculomoteurs et erreurs innées du 
métabolisme [2-4] : 
 
Les mécanismes incriminés sont mal connus. Les 
lésions varient d’une paralysie oculo-motrice 
partielle à l’ophtalmoplégie complète. 

 
Le tableau I résume les différents désordres 
oculomoteurs au cours de certaines EIM. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Atteintes cornéennes et erreurs innées du 
métabolisme : 
 
Le tableau II présente les différentes EIM 
entrainant des modifications cornéennes. 
Les EIM entraînent l’accumulation de substances, 
aboutissant à des opacités au niveau de: 
- l’épithélium cornéen (maladie de Fabry par 

exemple),  
- le stroma (cystinose (figure 1)),  
- la membrane de Descemet (maladie de Wilson) 

[1]. 
 
Le patient se plaindrait par conséquent de 
photophobie, de diminution de la sensibilité 
cornéenne et de baisse de vision en fonction du 
siège de l’opacité cornéenne [1]. 
Le pronostic peut être sévère par l’existence 
d’autres    lésions   oculaires  associées  et  par  les  
 

Erreur innée du 
métabolisme 

Désordre oculomoteur 

Maladie de Gaucher (type 2 et 3) 
 
 
 
Maladie de Niemann-Pick type 
C 
 
Gangliosisose de Tay-Sachs 
type B  
 
Abétalipoprotéinémie (déficit en 
vitamine E) 
 
 
Désordres de la chaine 
respiratoire (ophtalmoplégie 
externe progressive, syndrome 
de Kearns-Sayre, syndrome de 
Leigh) 
 
Désordres des neuro- 
transmetteurs avec déficit en 
dopamine (déficit en  
tyrosine hydroxylase, déficit 
décarboxylase des acides aminés 
aromatiques) 
 
Maladie de Wilson 

Paralysie des mouvements 
horizontaux et verticaux, 
apraxie oculomotrice 
 
Paralysie des mouvements 
verticaux 
 
Paralysie des mouvements 
verticaux 
 
Limitation des mouvements 
horizontaux et verticaux 
 
 
Ophtalmoplégie  
 
 
 
 
 
Crises oculogyres 
 
 
 
 
 
 
Crises oculogyres, paralysie 
du regard vers le haut, défaut 
d’accommodation 

 

Tableau I : Désordres oculomoteurs de certaines 
 erreurs innées du métabolisme [2] 
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récidives sur le greffon après Kératoplasties 
transfixiantes.  
Les mucopolysaccharidoses qui sont des maladies 
de surcharge liées à un défaut du catabolisme des 
protéoglycanes donnent une opacification 
cornéenne en rapport direct avec l’accumulation de 
glycosaminoglycanes (héparane sulfate, dermatane 
sulfate et kératane sulfate) au niveau de la cornée. 
Le degré d’opacification est fonction du degré de 
stockage au niveau des kératinocytes. Les opacités 
prédominent souvent dans les couches antérieures 
et la région centrale de la cornée [1, 5, 6].  
Dans les glycogénoses, le glycogène se dépose 
sous la forme d’opacités cornéennes périphériques 
nuageuses et discrètes, parfois brunes. 
Au cours de la maladie de Fabry, l’examen à la 
lampe à fente peut détecter une ou plusieurs lignes 
radiaires partant d’un point, proches du centre 
donnant un aspect appelé “cornée verticillée”. Chez 
les sujets jeunes, ces opacités cornéennes peuvent 
prendre l’aspect d’un “haze” diffus [7, 8]. 
La cystinose donne des dépôts de cristaux dorés 
typiques de cysteine [2].  
La tyrosinémie type II donne une 
kératoconjonctivite bilatérale récidivante 
pseudodendritique ou en volutes. Le début des 
signes oculaires se fait après le 3ème mois de vie 
avec rougeur, larmoiment et photophobie 
importante. L’examen trouve des ulcères cornéens 
géographiques avec discrêt oedème stromal.  
L’évolution se fait vers la constitution d’opacités 
cornéennes blanchâtres parfois néovascularisées. 
Des formes à début plus tardif ont été décrites [9]. 
Au cours de l’alcaptonurie, l’atteinte cornéenne est 
rare avec pigmentation paralimbique.  
Dans la maladie de wilson, le dépôt de cuivre au 
niveau de la cornée périphérique à la face profonde 
de la membrane de descemet réalise un aspect en 
anneau de Kayser-Fleischer. Cet aspect n’est pas 
pathognomonique de la maladie de Wilson car 
certaines insuffisances hépatiques peuvent être 
reponsables d’un anneau similaire [2, 10].  
 
Atteintes trabéculaires et de l’angle irido-
cornéen au cours des erreurs innées du 
métabolisme : 
 
Les mucopolysaccharidoses (type I et V) peuvent 
être à l’origine d’un glaucome secondaire sévère 
peu sensible au traitement médical. Ce glaucoma 
est dû à une accumulation des 
glycosaminoglycanes  au    niveau    des    cellules  
 

 
trabéculaires et au niveau du segment antérieur 
avec rétrécissement de l’angle irido-cornéen [5, 6].   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Atteintes cristalliniennes et erreurs innées du 
métabolisme : 
 
Il s’agit le plus souvent de cataracte, plus rarement 
d’anomlies de position du cristallin [2]. 
 
- Cataracte : 

 
 Le tableau III présente les différentes EIM qui se 
compliquent de cataracte. 
Au cours de la galactosémie, la cataracte est 
bilatérale et précoce. Elle est cortico-nucléaire 
centrale « en goutte d’huile », associée à une 
cataracte de type zonulaire avec de fines opacités 
en périphérie. Sans traitement, elle évolue vers la 
cataracte totale [11].  
La mannosidose, qui est une mucolipidose par 
trouble de dégradation des glycoproteines, donne 
des opacités cristalliniennes caractéristiques en 
« rayons de roue » [12]. 
 

 
Maladies lysosomales : 

- Mucopolysaccharidoses 
- Glycoproteinoses 
- Maladie de Fabry 
- Cystinose 

Erreurs du métabolisme lipidique : 
- Hyperchlestérolémie familiale homozygote 
- Maladie des yeux de poisson 

Erreurs du métabolisme des acides aminés : 
Tyrosinémie type II 

Erreurs du métabolisme du cuivre : 
Maladie de Wilson 

 

Tableau II : Les maladies métaboliques qui 
touchent le plus fréquemment la cornée [2] 

 

Figure 1 : Opacités cornéennes stromales 
punctiformes chez un patient présentant une 
cystinose. 
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La maladie de Fabry donne aussi des opacités 
cristalliniennes linéaires postérieures responsables 
d’une cataracte postérieure en « rayons de roue » 
[13]. 
 
- Anomalie de position du cristallin : 

  
Elle constitue une des conséquences oculaires 
dramatiques des EIM [2].  
Au cours de l’homocystinurie, il existe une ectopie 
cristallinienne quasi-constante, d’apparition  
précoce, inféro-nasale dans 60% des cas. Elle est 
liée à une dégénérescence zonulaire due au déficit 
en cystine qui est indispensable à la formation de la 
proteine fibrillaire. Ce déficit est causé par la 
déficience de l’enzyme cystathionine ß-synthétase 
[1, 2]. 
D’autres désordres neurométaboliques peuvent être 
responsables d’ectopie cristallinienne tels que la 
déficience en cofacteur à molybdène et la 
déficience isolée en sulfite oxydase [2]. 
 
Atteintes rétiniennes et erreurs innées du 
métabolisme : 
 

- Rétinopathie pigmentaire [1, 2, 5] : 
 

La rétinopathie pigmentaire (RP) constitue la 
manifestation commune à beaucoup de maladies 
neurométaboliques. Elle est d’une grande 
importance diagnostique. Elle est caractérisée par 
une atteinte bilatérale avec perte du champ visuel 
périphérique, altération de la fonction des bâtonnets 
à l'adaptation à l'obscurité ou à l'ERG avec perte 
progressive de la fonction des photorécepteurs.  
En cas de RP avancée, l’examen du FO trouve un 
rétrécissement artériolaire diffus, une papille pâle 
et surtout la présence de migrations pigmentées 
intrarétiniennes réparties sur tout le FO 
(ostéoblastes). L’atteinte est généralement 
bilatérale et symétrique. 
A un stade plus précoce, il existe un rétrécissement 
artériolaire, des remaniements au niveau de 
l’épithélium pigmentaire (EP) avec parfois un 
aspect poussiéreux diffus intrarétinien et une perte 
de pigment. Ces changements précèdent 
l'apparition des ostéoblastes qui progressent de la 
moyenne périphérie vers le pôle postérieur.  
Le diagnostic de RP dans les cas avancés est 
relativement aisé alors qu'il peut être plus difficile 
pour les atteintes débutantes à FO normal. Dans ces 
cas en début d’évolution, l’atteinte des 
photorécepteurs produit une extinction ou une très  
 

 
forte atténuation de l’ERG. 
La RP est dûe à un déficit biochimique primaire 
intrinsèque aux photorécepteurs ou à un déficit 
biochimique primaire des cellules de l’EP ou à une 
sensibilté particulière des photorécepteurs ou de 
l’EP à un défect métabolique généralisé. 
Les gènes causant la RP appartiennent à plusieurs 
catégories fonctionnelles et les proteines pour 
lesquelles ils codent sont impliquées dans plusieurs 
processus. 
Le tableau IV présente les différentes EIM qui 
peuvent donner une RP. 
Dans les dyslipoïdoses, la RP est atypique du fait 
du respect des vaisseaux rétiniens qui sont rarement 
rétrécis (surtout dans les maladies de Batten et 
Refsum).  
La reconnaissance et l’identification du désordre 
métabolique associé à une RP peut être très 
difficile et la présence d’une atteinte auditive ou 
cutanée peut aider parfois au diagnostic. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- Tâche rouge-cerise ou « Cherry red spot 

» [1, 14] : 
 
Elle constitue le signe le plus évocateur des 
dyslipoïdoses. Elle est souvent bilatérale. Elle est 
caractérisée par une zone blanche ou grise, 
périmaculaire, ovalaire, discrètement saillante, mal 
limitée en périphérie et centrée par la fovéola, qui 
conservant son aspect normal, apparait plus rouge 
que d’ordinaire. L’aspect blanc est dû à un dépôt 
important de lipides (sphingolipides ou 
oligosaccharides) dans les cellules ganglionnaires 
rétiniennes au niveau de la macula, où ces cellules  
 

 
Désordres lysosomaux 

Glycoproteinoses 

Erreurs du métabolisme du glucose 

Galactosémie 

Déficience en sorbitol déshydrogénase 

Erreurs du métabolisme des acides aminés 

Déficience en Δ1-pyrroline-5-carboxylate synthase 

Erreurs du métabolisme du cholestérol 

Désordres péroxysomaux 

Déficit de la phosphorylation oxydative mitochondriale 

Erreurs du métabolisme du cuivre 

Maladie de Wilson 

 

Tableau III : Cataracte et erreurs innées du 
métabolisme [2] 
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sont en plusieurs couches. Au niveau de la fovéola,  
il n’existe pas de cellules ganglionnaires c’est 
pourquoi elle conserve son aspect rougeâtre. 
Avec l’évolution quand les cellules ganglionnaires 
s’atrophient et disparaissent, l’aspect en tâche 
rouge cerise diminue et apparait une cécité. 
 
Autres lésions rétiniennes : 
 
Au cours de la maladie de Fabry 
(sphingolipidose) : sinuosité et aspect moniliforme 
des vaisseaux rétiniens, hémorragies rétiniennes, 
occlusion vasculaire rétinienne [8]. 
 
 Maladie de Gaucher (sphingolipidose): 
hémorragies rétiniennes et ischémie périphérique 
[15]. 
 
 Fucosidose (mucopolysaccharidose F): 
sinuosité des vaisseaux rétiniens avec croisements 
artério-veineux anormaux et surcharge 
intralysosomale massive au niveau des cellules 
endothéliales des capillaires et des veines [15]. 
 
 Cystinose : atteinte rétinienne inconstante liée 
à une surcharge de l’EP par la cystine avec 
dépigmentation progressive (rétinopathie type 
« poivre et sel ») et atteinte concomittante de 
l’ERG qui s’éteint vers l’âge de 15 ans. 
 
 Oxalose : accumulation de cristaux dans la 
rétine depuis le pôle postérieur jusqu’à l’équateur 
avec lésions ponctuées blanches ou jaunâtres 
disséminées, existant dès l’enfance, ayant tendance  
à s’accumuler autour des vaisseaux rétiniens et 
favoriser la survenue d’occlusion vasculaire. 
 
 Maladie de Menkes liée à l’X (anomalie de 
métabolisme du cuivre touchant le garçon):  
anomalies rétiniennes avec EP tâcheté, vaisseaux 
tortueux et atrophie optique (AO) [2, 15]. 
 
 Déficience en ornithine amino-transférase : 
atrophie choriorétinienne périphérique [2].   
 
 
Neuropathies optiques et erreurs innées du 
métabolisme : 
 
 

L’AO héréditaire fait fréquemment partie d’un 
processus neurométabolique [2]. 
 
 

 
Au cours des leucodystrophies, l’AO et la cécité 
corticale sont en rapport direct avec la perte sévère 
en myéline et en oligodendroglie qui caractérise la 
maladie. L’AO est souvent submergée par l’atteinte 
neurologique [2]. 
 
Dans les mucopolysaccharidoses, l’AO peut 
résulter du glaucome, de la RP, de l’atteinte directe 
du nerf optique ou de la compression du NO par un 
épaississement osseux au niveau du canal optique 
ou par hydrocéphalie [16]. 
Le syndrome de Costeff donne une AO bilatérale 
d’installation précoce avec fuite urinaire de l’acide 
3-méthylglutaconique [1]. 
 
Atteintes conjonctivales et erreurs innées du 
métabolisme : 
 
 
Elles sont variables : 
 
- Alcaptonurie ou ochronose : pigmentation ocre 

de la conjonctive. 
- Hypertyrosinémie: kératoconjonctivite 

bilatérale récidivante. 
- Maladie de Farber (sphingolipidose): 

xanthomatose conjonctivale [15]. 
- Maladie de Fabry: sinuosité et aspect 

moniliforme des vaisseaux conjonctivaux [7].  
 
Atteintes des paupières et erreurs innées du 
métabolisme : 
 
- Maladie de Fabry: ptosis, œdème chronique de 

la paupière supérieure [7, 15]. 
- Maladie Norman-Landing: épicanthus, 

hypertélorisme [15]. 
- Maladie de Hartnup (EIM des acides aminés): 

ptosis ou tics palpébraux. 
 
CONCLUSION : 
 
Les manifestations ophtalmologiques au cours des 
EIM sont variables, certaines sont spécifiques et 
d’autres ne le sont pas. L’examen ophtalmologique 
serait d’une aide précieuse dans le diagnostic et le 
suivi de ces maladies.  
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Erreurs du métabolisme lipidique 

Abétalipoprotéinémie 

Désordres péroxisomaux : Zellweger spectrum, déficit isolé de la ß- 

oxydation, maladie de Refsum 

Déficit de la ß-oxydation mitochondriale 

Sd de Sjogren –Larsson 

Maladies lysosomales 

Lipofuscinoses 

Mucopolysaccharidoses (sauf maladie de Morquio) 

Mucolipidoses IV 

Maladie de Krabbe 

Erreurs du métabolisme énergétique mitochondrial 

Syndrome de Kearns-Sayre 

Autres 

Erreurs du métabolisme du cuivre: maladie de Menkes  

Dégénérescence rétinienne isolée: atrophie gyrée  

Autres: désordres cobalamine C, désordres congénitaux de la 

glycosylation 

 

Tableau IV : Rétinite pigmentaire et erreurs innées du métabolisme [2] 
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Résumé : 
 
Introduction : La fibrillation auriculaire (FA) représente le trouble du rythme le plus fréquent chez l’adulte.  
Patients et méthodes : Etude rétrospective observationnelle colligeant tous les patients hospitalisés pour FA, 
quelle que soit son étiologie, dans le service de cardiologie de Sfax entre Février 2010 et Février 2013.  
Résultats : La population est faite de 642 patients avec un âge moyen était de 63 ans avec un sex ratio de 
1,04. Les  cardiopathies hypertensive, valvulaire et ischémique ont été retrouvée dans respectivement 10.1%, 
36.8% et 23.1%. Une durée moyenne d’hospitalisation a été de 8±6 jours. La FA était compliquée 
d’accidents thromboemboliques dans 6.9%, d’accidents hémorragiques dans 6.4% et dans 3 % de 
bradycardie nécessitant l’implantation de pace maker. 
Conclusion : La FA dans la région de Sfax touche une population relativement jeune, elle survient sur un 
terrain d’hypertension artérielle dans plus que la moitié des cas.  
 

Mots clés : Fibrillation Auriculaire ; Hypertension Artérielle ; Valvulopathies 
 
Abstract : 
 

Introduction : Atrial fibrillation (AF) represents the most frequent arrhythmia for adults.  
Patients and methods: The retrospective study included all patients hospitalized for AF, whatever its 
etiology, in the department of cardiology of Sfax from February 2010 to February 2013. Data on baseline 
characteristics, potential etiology, treatment strategies and discharge outcomes were collected from medical 
records . 
Results : The population of the study contained 642 patients. Mean age was 63 ± 15 years old and the sex 
ratio was 1.04. Hypertensive, valvular and ischemic heart diseases were found respectively in 10.1%, 36.8% 
and 23.1%. An average duration of hospitalization was of 8±6 days. About AF complications we noted 6.9% 
thromboembolic events, 6.4% bleeding events and 3 % of sinus bradycardia with need of pace maker. 
Conclusion : AF in Sfax affects a relatively young population with artery hypertension in more than half of 
the cases.  
 

Key words : Atrial Fibrillation ; Artery Hypertension ; Valvular Heart Disease 
 

 :ملخص
  

ھذه دراسة الرصد بأثر :  المرضى والطریقة. الرجفان الأذیني  ھو اضطراب الأكثر شیوعا للإیقاع القلبي لدى الكھول: مقدمة
رجعي لجمیع المرضى بالرجفان الأذیني  و الذي وقع رصدھم في قسم أمراض القلب بالمستشفى الجامعي بصفاقس بین فبرایر 

  .2013وفبرایر  2010
تم العثور على أمراض القلب من نوع . 1.04عاما مع نسبة جنس  63أعمارھم متوسط  مریض 642ویتكون المجموع من : النتائج

 6±8الإقامة في المستشفى وكان متوسط . ٪23.1٪والإقفاري في 36.8٪،، و من النوع الصمامي في 10.1ارتفاع ضغط الدم في 
  . أیام

٪ من بطء في 3٪ و في 6.4٪ من النوبات النزفیة في 6.9ھور الانصمام الخثاري في تطور الرجفان الأذیني  نحو التعقد و ظ
  .زرع جھاز تنظیم ضربات القلب وھو أمر یستدعينبضات القلب 

یؤثر الرجفان الأذیني  في منطقة صفاقس على السكان صغار السن نسبیا، كما یحدث في حقل من ارتفاع ضغط الدم في : الخلاصة
 .الاتأكثر من نصف الح

  

 .أمراض الصماما ; ارتفاع ضغط الدم ;  الرجفان الأذیني :الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION 
 
La fibrillation auriculaire (FA) représente le trouble 
du rythme cardiaque le plus fréquent [1]. Sa 
prévalence dans la population générale est de 1 à 2 
% [2]. Le nombre de patients atteints de fibrillation 
auriculaire est susceptible d'augmenter de 2,5 fois 
en 2050 [3]. La FA s’associe à une augmentation 
considérable de la morbidité et la mortalité [4-7]. 
Ainsi, l’accident thromboembolique constitue une 
complication majeure de la FA surtout l’accident 
vasculaire cérébral (AVC). D’autres complications 
s’associent à la FA tel que les accidents 
hémorragiques et les troubles de la conduction 
pouvant mettre en jeu le pronostic vital du patient.  
Dans notre contexte, il n’y a  pas de larges études 
récentes qui montrent l’incidence et l’impact de la 
FA dans la population tunisienne. Dans ce travail 
nous proposons d’étudier les caractéristiques 
épidémiologiques de la FA ainsi que son pronostic 
dans une population tunisienne à travers les 
données du registre de la région de Sfax.  
 
PATIENTS ET METHODES  
 
Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle 
des patients hospitalisés pour FA dans le service de 
cardiologie de Sfax de l’hôpital Hédi Chaker. Tous 
les dossiers des patients admis pour FA dans la 
période entre Février 2010 et Février 2013 ont été 
revus. Le recueil des données a concerné les 
données de l’interrogatoire, de l’examen physique, 
de l’électrocardiogramme et des 
échocardiographies trans-thoracique et trans-
œsophagienne. 
Le diagnostic de la FA a été fait chez tous les 
patients grâce à un électrocardiogramme de repos. 
Le diagnostic de la cardiopathie sous jacente à la 
FA ainsi que l’évaluation de la fraction d’éjection 
du ventricule gauche ont été établis grâce à l’ETT. 
Une meilleure évaluation de la valvulopathie  ou de 
la vacuité de l’auricule gauche ont été assuré par 
l’ETO dans le but de réduire la FA ou traiter la 
cardiopathie valvulaire sous jacente. Un bilan 
thyroïdien était réalisé systématiquement chez tous 
les patients. 
Un suivi des patients à 1 an a été fait. Les critères 
de surveillance ont été l’apparition d’accidents 
thromboemboliques, d’accidents hémorragiques 
sous anti coagulation orale, de trouble de 
conduction grave nécessitant l’appareillage et le 
décès de toute cause. 
 
 

 
RESULTATS  
 
Un total de 642 patients ayant une FA, ont été 
inclus dans cette étude avec une moyenne d’âge de 
63 ± 15 ans. Le nombre des patients de sexe 
féminin a été de 314 cas (48.9%) avec un sex ratio 
à 1.04. Les caractéristiques cliniques de notre 
population d’étude sont rapportées dans le tableau 
I. L’hypertension artérielle (HTA) était le facteur 
de risque le plus fréquent dans notre population soit 
dans 52.6% des cas mais elle n’était au stade de 
cardiopathie hypertensive (sur des données 
échocardiographiques) que dans 16% des cas. On 
n’a considéré comme étiologie de la FA que l’HTA 
au stade de cardiopathie hypertensive. La FA était 
valvulaire dans notre série chez 236 patients soit 
36.8% des cas. Les autres étiologies de  la FA non 
valvulaire sont détaillées dans la figure1.  
La durée moyenne d’hospitalisation a été de 8±6 
jours. Le suivi moyen est de 12 mois (avec des 
extrêmes de 3 à 42 mois). Les complications à 
moyen et  à long terme étaient de 7.2% d’accidents 
thromboemboliques (accidents vasculaire cérébral 
dans 5.8%, ischémie aigue des membres dans 0.9% 
et ischémie mésentérique dans 0,5% des cas), 6.4% 
d’accidents hémorragiques sous anti coagulation 
orale, 1.9% de bradycardie nécessitant 
l’implantation de pace maker (bloc auriculo 
ventriculaire complet ou bradyarythmie) et 19.5% 
de poussée d’insuffisance cardiaque gauche. Une 
hospitalisation de plus de 7 jours était nécessaire 
chez 272 patients soit 42.4%. La fraction d’éjection 
du ventricule gauche était inférieure à 50% chez 
262 patients soit 40.8% des cas. Nous n’avons pas 
noté de mortalité intra-hospitalière mais la 
mortalité à un an était de 1.4 %.   
Une comparaison selon le sexe a été faite pour 
mieux ressortir les caractéristiques de la FA chez la 
femme. Les résultats de cette comparaison sont 
récapitulés dans le tableau II.   
Pour les complications de FA, notre étude n’a pas 
démontré de différences significatives entre les 2 
sexes concernant les accidents thromboemboliques 
(8.3% vs 6.1% ; p=0.28), le surdosage en anti 
coagulation orale (6.4% vs 6.4% ; p=1) ainsi que 
les troubles de la conduction (49.1% vs 42.1% ; 
p=0.5). 
Pour mieux étudier les caractéristiques de la FA 
dans la population de la région de Sfax, une 
comparaison des patients jeunes  âgés de moins de 
50 ans aux sujets âgés a montré qu’il y avait moins 
de cardiopathies hypertensives et ischémique mais 
plus de cardiopathies valvulaires pour le groupe des  
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sujets jeunes. Les résultats de notre étude ont 
montré qu’il y avait plus d’accidents 
thromboemboliques à type d’AVC ischémique chez 
le groupe des patients âgés de moins de 50 ans  
mais il n’y avait pas de différence concernant le 
surdosage en anticoagulants oraux et la mortalité à 
1 an, selon l’âge (tableau III). 
Un sous groupe englobant la FA non valvulaire et 
comportant 405 patients a été étudié. 
La FA était permanente dans la majorité des cas 
soit dans 84.3%, elle était paroxystique dans 9.1% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
des cas et persistante dans 6.6%. L’âge moyen a été 
de 66±14 ans avec une prédominance masculine 
(56.5%). les prévalences de l’HTA, du diabète et de 
l’insuffisance rénale sont respectivement 62%, 
33.8% et 5.2%. Une moyenne du score de 
CHADSVASC est de 2.7 ±1.7 avec 74% des 
patients ont une CHADSVASC ≥2. La moyenne du 
score de HASBLED est de 1.1 ±0.8. La mortalité 
était de 1.5% (tableau IV).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Caractéristiques N (%) 

Sexe masculin 328 (51.1) 

AGE ≥75 ans 173 (26.9) 

Diabète sucré  174 (27.1) 

HTA 338 (52.6) 

Tabac 154 (24) 

Insuffisance rénale 26 (4) 

Obésité BMI > 27 85 (13.2) 

Coronaropathie familiale 40 (6.2) 

Insuffisance cardiaque 138 (21.5) 

 

Tableau I : les caractéristiques cliniques de la population 

 

Figure 1: Les étiologies de la fibrillation auriculaire non valvulaire  
                (CMH : cardiomyopathie hypertrophique) 
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 Sexe féminin Sexe masculin      P 
HTA % 57.6 47.7 0.001 
Insuffisance rénale % 6.2 2.1 0.012 
Tabac %  1.4 22.6 <0.001 
Cardiopathie hypertensive%   5.4 1.8 0.018 
Cardiopathie ischémique %             8 16.5 0.001 
Cardiopathie valvulaire % 44.1 29.9 <0.001 
Mortalité à 1 an % 1 2.1 0.22 
 

Tableau II : Caractéristique de la FA selon le sexe 

 Age ≤50 ans Age > 50 ans P 

Sexe féminin % 45 50 0.3 

HTA % 15.7 61.7 <0.001 
Diabète % 10.2 31.3 <0.001 

Insuffisance rénale % 0 5.1 0.005 

Insuffisance cardiaque (FE VG< 50%) 
% 

13.4 23.5 0.011 

Cardiopathie ischémique %  9.4 26.5 <0.001 

Cardiopathie hypertensive %  4.7 11.5 0.022 

Cardiopathie valvulaire % 60 31 0.001 

Accidents thromboemboliques % 12.6 5.8 0.012 
Surdosage en AVK % 5.5 6.6 0.8 

Trouble de la conduction grave % 0 3.7 0.028 

Mortalité à 1 an % 1.2 2.4 0.3 
 

Tableau III : Retentissement de l’âge sur le pronostic de la FA  
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DISCUSSION  
 
Dans cette étude, il y a une légère prédominance de 
la FA chez les sujets du sexe masculin dans la 
population de la région de Sfax ce qui rejoint les 
données de la littérature [8]. Plus que 80% de nos 
patients atteints de FA sont âgés de plus de 50 ans 
ce qui concordent bien avec les résultats des 
grandes études qui ont montré que la prévalence de 
FA augmente avec l’âge en passant de 0.5% à l’âge 
de 50 ans vers 5 à 15% à l’âge de 80 ans. Ces 
résultats sont expliqués par l’altération de la qualité 
du tissu myocardique avec l’âge et les troubles de 
conduction inter cellules myocardiques. [2,4,9] 
Concernant les conditions et les facteurs de risque 
associés à la FA, notre étude a montré que l’HTA, 
le diabète, l’obésité et l’insuffisance rénale 
constitue des facteurs associés à l’apparition de FA. 
Dans notre population, le diabète est retrouvé dans 
plus que 27% des patients (20% dans d’autres 
études) [8].  Cette association est probablement due 
à l’altération du tissu atrial par le diabète. 
D’autres conditions s’associant à l’apparition de la 
FA tel que l’obésité avec BMI >27 qui représente 
13% de la population (25%  dans un registre 
allemand) [10]. 
Contrairement à d’autres études qui ont montré que 
la FA s’associe 10 à 15% à l’insuffisance rénale 
chronique [8]. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dans notre population il y a beaucoup moins 
d’insuffisant rénaux ne représentant que 4%. 
A travers notre étude, notre objectif était de faire 
un aperçu sur les différentes étiologies de la FA 
dans la région de Sfax. Les résultats ont montré que 
la cause la plus fréquente est la cardiopathie 
valvulaire dans plus que 36%. La cardiopathie 
valvulaire était surtout mitrale et elle a touché plus 
les femmes et les sujets jeunes. Cette prévalence de 
l’étiologie valvulaire est plus importante que dans 
les études européennes (30%) [10, 11] 
Ces résultats sont expliqués par le faite que la 
région de Sfax reste une région endémique de 
rhumatisme articulaire aigu et donc de 
valvulopathies rhumatismales. Pour les autres 
étiologies de la FA, la cardiopathie ischémique a 
représenté 23%, une prévalence un peu plus élevée 
que celle décrite par la littérature (20%) [10-12]. 
Pour la cardiopathie congénitale, le cœur 
pulmonaire chronique et la dysthyroidie, nos 
résultats ont été en faveur des chiffres moins 
importants que ceux décrits par d’autres études [8]. 
L’impact et le pronostic de la FA ont été analysés 
dans notre étude. Une comparaison faite entre les 
sujets de moins de 50 ans et de plus de 50 ans a 
montré qu’il y a plus d’accidents 
thromboemboliques essentiellement d’AVC 
ischémique dans le groupe des jeunes ce qui est 
contradictoire avec les données de l’étude 
Framingham. 

 
 
 FA valvulaire FA non valvulaire P 

Sexe féminin% 58.5 43.5 <0.001 

Age > 75ans% 18.6 32 <0.001 

Insuffisance rénale% 2.1 5.2 0.058 

AVC ischémique 11 4.4 0.002 

Surdosage en AVK 8.1 5.4 0.19 

Durée d’hospitalisation > 7 jours 42.4 42.2 1 

Mortalité à 1 an 1.7 1.5 0.83 

 

Tableau IV : La différence entre FA valvulaire et non valvulaire dans la population de 
                       Sfax 
 

CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES ET PRONOSTIQUES DE LA FIBRILLATION AURICULAIRE : A PROPOS DE 642 CAS 

 



34 
 

J.I. M. Sfax,   N°26; Juin 17 ; 29 - 34  

 
Cette étude a montré que le risque 
thromboembolique augmente considérablement 
avec l’âge [9, 13-15] et il passe de 1,5% par an 
pour les patients entre 50 et 59 ans, à 23,5% entre 
80 et 89 ans [13-15]. Cette différence de résultats 
peut être expliquée par la fréquence de la 
cardiopathie valvulaire chez le sujet jeune et sa 
complication par la formation de thrombus et 
d’AVC.  
Bien évidemment avec l’âge, le tissu de conduction 
s’altère ce qui explique la différence significative 
entre le groupe des jeunes et celui des âgés en 
terme de trouble de conduction grave nécessitant 
l’implantation d’un pace maker. 
Arrivant au surdosage en anticoagulants oraux 
(ACO), les résultats de notre étude n’ont pas 
montré de différence entre les groupes selon l’âge, 
le sexe ou l’étiologie de la FA. De même pour la 
mortalité  à 1 an. 
 
CONCLUSION  
 
Les caractéristiques épidémiologiques de la FA et 
ses étiologies dépendent de la population d’étude. 
La cause la plus fréquente dans notre région reste la 
FA valvulaire à cause de la fréquence  importante 
de   la  valvulopathie  rhumatismale. Un  registre  
national traitant la FA est primordial à élaborer 
pour mieux solliciter les moyens de prévention 
nationale des complications de la FA et réduire la 
charge économique engendrée par une invalidité 
liée à la FA. 
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Résumé 
  
Le titrage des anticorps permet d’estimer la concentration de l’Ac et de surveiller l'évolution du titre au 
cours de la grossesse. La technique de référence du titrage est le Coombs indirect en tube, en milieu salin 
avec des hématies non traitées par les enzymes. Mais la technique actuellement utilisée pour l’identification 
des anticorps est la technique en carte en gel en milieu à basse force ionique. Pour cela, nous nous sommes 
proposés de comparer les résultats du titrage de l’Ac anti-RH1 en Coombs indirect sur en utilisant deux 
supports : tube et carte en gel. Le titrage de l’anti-RH1 a été réalisé sur 59 échantillons sériques de 54 
femmes RH:-1 chez lesquelles nous avons identifié un anti-RH1. Les titres ont été plus élevés par la 
technique en gel avec un nombre de dilution d’écart variant de 1 à 6. Seuls les anti-RH1 de titre égal ou 
supérieur à 1/32 en gel, ont été titrés en tube avec des titres plus bas qu’en gel. 
 

Mots clés : Titrage ; Test de Coombs indirect ; Anticorps anti-RH1 ; Tube ; Carte en gel. 
 
Abstract   
 
The titration of antibodies allows to estimate their concentration and to follow the evolution of the title 
during pregnancy. The reference technique of the titration is indirect Coombs in tube, in salt environment 
with red blood cells not treated by enzymes. But the method used for antibody identification is the one in gel 
card with low ionic strength solution. We compared the results of the titration of anti-RH1 with indirect 
Coombs of frozen samples by using: tube and gel card. The titration of anti-RH1 was realized on 59 serum 
samples of 54 women RH1 having anti-RH1. The titles were higher by the technique with gel card with a 
number of dilutions varying from 1 to 6. Only anti-RH1 antibodies of title equal or upper to 1/32 in gel card 
were titled in tube with titles lower than in gel card. 
 
Key words: Titration ; Coombs indirect test ; Anti-RH1 antibodies ; Tube ; Gel card. 
 

  ملخص
 

 نبوبي أالطریقة المعتمدة ھي الكومبس غیر المباشر ف ثناء الحملأقیس الأجسام المضادة یبین تركیزھا وتطورھا 
بطاقات الجل  في وسط منخفض  سلوب الذي یستخدم حالیا ھوح مع كریات الدم الحمراء  خال من الانزیمات ولكن الأفي وسط مال

ة زمرة فصیلة دمھا أامر 59قمنا بقیس مضادات. لإطار قارنا نتائج قیس المضادات بإستعمال الأنبوب و بطاقة الجلا افي ھذ.القوة
علما وأن .ضعافأ 6قوى في البطاقات مقارنة بالأنبوب مع فرق یصل الىأالتركیز كان .سالبة وتملك مضادات ضد الزمرة الموجبة

  فضلیة للبطاقاتأمرة وقع رصدھا بالطریقتین مع 32كثر منأتركیز  ذاتالمضادات 
 

 .لبطاقات الج ; الأنبوب;  مضادات ضد الزمرة الموجبة  ; الكومبس غیر المباشر ; قیس: الكلمات المفاتیح
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1- INTRODUCTION 

La présence, chez la femme enceinte, d’anticorps 
(Ac) anti-érythrocytaires d’importance obstétricale 
nécessite une évaluation du risque hémolytique in 
utéro par un suivi immuno-hématologique 
rapproché comportant la réalisation répétée du 
titrage et/ou du dosage pondéral. Le titrage des Ac 
est une méthode semi-quantitative qui permet 
d’estimer la concentration de l’Ac et de surveiller 
l'évolution du titre au cours de la grossesse afin de 
détecter une réactivité de l’allo-immunisation par 
passage des hématies fœtales dans la circulation 
maternelle.  
La technique de référence du titrage est le test de 
Coombs indirect en tube, en milieu salin avec des 
hématies non traitées par les enzymes [1]. 
D’ailleurs, le titre critique des Ac au-delà duquel il 
existe un risque d’anémie fœtale a été déterminé en 
utilisant la technique en tube. Or, la technique 
actuellement utilisée par la majorité des 
laboratoires pour l’identification des Ac est la 
technique en carte en gel en milieu à basse force 
ionique (BFI). Ces deux supports sont différents au 
niveau de l’exécution technique, de la réactivité de 
l’antiglobuline utilisée et du mode de lecture. Le 
titrage réalisé par cette technique, réputée plus 
sensible que la technique en tube,  peut surestimer 
le titre de l’Ac et, par voie de conséquence, 
entraîner des gestes invasifs dangereux pour le 
fœtus [2].Pour cela, nous nous sommes proposés de 
comparer les résultats du titrage d’Ac anti-RH1 en 
Coombs indirect sur des échantillons sériques 
congelés en utilisant deux supports : tube et carte 
en gel.  
 

2- MATERIEL ET METHODES 
 
Notre étude a été réalisée au centre régional de 
transfusion sanguine de Sfax. Elle a consisté à titrer  
les Ac anti-RH1 chez des femmes RH:-1 suivies en 
milieu obstétrical, par deux techniques différentes. 
 

2-1Matériel :  
 
Le titrage de l’Ac anti-RH1 a été réalisé sur 59 
échantillons sériques de 54 femmes RH:-1 chez 
lesquelles nous avons identifié un anti-RH1 lors 
d’une recherche d’anticorps irréguliers (RAI) 
antérieure. Les sérums étudiés ont été congelés à -
80°C dans la sérothèque « RAI positive » depuis 
Janvier 2009 jusqu’à Avril 2012. 
Les indications de la RAI chez ces femmes ont été : 
 Suivi immuno-hématologique d’une grossesse 

normale (22 cas) ou après injection d’anti-RH1  

 
au décours d’une complication obstétricale (18 
cas) 

 Maladie hémolytique du nouveau-né (8 cas) 
 Suivi de l’immunoprophylaxie par les 

immunoglobulines anti-RH1 injectées suite à 
un avortement (7 cas) ou à une grossesse extra-
utérine (1 cas) 

 Bilan étiologique d’avortements à répétition (1 
cas) ou de mort fœtale in-Utéro (2 cas) 

Pour chaque femme, nous avons relevé le titre 
initial de l’anti-RH1 ainsi que sa date de 
réalisation. Il est à noter que le titrage initial de 
l’anti-RH1 a été réalisé par la technique de Coombs 
indirect en solution de basse force ionique (TCI-
BFI) en carte en gel (Carte BFI/Coombs, Diamed). 

 
 2.2 Méthodes : 

Le titrage des Ac anti-RH1 a été réalisé par le TCI-
BFI en testant une série de dilutions en cascade, de 
raison 2, du sérum de la femme en solution 
isotonique avec des hématies-tests de groupe O et 
de phénotype RH:1,-2,-3,4,5 KEL:-1. Il est à noter 
que nous avons apporté quelques modifications à la 
technique de référence. En effet, les hématies-tests 
ont été mises en suspension en solution BFI et non 
pas en solution saline de force ionique normale, le 
but étant de diminuer la période d’incubation de la 
réaction du fait d’une accélération de la vitesse et 
de la force de fixation de l’Ac sur son Ag 
spécifique. 
Pour chaque sérum, le titrage a été réalisé sur deux 
supports différents: tube à hémolyse et carte en gel 
(Carte BFI/Coombs, Diamed).  Le titre de l’Ac 
correspond à l’inverse de la plus forte dilution du 
sérum entrainant une agglutination visible des 
hématies. 
 

3- RESULTATS  

Pour les 59 sérums étudiés, les titres obtenus ont 
varié :  

 de 0 à 1/1024 par la technique en tube 
 et du titre pur à 1/4096 par la technique en 

gel 
Les titres obtenus en tube et en gel sont représentés 
dans le tableau N°I. 
Pour la totalité des sérums testés, nous avons 
obtenu des titres plus élevés par le  support gel par 
rapport au support tube. Dans 41 cas, les anti-RH1 
de titre inférieur ou égal à 1/16 en gel n’ont pas été 
détectés en tube. À partir du titre 1/32 en gel, on a 
commencé à détecter les anti-RH1 en tube avec des 
dilutions d’écart qui s’échelonnent entre 2 et 6.  

T. LOUKIL et al. 



37 
 

J.I. M. Sfax,   N°26; Juin 17 ; 35 - 39 

 
Dans 23 cas des sérums étudiés, l’anti-RH1 présent 
est le plus probablement d’origine passive suite à 
l’injection d’immunoglobuline anti-RH1.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Ces Ac n’ont pas été détectés par le titrage en tube. 
Par  la technique en gel, les titres ont été faibles ne 
dépassant pas 4 (tableau N°II). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nombre 
d’échantillons 

Titre en 
gel 

Titre en 
tube 

Nombre de dilution d’écart pour la technique en gel 
par rapport à la technique en tube 

14 Pur N - 

7 2 N - 

12 4 N - 

5 8 N - 

3 16 N - 

1 32 N - 

2 32 Pur 5 

1 64 8 3 

1 128 4 5 

1 256 4 6 

1 256 16 4 

1 256 64 2 

1 512 8 6 

1 512 16 5 

1 1024 32 5 

3 1024 64 4 

2 2048 64 5 

1 2048 128 4 

1 4096 1024 2 

N : négatif 

Tableau N°I : Comparaison des titres de l'anti-RH1 en tube et en gel. 

Nombre d’échantillons Titre en gel Titre en tube 

13 Pur Négatif 

4 4 Négatif 

6 2 Négatif 

 

Tableau N°II : Comparaison des titres des anti-RH1 résiduels en tube et en gel. 
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4- DISCUSSION 
 
Les titres obtenus avec les deux supports pour un 
même sérum ont été différents. En effet, les titres 
ont été plus élevés par la technique en gel avec un 
nombre de dilution d’écart variant de 1 à 6. De 
plus, 41 cas d’Ac anti-RH1 de titre inférieur ou 
égal à 1/16 en gel n’ont pas été détectés en tube. 
Seuls les Ac anti-RH1 de titre égal ou supérieur à 
1/32 en gel, ont été titrés en tube avec des titres 
plus bas qu’en gel. Ces constations sont attendues 
du fait de la meilleure sensibilité du TCI en gel 
comparé à celle de la technique en tube [4]. Le 
titrage en tube dépend de nombreux paramètres 
dont la qualité de l’antiglobuline, la qualité de la 
centrifugation et la lecture de l’agglutination qui 
reste opérateur dépendante. Dans notre laboratoire, 
un contrôle de qualité régulier est pratiqué pour 
chaque lot d’antiglobuline et la lecture du titrage 
est toujours vérifiée au microscope. Sur le plan 
pratique, ce défaut de sensibilité du tube pourrait 
être à l’origine d’une sous-estimation du titre des 
Ac et, par conséquent, d’une surveillance 
insuffisante de la grossesse. 
En plus, les cartes en gel apportent le bénéfice de la 
grande rapidité, la facilité d’exécution et la 
standardisation de la lecture. En effet, elles 
apportent une simplification essentielle au niveau 
du TCI par la suppression des lavages préalables à 
la phase antiglobuline et l’addition même de 
l’antiglobuline [5]. 
Nos résultats concordent avec ceux d’une étude 
française ayant pour objectif d’évaluer la technique 
de titrage en support gel par rapport à la technique 
de référence en tube. Les auteurs de cette étude ont 
testé 65 échantillons comportant 13 spécificités 
d’Ac avec des titres variant du pur à 1/2048 et ont 
montré que, pour les Ac anti-RH1, l’utilisation du 
support en gel a augmenté de façon peu 
reproductible le titre des Ac [6]. 
Par ailleurs, dans 23 cas de notre étude, les Ac anti-
RH1 faibles en gel n’ont pas été détectés par la 
technique en tube. Selon les renseignements 
cliniques, ces Ac correspondent très probablement 
à des anti-RH1 passifs résultant de l’injection 
récente d’immunoglobuline anti-RH1. 
Toutefois, il est important de repérer l’existence 
associée d’une immunisation anti-RH1 faiblement 
productive. Le titrage classique en Coombs indirect 
ne permet pas de distinguer entre un anti-RH1 
passif et celui d’immunisation. Il faut avoir recours 
à des techniques quantitatives plus précises : 
dosage pondéral et technique de microtitrage 
comparatif de l’Ac avec une solution standard anti- 

 
RH1 [7]. En pratique, ces méthodes n’étant pas 
encore mises en place dans notre laboratoire, on se 
base sur la surveillance de l’évolution des Ac dans 
le temps par la pratique d’une nouvelle RAI et, 
éventuellement, d’un nouveau titrage sur un autre 
prélèvement à un mois d’intervalle. En effet, après 
injection d’immunoglobuline anti-RH1, le délai de 
disparition de l’anti-RH1 passif est de 1 à 4 mois 
en fonction de la dose reçue d’anti-RH1 [8, 9, 10]. 
Il est à noter que la valeur du TCI, quant à 
l’évaluation du pronostic fœtal, est largement 
débattue et la notion de seuil critique est discutée. 
Il est généralement admis qu’un titre inférieur ou 
égal à 1/16 met à l’abri d’une atteinte hémolytique 
gravissime en cours de grossesse. Cependant, la 
technique de titrage comporte une relative 
imprécision et elle est mal corrélée au risque réel 
d’anémie fœtale. En effet, le titre en Coombs 
indirect est très sensible à l’affinité des Ac vis-à-vis 
de leurs Ag cibles. Le dosage pondéral est plus 
précis et plus reproductible dans l’évaluation du 
risque d’anémie. 
 

5- CONCLUSION 

Le titrage de l’anti-RH1 par la technique en gel est 
plus sensible, plus rapide, d’exécution plus simple 
et de lecture plus objective. Cependant, elle est plus 
coûteuse. La notion d’injection d’anti-RH1 ne 
suffit pas pour distinguer les Ac d’allo-
immunisation de ceux résiduels. Ceci est possible 
grâce au dosage pondéral et au micro-titrage qui 
n’est pas pratiqué dans notre laboratoire [11]. 
Des études plus élargies sont nécessaires afin de 
déterminer la relation entre le titre des Ac et le 
risque d’anémie fœtale afin de déterminer les titres 
critiques des principaux Ac à risque fœtal.   
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Résumé : 
 
Introduction : Plusieurs pathologies ont été décrites en association avec le syndrome pseudoexfoliatif (SPE). 
Le but de notre étude est de déterminer la relation entre le SPE et certaines pathologies générales. 
Patient et méthodes : Etude monocentrique, rétrospective, comparant deux groupes de 97 patients chacun, le 
premier avec un SPE et le second groupe témoin sans SPE. Un test statistique de Student a été utilisé.  
Résultat : L’âge moyen était de 74.2 ans dans le groupe avec SPE versus 71.6 ans dans le groupe témoin. La 
prévalence du diabète, de la dyslipidémie, de l’HTA et des accidents vasculaires cérébraux était plus élevée 
chez le groupe ayant un SPE par rapport au groupe témoin avec une différence statistiquement significative 
(p<0,01). 
Conclusion : Les personnes présentant un SPE oculaire ont un risque cardiovasculaire accru par rapport à la 
population générale. Ceci pourrait aider à dépister les gens à risque et de les traiter à temps. 
 
Mots clés : Syndrome pseudoexfoliatif ; Maladies cardiovasculaires. 
 
Abstract : 
 
Introduction : Several diseases have been described in association with pseudoexfoliative syndrome (PES). 
The aim of our study is to determine the relationship between the PES and general diseases. 
Methods : Study single-center, retrospective, comparing two groups of 97 patients each, the first with PES 
and the second control group without SPE. The general histories of patients were compared. Student's 
statistical test was used. 
Results : The mean age was 74.2 years in the group with PES versus 71.6 years in the control group. The 
prevalence of diabetes, dyslipidemia, hypertension and intellectual vascular accidents was higher in the 
group with PES with regard to the control group with a statistically significant difference (p <0.01). 
Conclusion : patient with an eye-exfoliative syndrome have an increased cardiovascular risk compared to the 
general population. This may help cardiologists to detect symptoms early and to opt for the appropriate 
prevention strategies. 
 
Key-words: Pseudoexfoliation syndrome; cardiovascular disease. 
 

 :ملخص
 
  

وكان الھدف من دراستنا ھو تحدید العلاقة بین ھتھ . وقع وصف العدید من الأمراض بالارتباط مع متلازمة تقشر كاذب:  مقدمة
  .المتلازمة وبعض الأمراض العامة

لمتلازمة مریضا لكل منھما، مع وجود ھتھ ا 97ھي دراسة استعادیة في نفس المركز، قارنت بین مجموعتین من :  المواد والطرق
  .تم استخدام اختبار إحصائي الطالب. وتمت مقارنة السوابق المرضیة لھؤلاء المرضى. في الأولى و دون ھتھ المتلازمة في الثانیة

انتشار  وبلغ . سنة في المجموعة الضابطة 71.6سنة في المجموعة الحاویة للمتلازمة مقابل  74.2العمر كان متوسط :  النتائج
أعلى في المجموعة الحاویة للمتلازمة مقارنة نسبة ضطراب شحوم الدم وارتفاع ضغط الدم والسكتة الدماغیة مرض السكري وا

  ).0.01<ف (مع مجموعة التحكم مع وجود فرق ذو دلالة إحصائیة 
لدمویة بالمقارنة مع یعتبر الأشخاص الحاملین لمتلازمة تقشر كاذب بالعین بأن لدیھم زیادة مخاطر في القلب والأوعیة ا : الاستنتاج

والكشف عن  التعرف المبكر على أعراض المرضمن  ھذا الاستنتاج أطباء الاختصاص و یمكن. باقي الأشخاص عموما
  .الأشخاص المعرضین للخطر وعلاجھم في الوقت المناسب

 
 .أمراض القلب والأوعیة الدمویة ; متلازمة تقشر كاذب :الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION  
 
Le syndrome pseudo exfoliatif (SPE) est un 
désordre systémique à manifestation oculaire 
caractérisé par un dépôt de matériels fibrillaires au 
niveau de l’œil mais aussi dans les tissus 
conjonctifs de divers organes. Plusieurs pathologies 
ont été décrites en association avec ce syndrome 
[1]. Le but de notre étude était de déterminer la 
relation entre le SPE et certaines pathologies 
générales notamment le diabète, la dyslipidémie, 
l’hypertension artérielle (HTA), l’accident 
vasculaire cérébrale (AVC) et l’insuffisance 
coronaire. 
 
PATIENTS ET METHODES  
 
Etude mono centrique, rétrospective, comparative 
sur 388 yeux de 194 patients, hospitalisés dans le 
service d’Ophtalmologie du CHU Habib Bourguiba 
de Sfax Tunisie, entre le 1er Janvier 2014 et 31 
Août 2014. Les antécédents généraux ont été notés 
et comparés à un groupe témoin ainsi que les 
caractéristiques des patients des deux groupes (âge, 
sexe, ethnie et antécédents ophtalmologiques). Le 
groupe témoin, constitué par tirage au sort, était 
composé de 97 patients sans SPE opérés de 
cataracte dans la même période. Pour chaque 
patient avec SPE, nous avons inclus un patient 
témoin le plus proche en âge. Le diagnostic de SPE 
était clinique basé sur la présence de matériel 
pseudo-exfoliatif sur la capsule antérieure du 
cristallin après dilatation pupillaire. Pour les calculs 
statistiques, un test de Student a été utilisé. Une 
valeur de « p » inférieure à 0,05 a été considérée 
comme significative.  
 
RESULTATS  
 
Les deux groupes étaient constitués de 97 patients 
chacun. L’âge moyen était de 74.2 ans dans le 
groupe avec SPE versus 71.6 ans dans le groupe 
témoin. La prévalence du diabète était de 23.7% 
dans le groupe avec SPE versus 16.5% dans le 
groupe témoin (Figure 1). La dyslipidémie était 
notée chez 2 patients (2%) avec SPE versus 8 
patients sans SPE (8.2%). L’HTA était notée chez 
43 patients (44.3%) dans le  groupe SPE versus 38 
patients (39.1%) dans le groupe témoin (figure 2). 
Trois patients (3.1%) de chaque groupe ont eu dans 
leurs antécédents un accident vasculaire cérébral. 
Quant à l’insuffisance coronaire, elle a été trouvée 
chez  24 patients (25%) du groupe  SPE  versus  7  
 

 
patients (7%) du groupe témoin avec une différence 
statistiquement significative (p<0,01)  (Figure 3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Prévalence du diabète en fonction de la 
présence ou non du SPE. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Prévalence de l’HTA en fonction de la 
présence ou non du SPE. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Prévalence de la coronaropathie en 
fonction de la présence ou non du SPE 
 
DISCUSSION  
 
Le SPE est décrit pour la première fois par Finland 
en 1917, longtemps corrélé au glaucome à angle 
ouvert [1]. Depuis, le SPE est considéré comme  un 
désordre systémique complexe caractérisé par le 
dépôt et l'accumulation de matériel fibrillaire extra 
cellulaire dans différents organes et notamment sur 
la cristalloïde antérieure et sur le rebord pupillaire 
[2,3]. L'incidence de la maladie augmente avec 
l'âge.   
Actuellement, le SPE est considéré comme un 
trouble systémique, puisque le matériel exfoliatif a 
été également identifié au niveau de la peau et des 
parties du tissu conjonctif de divers organes 
viscéraux. 
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Le matériel exfoliatif se dépose au niveau du tissu 
conjonctif des vaisseaux sanguins. Il a été identifié 
par microscopie spéculaire et immunohistochimie 
au niveau des différents organes : les  poumons, le 
foie, les reins, la vésicule biliaire et les méninges 
[4]. 
Selon différents études, une expression de la 
lysyloxidase-like 1 (LOXL1) a été identifiée dans 
les tissus avec pseudoexfoliation avec une 
dysrégulation affectant le métabolisme élastique 
entrainant des altérations des tissus comme la 
lamina cribrosa [5].  
À cet égard, des études antérieures ont montré une 
relation entre le SPE et divers troubles 
systémiques, tels que l’hypertension artérielle, les 
coronaropathies, les accidents vasculaires 
cérébraux, l’anévrisme de l'aorte abdominale, la 
maladie d'Alzheimer, le dysfonctionnement 
asymptomatique du myocarde, le diabète et la perte 
auditive neurosensorielle [6,7]. 
 Le SPE a été décrit comme un facteur des attaques 
ischémiques transitoires, l'angine de poitrine, 
l'hypertension artérielle, l'infractus du myocarde, 
des maladies cardiovasculaires et 
cérébrovasculaires.  L’anévrisme de l'aorte,  la 
démence et la perte des cheveux [3, 8, 9]. 
Cependant, l'association avec la maladie 
d'Alzheimer reste controversée voir inexistante 
selon certains [5]. Selon Ritch R [3], le SPE est 
considéré comme maladie ischémique avec un taux 
élevé d'homocystéine plasmatique approuvé encore 
par Hollo [9].  
Plusieurs études ont mis en évidence un lien entre 
SPE et la coronaropathie. Dans les Blue Mountains 
Eye Study [10], une étude basée sur la population 
en Australie, il a été a constaté que le SPE était 
significativement associée à des antécédents 
d'angine ou d'hypertension artérielle ou une histoire 
combinée d'angine de poitrine, infarctus du 
myocarde ou accident vasculaire cérébral aigu, 
après ajustement de l'âge, le sexe, le glaucome et 
les facteurs de risque vasculaire. Dans notre travail, 
seule l’angine de poitrine a une relation 
statistiquement significative avec le SPE. 
Selon Hollo [9], certaines de ces maladies 
vasculaires associées au SPE sont causés par la 
diminution de l’élasticité de la paroi des vaisseaux, 
qui peut être directement liée à un 
dysfonctionnement extracellulaire systémique du 
SPE. Une autre partie des altérations pathologiques 
vasculaires (réduction de l’écoulement capillaire 
cutanées, sensibilité altérée des baroréflexes, 
neuropathie cardiovasculaire parasympathique et 
variabilité     pathologiques     de     la     fréquence  

 
cardiaque), pourrait cependant être liée à l'âge qui 
joue un rôle à la fois dans le développement et 
l'aggravation des maladies cardio-vasculaires ainsi 
que l’évolution systémique du SPE. Le mécanisme 
exact de l'évolution de la dysrégulation vasculaire 
systémique associée à SPE est actuellement 
inconnu. 
 
CONCLUSION  
 
Les personnes présentant un syndrome exfoliatif 
oculaire ont un risque cardiovasculaire accru par 
rapport à la population générale. Ceci pourrait aider 
les cardiologues dans la reconnaissance précoce 
des symptômes, le diagnostic précoce et 
l’instauration de stratégies de prévention optimale. 
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Résumé 
 

Introduction: Les paralysies faciales périphériques (PFP) par fracture de l’os temporal sont devenues de plus 
en plus fréquentes. Il n’y a pas de consensus quant à la prise en charge.  
But : Préciser les caractéristiques de cette pathologie et proposer une conduite à tenir adéquate 
Patients et Méthodes: Etude rétrospective de 16 cas de PFP post traumatiques. Le degré de la PF à été évalué 
selon le Grading de House et Brackmann. Le bilan paraclinique comportait le scanner des rochers et l’EMG 
du nerf facial. Le traitement était médical (corticothérapie IV) ou médico-chirurgical.  
Résultats: Il s’agissait de 14 hommes et de 2 femmes d’âge moyen de 32 ans. La PF était d’installation 
immédiate dans 13 cas. La décompression chirurgicale était décidée chez 5 patients (31%) avec un délai 
moyen de 46 jours (20-90 jours). Le taux d’amélioration était de 75% après traitement médical et de 60% 
après traitement chirurgical.  Discussion: Le traitement et le pronostic dépendent aussi bien de la sévérité et 
du délai de l’installation de la PF que des données électrophysiologiques et évolutives. 
 

Mot-clés : Paralysie faciale ; Fracture ; Electromyographie ; Tomodensitométrie. 
 

Abstract  
 

Introduction: Peripheral facial paralysis (PFP) due to fracture of the temporal bone has increasingly become 
so frequent. There is no consensus on explorations or treatment. 
Aim: Specify the characteristics of this pathology and propose an appropriate treatment.  
Patients and Methods: Retrospective study of 16 cases of posttraumatic PFP. The degree of PFP was 
evaluated according to the grading of House and Brackmann. The paraclinic assessment was based on CT 
scan of the rocks and EMG of facial nerve. The treatment was medical (IV corticosteroid) or medical-
surgical. Results: They were 14 men and 2 women with a mean age of 32 years. The facial paralysis was 
immediate after trauma in 13 patients. Surgical decompression was decided for 5 patients (31%) with 
average time of 46 days (20 to 90 days). The rate of improvement in FP was 75% after medical treatment 
and 60% after surgical treatment. Discussion: The therapeutic approach and prognosis depends on the 
severity and delay of the paralysis installation as well as the electrophysiological and evolutionary data.  
 

Keywords : Facial paralysis ; Fracture ; Temporal bone ; Electromyography ; Computed tomography ; 
Corticosteroids ; Decompression. 
 

 ملخص
 

متكررا بشكل متزاید ولا یوجد حالیا اجماع في الآراء الصدغي أصبح شلل الوجھ الطرفي بعد حصول كسر بمستوى العظم : مقدمة
  .و لكن لیس حالیا ھناك توافق في الآراء بشأن الإدارة الصحیة لھذا التشخیص. حول الاستكشافات أو العلاج

  .لعلاج المناسبتحدید خصائص ھذه تأمراش واقتراح ا: الھدف 
وفقا لتصنیف  الشلل الوجھيتم تقییم درجة . أو الرضح ما بعد الصدمة ةحال 16 حولدراسة استعادیة : المرضى والطرق

الماسح الضوئي القحفیة و لصخور التصویر الطبي بالمفرلس ل الفحوصات الطبیة التكمیلیةوتضمنت . "براكمان"و " ھاوز"
كان :  النتائج.الجراحيو  الطبيبواسطة العلاجین أو  "IVالكورتیزون "بواسطة لاج الطبي وكان الع. لعصب الوجھيالعضلي ل

تم . حالة 13في  فوریا تشخیص الشلل الوجھيكان . عاما 32 یناھز  أعمارھممتوسط و كان . نساءمن ال 2رجلا و  14ھناك 
٪ 75تحسن بنسبة الوكان معدل ). یوما 90-20(یوما  46بمعدل ) ٪31(مرضى  5 لدىالجراحة بواسطة الضغط رفع تحدید 

  .٪ بعد العلاج الجراحي60بعد العلاج الطبي و 
العضلیة للعصب یة ائالبیانات الكھرب و على ظھور الشلل الوجھيوقت على العلاج والتشخیص تعتمد كلا على حدة : مناقشةال

  .المرضي من النوع ما بعد الرضحي قابلة للتطورالعلامات الوالوجھي 
 

الستیرویدات  ; التصویر المقطعي المحوسب ; الكھربائيالتخطیط  ; العظم الصدغي ; رالكس ; شلل الوجھ : مفاتیحكلمات الال
 .الضغطتخفیف  ; القشریة
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INTRODUCTION 
 
Les paralysies faciales périphériques compliquant 
les traumatismes de l’os temporal sont devenues de 
plus en plus fréquentes, du fait de développement 
de l’activité humaine [1]. Cette paralysie est 
souvent intégrée dans le cadre d'un traumatisme 
crânien grave nécessitant une prise en charge 
neurochirurgicale [2]. Ainsi son diagnostic est 
souvent tardif [1, 2]. Leur diagnostic topographique 
a bénéficié des données de l’imagerie. Elle 
nécessite une prise en charge précoce à cause des 
répercussions fonctionnelles et esthétiques 
invalidantes.   
Le but de ce travail est de rapporter nos résultats en 
matière de prise en charge de ces PFP, et à travers 
une revue de la littérature, de préciser les 
caractéristiques cliniques et para cliniques de cette 
pathologie et de proposer une conduite à tenir 
adéquate. 
 

MATERIELS ET METHODES  
 

Notre étude est rétrospective portant sur 16 cas de 
paralysie faciale périphérique compliquant un 
traumatisme temporal, colligés dans le service 
d’ORL et chirurgie cervico-faciale du CHU Habib 
Bourguiba de Sfax entre 2002 et 2015. 
Les patients ont  consulté directement aux urgences 
ORL ou ont été adressés après un séjour dans un 
service de réanimation. L’interrogatoire a recueilli 
le côté et la date d’apparition de la paralysie. Le 
délai d’apparition était variable : apparition 
immédiate (dans les 24 heures), apparition 
secondaire (au cours de la première semaine) et 
délai d’apparition inconnu. 
Le degré de la paralysie à été évalué selon le 
Grading de House et Brackmann (grading de I à VI 
selon le degré de sévérité). Ce dernier a servi 
comme examen de référence pour l’évaluation des 
résultats à distance. L’examen initial a comporté 
aussi un examen otologique, une audiométrie 
tonale avec l’étude du  réflexe stapédien (réalisée 
dans 75% des cas) et un test de Schirmer (réalisé 
dans 18,8 %).  
Tous les patients ont bénéficié d’une 
tomodensitométrie de l’os temporal avec coupes 
axiales et reconstructions coronales, en fenêtres 
osseuses. Les explorations électrophysiologiques 
du nerf facial (basées surtout sur l’EMG de 
détection) étaient un argument de plus ayant 
indiqué la chirurgie. 
Le traitement a été médical ou médico-chirurgical. 
Le résultat était considéré très satisfaisant en cas de 
grade I ou II de House et Brackman, satisfaisant en  

 
cas de grade III à IV et pauvre en cas de grade V et 
VI. 
 
RESULTATS  
 
Il s’agissait de 14 hommes et 2 femmes. L’âge 
moyen de nos patients était de 32 ans avec des 
extrêmes de 7 et 73 ans. La tranche d’âge la plus 
touchée était de 20 à 40 ans (50%). 
Les circonstances de l’accident étaient un accident 
de la voie publique dans 62,5 % des cas, un 
accident domestique dans 25 % des cas, un 
accident de travail dans 6,3 % et une agression 
dans 6,3 %. La notion de séjour en réanimation a 
été notée dans 69% des cas.  
La paralysie faciale était du côté gauche dans 10 
cas et droite dans 6 cas. Elle était d’installation 
immédiate après le traumatisme chez 9 patients 
(56%), secondaire dans 3 cas (18%), avec un délai 
moyen de 48 heures. Le délai était imprécis dans 3 
cas. Selon le grading de House et Brackmann, ces 
paralysies étaient classées grade II dans 6,3 %, 
grade III dans également 6,3%, grade IV dans 18,3 
%, grade V dans 12,5 % et grade VI dans 56,3 %. 
L’otoscopie a trouvé un tympan normal dans 
43,8%, un hémotympan dans 31,3 % et une 
perforation tympanique dans 25%.  
Le bilan audiométrique du coté de la paralysie 
faciale a trouvé une audition normale dans 18,8% 
des cas, une surdité de transmission dans 25% des 
cas, une surdité mixte dans 25% des cas, une 
surdité de perception dans 6,3% des cas et une 
cophose dans 25%. Le réflexe stapédien était 
absent dans tous les cas. Le test de Schirmer était 
pathologique dans un seul cas. 
La TDM des rochers a montré une fracture 
longitudinale (extra-labyrinthique) dans 9 cas, une 
fracture transversale dans 5 cas (4 fractures 
translabyrinthiques et une fracture 
extralabyrinthique) et une fracture complexe 
(tympano-labyrinthiques) dans 1 cas (figures n° 1 
et 2). Il n’y avait pas de trait de fracture dans 1 cas. 
Un trait de fracture du canal facial a été noté chez 
12 patients. L’atteinte a touché la première portion 
dans 1 cas, le ganglion géniculé dans 3 cas, la 
deuxième portion dans 8 cas et la troisième portion 
dans 1 cas. Une IRM a été réalisée dans le cas où il 
n’y avait pas de trait de fracture à la TDM. Elle a 
montré une anomalie de signal des première et 
deuxième portions du nerf facial (figure n°3 et 4).   
L’EMG, faite dans 11 cas, a objectivé une 
dénervation partielle du nerf facial dans 4 cas, une 
dégénérescence    sévère    dans   5   cas      et    un  
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axonotmésis (dénervation totale) dans 2 cas. Dans 
5 cas, il n’y avait pas des signes de réinnervation.  
Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement 
médical initial. La corticothérapie par voie 
générale, à la dose de 1 à 2 mg/Kg/j, a été 
administrée pendant une durée moyenne de 13 
jours (extrêmes : 10 et 15 jours). Les molécules 
utilisées étaient l’hémi-succinate d’hydrocortisone, 
la méthylprednisolone et la prednisolone. Des 
vasodilatateurs et des gouttes oculaires (larmes 
artificielles) ont été aussi prescrits dans tous les 
cas. La rééducation motrice a été associée chez tous 
les patients. 
Cinq patients (31%) ont été opérés sous anesthésie 
générale. L’indication a été retenue devant 
l’installation d’une paralysie faciale immédiate et 
complète ne répondant pas au traitement médical 
avec absence de signes de réinnervation à l’EMG.  
L’imagerie  a   permis   de   préciser  le  niveau  de  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
l’atteinte du nerf facial afin de guider la voie 
d’abord. Le délai moyen de la chirurgie était de 46 
jours avec des extrêmes de 20 et 90 jours. Le geste 
chirurgical a consisté à une décompensation du nerf 
facial dans tous les cas. La continuité du nerf était 
conservée dans tous les cas. La voie d’abord était 
trans-mastoïdienne dans 4 cas et sus pétreuse dans 
1 cas. Les suites opératoires immédiates étaient 
simples. Les caractéristiques et les constations per 
opératoires des patients opérés sont résumés dans le 
tableau N°1. Après un traitement médical seul, les 
résultats fonctionnels obtenus étaient très 
satisfaisants dans 33% des cas, satisfaisants dans 
42% et pauvres dans 25% des cas. Après un 
traitement médico-chirurgical, les résultats obtenus 
étaient satisfaisants dans 60% des cas. Ainsi, le 
pourcentage d’amélioration était 75% après 
traitement médical et 60% après traitement médico-
chirurgical. Le recul moyen était de 12 mois. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Grade 

initial HB 
Grade 

final HB 
Portion 
atteinte 

Constatations 
per 

opératoires 

Voie 
d’abord 

Délai 
chirurgie 
** (jours) 

Recul 
(mois) 

1ier cas  VI V VII 2 Contusion du 
nerf 

Trans 
mastoïdienne 39 36 

2ième cas  V IV GG* 
VII 1 Canal supérieur Sus pétreuse 35 6 

3ième cas  VI VI VII 2 Section 
partielle du nerf 

Trans 
mastoïdienne 20 12 

4ième cas  VI III VII 2 Esquille 
osseuse 

Trans 
Mastoïdienne 46 12 

5ième  cas  VI IV VII 2 
VII 3 

Esquille 
osseuse 

Trans 
mastoïdienne 90 6 

 

Tableau 1 : caractéristiques des patients traités chirurgicalement 

*GG : ganglion géniculé, **délai de chirurgie : temps entre le traumatisme et la chirurgie 
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DISCUSSION  
 
La paralysie faciale post traumatique complique 
souvent des traumatismes crâniens graves.  
La gravité du traumatisme explique souvent le 
retard diagnostique et la fréquence sous estimée 
dans la littérature [4]. Le contexte d'urgence 
explique également les difficultés pour déterminer 
si la paralysie est immédiate ou non [4]. Dès le 
premier examen, une grande importance doit être 
accordée au délai d’apparition et au caractère 
complet ou incomplet de la paralysie [5]. Ainsi, 
une paralysie immédiate et complète après le 
traumatisme est en faveur d’une section nerveuse 
avec perte de la continuité du nerf. Une paralysie 
d’installation secondaire indiquerait la présence 
d’un œdème ou d’un hématome comprimant le nerf 
dans son canal osseux inextensible. Dans les 
différentes séries de la littérature, la paralysie 
faciale est le plus souvent secondaire (73%), plus  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
rarement immédiate (27%), avec un délai variant 
entre 24 heures et 15 jours [6]. Ce n’était pas le cas 
pour Darrouzet qui a rapporté 70% de paralysie 
immédiate dans une série de 115 paralysies faciales 
post traumatiques [4]. Dans notre série, la paralysie 
était immédiate après le traumatisme dans 81% des 
cas.  
La TDM représente l’examen clé qui permet de 
rechercher une fracture dont les rapports avec le 
canal facial seront précisés [7]. Les fractures sont 
bien visibles sur les coupes axiales et coronales. En 
plus, la reconstruction dans les différents plans de 
l’espace assure une meilleure approche spatiale de 
la fracture [4]. A partir d’une revue de 820 
fractures temporales, Brodie et al [6] trouvent un 
taux de 48% de paralysie faciale dans les fractures 
trans-labyrinthiques contre 6% dans les fractures 
extra- labyrinthiques. L’IRM  est  particulièrement  

 
Figure N° 1: TDM du rocher droit en 
coupe axiale,  fracture du rocher 
complexe passant par  le ganglion 
géniculé et la 2ème portion du nerf facial. 

Figure N° 2 : TDM du rocher gauche en 
coupe axiale, fracture longitudinale extra 
labyrinthique du rocher.   
 

 

 

 

 
Figure N° 3: IRM de l’angle ponto-
cérébelleux, coupe axiale, séquence T2,    
anomalie de signal au niveau de la 1ère 
portion du nerf facial. 
 

Figure N° 4: IRM du rocher, coupe coronale, 
séquence T2, anomalie de signal au niveau de 
la 2ème portion du nerf facial. 
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intéressante dans les paralysies faciales post-
traumatiques sans trait de fracture à la TDM [8]. 
C’était le cas de l’un de nos patients. L’intérêt de 
l’IRM dans ces cas est surtout la recherche d’une 
indication opératoire qui correspond à un 
hématome dans un canal inextensible.  
Les tests de stimulodétection ont l’avantage de 
faire le diagnostic de dénervation avant le dixième 
jour. L’électro-neuromyographie (ENMG) est 
l’examen électro physiologique le plus fiable et le 
plus reproductible en phase précoce pour faire la 
part de ce qui revient en cas de dénervation à un 
neurotmésis ou à un axonotmésis [4, 9, 10]. Cette 
distinction est fondamentale pour orienter la 
conduite thérapeutique car le potentiel évolutif de 
ces deux lésions est différent [1, 4]. En effet, 
l’axonotmésis, état de dénervation partielle, évolue 
en général favorablement sous traitement médical, 
alors qu’en cas de neurotmésis, la réinnervation est 
aléatoire, en raison de nombreuses fausses routes 
axonales, des lésions fibrosantes s’interposant entre 
les moignons nerveux et de l’apparition de 
neurones. Ainsi, cette forme est l’apanage de 
traitement chirurgical [4, 9, 11]. Nous n’avons pas 
pratiqué d’ENMG dans notre étude.  
Cependant, l’EMG de détection, le test le plus 
utilisé, n’a un intérêt qu’à partir du dixième jour 
permettant d’enregistrer des potentiels de 
dénervation et des potentiels de réinnervation. Elle 
permet de distinguer les différents degrés d’atteinte 
nerveuse de la paralysie faciale et par conséquent 
elle permet d’en préciser le pronostic et d’orienter 
le patient vers un traitement médical ou chirurgical 
[4, 11].  
La décision thérapeutique dépend des critères 
cliniques en particulier le mode d’installation et le 
grade de la paralysie faciale, données 
tomodensitométriques et électro-physiologiques. 
En fait, aucun consensus thérapeutique précis 
n’existe à ce jour. Néanmoins, La plupart des 
auteurs s’accordent à privilégier le traitement 
médical en cas de paralysie faciale incomplète 
et/ou d’apparition secondaire. Le traitement 
médical vise à diminuer l’inflammation et l’œdème 
du nerf et à lutter contre l’ischémie nerveuse [12]. 
Ce traitement comprend des corticoïdes par voie 
générale et des vasodilatateurs pendant une durée 
variable selon l’évolution, souvent associés à une 
kinésithérapie faciale. La paralysie faciale doit être 
réévaluée quotidiennement dans les trois premières 
semaines. Une aggravation clinique (évolution vers 
une PF complète) et électro-physiologique 
(dénervation complète, absence de signes de 
réinnervation spontanée) oriente vers la chirurgie.  

 
La conduite est la même pour les PFP de délai 
inconnu. Il n’y a pas de consensus concernant le 
délai de la chirurgie [11]. Cependant, il est 
démontré par plusieurs études que la  chirurgie 
précoce est de meilleur pronostic que la chirurgie 
tardive [1, 4, 9, 10]. 
Les patients qui présentent une paralysie faciale 
immédiate et complète doivent être explorés 
chirurgicalement, car le taux de récupération 
spontanée est très faible (30 %) [1, 4, 9, 10]. Son 
délai est très controversé dans la littérature et varie 
de 2 semaines à 3 mois. Dans notre série, nous 
commençons toujours par le traitement médical 
injectable. En absence d’amélioration avec absence 
de réponse à l’électromyographie (à une 
stimulation de 10 mA), une exploration 
chirurgicale est indiquée. L’abord de la première 
portion du nerf facial se fait par la voie sus-
pétreuse (la voie de la fosse cérébrale moyenne) en 
cas d’audition conservée, et par la voie trans-
labyrinthique en cas d’audition altérée. La 
décompression des deuxième et troisième portions 
se fait par la voie trans-mastoïdienne extra-
labyrinthique, avec une désarticulation nécessaire 
de la chaine ossiculaire pour atteindre le ganglion 
géniculé. Il est possible de combiner la voie trans-
mastoïdienne et la voie sus-pétreuse pour accéder à 
la totalité du nerf [13]. En per-opératoire, la 
conduite à tenir vis-à-vis du nerf dépend des 
lésions constatées. Si le continuité nerveuse est 
préservée, la décompression nerveuse (ouverture 
du canal osseux du nerf facial sur sa demie 
conférence) est nécessaire. C’était le cas de tous 
nos patients. La section nerveuse nécessite une 
suture termino-terminale, voire une greffe suturée 
ou fibrino-collée en cas de perte de substance > 3 
mm [14, 15]. L’échec d’une suture ou d’une greffe 
conduit à réaliser une anastomose hypoglosso-
faciale (entre les nerfs hypoglosse et facial). 
Les formes partielles ou retardées de paralysie 
faciale apparaissent de meilleur pronostic, en effet, 
on peut espérer une récupération complète de la 
motricité faciale dans 94% des cas. A l’inverse, les 
formes totales et immédiates, sont de plus mauvais 
pronostic [16]. 
Nos résultats sont concordants avec ceux de la 
littérature. L’obtention dans la majorité des cas 
d’un résultat satisfaisant après traitement médical 
est la règle [1, 11, 17, 18]. L’obtention d’un grade 
I- III en cas de décompression est la plus fréquente 
[1, 10]. Dans notre série, le meilleur grade obtenu 
après chirurgie était le grade III. Darrouzet [4] 
rapporte un taux de 38% ayant récupéré un grade I 
et II, et 86,2% ayant récupéré un grade I, II, et III  
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sur 65 patients opérés. Il a rapporté, après un 
traitement médical exclusif, une récupération d’un 
grade I ou II dans 88% des cas. Brodie [6] a 
rapporté une meilleure récupération des paralysies 
secondaires : 95% en un grade I et II, alors que 
pour les paralysies immédiates qui n’avaient pas 
été traitées chirurgicalement, la récupération était 
de moins bonne qualité (grade III et V).   
 
CONCLUSION  
 
Les paralysies faciales constituent une 
complication assez fréquente des traumatismes de 
l’os temporal. L’imagerie est indispensable pour le 
diagnostic topographique des lésions. La conduite à 
tenir thérapeutique dépend aussi bien de la sévérité 
et du délai de l’installation de la paralysie que des 
données électrophysiologiques et évolutives. 
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Résumé  
 
Introduction : le cavernome porte constitue une cause majeure d’hypertension portale chez l’enfant. Le 
diagnostic repose essentiellement sur les données de l’imagerie. Celle-ci occupe aussi une place 
prépondérante dans le suivi et la surveillance des éventuelles complications. 
Patients et méthodes : étude rétrospective menée de 2005 à 2016 colligeant tous les patients suivis pour un 
cavernome porte. Résultats : sept cas ont été colligés. L’âge moyen  est de 5 ans (extrêmes :1 mois-13 ans). 
Le motif d’hospitalisation était dominé par les signes d’hypertension portale retrouvés dans six cas, un ictère 
cholestatique dans un seul cas. Le diagnostic de cavernome porte était porté par l’échographie-doppler 
abdominale dans tous les cas. Un complément par une TDM abdominale était effectué dans 6 cas, et une 
bilio-IRM dans 2 cas. Conclusion : L’imagerie abdominale constitue un examen fondamental dans le 
diagnostic positif du cavernome porte et dans le suivi et la surveillance des complications. 
 
Mots clés : Cavernome porte ; Hypertension portale ; Imagerie abdominale ; Enfant. 
 
Abstract  
 
Background: Portal cavernoma is a major cause of portal hypertension in paediatric population. The 
diagnosis is easily done on the basis of radiological results due to the recent advances in imaging modalities. 
It has also an important role in the survey providing clear informations about the local evolution and 
complications.  Patients and methods: retrospective study between  2005  to  2016 of children diagnosed 
with portal cavernoma. Results:  seven patients were included in the study. The mean age was 5-year-old 
(range: 1month-13years). The main cause of admission was the portal hypertension signs, and cholestatic 
jaundice or one case. The diagnosis of portal cavernoma was based on the Doppler-sonography with all our 
patients. Computed tomography was indicated in 6 cases and a MR-cholangiography in 2 cases.  
Conclusion:  abdominal imaging is fundamental to the diagnosis of portal cavernoma. It has also a major 
importance in the monitoring of any complications so that the appropriate treatment can be defined. 
 

Key words: Portal cavernoma ; Portal hypertension ; Imagery ; Child.   
 

 ملخص
 

ویستند التشخیص أساسا على . الأطفال لدىھو أحد الأسباب الرئیسیة لارتفاع ضغط الدم البابي  الكھفون البابي عتبری: مقدمة
  .مكانا بارزا في رصد ومراقبة المضاعفات المحتملةالبیانات  ھذهوتحتل أیضا . الطبي التصویر في مادة البیانات

الأطفال قسم أمراض جمیع المرضى في  استنادا على مراقبة و متابعة 2016-2005یت دراسة استعادیة أجر: المرضى والطرق
سنوات  5في حدود  العمروكان متوسط . سبع حالات تم جمعھا:  النتائج.الكھفي و الذین كان لدیھم ھذا التورم البوابي الغائري

وجدت  الكھفي حیثعلامات ارتفاع ضغط الدم  ولستشفاء على حصسیطر سبب الإ). ة من العمرسن 13إلى أشھر  1 من :المدى(
الموجات فوق الصوتیة دوبلر  بواسطة ةكھفیال ة الغائرةابوبالتشخیص وقع . الیرقان الركودي في حالة واحدة فقطو في ست حالات 

التصویر في ست حالات و يالبطن نوع التصویر بواسطة المفراسمن  ةمكملكشوفات طبیة تم إجراء . لبطن في جمیع الحالاتل
الكھفون  في تشخیص البطن أساسیل یعتبر التصویر الطبي: الخلاصة .في حالتین للبطن الصفراويبواسطة الرنین المغناطیسي 

  .وفي رصد ومراقبة المضاعفات البابي
 

 .طفلال  ; يلبطنا المفراس ; دوبلر الصدى الصوتي ; ارتفاع ضغط الدم البابي ;الكھفون البابي :مفاتیحكلمات الال
                                                          

 

LE CAVERNOME PORTE CHEZ L’ENFANT :  
ROLE DE L’IMAGERIE ABDOMINALE DANS LE DIAGNOSTIC ET LE SUIVI  

PEDIATRIC PORTAL CAVERNOMA : IMAGING ROLE IN DIAGNOSIS AND FOLLOW-UP 
 L. GARGOURI 1,3,*, I. EL AOUD 2, 3, B.MAALEJ1,3, I.MAJDOUB1,3, Y.HENTATI2,3, M. HSAIRI1,3, 

 R.BELHADJ1,3, Z. MNIF2,3, E.DAOUD2, 3,A. MAHFOUDH1,3
 

 1 : Service de pédiatrie, urgence et réanimation pédiatriques, Hôpital Hédi Chaker, Sfax-Tunisie 
2 : Service de radiologie, Hôpital Hédi Chaker, Sfax-Tunisie 
3 : Faculté de médecine, Université de Sfax-Tunisie 
*e-mail de l’auteur correspondant : abdelhedigargourilamia@yahoo.fr 

 
 
 

 
 

Article Original 



 

50 
 

J.I. M. Sfax,   N°26; Juin 17 ; 49 - 52 

 
INTRODUCTION  
 
Le cavernome porte est un réseau formé de veines, 
dont le développement se fait progressivement avec 
le temps sur un foie sain ou peu fibreux [1]. Il est la 
conséquence d’une occlusion thrombotique, 
toujours chronique du système porte extrahépatique 
qui devient ainsi remplacé par des collatérales 
porto-portes à flux hépatopète [2]. 
Chez l’enfant, des antécédents de cathétérisme 
ombilical ou d’exsanguino-transfusion néonatale 
peuvent être notés constituant l’étiologie du 
cavernome porte. L’infection ombilicale néonatale 
peut également être à l’origine d’une thrombose 
porte extrahépatique [3,4]. Cependant, environ 
50% demeurent idiopathiques [3].  
Les signes cliniques ainsi que biologiques se 
rapportant souvent à l’hypertension portale, le 
diagnostic du cavernome porte repose ainsi 
essentiellement sur l’imagerie [2]. Celle-ci 
constitue également un moyen de surveillance des 
complications et de l’évolution locale. 
 
PATIENTS ET METHODES 
 
Il s’agit d’une étude rétrospective colligeant tous 
les patients suivis dans notre service pour un 
cavernome porte sur une période de 12 ans allant 
de 2005 à 2016.  
Plusieurs données ont été relevées : l’âge, le sexe, 
les antécédents de consanguinité parentale et 
d’hospitalisation néonatale avec la mise ou non 
d’un cathéter ombilical, le motif d’hospitalisation, 
les données biologiques et les résultats des 
différents examens radiologiques demandés dans le 
cadre diagnostique, évolutif ou en pré-opératoire. 
 
RESULTATS  
 
Sept cas ont été colligés. L’âge des patients est 
compris entre 1mois et 13 ans avec une moyenne 
d’âge de 05 ans. On note une nette prédominance 
masculine avec un sex-ratio de 1,5. Les antécédents 
de consanguinité parentale étaient trouvés dans 
trois cas. Cinq cas avaient des antécédents 
d’hospitalisation néonatale, avec notion de 
cathétérisme ombilical dans 3 cas. Aucun 
antécédent de thrombophilie n’a été trouvé dans la 
famille. 
Le motif d’hospitalisation était dominé par les 
signes de l’hypertension portale retrouvés chez six 
cas avec une splénomégalie chez quatre patients et 
l’hémorragie digestive faite d’hématémèse dans  
 

 
deux cas. Par ailleurs, un seul cas s’est présenté 
pour un ictère cholestatique.  
Sur le plan biologique, la NFS a révélé une 
pancytopénie dans 6 cas témoignant d’un 
hypersplénisme. 
Le bilan d’hémostase réalisé chez tous nos patients 
est revenu perturbé dans cinq cas avec un taux de 
prothrombine et une fonction plaquettaire 
diminuée. 
Le bilan de thrombophilie était négatif chez tous 
les patients. 
L’exploration endoscopique  réalisée dans tous les 
cas, a objectivé la présence de varices 
oesophagiennes grade II dans six cas. 
Le diagnostic positif a été porté dans tous les cas 
par la visualisation du cavernome porte à 
l’échodoppler. Le diagnostic était fait sur des 
signes directs montrant des structures vasculaires 
serpigineuses au niveau du hile hépatique chez tous 
les cas et des signes indirects faits d’une 
vascularisation porto-portale dans quatre cas et une 
splénomégalie homogène dans tous les cas. 
L’exploration hépatique a montré un foie 
d’échogénicité homogène dans six cas et 
hétérogène dans  un seul cas. L’angio-scanner était 
réalisé chez tous les cas en vue diagnostique et en 
préopératoire chez deux cas. L’IRM hépatobiliaire 
était réalisée chez deux cas dont l’indication était le 
diagnostic positif dans un cas, et pour le diagnostic 
de cholangite sclérosante dans l’autre. 
L’étude de la perméabilité du REX était demandée 
chez tous les patients, faite par un écho-doppler 
chez tous les cas, par une angio-TDM dans un seul 
cas. Cinq cas avaient des Rex perméables. Dans les 
deux autres cas le flux était absent. 
Une intervention chirurgicale (dérivation 
mésentérico-Rex) a été effectuée chez les cinq cas 
avec succès dans quatre cas. L’autre cas avait une 
Rex grêle.   
 
DISCUSSION  
 
La présence d’un obstacle portal infra-hépatique 
induit le développement d’une circulation porto-
porte permettant ainsi de le contourner [5]. Le 
cavernome porte, ainsi, est un réseau veineux qui 
témoigne de l’évolution chronique de la thrombose 
portale et qui peut apparaitre environ 20 jours  
après l’événement initial (entre 1 semaine et 3 
mois) [6] 
Ce réseau veineux de suppléance tend à rejoindre 
les branches portes intrahépatiques [7] afin de 
maintenir un flux portal compensateur [8]. 
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Ces collatérales porto-portes sont formées via les 
deux plexus veineux de l’arbre biliaire : le plexus 
paracholédocien et le plexus épicholédocien qui se 
trouvent alors dilatés [9,10]. Cependant, le 
développement de cette circulation collatérale reste 
insuffisant d’où la formation de shunts porto-
systémique, empruntant la veine gastrique gauche 
et les veines périspléniques [9-13].  
Chez l’enfant le cavernome porte constitue une 
cause majeure d’hypertension portale. De ce fait, 
l’hémorragie digestive haute par rupture des 
varices œsophagiennes ou gastriques, le retard de 
croissance et les douleurs abdominales sont les 
signes cliniques révélateurs les plus fréquents [14]. 
L’ascite, ainsi que l’encéphalopathie hépatique sont 
rarement retrouvées [15]. 
Dans notre série, six cas se sont présentés pour des 
signes d’hypertension portale.  
Biologiquement, un hypersplénisme est 
fréquemment noté [2] ; il a été observé dans deux 
cas dans notre série. Il peut s’y associer aussi une 
diminution du taux de prothrombine et une 
altération de la fonction plaquettaire secondaire à 
un mécanisme de consommation intravasculaire 
disséminée au sein des capillaires du cavernome 
[14,16]. 
Etant suspecté devant ce tableau clinico-
biologique, le diagnostic du cavernome sera 
facilement porté sur les données de l’imagerie.  
L’écho-doppler constitue, en fait, l’examen de 
première intention [7], effectué dans tous les cas de 
notre série. 
Cet examen peut montrer une disparition totale ou 
partielle de la veine porte apparaissant ainsi sous la 
forme d’une mince bande calcifiée [7], très difficile 
à visualiser [17]. Ses  parois sont faiblement 
modulées par la respiration perdant alors leurs 
cinétiques respiratoires [7,18]. 
L’écho-doppler permet aussi la mise en évidence 
des dérivations porto-systémiques, essentiellement 
spléno-rénales directes et indirectes, une dilatation 
de la veine gastrique gauche, une splénomégalie et 
rarement une ascite [8,18]. 
En doppler couleur, le cavernome apparait sous la 
forme de petites images serpigineuses dans le hile 
hépatique. Le flux est de type porte, hépatopète, de 
basse vélocité et démodulé en doppler pulsé [7] 
(figure1 et 2) 
Ces images ont été retrouvées chez tous les cas, 
associées dans quatre cas à des signes 
d’hypertension portale. 
L’artérialisation du parenchyme hépatique est un 
signe  indirect    important   se  traduisant  par  des  
 

 
vélocités artérielles augmentées et un indice de 
résistance artériel très bas [18]. 
Enfin, une modification de la morphologie 
hépatique peut également être un signe indirect de 
thrombose portale chronique. On trouve 
notamment une hypertrophie des zones centrales 
(le lobe caudé et le segment IV), associée à une 
atrophie des segments périphériques (lobe gauche 
et le secteur postérieur du lobe droit) [19]   
La tomodensitométrie hélicoïdale retrouve les 
mêmes aspects que l’échographie mais elle permet 
une étude plus précise de l’extension du cavernome 
aux vaisseaux splanchniques ainsi que l’évaluation 
de son étendue. Elle constitue alors le meilleur 
moyen pour explorer le cavernome porte due à sa 
meilleure résolution spatiale [18,20]. (Figure 3). 
Elle a été indiquée chez tous les cas dans notre 
série.  
La bili-IRM est indiquée dans l’étude du 
retentissement sur les voies biliaires [7]. 
En fait, l’extension du réseau veineux et de 
l’ischémie ,engendrés par le cavernome porte,  
induisent des modifications de la paroi des voies 
biliaires appelée biliopathie portale ou encore 
pseudo-cholangite sclérosante [21,22]. Il s’agit 
d’une complication très souvent asymptomatique et 
d’apparition très tardive [2,21]. L’IRM permet dans 
ce cas une analyse fine de l’arbre biliaire [5] et elle 
montre de multiples sténoses de nature fibreuse 
notées dans environ 84% des cas avec des 
dilatations en amont [13] et une désaxation de la 
voie biliaire principale mais sans interruption de la 
lumière biliaire [7]. 
Enfin, les moyens d’imagerie notamment la 
tomodensitométrie occupent une place majeure 
dans la conduite thérapeutique en renseignant sur le 
calibre de la branche portale gauche et de la veine 
mésentérique supérieure. En cas de bon calibre, un 
shunt mésentérico-REX (anastomose entre la 
branche portale gauche et la veine mésentérique 
supérieure) peut être indiqué [11, 23]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1: échographie abdominale : Transformation 
cavernomateuse du tronc porte. 

LE CAVERNOME PORTE CHEZ L’ENFANT : ROLE DE L’IMAGERIE ABDOMINALE DANS LE DIAGNOSTIC ET LE SUIVI  
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Figure 2: Echo-doppler abdominale montrant un 
lacis vasculaire du hile hépatique avec conservation 
d’un flux hépatopète. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : TDM abdominale: thrombose du tronc 
porte et cavernome porte avec un réseau veineux 
collatéral, splénomégalie et une ascite 

CONCLUSION  
 

Le cavernome porte est l’une des principales 
étiologies de thrombose portale extra-hépatique 
chez l’enfant. Les signes cliniques ainsi que 
biologiques se rapportent le plus souvent à 
l’hypertension portale faisant suspecter le 
diagnostic. L’imagerie constitue de ce fait le 
meilleur moyen diagnostique ainsi qu’un principal 
outil de surveillance et de suivi au long cours.  
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Résumé 
 
Le Syndrome de Meadows est une entité rare, définie par une insuffisance cardiaque systolique survenant en 
péripartum en l’absence d’une cardiopathie sous jacente. Les manifestations thromboemboliques peuvent 
compliquer ce syndrome mais sont rarement révélatrices. Nous rapportons le cas d’une patiente âgée de 41 
ans, sans antécédents cardiaques, multipare, qui a présenté 3 jours après son accouchement, une dyspnée 
aigue. L’embolie pulmonaire a été confirmée par la scintigraphie pulmonaire. Mais le diagnostic final retenu 
après une analyse des données cliniques et échographiques était une cardiomyopathie du péripartum 
compliquée d’une embolie pulmonaire. L’évolution sous traitement médical était favorable avec une 
récupération totale de la fonction systolique après six mois. 
 
Mots clés : Insuffisance cardiaque systolique; Embolie pulmonaire; Cardiomyopathie dilatée 
 
Abstract  
 
Meadows syndrome is an uncommon disease defined as a systolic heart failure during post-partum, without 
any other cardiopathy. Thrombo-embolic features could complicate this syndrome but seldom are revealer. 
The case reported is about a 41 year-old woman, without cardiac antecedents, multiparous, who presented 3 
days after delivery an acute dyspnoea. Lung embolism was confirmed by pulmonary scintigraphy. But the 
diagnosis established from clinical and echographic data was peripartum cardiomyopathy. It favorably 
evolved by medical treatment with a total recuperation of systolic function was obtained after 6 months. 

Key words : Systolic heart failure; Lung embolism; Dilated cardiomyopathy 

 
 

 ملخص

ھي حالة نادرة، التي تعرف بوجود قصور القلب الانقباضي الذي یحدث في الفترة المحیطة بالولادة في غیاب "میدوز"متلازمة 
نقدم تقریرا عن حالة . علامات الانصمام الخثاري قد تعقد ھذه المتلازمة ولكن نادرا ما تكشف ھذا المرض. أمراض القلب الكامنة

عاما ولیس لھا سوابق مرضیة بمستوى القلب، و لكن لھا ولادات سابقة، و التي استعرضت ثلاثة أیام  41مریضة تبلغ من العمر 
ولكن التشخیص النھائي . وتأكد وجود الانسداد الرئوي بواسطة التصویر الومضاني للرئة. بعد الولادة وجود ضیق التنفس الحاد

لتصویر الطبي بصدى القلب ھو اعتلال عضلة القلب في الفترة المحیطة الذي احتفظ بھ بعد تحلیل البیانات السریریة وعلامات ا
 .تحت العلاج الطبي مع استرداد وظیفة الانقباضي بعد ستة أشھر إیجابیا  التطورو قد كان . بالولادة معقدة بحصول انسداد رئوي

  .مرض تمدد عضلة القلب ; الانسداد الرئوي ; قصور القلب الانقباضي :الكلمات المفاتیح
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1. INTRODUCTION 
 
Le Syndrome de Meadows  est une entité rare, 
définie par  une insuffisance cardiaque systolique 
survenant  durant le dernier mois de la grossesse ou  
les cinq premiers mois du postpartum en l’absence 
d’une cardiopathie sous jacente. 
 
2. OBSERVATION 
 
Nous rapportons l’observation de la  patiente M.S 
âgée de 41 ans, de race blanche, multipare, sans 
antécédents cardiaques particuliers,  césarisée en 
urgence  au service de gynécologie de Sfax à cause 
d’une toxémie gravidique découverte au terme de 
34 semaines d’aménorrhée. Elle était transférée le 
3ème jour du postpartum dans le service de 
cardiologie, pour prise en charge d’une dyspnée 
aigue.  
A l’admission, la patient rapportait la notion de 
douleur basi-thoracique en point de coté, une 
dyspnée de repos et des palpitations au moindre 
effort. L’examen trouvait une femme maigre et 
apyrétique. Elle était polypneique à 30 cycles par 
minute, tachycarde à 100 battements par minute. 
L’auscultation cardiaque montrait un souffle 
systolique diffus au 4 foyers, d’allure fonctionnelle. 
Les pouls périphériques étaient présents et 
symétriques et les mollets étaient souples avec un 
signe de Homans négatif. Il n’y avait pas de signes 
d’insuffisance cardiaque droite. L’auscultation 
pulmonaire était sans anomalies. 
A la radiographie pulmonaire de face, il y avait un 
émoussement du cul de sac pleural à gauche, un arc 
moyen gauche convexe mais il n’y avait pas de 
cardiomégalie évidente (index cardio-thoracique = 
0 ,5). 
A l’électrocardiogramme, le rythme était régulier et 
sinusal, à 95 cycles par minute, il y avait un bloc de 
branche droit incomplet et des ondes T négatives 
en antéro-septale. 
A la gazométrie sanguine il y avait une hypoxie 
(81mm hg) et une hypocapnie (31 mm hg). 
A la biologie, il y avait une anémie à 7,7g/dl 
(hypochrome microcytaire) et une 
hypertriglycéridémie à 3,3g/l. Le nombre de 
plaquettes, le bilan rénal ainsi que le bilan 
hépatique étaient correctes. La troponine était 
négative. 
Devant la probabilité moyenne d’embolie 
pulmonaire (score de GENEVE=6) avec des D-
Dimères >500ng/dl, une scintigraphie pulmonaire 
de perfusion a été réalisée montrant une hypo 
perfusion sous segmentaire (apicale droite, antéro- 
 

 
basale droite et postéro-basale gauche). Le 
diagnostic d’embolie pulmonaire distale était alors 
retenu. 
Une échocardiographie systématique a révélé une 
dilatation modérée du ventricule gauche (diamètre 
télédiastolique à 56 mm) et une baisse de la 
fonction systolique  (fraction d’éjection du 
ventricule gauche= 40%, calculée par la méthode 
de Simpson) avec une hypokinésie inférieure. La 
fonction diastolique était par contre conservée 
(E/Ea=5,Vp=75cm/s). Les cavités droites n’étaient 
pas dilatées et la pression artérielle pulmonaire était 
estimée à 39 mm hg.  
Le diagnostic de cardiomyopathie du peripartum 
(CMPP) était alors retenu sur les arguments 
cliniques et échocardiographiques. Les sérologies 
virales n’étaient pas réalisées par faute de moyens 
et la biopsie endomyocardique n’était pas possible. 
A coté du traitement de l’embolie pulmonaire, la 
patiente a été mise sous restriction hydrosodée et 
traitée symptomatiquement par les diurétiques, les 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les anti-
aldostérones. 
L’évolution était rapidement favorable avec 
disparition de la dyspnée et amélioration partielle 
de la fonction systolique à l’échographie réalisée 
après 3 mois. La récupération totale de la fonction 
systolique du ventricule gauche (fraction d’éjection 
= 60%) n’était obtenue qu’à partir du 6ème mois.  
 
3. DISCUSSION  

 
La cardiomyopathie du peripartum est une entité 
rare décrite initialement en 1971 par Meadows [1] 
et Demakis [2] comme étant une insuffisance 
cardiaque systolique survenant au cours du dernier 
mois de la grossesse ou durant les 5 premiers mois 
du postpartum en dehors d’une cardiopathie sous 
jacente et sans cause évidente. En 1999, Judith et 
al. [3] ont proposé des critères échographiques pour 
retenir ce diagnostic (tableau 1). 
 
Tableau 1 : Critères définissant la cardiomyopathie du     
                     péripartum 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Insuffisance cardiaque apparaissant 
 le dernier mois de la grossesse  
 les cinq premiers mois du post-

partum 
2. Absence de cardiopathie sous jacente 
3. Absence de cause connue 
4. Critères échocardiographiques : 

 FE<45 % et/ou 
 FR<30 % 
 DTDVG>2,7cm/m2 
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L’incidence du  syndrome de Meadows varie de 
1/ 3000 à 1/15000 [4] selon les régions 
géographiques. Il est prédominant en Afrique. 
Dans la littérature, on note une prépondérance chez 
les femmes de race noire, obèses, multipares, âgées 
(>30ans) [5]. La grossesse gémellaire, la notion de 
tocolyse par les bêtamimétiques ainsi que la 
toxémie gravidique sont des facteurs favorisants 
[6]. L’étiopathogénie de ce syndrome est encore 
mal élucidée, plusieurs hypothèses sont établies 
mais non confirmées. La myocardite virale 
(adénovirus, parvovirus B19, herpès…) est souvent 
associée à la CMPP.  
Les modifications physiologiques et 
hémodynamiques expliquent la susceptibilité de la 
femme enceinte ou nouvellement accouchée à 
l’infection virale. Une origine immunologique a été 
également suggérée par la production d’auto-
anticorps, du fait du passage des cellules fœtales 
chez la mère au cours de la grossesse ou la 
libération dans le sang de myosine, actine et autres 
métabolites secondaire à la dégradation de la 
tropocollagéne au cours de la délivrance. D’autres 
hypothèses ont été aussi établies telle que les 
troubles nutritionnels et la mutation mitochondriale 
[7]. Le tableau clinique habituel est celui d’une 
insuffisance cardiaque gauche ou globale 
d’installation aigue sous forme d’œdème aigu du 
poumon ou d’installation progressive limité à une 
dyspnée s’aggravant avec le temps et couplé a un 
diagnostic souvent tardif puisque la dyspnée et les 
œdèmes des membres inférieurs peuvent se voir au 
cours d’une grossesse normale. 
Les complications thromboemboliques ne sont pas 
rares au cours de la CMPP (7 à 50% selon les 
séries) mais elles sont rarement révélatrices du 
syndrome  comme c’est le cas de notre patiente et 
peuvent même égarer le diagnostic si les signes 
d’insuffisance cardiaque ne sont pas évidents. En 
fait, d’une part, il y a un état d’hypercoagulabilité 
au cours de la grossesse qui persiste quelques mois 
après la délivrance, d’autre part la dilatation des 
cavités cardiaque va être responsable d’une stase 
sanguine et par conséquent  il y aura formation de 
thrombi. La prise en charge de ces accidents en cas 
de CMPP ne diffère pas de celle au cours des autres 
étiologies. 
L’électrocardiogramme montre habituellement une 
tachycardie sinusale, mais l’arythmie atriale est 
fréquente [4]. La radiographie pulmonaire montre 
une cardiomégalie. Pour le diagnostic de CMPP, 
l’échocardiographie transthoracique est l’examen 
de    référence ; elle  objective  une  dilatation    du  
 

 
ventricule gauche avec altération de la contractilité 
et élimine toute cardiopathie sous-jacente 
méconnue. 
Le traitement de la CMPP est similaire à celui de la 
cardiomyopathie d’autre étiologie mais certains 
médicaments qui sont d’un intérêt majeur sont 
contre indiqués en cas de grossesse ou 
d’allaitement. Le but du traitement est de diminuer 
la précharge et la post charge et d’améliorer la 
contraction myocardique. Les inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion sont les plus efficaces pour 
diminuer la post charge mais sont contre indiqués 
chez la femme enceinte [8]   (insuffisance    rénale 
fœtale, oligoamnios malformation osseuse…), dans 
ce cas on peut utiliser l’amlodipine ou l’association 
hydralazine-dérivés nitrés[4]. La diminution de la 
précharge peut être assurée par les dérivés nitrés et 
les diurétiques tout en prenant compte le risque de 
déshydratation. 
Dans les formes sévères, un traitement par voie 
intraveineuse est institué (dérives nitrés et 
diurétiques). La dopamine et la dobutamine 
assurent une action inotrope positive. 
Une interruption de grossesse peut parfois se 
justifier en cas d’aggravation de l’insuffisance 
cardiaque malgré un traitement médical optimal[9]. 
La durée totale de ce traitement médical au long 
cours n’est pas bien définie. Elle est guidée en 
fonction des données de la surveillance 
échographique. 
Certains auteurs rapportent l’efficacité du 
traitement immunosuppresseur lorsque le patient 
reste symptomatique malgré un traitement médical 
optimal et chez qui la myocardite a été prouvée par 
la biopsie endomyocardique[7]. 
Une anticoagulation efficace a été indiquée par 
certaines équipes lorsque la fraction d’éjection est 
inferieure a` 35 %. Mais il faut éviter les anti-
vitamines K durant le dernier mois de la grossesse 
(risque hémorragique) et durant le postpartum 
(allaitement)[10]. 
La greffe cardiaque est la dernière alternative 
lorsque le patient persiste symptomatique (dyspnée 
stade III-IV NYHA) sous traitement médical 
maximal. 
Autrefois, on a évalué l’évolution comme étant 
favorable dans 50% des cas avec un taux de 
mortalité qui peut arriver jusqu’à 85%[11]. En 
effet, les nouvelles publications rapportent un taux 
de mortalité de 30% et une récupération totale de la 
fonction systolique chez 75% des patientes [12]. 
Ceci est probablement grâce à un diagnostic 
précoce après l’introduction des critères 
échographiques et à un progrès thérapeutique. 
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Les éléments de mauvais pronostic semble être la 
race noire, l’âge>30ans, la multiparité, la gémellité, 
un index cardio-thoracique> à 0,60, une fraction de 
raccourcissement <15%, une cardiomégalie 
persistante au delà de deux semaines [4]. 
Les femmes qui demeurent symptomatiques au-
delà de deux  semaines du postpartum et celle dont 
les symptômes apparaissent après l’accouchement 
semblent avoir une évolution plus défavorable [4]. 
Within et al [13] ont démontré qu’une FEVG<21% 
et un  diamètre télé-diastolique du VG>60mm sont 
des facteurs prédictifs d’une absence de 
récupération de la fonction systolique. 
La question qui se pose toujours : Est-ce-qu’après 
récupération totale de la fonction cardiaque, il y a 
un risque de récidive au cours des grossesses 
ultérieures ? 
En fait, plusieurs études ont démontré que le risque 
de récidive est de 21% si la fonction systolique est 
redevenue normale et de 44% si une dysfonction 
VG persiste [14]. 
Actuellement, on préconise de contre indiquer une 
nouvelle grossesse si la fonction ventriculaire est 
abaissée. Pour le cas échéant, on exige une 
surveillance échographique rapprochée.  
En effet, Lambert et al [15] ont prouvé que 
certaines patientes altèrent leur fonction systolique 
à l’effort malgré une fonction correcte au repos. De 
même, Judith et al [3] ont démontré une réserve 
myocardique contractile plus faible chez les 
femmes aux antécédents de CMPP que chez les 
témoins. D’où l’idée de prévoir le risque de 
récidive en réalisant une échocardiographie de 
stress mais des études plus poussées sont 
nécessaires pour discuter l’apport de cet examen 
dans la surveillance du syndrome de Meadows. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig1.Radiographie pulmonaire de face  :  
Emoussement du cul de sac pleural à gauche arc moyen 
gauche convexe 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig2.ECG :  Signes éléctriques évocateurs d’embolie 
pulmonaire  
 
4. CONCLUSION   
 
La CMPP est une étiologie rare de la 
cardiomyopathie dilatée, c’est pourquoi les études 
qui se rapportent à cette entité ne sont pas 
nombreuses. L’étiopathogénie reste mal élucidée. 
Le diagnostic positif est facilité grâce aux critères 
échographiques qui sont d’un grand apport dans 
certaines formes cliniques tel est le cas de notre 
patiente. Le traitement est jusqu’à maintenant 
symptomatique en attendant une meilleure 
compréhension de la physiopathologie de ce 
syndrome. 
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Résumé : 
 
Le dispositif intra-utérin (DIU) est non dénué de complications. Cependant, la migration intra-vésicale d'un 
DIU est une complication rare. Les auteurs rapportent deux observations de DIU ayant migré dans la vessie 
et qui se sont secondairement calcifiés. Il s’agit de 2 patientes porteuses de DIU respectivement depuis 1 et 5 
ans. Les signes d’appels cliniques étaient dominés par une symptomatologie urinaire: une impériosité 
mictionnelle associée à une pollakiurie pour l’une et une hématurie terminale pour l’autre. Un arbre urinaire 
sans préparation associé à une échographie abdomino-pelvienne ont permis de poser le diagnostic d'un DIU 
migré dans la vessie. Le traitement a consisté en une lithotritie balistique endo- vésicale de la boucle calcifié 
avec extraction du stérilet par voie endoscopique. Afin d’éviter de telles situations,  l'étude de l'anatomie de 
l'utérus à l'aide d'une échographie endovaginale, le dépistage de contre-indications associées à la surveillance 
ultérieure semble être intéressant. 
 

Mots-clés : Dispositif intra-utérin ;  Migration trans-utérine ;  Calcul vésical.   
 
Abstract : 
 
The intrauterine device (IUD) is not without complications. However, intravesical migration of an IUD is a 
rare complication. The authors report two cases with IUD migrated into the bladder and which secondarily 
calcified. It is about 2 patients bearing IUD respectively from 1 to 5 years. Calling clinical signs were 
dominated by urinary symptoms: urinary urgency associated with a pollakiuria for one and a terminal 
hematuria for the other. A urinary tract without preparation associated with abdominal-pelvic ecography led 
to the diagnosis of an IUD migrated into the bladder. The treatment consisted of an endo-bladder ballistic 
lithotripsy of calcified loop extraction IUD endoscopically. 
To avoid such situations, the study of the anatomy of the womb by means of an endovaginale ultrasound and 
the screening of contraindications associated with a later surveillance seems to be interesting. 
 

Key words : Intrauterine device ; Trans-uterine migration ; Bladder stones 
 

 :ملخص
 

 . انادر اتعكر تمثلالھجرة داخل المثانة  ھذهومع ذلك، فإن . التعقیدات بعض من) اللولب(جھاز داخل الرحم لا یخلو استعمال ال
علما أن . ة ثانیةلكتاب ھذا التقریر عن حالتین من الأجھزة داخل الرحم و التي ھاجرت إلى المثانة والتي تكلست في مرح تحدث
 . سنوات 5ملان اللولب على التوالي منذ سنة و المریضتین تح ھتین

دمویة في النھایة الإلحاح البولي مع تبوال لدى مریضة وبیلة : وقد سیطرت العلامات السریریة المرتبطة بالأعراض البولیة
یة للبطن والحوض و قد مكن الكشف بواسطة الأشعة لشجرة المسالك البولیة دون إعداد و المرتبطة بالموجات فوق الصوت. للآخرى

تألف العلاج من تفتیت حصى بالیستي داخل المثانة للحلقة المتكلسة مع استخراج اللولب . تشخیص اللولب المھاجر إلى المثانة من
و لتجنب مثل ھتھ الحالات، فأن دراسة تشریح الرحم باستخدام الموجات فوق الصوتیة عبر المھبل، وتقصي الموانع مع  .بالتنظیر

 . الربط بالمراقبة اللاحقة تبدو مھمة
  

  .حصى المثانة ; الھجرة عبر الرحم ; جھاز داخل الرحم   : الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION 
 
Les dispositifs intra-utérins (DIU) sont la première 
méthode de contraception réversible dans le monde 
(15,5 % des femmes âgées de 15 à 49 ans) [1-4]. Ils 
font partie des méthodes les plus efficaces avec un 
indice de Pearl inférieur à 1 pour 100 années 
femme [1, 5, 6]. Sa pose constitue un geste courant 
simple et anodin en pratique gynécologique, mais 
parfois elle est émaillée de complications diverses. 
La perforation utérine est l’une de ses 
complications,  elle est exceptionnelle (de 1,3 à 1.6 
pour 1000 poses) [5, 7]. Cette perforation est suivie 
d'une migration dans les différents organes de 
voisinage. Le cas de migration vésicale est associé 
souvent à une formation d’un calcul sur le DIU, 
rarement des fistules vésico-vaginales et des 
infections pseudo-tumorales type actinomycose 
sont observés[8]. 
 
OBSERVATIONS  
 
Mme T.N et M.S âgées respectivement de 39 ans et 
28 ans, porteuses de DIU en cuivre depuis 
respectivement 5 ans et 1 an. Dans leurs 
antécédents, un épisode d'infection génitale basse 
traitée par antibiothérapie avec récurrence de 
signes d'irritation vésicale (à type de brûlures 
mictionnelles, pollakiurie et dysurie mictionnels). 
La survenue d'un épisode d'hématurie terminal chez 
Mme T.N et la non amélioration de la 
symptomatologie chez Mme M.S l'ont amenés  à 
consulter. Chez les deux patientes, l’examen 
urologique était normal et l'examen gynécologique 
n'a pas objectivé le fil de DIU. L’examen 
cytobactériologique des urines a montré une 
leucocyturie avec une culture négative.  
Les explorations radiologiques avaient la même 
interprétation chez les deux patientes;  Ainsi, sur 
l’arbre urinaire sans préparation (AUSP), nous 
avons visualisé une opacité de tonalité calcique  
englobant le stérilet et se projetant sur l’aire 
vésicale  (figure 1). L’échographie pelvienne avait 
objectivé une lithiase vésicale de 33 mm de grand 
axe autour du stérilet  (figure 2) confirmé chez 
l'une d'elle par un uro-scanner (figure 3).  
À la cystoscopie, nous avons trouvé dans les deux 
cas une grosse lithiase vésicale  qu’on a fragmentée 
par une lithotritie endocorporelle au lithoclast 
balistique faisant apparaître le DIU dont 
l’extraction à la pince à corps étranger était facile. 
(figure 4) 
Les suites opératoires étaient simples. Sur la 
radiographie pelvienne sans préparation de  

 
contrôle, nous n’avons pas retrouvé de débris 
lithiasiques résiduels. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 :  Arbre urinaire sans préparation 
montrant une volumineuse opacité de tonalité 
calcique se projetant sur l’aire vésicale, avec 
superposition d’un dispositif intra-utérin. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Cliché d’échographie montrant la 
vacuité utérine et  le calcul en intra-vésical. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Tomodensitométrie en reconstructions 
sagittales mettant en évidence le calcul intra-
vésical. 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Image de la cystoscopie et de DIU après 
fragmentation de la lithiase. 
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DISCUSSION  
Le DIU constitue un des moyens de choix pour la 
contraception non définitive. Il est largement utilisé 
dans les pays en voie de développement et en 
particulier dans les zones rurales. 
L'insertion du DIU est un acte médical simple mais 
non dénué de risques et de complications, telles la 
migration après perforation utérine et l'infection. 
L'incidence de la perforation utérine est rare  et ne 
dépasse pas 1,3 pour 1000 poses, selon de grands 
essais cliniques rapportés [5, 9-12]. Elle précède la 
migration, et se produit souvent au moment de la 
pose, mais peut passer inaperçue et n’être 
découverte que secondairement [4, 6, 10, 13-15]. 
La migration trans-utérine de DIU se fait 
habituellement dans la cavité péritonéale et 
rarement dans les organes pelviens de voisinage 
essentiellement la vessie et le recto-sigmoïde. Les 
localisations pelviennes extra-vésicales sont 
exceptionnelles [10, 16]. 
 En fait sur le plan physiopathologique, l’action 
contraceptive du DIU est due à l’importance de 
l’inflammation endométriale empêchant ainsi la 
nidation [1]. En effet, l’importance des réactions 
inflammatoires entraînent une accumulation 
d’enzymes et de substances lysosomiales favorisant 
donc la destruction endométriale et la migration du 
DIU [9, 10, 14, 16, 18]. 
Sur le plan théorique, la perforation de l’utérus a 
lieu au niveau de la paroi musculaire du fond utérin 
est perçu au moment de la pose de DIU soit par la 
sonde, le positionneur ou tout autre instrument 
gynécologique [10, 13].  
Ces perforations peuvent être : partielles (quand 
une partie seulement du DIU perce la paroi de 
l’utérus ou le col) ou complètes (quand le DIU 
traverse la paroi de l’utérus pour pénétrer dans la 
cavité abdominale) [5, 7, 14, 15, 19]. Elle peut être 
aussi immédiate, résultant d’une faute technique au 
moment de la pose ou secondaire due à une érosion 
graduelle à travers la paroi utérine [1, 7, 9, 10, 19]. 
Certains facteurs peuvent favoriser la perforation, 
ils sont d’origine utérine : un myomètre fragilisé 
par des grossesses multiples, les utérus 
hypoplasiques, les utérus cicatriciels, les utérus très 
anté ou rétro versés et dans les suites de couches [3, 
5-7, 10-12, 14, 19]. Certains auteurs insistent donc 
sur la vérification du bon positionnement du DIU à 
l'aide d'une échographie de contrôle [3, 5, 20], alors 
que C. Boyon  et al  ne la recommande pas en cas 
d'une pose sans difficultés [13]. Nos patientes ne 
présentaient pas de facteur de risque particulier. 
Boutaina.L ainsi qui C.Boyon  ont objectivé que le 
risque est plus élevé pour les insertions pratiquées  

 
pendant les six premières semaines du post-partum 
avec un risque relatif égal à 5 [5, 13], comme 
c’était le cas chez notre patiente M.S. Dans le 
même contexte, N.Haouas a mentionné que ce 
risque est multiplié par 10 durant la période 
d’allaitement, ceci  peut être expliqué par l’hypo-
estrogénie qui favorise l’atrophie endométriale 
associée à une involution utérine importante [13, 
16, 21]. 
Les conséquences de la migration du DIU en trans-
utéro-vésicale sont variables. La formation d’un 
calcul sur le DIU reste l’éventualité la plus 
fréquente. Par ailleurs, il peut s’agir soit d’une 
fistule vésico-utérine soit d’une actinomycose 
pelvienne englobant la vessie [8, 14, 16]. 
En effet, pour des raisons anatomiques et 
hormonales, la lithiase vésicale chez la femme 
n’est pas habituelle, elle est 7 à 10 fois moins 
fréquente que chez l’homme. MHIRI et al [22] a 
objectivé que la formation de la lithiase vésicale 
chez la femme est favorisée par une cause locale 
pouvant être un DIU, aussi l’infection urinaire par 
le biais de l’uréolyse et la formation de cristaux de 
struvite favorise la lithogenèse [6, 15, 20, 22]. 
Rachida. La mentionné que  le délai de formation 
du calcul varie entre six mois et 16 ans. et que sa 
taille varie de 2 à 5 cm, soit qu'il est formé sur une 
seule partie du DIU, soit qu'il le moule 
complètement comme dans nos  observations[6] . 
Souvent, la perforation utérine par le DIU est 
asymptomatique [6, 7, 10, 12, 14]. Sinon la 
symptomatologie est souvent urinaire faite de 
pollakiurie, impériosité mictionnelle, de brûlures 
mictionnelles et d’une dysurie traitée comme une 
cystite sans explorations radiologiques. Cette 
symptomatologie a été retrouvée chez nos 2  
malades. Aussi une hématurie terminale peut être 
parfois associée à cette symptomatologie urinaire 
comme c'est le cas de Mme T.N [10, 14, 16]. 
Concernant l’examen urologique, il est souvent 
pauvre. Rarement, il peut objectiver l’issue du fil 
du DIU à travers le méat lors des efforts 
mictionnels [16, 19]. Ce dernier permet également 
de chercher une fistule urinaire associée à l’épreuve 
de remplissage vésical par le bleu de méthylène 
[19]. Cette éventualité n’a pas été retrouvée chez 
nos patientes.  
 Le diagnostic est souvent évoqué sur l’AUSP qui 
montre le DIU avec sa tonalité métallique englobé 
dans une opacité de tonalité calcique [14, 16, 21]. 
L’échographie permet de confirmer la localisation 
intra-vésicale du DIU avec  la vacuité de la cavité 
utérine [6, 10, 14]. 
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La cystoscopie reste le moyen diagnostic le plus 
fiable. Elle constitue le premier temps d'un 
traitement endoscopique [7, 14, 15, 19, 20]. 
 L'extraction du DIU peut se faire soit par voie 
endoscopique comme nous avons procédé dans 
notre travail, ou par une taille vésicale. En cas de 
fistule vésico-utérine, la cure chirurgicale est 
souvent la règle [23]. Le traitement conservateur 
par drainage vésical prolongé est rarement efficace. 
En cas d’actinomycose associée, le traitement est 
souvent double associant une exérèse chirurgicale 
et une antibiothérapie prolongée à base de 
pénicilline. La durée du traitement est variable de 3 
à 12 mois [16, 19]. 
L'évolution est souvent favorable après l’extraction 
du DIU et le taux de récidive est nul [6, 8]. 
 
CONCLUSION   

L’insertion de DIU doit être précédée par un 
examen gynécologique minutieux et suivie d'une 
surveillance régulière. La migration trans-utéro-
vésicale du DIU est une complication rare.  
L’évolution vers la formation d’un calcul vésical 
est souvent la règle, dont le traitement de choix est 
la lithotritie balistique du calcul avec extraction du 
stérilet par voie endoscopique. 
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Abstract 
 
zinc deficiency can occur in exclusively breast-fed infants. This rare entity is also called “transient zinc 
deficiency”. We report here a case in a fifth-month old infant. 
Case presentation : A fifth-month-old exclusively breast fed infant was admitted for erosive skin lesions and 
diarrhea since the age of 2 months. Serum zinc level was low, the mother’s breast milk zinc was low. The 
symptoms disappeared quickly within few days after oral zinc supplementation which was maintained until 
food diversification.  
 
Key words : Zinc deficiency ; Acrodermatitis enteropathica ; Infant ; Breast-feeding. 
 
Résumé 
  
le déficit en zinc peut s’observer en cas d’allaitement maternel exclusif, cette entité rare est appelée déficit 
transitoire en zinc. Nous rapportons un nouveau cas survenu chez un nourrisson âgé de 5 mois. 
Observation: Un nourrisson âgé de 5 mois a été admis pour des lésions cutanées érosives et diarrhée 
évoluant depuis l’âge de 2 mois. Sa zincémie était basse. Le dosage du zinc dans le lait maternel était 
effondré. Une disparition totale de la symptomatologie a été obtenue grâce à une supplémentation orale par 
le zinc qui a été maintenue jusqu’à la diversification alimentaire. 
 
Mots-clés : Déficit en zinc ; Acrodermatite entéropathique ; Nourrisson ; Allaitement maternel. 
 

 ملخص
 

حالة   قدمن . زنكللعابر  نقص نادرال   الكیان ھذا   الرضاعة الطبیعیة الحصریة، ویسمى حالة  یمكن ملاحظتھ في الزنك نقص
  .أشھر 5 الغ من العمرب عیرض لدى  جدیدة

في زنك ت نسبة الكان  .سن الشھرین  إلىیعود تاریخھ  وإسھال   یةجلدتآكل   آفاتب مصاب أشھر 5 عمره رضیع تم قبول  :ملاحظة
  .ت كمیة الزنك في حلیب الأم منعدمةوكان. الدم منخفضة

تواصلت الى حد بلوغ سن التي   و  ق الفمطری من الزنك عن  مكملات   المرضیة بفضللأعراض ل  كاملالحصول على غیاب   لقد تم
  .التنویع الغذائي

 .                                              الرضاعة الطبیعیة  ; عیرض;  جلدالالتھاب ;  الزنك نقص :الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION 
 

The optimal growth and development of infants 
requires a number of micronutriments such us zinc 
which plays an essential role as a structural, 
catalyting and signaling component within protein 
functions [1,2] . Zinc deficiency in infant and 
children usually occurs through insufficient intake 
of dietary zinc, but it can also occur in an inherited 
manner:  acrodermatitis enteropathica (AE) which 
is a rare autosomal recessive disorder of zinc 
deficiency and transient neonatal zinc deficiency 
(TNZD). TNZD is a rare disorder caused by 
mutations of the Zn T2 gene which result in low 
zinc breast milk in mother. We report here a case of 
an exclusively breast-fed infant who has presented 
with typical skin lesions of zinc deficiency 
secondary to low zinc level in mother’s milk.  
 

CASE REPORT 
 

A 5-month-old exclusively breast-fed boy was 
admitted because of chronic diarrhea and skin 
lesions. He was born to consanguineous parents, to 
a second gravida mother. He was asymptomatic 
during early neonatal period. Since the age of two 
months, he has developed diarrhea, erythema and 
skin erosion which has interested the face, genital 
area and limbs.  
At admission, the patient was in relatively poor 
condition.  His weight was 5,2 kg ( -3 standard 
deviation) and his height was 57 cm (-3 standard 
deviation). Skin examination revealed 
erythematous and micro pustular lesions with 
erosion predominantly on the face (Fig n°1) and the 
genital area. He presented also alopecia and a 
paronychia (Fig n°2). He hadn’t stomatitis. Fungi 
culture of the nail was positive to Candida 
Albicans. The bacteriological examination of the 
pustules content was negative. 
Laboratory investigations, revealed low zinc level 
in the infant’s serum: 0.48 mg/l (normal ranges: 
0,72 - 1,57 mg/l). The mother’s breast milk zinc 
level was low: 0,12 mg/l (normal ranges: 0,72- 
1,57 mg/l). 
Zinc substitution was started at the dose of 3 mg 
per Kg body weight, resulting in rapid resolution of 
all skin lesions within 7 days (Fig n°3). This 
treatment  was maintained during 2 months. 
Ciclopirox topical solution allowed improvement 
of paronychia and nail dystrophy after two months 
(Fig n°4). After a follow -up of two months, and 
after food diversification, the infant is doing well. 
 
 
 

 
DISCUSSION 
 

Zinc deficiency can be acquired or inherited. There 
are many causes of acquired zinc deficiency: 
premature infants, low birth weight, exclusive 
parenteral nutrition, malabsorption syndromes such 
us coeliac disease, Crohn disease and Kwashiorkor 
[3].  Inherited zinc deficiency known as AE, is an 
autosomal recessive condition caused by a defect of 
dietary zinc absorption in the duodenum and 
jejunum [1].  
Zinc deficiency can occur rarely in breast-fed, full 
term infants, and is caused by low zinc 
concentrations in the mother’s breast milk. This 
rare pathology is called TNZD because zinc-
deficient symptoms develop only while breast 
feeding and disappear after weaning [2]. In the 
literature, there are few single cases of TNZD 
which were reported [4, 5]. The genetic defect of 
this disorder has been identified recently [2]; in 
fact, the low zinc levels in breast milk are caused 
by mutations of the ZnT2/SLC30A2 gene in 
mothers, which encodes for a transporter protein of 
zinc from plasma to milk. TNZD likely often 
occurs in an autosomal dominant inheritance 
pattern.  
The clinical manifestations of TNZD and AE are 
similar and consist of 3 essential symptoms: a 
dermatitis interesting peri-orificial, acral and 
anogenital areas, alopecia and diarrhea. This 
clinical trial was complete in our patient. He also 
presented paronychia and failure to thrive which 
have been described in AE. 
The diagnosis of TNZD in our patient was based 
on clinical symptoms and is confirmed by low 
patient’s plasma and mother’s milk zinc levels.   
The treatment of TNZD consists on oral zinc 
replacement therapy which should be started at the 
dose of 3 mg/kg/day of elemental zinc [1]. 
Typically, clinical improvement is seen very 
rapidly, within few days as was seen in our patient. 
This supplementation should be maintained until 
weaning or until the age of diversification.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure.1: Erythematous and scaly lesions of the face, 
with periorbital pustules  
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Figure.2: Paronychia with ungual dystrophy of 
fingernails 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure.3: Cutaneous aspects after 7 days of treatment: 
improvement of facial lesions 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure.4: Improvement of paronychia and ungual 
dystrophy of fingernails after zinc supplementation and 
ciclopirox topical solution 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
CONCLUSION 
 
Zinc deficiency in exclusively breast-fed infants is 
a rare disease, caused by low level of zinc in the 
mother’s milk. The clinical features resemble those 
of AE. Oral zinc supplementation is required until 
weaning. The limitation of our case report is the 
fact that the genetic tests for the mother could not 
be performed because these techniques are 
currently unavailable in our country. 
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Résumé  
 
Introduction : Le syndrome d’Eagle est une entité rare et controversée. Il est caractérisé par une apophyse 
styloïde longue à l’origine d’une irritation des structures avoisinantes.  
But : évoquer le syndrome d’Eagle devant une cervicalgie et rappeler ses caractéristiques.  
Patients et méthodes : nous rapportons 5 cas du syndrome d’Eagle (âge: entre 46 et 60 ans). Résultats : un 
seul patient avait un antécédent d’amygdalectomie. La durée d’évolution de la symptomatologie douloureuse 
était entre 18 mois et 10 ans. Le scanner a montré une apophyse styloïde longue dans 2 cas et une 
ossification du ligament stylo-hyoïdien dans 3 cas. Tous les patients ont eu une résection du processus 
calcifié par voie externe. L’évolution était bonne par disparition de la symptomatologie.  
Conclusion : le syndrome d’Eagle est une source de douleur cervico-faciale de diagnostic difficile. Ce 
diagnostic repose sur des arguments cliniques et radiologiques. Le traitement est chirurgical.  
 

Mots clés : Cervicalgie ; Syndrome d’Eagle ; Scanner ; Chirurgie.  
 
Abstract  
 
Introduction : The Eagle syndrome is a rare and controversial entity. It is characterized by a long styloid 
apophyse which create irritation of neighbouring structures.  
Aim : Evoke the syndrome of Eagle in front of a cervicalgia and remind its characteristics.  
Patients and methods: We report 5 cases of Eagle's syndrome (age: between 46 and 60 years).  
Results: only one patient has a history of tonsillectomy. The duration of painful symptoms varied between 
18 months and 10 years. The scan showed a long styloid apophyse in 2 cases and ossification of the 
stylohyoid ligament in the other 3 cases. All patients had resection of calcified process by external way . The 
evolution was good with disappearance of the painful symptoms.  
Conclusion: Eagle syndrome is a source of cervicofacial pain of difficult diagnosis. This diagnosis is based 
on clinical and radiological arguments .The treatment is surgical. 
 

Keywords : Cervical pain ; Eagle Syndrome ; CT scan ; Surgery. 
 

 ملخص
 

خلق تھیج من شأنھ  و الذي بري طویلإ المرض في ظھور ناتئویتمیز ھذا . نادر ومثیر للجدل ھو مرضمتلازمة النسر : مقدمة
  . استحضار متلازمة النسر لآلام الرقبة وتذكر خصائصھ من ھذا البحث ھو الغرضو . المحیطة بھالنسیجیة الھیاكل 

  ). عاما 60و  46الذین تتراوح أعمارھم بین (متلازمة النسر لحالات  5 قمنا بدراسة: طرقالالمرضى و
وأكد . أعوام 10شھرا و  18انت مدة المرض لتخفیف الألم بین وك. استئصال اللوزتین سابقة مریض واحد استعرض: النتائج

 بمستوىتحجر وجود و حالتینطویل في  ناتئ إبري قد بین ھذا الكشف وجودو. التشخیصبواسطة المفراس العنقي ھذا الفحص 
جراحیة عملیات جراحي للناتئ الإبري المتكلس بواسطة ستئصال لاخضع جمیع المرضى . حالات 3الرباط الإبري اللامي في 

  . و خاصة منھا الوجاع العنقیة جیدا مع اختفاء الأعراض المرض بعد الجراحةتطور كان . خارجیا عنقیة
ویستند ھذا التشخیص على . التشخیص صعباو یبقى وآلام في الرقبة  يالرأسالصداع در امصمن متلازمة النسر ھي : الخلاصة

  .ي ھو الأجدى في مثل ھتھ الحالاتج الجراحالعلایبقى و. النتائج السریریة والإشعاعیة
 

 .جراحةال ; المفراس ; العنقآلام  ; متلازمة النسر :مفاتیحكلمات الال
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INTRODUCTION 
 
Le syndrome d’Eagle est une entité radio-clinique 
rare, caractérisée par une apophyse styloïde longue 
ou une ossification du ligament stylo-hyoïdien. Il 
apparaît lorsque le complexe stylo-hyoïdien entre 
en conflit avec les structures anatomiques 
avoisinantes. C’est une cause fréquente de 
cervicalgies et de douleurs crânio-faciales.  
 
Cette entité peu connue, pose des problèmes de 
diagnostic différentiel avec de nombreuses 
pathologies. 
 
A travers 5 observations et une revue de la 
littérature nous rappelons les caractéristiques 
cliniques, radiologiques et thérapeutiques du 
syndrome d’Eagle. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Observation n°1 
 
Il s’agit d’une patiente âgée de 46 ans, sans 
antécédents pathologiques particuliers, admise pour 
douleur latérocervicale bilatérale plus accentuée à 
droite évoluant depuis quelques années. L’examen 
a trouvé une tuméfaction sous angulomandibulaire 
droite dure. La palpation bidigitale retrouvait la 
masse au niveau de la région tonsillaire 
homolatérale. Le scanner a montré un aspect de 
longue apophyse styloïde bilatérale qui mesurait 
4,2 cm à droite et arrivait au contact de l’espace 
muqueux pharyngé droit et 2,8 cm à gauche (figure 
1). La patiente a été opérée par voie latérocervicale 
droite. L’incision était verticale haute le long du 
bord antérieur du muscle sterno-cleido-mastoidien. 
Une résection du processus calcifié sur 2 cm a été 
réalisée (figure 2). Les suites opératoires étaient 
simples avec sédation de la douleur. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
  

 

Figure 1: Scanner cervico-facial ; reconstruction sagittale (A,B) et coronale (C) ; longue apophyse 
styloïde bilatérale qui arrive jusqu’au contact de l’espace sous muqueux pharyngé  

 
 

Figure 2 : Vue opératoire ; abord de l’apophyse styloïde par voie latérocervicale. 
 

A B C 
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Observation n°2  
 

Il s’agit d’une patiente âgée de 59 ans, sans 
antécédents pathologiques particuliers, admise pour 
douleur latérocervicale droite évoluant depuis un 
an et demie. La douleur était à type de paresthésie 
pharyngée, accentuée par les mouvements de 
déglutition et de rotation de la tête. Elle était 
associée à une otalgie droite. L’examen ORL était 
sans anomalies. Le scanner cervical a montré un 
aspect de longue apophyse styloïde bilatérale qui 
mesurait 7 cm à droite et 6,7 cm à gauche arrivant 
jusqu’à l’os hyoïde (figure 3). La patiente a eu une 
résection du ligament stylo-hyoïdien droit par voie 
latéro-cervicale. Les suites opératoires étaient 
simples avec disparition de la douleur. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Scanner cervico-facial ; coupe axiale ; 
apophyses styloïdes au contact de l’espace sous 
muqueux pharyngé.  
 

Observation n°3 
 

Il s’agit d’une patiente âgée de 47 ans, sans 
antécédents pathologiques particuliers, admise pour 
une sensation de plénitude latéro-cervicale gauche 
et une otalgie homolatérale évoluant depuis trois 
ans. L’examen ORL était sans anomalies. 
Le scanner cervical a montré un aspect 
d’ossification du ligament stylo-hyoïdien gauche 
donnant un aspect de longue apophyse styloïde 
(figure 4). La patiente a eu une résection du 
ligament stylo-hyoïdien gauche par voie 
latérocervicale. Les suites opératoires étaient 
simples avec disparition des plaintes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Observation n°4 : 
  

Il s’agit d’un homme âgé de 55 ans, porteur d’une 
arthrose cervicale et sans antécédents chirurgicaux 
particuliers, admis pour une douleur latéro-
cervicale droite continue évoluant depuis 10 ans. 
Cette douleur s’exacerbe par les mouvements 
brusques de la tête et par l’hyperextension 
cervicale. Elle s’améliore partiellement par le 
traitement médical à base d’anti-inflammatoires 
non stéroïdiens. Depuis quelques années, une 
odynophagie latéralisée à droite est associée. 
L’examen cervical n’a pas révélé de tuméfaction 
palpable. L’examen buccopharyngé a révélé une 
douleur à la palpation de la fosse tonsillaire droite. 
Les amygdales palatines étaient eutrophiques et la 
muqueuse buccopharyngée était normale. Le 
scanner cervical a montré une apophyse styloïde 
qui mesure 32 mm à droite et 30 mm à gauche avec 
ossification du ligament stylo-hyoïdien droit 
donnant un aspect de pseudo-articulation (figure 5 
et 6). Il n’y avait pas d’anomalies disco-vertébrales. 
Nous avons réalisé à travers une incision 
latérocervicale droite une résection du ligament 
calcifié et de l’extrémité inférieure de l’apophyse 
styloïde. L’évolution était bonne par la disparition 
des cervicalgies et de l’odynophagie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   A                                                     B 
Figure 5 : Scanner cervico-pharyngé ; 
reconstruction sagittale (A) et 3D (B) ; aspect 
ossifié de la partie initiale du ligament stylo-
hyoïdien droit donnant un aspect de 
pseudoarticulation ( ) et une longueur totale du 
processus ossifié de 34,1mm. 
 
 
 
 
 
 
 
 
    A                                             B 
Figure 6 : Scanner cervico-pharyngé ; 
reconstruction sagittale (A) et 3D (B) montrant une 
apophyse styloide gauche de 30 mm de longueur. 

Figure 4 : Scanner cervico-facial ;  
reconstruction coronale ; aspect ossifié du  
ligament stylo-hyoïdien gauche (     ) donnant 
un aspect de longue apophyse styloïde. 
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Observation n°5 : 
 
Il s’agit d’une patiente âgée de 60 ans, aux 
antécédents d’amygdalectomie il y a 30 ans, qui a 
consulté pour une odynophagie haute avec une 
douleur latéro-cervicale haute bilatérale évoluant 
depuis 10 ans. Cette douleur était rapportée à une 
arthrose cervicale mais elle était rebelle au 
traitement symptomatique à base d’antalgiques et 
d’anti-inflammatoires. L’examen clinique était sans  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
anomalies en particulier l’examen du cou et des 
loges amygdaliennes. Le scanner cervical a montré 
une ossification bilatérale des ligaments stylo-
hyoïdiens évoquant un syndrome d’Eagle bilatéral. 
D’où nous avons réalisé une résection des deux 
ligaments calcifiés par voie cervicale à travers une 
incision de Sébileau bilatérale. L’évolution était 
bonne avec sédation de la douleur.  
Notre série comporte 5 cas. Le tableau I comporte 
les données des différentes observations. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Obser-
vation 

Age 
(ans) Sexe Présentation 

clinique Examen Imagerie 
(Scanner) Traitement Résultats 

1 46 Femme 

douleur 
latérocervicale 
bilatérale surtout 
droite 

-tuméfaction sous 
angulo mandibulaire 
droite dure 
+ masse au niveau 
de la région 
tonsillaire 
homolatérale 

longue 
apophyse 
styloïde 
bilatérale de 4,2 
cm à droite et 
2,8 cm à gauche 

résection du 
processus 
calcifié 
par voie 
externe 

Dispari-tion 
des signes 

2 59 Femme 

douleur pharyngée,  
accentuée par les 
mouvements de 
déglutition et de 
rotation de la tête 

sans anomalies 

longue 
apophyse 
styloïde 
bilatérale qui 
mesurait 7 cm à 
droite et 6,7 cm 
à gauche 

Chirurgie par 
voie externe 

Dispari-tion 
des signes 

3 47 Femme 

sensation de 
plénitude 
latérocervicale 
gauche + otalgie 
homolatérale 

sans anomalies 
ossification du 
ligament stylo-
hyoïdien gauche 

Chirurgie par 
voie externe 

Dispari-tion 
des signes 

4 55 Homme 

douleur 
latérocervicale 
droite s’exacerbant 
par les mouvements 
de la tête, non 
améliorée par les 
anti-inflammatoires  
+ odynophagie 

douleur à la 
palpation de la fosse 
tonsillaire droite 

apophyse 
 styloïde de 32 
mm à droite et 
30 mm à gauche 
avec 
ossification du 
ligament stylo-
hyoïdien droit 

Chirurgie par 
voie externe 

Dispari-tion 
de la 
douleur 

5 60 Femme 
douleur latéro-
cervicale bilatérale 
+ odynophagie 

Sans anomalies 

Ossification 
bilatérale des 
ligaments stylo-
hyoïdiens 

Chirurgie par 
voie  externe 
des deux cotés 

Dispari-tion 
de la 
douleur 

 
 
 
 
 
 
 

Tableau I : Tableau récapitulatif des 5 cas. 
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DISCUSSION  
 
Le syndrome d’Eagle est une entité clinique rare. 
Elle fut décrite pour la première fois par Eagle en 
1937 [1]. Ce syndrome est dû à une apophyse 
styloïde longue et/ou une calcification du ligament 
stylo-hyoïdien et/ou une petite corne de l’os hyoïde 
longue [2]. 
La prévalence des styloïdes longues mesurées dans 
plusieurs cohortes de patients à partir de clichés 
radiologiques varie autour de 4% mais seulement 
4% d’entre eux développeront un syndrome 
douloureux [1, 3]. Le syndrome d’Eagle apparaît 
lorsque l’apophyse styloïde entre en conflit avec les 
structures anatomiques adjacentes : les artères 
carotides, la veine jugulaire interne, le nerf facial, 
le nerf glossopharyngien, le nerf vague et le nerf 
hypoglosse [4, 5]. 
La plupart des patients atteints de syndrome 
d'Eagle ont plus de 40 ans [4], avec des extrêmes 
de 20 et 80 ans [6, 7]. Dans notre série l’âge était 
variable entre 46 et 60 ans. 
La prévalence du sexe dans le syndrome d’Eagle 
est très controversée.  
Il existe plusieurs théories différentes qui tentent 
d'expliquer l'étiopathogénie du syndrome d'Eagle, 
comme l’allongement congénital de l'apophyse 
styloïde et la calcification et l'ossification acquise 
du ligament stylohyoïdien [1]. On croyait que le 
traumatisme dans la région cervico-pharyngée, en 
particulier après une amygdalectomie, pourrait 
stimuler la croissance ultérieure de l’apophyse 
styloïde. Dans notre série, un seul patient avait un 
antécédent d’amygdalectomie. 
Bien qu'il soit commun à des apophyses styloïdes 
allongées bilatéralement, les symptômes ont 
tendance à être unilatéraux [8]. La 
symptomatologie est polymorphe et non spécifique. 
Deux tableaux cliniques sont rapportés. Le premier 
comporte une cervicalgie ipsilatérale, une douleur 
pharyngée à la déglutition voir une otalgie [3,5].  
Ces symptômes traduisant une irritation des 
structures neurologiques de voisinage. Le 
deuxième tableau comporte une douleur de type 
vasculaire, dans le territoire de distribution de 
l’artère carotide externe et interne par irritation du 
plexus péricarotidien [3, 9]. Elle peut se traduire 
par un tableau de migraine, de cluster headache, 
aggravé par la rotation de la tête. Des 
complications à type d’accidents ischémiques 
transitoires et/ou une dissection de la portion extra 
crânienne de l'artère carotide interne ont été 
rapportées [9]. Des cas de mort subite par 
compression brutale des structures vasculo- 

 
nerveuses du cou lors de la rotation de la tête ont 
été rapportés [10]. 
L’examen clinique montre un comblement de la 
fossette tonsillaire par une masse dure qui 
correspond à l’apophyse styloïde allongée. La 
pression exacerbe les symptômes et la sensibilité 
locale. La disparition de la douleur après 
infiltration de 1 mL de xylocaїne à 2 % au niveau 
de la zone de l’apophyse styloїde (dans la loge 
amygdalienne) aide grandement au diagnostic [3].     
Le diagnostic différentiel se pose essentiellement 
avec les névralgies du trijumeau et du 
glossopharyngien, une pathologie de l’articulation 
temporo-mandibulaire ou une tumeur des voies 
aérodigestives supérieures. Le syndrome d’Eagle 
reste un diagnostic d’élimination. 
L’exploration radiologique standard confirme le 
diagnostic en montrant la présence du processus 
osseux qui s’étend de l’apophyse styloïde à la 
petite corne homolatérale de l’os hyoïde. La 
superposition de plusieurs structures osseuses et les 
grossissements secondaires à l’angulation sont les 
inconvénients potentiels de la radiographie 
conventionnelle [11].Avec le scanner, ces 
inconvénients sont éliminés. En effet, le scanner 
précise les rapports du ligament stylo hyoïdien 
calcifié avec les structures vasculaires et nerveuses 
voisines [4].  
Récemment, le scanner 3D est un outil précieux 
dans le diagnostic du syndrome d'Eagle en raison 
de sa capacité de fournir toutes les informations 
concernant l’apophyse styloïde, y compris sa 
longueur, direction et les relations anatomiques 
[12]. 
Le traitement curatif est chirurgical, basé sur la 
résection du processus calcifié soit par voie 
endobuccale ou par voie externe.  
Par voie endobuccale [3], le lit des amygdales est 
palpé et la pointe de l’apophyse styloïde est 
identifiée. Les muscles sous la muqueuse sont 
séparés et disséqués. L'extrémité distale du 
processus est soigneusement cassée et excisée, puis 
suture de la muqueuse pharyngée. En présence des 
amygdales palatines, une amygdalectomie doit être 
effectuée en premier. Cette chirurgie peut être 
réalisée sous anesthésie locale [13]. Les auteurs qui 
prônent l'approche intra-orale voient que c’est une 
technique simple, de faible temps opératoire, tout 
en évitant les cicatrices cutanées et la vaste 
dissection [1, 4, 13]. Ses inconvénients sont le 
risque d'infection des espaces profonds cervico-
faciaux, la mauvaise visualisation du champ 
opératoire et le risque accru de lésion nerveuse ou 
carotidienne [13]. 

UNE DOULEUR MAL CONNUE : SYNDROME d’EAGLE 
 



70 
 

J.I. M. Sfax,   N°26; Juin  17 ; 65 - 70 

 
La voie externe est pensée pour être supérieure en 
raison de la diminution du risque d'infection et une 
meilleure visualisation du champ opératoire [4, 14]. 
Les inconvénients sont la plus grande dissection, la 
présence d'une cicatrice cutanée et le risque de 
paralysie du rameau mentonnier du nerf facial [3]. 
La voie externe était la voie adoptée chez tous nos 
patients. Nous n’avons noté aucun cas de paralysie 
du mentonnier. 
Le soulagement après la chirurgie est généralement 
immédiat. C’était le cas de tous nos malades. 
Le traitement médical est aussi décrit. Les anti-
inflammatoires et les antalgiques peuvent améliorer 
la symptomatologie à court terme. Un traitement 
local à base d’infiltrations de corticoïdes peut être 
instauré chez les patients peu gênés ou refusant 
l’intervention.  
 
CONCLUSION  
 
Le syndrome d’Eagle est une entité rare, peu 
connue, controversée dans la littérature. Il reste un 
diagnostic d’exclusion après avoir éliminé toute 
pathologie ORL et neurologique en particulier 
névralgique (V, IX). Tous les cas rapportés ont eu 
une confirmation diagnostique radiologique d’une 
styloïde allongée et la plupart a été amélioré par le 
traitement chirurgical. 
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