
e-mail : 

jimsfaxfms@gmail.com

Site Web :

http://www.medecinesfax.org/

N° 27

Octobre 2017

Journal de l’Information Journal de l’Information 
Médicale de SfaxMédicale de Sfax

Journal de l’Information Journal de l’Information 
Médicale de SfaxMédicale de Sfax

SommaireSommaireSommaire

Mises au point ............................................................... 1 

Articles originaux……………………………................... 

Cas cliniques…………..…………………………..………. 

Recommandations aux auteurs………………………… 93 

Journal de l’Information Journal de l’Information 
Médicale de SfaxMédicale de Sfax

Journal de l’Information Journal de l’Information 
Médicale de SfaxMédicale de Sfax

SommaireSommaireSommaire

oint ............................................................... 1 – 34

……………………………................... 35 – 78

…………..…………………………..………. 79 – 92

………………………… 93 – 96



 

JIM Sfax, N° 27 ; Octobre 2017 

 

 

 

Le Journal de l’Information Médicale de Sfax  

J. I. M. Sfax 
Organe de l’ADSM (Association de Développement des Sciences Médicales) 

VISA : 1048 du 12 Août 2008  
 

******** 

Directeur de publication 

Jalel Gargouri 

Rédacteur en chef 

Jalel Gargouri 

Rédacteurs en chef adjoints 

Najmeddine Affes, Karim Rekik, Mohamed Zribi 

 

Comité de Rédaction et de Lecture 

Dorra Abid, Leila Abid, Jihene Aloulou, Ali Amouri, Ikram Ben Amor, Kais Chaabene, Fatma Cheikhrouhou, 
Jamel Chelly (France), Ali Gargouri, Imed Gargouri, Lamia Gargouri, Sameh Ghroubi, Sondos Haddar, 
Mourad Haj Slimen, Ahmed Hakim, Fatma Hamza,  Bouthaina Hammami, Mahmoud Kharrat, Zouhair 

Khemakhem, Jean-Pierre Michel (Suisse), Hela Mnif-Trigui, Chakib Marrekchi, Moncef Nasri ,Nabil Toumi, 
Moez Trigui, Zied Triki et Sourour Yaich. 

 

Attachée de rédaction 

Amira Feki 

Vérification linguistique 

Arabe : Jalel Gargouri, Habib Chebbi, Zouhair Khemakhem 

Français : Jalel Gargouri, Habib Chebbi, Karim Rekik 

Anglais : Salma Gargouri 

 
 
 
 
 
 
Le JIM Sfax n’est pas responsable des textes, illustrations, photos et dessins publiés qui engagent la seule responsabilité de leurs 
auteurs. Les documents reçus ne sont pas rendus et leur envoi implique l’accord du ou des auteurs pour leur libre publication. 



JIM Sfax, N° 27; Octobre 2017 

 

 MISES AU POINT 

Prototypes de scenarii en Simulation de santé : Mise à 
jour                                                                    1            
D. ABID, I. BEN AMOR, J. ALOULOU, L. ABID, L. GARGOURI,  
J. GARGOURI 
 

Manifestations hépatobiliaires au cours des maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin                    14         
L. MNIF, L. GARGOURI, H. GDOURA, F. TRABELSI, A. GRATI, M. 
BOUDABBOUS, L. CHTOUROU, A. MAHFOUDH, A. AMOURI, N. 
TAHRI 
 
Dispositif législatif de lutte anti-tabagique  en Tunisie : 
Entre insuffisances et défaut d’application                 21 
W.  BEN AMAR, A.  CHAKROUN, M.  ZRIBI, Z.  KHEMEKHEM,  
F. BEN JEMAA ,S. MAATOUG  
 

La transplantation de la main                                      27 
I. GHORBEL, S. MOALLA, A. KARRA, K. ENNOURI 
 

ARTICLES ORIGINAUX 
 

Effets du sélénium sur le stress oxydant au niveau  
des reins de rats traités par le Tebuconazole             35 
H. BEN SAAD, I. KAMMOUN, KH. M. ZEGHAL, I. BEN AMARA,  
C. MAGNÉ, A. HAKIM  
 

Les tumeurs osseuses malignes de l’adolescent       43                        
M. TRIGUI, K. AYADI, M. ZRIBI, Z. ELLOUZ, A. ABID,N. TOUMI, 
W. SIALA, Y. MOALLA, H. KESKES 
 

Perceptions et besoins des étudiants admis en 
première année médecine concernant la reforme 
entamée par la faculté de médecine de Sousse          54   
M. MALLOULI, M. TFIFHA, A. MZABI, J.SAHLI,  M. El 
GARDALLOU, A. MTIRAOUI, T. AJMI, C. ZEDINI 
 

Dépression et fardeau chez les aidants familiaux de  
patients atteints de  schizophrénie                             61            
F. CHARFEDDINE,  D. TRIGUI,  S. ELLOUZE,  L. ARIBI,  
E. ELLEUCH  , J. ALOULOU ,  O. AMAMI 
 

Pertinence du test de concordance de script dans 
l’évaluation des compétences en cardiologie         69                                                                 
L.ABID, B.HAMMAMI, R.HAMMAMI, S.CHARFEDDINE, 
A.BAHLOUL, T.ELLOUZ,  J.ALOULOU,  L.GARGOURI, N.HENTATI, 
D.ABID,   S.KAMMOUN 

CAS CLINIQUES 
 

La tuberculose de la glande parotide : Diagnostic  
différentiel avec une tumeur maligne                         79                          
S. KALLEL, M. MNEJJA, A. KSENTINI, S. AYADI, B. HAMMAMI,   
I. CHARFEDDINE,  A. GHORBEL 
 

Hémorragies rétiniennes à centre blanc : un signe 
d'appel de nombreuses pathologies                           82 
S. BEN AMOR, D. SELLAMI, D. AMMOUS, M.CHAABENE, J.FEKI 
 
Décès par overdose de substances psychoactives 
parmi des professionnels de la sante toxicomanes   85                       
W. BEN AMAR, Z.KHEMAKHEM, K. JAMMELI, N.FEKI, M.ZRIBI, 
S. BARDAA, Z. HAMMAMI, S.MAATOUG 
 

La maladie de forestier : une cause rare de dysphagie  90 
S. KALLEL, M. MNEJJA, F. MAALEJ, F. MASMOUDI,  
I. CHARFEDDINE, B. HAMMAMI, AM. GHORBEL 
 

 

 

REVIEW ARTICLES 
 

Prototypes of scenarios of Simulation in health: 
update                                                                               1                                            
D. ABID, I. BEN AMOR, J. ALOULOU, L. ABID, L. GARGOURI, 
J. GARGOURI 
 

Hepatobiliary manifestations of inflammatory bowel 
disease                                                                          14     
L. MNIF, L. GARGOURI, H. GDOURA, F. TRABELSI, A. GRATI, M. 
BOUDABBOUS, L. CHTOUROU, A. MAHFOUDH, A. AMOURI, N. 
TAHRI 
 

Anti tobacco legislation and regulation in Tunisia : 
Between shortcomings and lack of  application        21 
W.  BEN AMAR, A.  CHAKROUN, M.  ZRIBI, Z.  KHEMEKHEM,  
F. BEN JEMAA ,S. MAATOUG  
 

Hand transplantation                                                  27 
I. GHORBEL, S. MOALLA, A. KARRA, K. ENNOURI 
 

ORIGINAL ARTICLES 
 

Effects of selenium on Tebuconazole-induced  
nephrotoxicity in adult rats                                        35                                       
H. BEN SAAD, I. KAMMOUN, KH. M. ZEGHAL, I. BEN AMARA,  
C. MAGNÉ , A. HAKIM  
 

Malignant  bone  tumors in adolescents                    43               
M. TRIGUI, K. AYADI, M. ZRIBI, Z. ELLOUZ, A. ABID,N. TOUMI, 
W. SIALA, Y. MOALLA, H. KESKES 
 
Perceptions and needs of students admitted in the 
first year of medicine concerning the medical reform 
initiated by the faculty of medicine of sousse            54                                                                       
M. MALLOULI, M. TFIFHA, A. MZABI, J.SAHLI, M. El 
GARDALLOU, A. MTIRAOUI, T. AJMI, C. ZEDINI 
 

Depression and burden in family care givers of 
patients with schizophrenia                                       61                                                    
F. CHARFEDDINE, D. TRIGUI, S. ELLOUZE, L. ARIBI,  
E. ELLEUCH , J. ALOULOU, O. AMAMI 
 

Relevance of script concordance test in cardiac  
Competency assessment                                           69 
L.ABID, B.HAMMAMI, R.HAMMAMI, S.CHARFEDDINE, 
A.BAHLOUL,T.ELLOUZ,  J.ALOULOU,  L.GARGOURI, N.HENTATI , 
D.ABID ,   S.KAMMOUN  
 

CASES REPORTS 
 

Parotid gland tuberculosis : Differential diagnosis 
with malignant tumor                                                  79 
S. KALLEL, M. MNEJJA, A. KSENTINI, S. AYADI, B. HAMMAMI,  
I. CHARFEDDINE, A. GHORBEL 
 

White-centred retinal haemorrhages : An inaugural 
sign of many diseases                                                82 
S. BEN AMOR, D. SELLAMI, D. AMMOUS, M.CHAABENE, J.FEKI 
 
Fatal cases of drug abuse at the workplace among  
healthcare addict professionals                                 85    
W. BEN AMAR, Z.KHEMAKHEM, K. JAMMELI, N.FEKI, M.ZRIBI, 
S. BARDAA, Z. HAMMAMI, S.MAATOUG 
 

Forestier disease : a rare cause of dysphagia           90          
S. KALLEL, M. MNEJJA, F. MAALEJ, F. MASMOUDI,  
I. CHARFEDDINE, B. HAMMAMI, AM. GHORBEL 
 

SOMMAIRE SUMMARY 



  

 

 

 

            

CENTRE DE SIMULATION  

Rédigé par :……………………………… 

  ………………………………………….. 

Validé par : …………………………….. 

Approuvé par :………………………….. 
 

Scénario de simulation  
Simulateur procédural / hybride 

Page …/… Version : SPH/01 Date de rédaction :……………………………………………… 

Date de mise à jour :…………………………………………… 

 

1 

 

J.I. M. Sfax,   N°27; Octobre 17 ; 1-13 

 

PROTOTYPES DE SCENARII DE SIMULATION EN SANTE : MISE A JOUR 
PROTOTYPES OF SCENARIOS OF SIMULATION IN HEALTH: UPDATE 

 D. ABID1*, I. BEN AMOR 1, J. ALOULOU 1, L. ABID1, L. GARGOURI1, J. GARGOURI1 
 

 

1: Centre de simulation en santé ; Faculté de médecine, Université de  Sfax-Tunisie  
 *E-mail de l’auteur correspondant : dorraabid@yahoo.com 

 
 

1. Objectifs pédagogiques 

  1.1. Objectif général: ……………………………………………………………………………………………
………………………........................................................................................................ 

  1.2. Objectifs 

spécifiques: 

 

……………………………………………………………………………………………
…....……………………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………… 

2. Préparation  

  2.1. Simulateur  
 

□ Simulateur procédural: Réf……………. (voir procédure d’utilisation et d’entretien) 
□ Patient standardisé 
□ Expérimentation animale  
 

  2.2. Matériel 
nécessaire en salle de 
simulation 
 

□  seringue □ perfuseurs  □ sang artificiel □ gants stériles □ gants non stériles  
□ compresses stériles □ compresses non stériles □ tensiomètre □ thermomètre □ sonde 
urinaire □  sac à urine □ sonde naso-gastrique □ doigtiers □lubrifiant □ champ stérile□ 
aiguille (trocard) □ aiguille de PL □ bronule □ sac à urine □ laryngoscope □ sonde 
d’intubation □ masque laryngé □ masque facial □  ballon d’insufflation □ bandage  
□ seringue □  tube □ garrot  
Autres …………………………………………………………………………………… 
Matériels audio-visuels : □ oui   □ non 

  2.3. Médicaments 
nécessaires 
 

□ produit de désinfection : préciser le type …………………………………………….. 
□ sérum physiologique □ soluté de remplissage 
……………………………………………………………………………………………
.....……………………………………………………………………………………….. 

  2.4. Dossier médical 
et éléments para-
cliniques à fournir 
 

□ Dossier papier  □ ECG □ Radio si oui : à préciser…………………………………….. 
□ Echographie  si oui : à préciser………………………………………………………... 
Biologie …………………………………………………………………………………. 
…………………………………………………………………………………………… 
Autres : ………………………………………………………………………………….. 

  2.5. Préparation de 
la salle  
 

Lieu de session : □ Centre de simulation  □ In-situ 
Configuration de la salle : □ Chambre  □ Déchoquage □ Box urgences   
Autres……………………………………………………………………………………. 

Intitulé du scénario  
Public cible :  
Ratio Formateur / 
Apprenant 

 

Cadre □ Formation pré-graduée                               □   Interne 
□ Résident                                                      □   DPC 

Mise au point 
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3. Séance de simulation 

3.1. Briefing (5 min):  

- Familiariser l’apprenant avec le simulateur et l’environnement 

- Préciser les objectifs d’apprentissage 

- Donner aux participants les précisions cliniques en début de scénario  

 

 3.1.1. Contexte :……………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………… 

3.1.2. Intervenants : …………………………………………………………………………………………………... 

3.1.3. Histoire clinique du patient 

Prénom :  
ATCD médicaux : 
ATCD chirurgicaux : 
Traitements :  
Allergie :  
Anamnèse épisode 
actuel : 

…………………………            Sexe : M / F  Age : … ans, Poids : …..Kg 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………. 

 

 Informations spécifiques pour les formateurs et/ou les facilitateurs présents en salle de Simulation 

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

3.2. Déroulement du scénario 

   3.2.1 Durée prévue :….. mn 

   3.2.2 Etapes du scenario :  

………………………………………………………………............................................................................................... 

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………. …………………………………………………………………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 
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………………..…………………………………………………………………………………………………………….. 

 

3.3. Débriefing : Biffer les questions/actions inutiles au scénario 

   3.3.1. Phase descriptive 

– Durée prévue : …. mn. 

– Passer en revue les objectifs définis. 

– Discuter du contenu de la session de débriefing et de son déroulement. 

– Donner le ton pour un environnement respectueux. 

– Spécifier votre rôle comme celui d’un facilitateur/animateur uniquement. 

– Communiquer sur vos attentes en termes d’auto-évaluation et d’évaluation de performance d’équipe. 

– Répondre aux questions des apprenants 

– Formuler des questions simples et ouvertes : 

       - Que s’est-il passé ? 

 Comment pensez-vous que le scénario s’est déroulé ? 

 Est-ce que les orientations étaient claires ? 

 Quels étaient vos défis/challenges ? 

 Comment auriez-vous pu être plus efficace ? 

 Qu’avez-vous préféré et moins préféré ? 

 Quelque chose vous a-t-il mis mal à l’aise ? 

 Quelles émotions cette expérience a-t-elle déclenchées chez vous ?  

 Comment avez-vous vécu le stress ? 

 Quel a été le degré de stress et son influence sur les performances individuelles et du groupe ? 

 Quel est le degré de similitude entre la simulation utilisant le mannequin en question et la formation 

sur un vrai patient? 

 Les repères anatomiques sont-ils réalistes ?  

 Quel est le degré de réalisme apporté par le simulateur procédural ? à quel degré le simulateur 

reproduit l’aspect de l’être humain ?  

 Est ce qu’ils acceptent la simulation comme une alternative valable à la réalité ? 

 Est-ce qu’il y a eu des freins dans l’implication  des étudiants dans le scénario ?   

    - Comment l’équipe a-t-elle fonctionné ? 

 Avez-vous été une équipe efficace ? 

 Les membres de l’équipe ont-ils agi de manière professionnelle ? 

 L’information importante était-elle partagée clairement ? 

 Comment décririez-vous la communication entre les membres de l’équipe ? 

 Comment la communication au sein de l’équipe pourrait-elle être améliorée ?  
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   3.3.2. Phase d’analyse (détailler en fonction des besoins du scénario) 

– Durée prévue : …. mn 

– Passer en revue les actions, décisions et conséquences liées à la vie réelle. 

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

– Enseignement de principe, procédure, recommandation, etc. 

……………………………………………………………………………………………………………………….. ……. 

– Apport de l’utilisation de ce mannequin sur la maitrise du geste technique  

– Quelles sont les insuffisances de la formation par ce simulateur ?  

– Discuter de comment il est possible de traduire cela dans les soins apportés aux patients. 

 Vous sentez-vous à l’aise avec votre niveau de connaissances / compétences ? 

 Comment cela pourrait-il vous aider en pratique ? 

 Comment allez-vous appliquer ce que vous avez appris dans le cadre clinique ? 

 

                  3.3.3. Phase de synthèse 

– Durée prévue : …. mn  

 – Passer en revue les points appris. 

 – Demander aux participants ce qu’ils feraient maintenant si la même situation survenait. 

 – Planifier la prochaine séance. 

– Remercier les apprenants pour leur participation. 

 

4. Références bibliographiques et documents à donner aux participants 

(Un exemplaire papier ou informatique de chaque référence est à fournir avec le scénario) 

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 
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1. Objectifs pédagogiques 

1.1. Objectif général: ……………………………………………………………………………………………
………………………........................................................................................................ 

 

1.2. Objectifs 

spécifiques: 

 

……………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………… 

 

2. Préparation  

2.1. Simulateur 
patient 
 

□ simulateur : Si oui : Référence ………… (voir procédure d’utilisation et d’entretien) 
□patient standardisé  
Moniteur de surveillance □ oui   □ non 
Type de moniteur : □ moniteur multifonction  □ saturomètre 

2.2. Matériel 
nécessaire en salle de 
simulation (hors 
médicaments) 
 

□ seringue □ défibrillateur   □ perfuseurs □ sang artificiel □ gants 
 □ soluté de remplissage □ sonde urinaire □ tensiomètre □ thermomètre □ masque O2  

□lunettes d’O2 
Autres …………………………………………………………………………………… 
Matériels audio-visuels : □ oui   □  non 

2.3. Médicaments 
nécessaires 
 

□ adrénaline  □ noradrénaline □ dobutamine  □ Isoprénaline  □ xylocaïne   
□ cordarone □ furosémide (lasilix®) □ risordan ®□ héparine □ 
Autres …………………………………………………………………………………… 

2.4. Dossier médical 
et éléments para-
cliniques à fournir 
 

□ Dossier papier □ECG □ Radio  si oui : à préciser…………………………………….. 
□ Echographie   si oui : à préciser………………………………………………………. 
Biologie :………………………………………………………………………………... 
…………………………………………………………………………………………... 
Autres : …………………………………………………………………………………. 

2.5. Préparation de la 
salle  
 

Lieux de session : □Centre de simulation  □ in-situ 
Configuration de la salle : □ déchoquage □ Box urgences  □ chambre   
□autres…………………………………………………………………………………… 

2.6. Préparation 
physique du 
simulateur 

Position du mannequin : 
□ Allongé sur la table d’examen  □ demi-assis   □ Assis □ position gynécologique   
□ autres………………………………………………………………………………….. 

 

 

 

 

 

 

  

Intitulé du scénario:  
Public cible :  
Ratio Formateur / 
Apprenant 

 

Cadre □ Formation pré graduée                               □  Interne  
□ Résident                                                      □   DPC 
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3. Séance de simulation 

3.1. Briefing :  

- Familiariser l’apprenant avec le simulateur et l’environnement 

- Préciser les objectifs d’apprentissage 

- Donner aux participants les précisions cliniques en début de scénario  

3.1.1. Contexte  

Lieu : 

Intervenants : 

…………………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………………. 

………………………………………………………………………………………….. 

3.1.2. Histoire clinique du patient 

Nom, Prénom  

Facteurs de risque CV 

 

ATCD médicaux  

ATCD chirurgicaux  

ATCD obstétricaux 

Traitements  

Allergie  

Anamnèse de l’épisode 
actuel  

………………………… ………………..Sexe : M / F , Age : …..ans , Poids : …. Kg 

□ HTA □ Diabète □ Tabac □ coronaropathie familiale □ obésité □ dyslipidémie   

Autres : ……………………………………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………........ 

……………………………… ………………………………………………………... 

………………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………………. 
 

3.1.3. Informations spécifiques pour les formateurs et/ou les facilitateurs présents en salle de simulation 

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

3.2. Déroulement du scénario 

3.2.1. Durée prévue : ………… min 

3.2.2. Etapes du scenario 

Décrire l’état de base ………………………………………………………………......................................................... 

…………………………………………………………………………………………………………………………….. 

Etat de base Durée : 

T (°C) 
 

cyanose  FR  SaO2 FC Rythme TA     Pupilles Poumons Cœur Abdomen 
 

Expression Vocale : 

Actions attendues de l’apprenant : 

Points d’enseignement : 
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Décrire l’état 2 : …………………………………………………………………………………………………………... 

…………………………………………………………………………………………………………………………….... 

Etat 2 Durée : 

T (°C) 
 

cyanose  FR  SaO2 FC Rythme TA      Pupilles Poumons Cœur Abdomen 

Expression Vocale : 

Actions attendues de l’apprenant : 

Points d’enseignement : 

 
 

Décrire l’état 3 ……………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

Etat 3 Durée : 

T (°C) 
 

cyanose  FR  SpO2 FC Rythme TA      Pupilles Poumons Cœur Abdomen 

Expression Vocale : 

Actions attendues de l’apprenant : 

Points d’enseignement : 

 
 

Décrire l’état 4 ………………………………………………………………………………………………………….. 

……………………………………………………………………………………………………………………………. 

Etat 4 Durée : 

T (°C) 
 

cyanose  FR  SpO2 FC Rythme TA     Pupilles Poumons Cœur Abdomen 

Expression Vocale : 

Actions attendues de l’apprenant : 

Points d’enseignement : 

 

 

3.3. Débriefing : Biffer les questions/actions inutiles au scénario 

   3.3.1. Phase descriptive : 

– Durée prévue : …. mn. 

– Passer en revue les objectifs définis. 

– Discuter du contenu de la session de débriefing et de son déroulement. 

– Donner le ton pour un environnement respectueux. 

– Spécifier votre rôle comme celui d’un facilitateur/animateur uniquement. 

– Communiquer sur vos attentes en termes d’auto-évaluation et d’évaluation de performance d’équipe. 

– Répondre aux questions des apprenants 
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– Formuler des questions simples et ouvertes : 

       - Que s’est-il passé ? 

 Comment pensez-vous que le scénario s’est déroulé ? 

 Est-ce que les orientations étaient claires ? 

 Quels étaient vos défis/challenges ? 

 Comment auriez-vous pu être plus efficace ? 

 Qu’avez-vous préféré et moins préféré ? 

 Quelque chose vous a-t-il mis mal à l’aise ? 

 Quelles émotions cette expérience a-t-elle déclenchées chez vous ?  

 Comment avez-vous vécu le stress, la situation d’échec, l’évènement fatal ? 

 Quel a été le degré de stress et son influence sur les performances individuelles et du groupe ? 

 Quel est le degré de similitude entre la simulation utilisant le mannequin en question et la formation 

sur un vrai patient? 

 Les repères anatomiques sont-ils réalistes ?  

 Quel est le degré de réalisme apporté par le simulateur procédural ? à quel degré le simulateur 

reproduit l’aspect de l’être humain ?  

 Est ce qu’ils acceptent la simulation comme une alternative valable à la réalité ? 

 Est-ce qu’il y a eu des freins dans l’implication  des étudiants dans le scénario ?   

 

    - Comment l’équipe a-t-elle fonctionné ? 

 Avez-vous été une équipe efficace ? 

 Comment les rôles ont-elles été distribuées ? 

 Quel était votre rôle ? 

 Auriez-vous fait mieux dans un rôle différent ? 

 Les membres de l’équipe ont-ils agi de manière professionnelle ? 

 Un leader/meneur s’est-il dégagé ? Pourquoi ou pourquoi pas ?  

 Quel type de leadership ? laisser faire, autocratique, égocentré, synergique  

 L’information importante était-elle partagée clairement ? 

 Comment décririez-vous la communication entre les membres de l’équipe ? 

 Comment la communication au sein de l’équipe pourrait-elle être améliorée ?  

 

   3.3.2. Phase d’analyse (détailler en fonction des besoins du scénario) 

– Durée prévue : …. mn 

– Passer en revue les actions, décisions et conséquences liées à la vie réelle. 

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

– Enseignement de principe, procédure, recommandation, etc. 

……………………………………………………………………………………………………………………………..  
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– Apporter des exemples de bonnes interactions. 

…………………………………………………………………………………………………………………………….. 

– Discuter de comment il est possible de traduire cela dans les soins apportés aux patients. 

 Vous sentez-vous à l’aise avec votre niveau de connaissances / compétences ? 

 Comment cela pourrait-il vous aider en pratique ? 

 Comment allez-vous appliquer ce que vous avez appris dans le cadre clinique ? 

 

   3.3.3. Phase de synthèse : 

– Durée prévue : …. mn 

– Passer en revue les points appris 

– Demander aux participants ce qu’ils feraient maintenant si la même situation survenait 

– Planifier la prochaine session ou la session de correction. 

– Donner un feedback aux apprenants sur la session dans son ensemble. 

– Remercier les apprenants pour leur participation. 

 

 

4. Références bibliographiques et documents à donner aux participants 

(Un exemplaire papier ou informatique de chaque référence est à fournir avec le scénario) 

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 
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1. Objectifs pédagogiques 

1.1. Objectif général:  

 

1.2. Objectifs spécifiques: 

 

 
 
 

2. Préparation  

2.1 Type du jeu de rôles Procédural (savoir faire) □ D’exploration (savoir être) □ Mixte □ 
2.2. Modalité du jeu de 
rôles 

Scène unique simple : 
Simple1□ 
Simple avec assistant2□ 
Simple suivi d’inversion3□ 
Simple à relai4□ 
Scènes multiples : 
Simultané simple5 □ 
Simultané rotatoire6□ 

2.3. Matériel nécessaire 
en salle de simulation  
 

Matériel audio-visuel □ 
Grilles d’observation□ 
Grilles d’évaluation □ 
Autres        
……………………………………………………………………………………….. 
……………………………………………………………………………………….. 
 

2.4. Dossier médical et 
éléments para-cliniques 
à fournir 
 

Dossier papier : □ 
Éléments para-cliniques : □ 
Si oui type:…………………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………………………..
……………………………………………………………………………………….. 

2.5. Préparation de la 
salle  
 

Lieux de session : □Centre de simulation  □ in-situ 
Configuration de la salle : ……………………………………………………………………………………. 
Autres………………………………………………………………………………..
………………………………………………………………………………………. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Intitulé du scénario  
Public cible   
Ratio formateurs/ Apprenants  
Nombre  max d’apprenants  
Cadre □ Formation pré-graduée    □   Interne      □ Résident        □   DPC 

1: un participant joue le rôle du médecin, un du patient, le reste du groupe:observateurs 
2 : un médecin, un patient, un assistant du médecin 
3: un médecin et un patient qui changent de rôle 
4: quelques participants se succèdent dans le rôle du médecin 
5: les participants jouent simultanément les trois rôles au sein du trio 
6 : les participants jouent alternativement les trois rôles au sein du trio 
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3. Séance de simulation : 

3.1 Briefing (avant le jeu) : 

Scénario de départ pour le patient ou l’accompagnant : 

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………… 

Scénario de départ pour le médecin : 

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………… 

 
Instructions aux formateurs :  

 Expliquer le jeu de rôle, son type et ses  modalités 
 Expliquer la tâche des observateurs et fournir les grilles (observation et/ou évaluation) 
 Fixer la durée du jeu 
 Expliquer la progression du jeu et des acquisitions. Les derniers jeux profiteront des premiers et seront 

probablement meilleurs. Cette règle est à dire seulement après le premier jeu. 
 Préparer, sécuriser et rassurer les protagonistes : 

· Créer un climat de confiance 
· Confidentialité des échanges. 
· Liberté de jouer ou de ne pas jouer, liberté de dire ou de ne pas dire. 
· Expliquer qu’il s’agit d’une fiction. 
· Respect des acteurs, silence pendant le jeu, pas de jugement de valeur. 

 
3.2. Déroulement du scénario : 

Durée prévue : …….mn 

Instructions pour les formateurs  

  Demander des volontaires et attribuer les rôles 
  Présenter le scénario 
 Faire rentrer les acteurs, annoncer que le jeu durera X minutes et faire commencer à jouer. 
  Notez les points forts et les remarques que vous pourrez reformuler ensuite pour relancer le débat ou le 

réorienter vers les objectifs de la séance.  
  Arrêter le jeu au bout des X minutes. Il est possible de laisser déborder 1 à 2 minutes si on est bien dans 

l’objectif de la séance ; l’annoncer alors.  
 Intervenir et s’il le faut arrêter le jeu si un acteur se trouve en difficulté.  
 Indiquer la fin du jeu 
 À la fin du jeu : applaudir les acteurs, les remercier. 
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Etapes du scénario (à préciser s’il s’agit d’un jeu de rôle procédural): 

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………… 

3.3. Débriefing (après le jeu) 

Instructions pour les formateurs  

 Procéder au débriefing des protagonistes d’abord (autoévaluation) 

 Puis Recueillir les commentaires des observateurs (hétéro-évaluation) 

 Commencez par les points positifs 

 N’accepter aucun jugement de valeur 

 Apportez vos remarques, vous intervenez en dernier 

 Si le jeu a été filmé visionnez la vidéo en sélectionnant les passages intéressants  

Décrire la phase descriptive 

Durée prévue : …….mn 
– Passer en revue les objectifs définis. 
– Discuter du contenu de la session du débriefing et de son déroulement. 
– Donner le ton pour un environnement respectueux. 
– Répondre aux questions des apprenants. 
– Formuler des questions simples et ouvertes : 
   - Que s’est-il passé ? 
   - Comment pensez-vous que le jeu de rôle s’est déroulé ? 
   - Quel est votre ressenti par rapport à votre participation 
   -  avez-vous apprécié votre participation ?  
   - avez-vous l’impression de participer à une consultation réelle ?  
   - avez-vous des difficultés à jouer votre personnage ? 
   -  Comment auriez-vous pu être plus efficace ? 
   -  Quelque chose vous a-t-il mis mal à l’aise ?(le fait d’être observé, le fait d’être filmé, le fait de revoir la séquence en 
groupe) 
   -  Quelles émotions cette expérience a-t-elle déclenchée chez vous ? 
   -  Quel était le moment le plus difficile pour vous ? 
 
Décrire la phase analytique 

– Durée prévue :………mn 
- Préparer une liste des idées à aborder 
- Laisser les participants proposer leur interprétation et compléter en fonction des points négligés 
- Apporter des informations complémentaires et corriger les erreurs 
- Rechercher les bonnes pratiques à développer 
- Apporter des exemples de bonnes interactions. 
- Discuter de comment il est possible de traduire cela dans les soins apportés aux patients.(généraliser) 
- Etendre la phase d’analyse au moyen d’hypothèses (et si…) 
-  
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Décrire la phase de synthèse 

– Durée prévue : ……mn 
   – Passer en revue les points appris. 
   – Demander aux participants ce qu’ils feraient maintenant si la même situation survenait. 
« Si c’était à refaire, que garderiez-vous ? Que changeriez-vous dans votre comportement ? » 
   –Donner un feedback aux apprenants sur la session dans son ensemble. 
   – Remercier les apprenants pour leur participation. 
 

4. Références bibliographiques précises 

(Un exemplaire papier ou informatique de chaque référence est à fournir avec le scénario) 

………………………………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

GRILLE D’OBSERVATION DU MEDECIN (A ajuster en fonction du scénario) 

 

 Qu’observez-vous ? 

Accueil  

Attitude   

Posture   

Regard  

Distance  

Écoute  

Expression verbale  

· Explications  

· Vérification de la compréhension/reformulation  

· Synthèses  

Empathie   

Conclusion  

· Récapitulation  

· Le mot de la fin 
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Abstract  
 
Introduction : Hepatobiliary manifestations occur quite frequently  in to patients suffering from chronic 
inflammatory bowel disease (IBD) and are the root of morbidity and mortality. Primary sclerosing 
cholangitis is the most frequent and specific one. It carries the most significant clinical implications and 
remains a highly challenging disease to manage. Causes are likely related to inflammatory bowel disease 
through common pathogenetic mechanisms. Some other complications such as gallstone disease, steatosis 
and hepatic abscesses are directly or indirectly related to IBD. The spectrum of these manifestations varies 
according to the type of IBD. 
 
Keywords : Liver disease; Primary sclerosing cholangitis; Inflammatory bowel disease; Ulcerative colitis. 
Crohn’s disease  
 
Résumé 
 
Introduction : Diverses manifestations hépatobiliaires peuvent s’associer aux maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin (MICI) et être source d’une importante morbi-mortalité. La cholangite sclérosante 
primitive est la manifestation à la fois la plus fréquente et la plus spécifique. Elle comporte les implications 
cliniques les plus importantes et reste une maladie hautement difficile à gérer. Son origine semble être liée à 
des mécanismes étiopathogéniques communs avec la maladie intestinale. D’autres complications telles que 
la lithiase biliaire, la stéatose et les abcès hépatiques sont directement ou indirectement liées à la MICI. Le 
spectre de ces manifestations varie selon le type de la MICI. 
 
Mots clés : Pathologie hépatobiliaire ;Cholangite sclérosante primitive ; Maladie inflammatoire chronique 
de l’intestin ; Rectocolite ulcéro-hémorragique ; Maladie de crohn.  

 
  ملخص
والغرض من . اةوالوفكبیرا للمرض وتكون مصدرا  المزمن الأمعاءمع مرض التھاب و المرارة الكبد  أعراضیمكن ربط : مقدمة

  .المرتبطة عادة مع مرض التھاب الأمعاء لھتھ الأعراض وھ المقالة ھو التحلیل النقدي تھ
  ".الطبیة مجلاتال"في الأدبیات الطبیة على موقع  لرقمیةالبحوث ا: الطرق
ویتمیز ھذا التھابات . كثر تحدیداالأكثر تكرارا والأ مظاھرالالتھاب الأقنیة الصفراویة المصلب الابتدائي ھو مظھر من : النتائج

مشتركة مع  و مسبباتآلیات بمتصل  ھذا الداء ھوأصل بان یبدو . أو خارج الكبد داخل والمرارة  مسالك و خارج تلیف داخلب
بشكل مباشر أو غیر مباشر لمرض التھاب  ةرتبطمالكبد  خمجمضاعفات أخرى مثل حصى في المرارة وتبقى و . معويالمرض ال

  .الأمعاء
مرض التھاب الأمعاء ومظاھرھا النظامیة لتحسین ظھور في  اتتسببملتحسین فھم الأكثر عمق ھناك حاجة إلى بحوث : الخاتمة

 .لھؤلاء المصابین الشاملة ةرعایال
  
  ومرض كرون ; التھاب القولون التقرحي ; مرض التھاب الأمعاء ; المرارة و الكبدمرض  :اتیحمفكلمات الال
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INTRODUCTION 
  
Inflammatory bowel diseases (IBD) are frequently 
associated with a wide array of extra intestinal 
manifestations. The first association between 
colonic ulceration and liver disease was described 
in 1874 by Thomas CH [1] which was confirmed 
by Lister JD in 1899 [2]. Over the next 100 years it 
has become well established that there is a close 
relationship between IBD and various hepatobiliary 
disorders (table I). Causes are likely related to IBD 
through common pathogenetic mechanisms. 
However, liver changes may in some cases arise 
from adverse reactions to some of the drugs 
commonly used in the treatment of IBD patients. 
The aim of this article was to review most 
important hepatobiliary disorders of inflammatory 
bowel disease without the hepatotoxic effects of the 
medications used in its management nor the risk of 
viral hepatitis reactivation.  
 
 
Table I: Hepatobiliary disorders associated with IBD 
 

Primary sclerosing cholangitis 

Pericholangitis 

Cholangiocarcinoma 

Cholelithiasis 

Autoimmune hepatitis  

Steatosis  

Hepatic amyloidosis 

Granulomatous hepatitis 

Hepatic abscess 

 
Primary sclerosing cholangitis 
 
Primary sclerosing cholangitis (PSC) is a chronic 
progressive disorder of unknown aetiology 
characterized by inflammation, fibrosis and 
stricture formation in medium and large sized ducts 
in the biliary tree [3]. Common symptoms include 
itch and lethargy although many patients are 
asymptomatic, even with advanced disease [3]. 
Diagnostic criteria are summarized in table II.  
The prevalence of PSC is low estimated at 20,9 
cases per 100.000 of the population in men and 6,3 
per 100.000 in women in the United States [4]. The 
disease is commonly associated with IBD, mostly 
with ulcerative colitis (UC). It is generally accepted 
that approximately 5% of patients with UC [5], and  

 
3,4% of crohn’s disease (CD) patients [6] will have 
associated PSC. CD associated with PSC is 
generally seen in patients who have extensive 
colonic or ileocolonic disease, or in pediatric 
populations [5]. However, the prevalence of IBD in 
patients with PSC varies greatly depending on the 
study and geographic area from 23% in Japan [7] to 
72% in UK [8].  
The pathogenesis of PSC is unknown. Bacteria, 
toxins, viral infections, immunologic and genetic 
factors have been proposed. Possible explanations 
for the PSC association with IBD include the 
development of autoantibodies to an unknown 
antigen in an immunogenetically susceptible host 
which cross reacts with biliary and colonic 
epithelium and is capable of inducing complement 
activation [9]. Alternatively, the initiation of the 
immune response may be the ingress of bacteria or 
other toxic metabolites through the diseased bowel 
wall [5].  
Usually IBD presents before PSC, although PSC 
can develop before onset of IBD and the beginning 
of both conditions can be separated in some cases 
by many years [10]. Mean age of diagnosis of PSC 
is the fifth decade of life with a strong male 
predominance. This male preponderance is absent 
in patients without associated IBD [11].   
Risk factors for the development of PSC include, in 
addition to IBD and male sex, a family history of 
the disease [12] and a nonsmoking behavior [13]. 
PSC – associated UC is often mild, asymptomatic 
and runs a quiescent course [14]. It is associated 
with rectal sparing [15], more severe right sided 
disease, backwash ileitis and has a high risk of 
pouchitis after colectomy and ileo-anal pouch 
formation, occurring in up to 60% of PSC patients 
compared to 15% in patients with UC alone [16]. 
Several clinical studies have shown that PSC is a 
significant risk factor for the development of 
colorectal carcinoma and dysplasia in UC patients 
[17-19]. A meta-analysis proved a fourfold increase 
in colon cancer in UC patients with PSC when 
compared to UC alone (RR 4,26 95% CI 2,8-
6,48)[20]. The risk of proximal cancer is 
particularly increased [19, 21]. Hence, annual 
screening colonoscopy is recommended in IBD 
patients with PSC [22]. Proctocolectomy does not 
appear to modify on the course of the PSC [23]. 
However, the natural history of UC following liver 
transplantation is variable [24-26]. The median 
reported survival in patients with PSC is 
approximately 12 years from the time of diagnosis 
with survival worse for those who are symptomatic  
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at presentation [27]. PSC follows generally a 
progressive course, and the prognosis is poor. 
Cholangiocarcinoma is the most lethal 
complication of PSC. Its lifetime risk is higher in 
PSC patients with IBD than those with PSC alone, 
with an estimated annual incidence of 0,5 -1% [5]. 
At present, there is no proven effective medical 
therapy for PSC. Ursodeoxycholic acid (UDCA) is 
the only drug which has been demonstrated to have 
a positive effect. Preliminary studies of patients 
receiving high dose UDCA treatment showed a 
significant improvement in hepatic biochemical 
tests and slowed progression in cholangiographic 
appearances and liver fibrosis [28-29].  Also, some 
studies have shown that administration of UDCA 
may reduce   the   risk   of   colorectal   cancer  and 
dysplasia in patients with PSC and UC [30-31]. 
Orthotopic liver transplantation is the treatment of 
choice for patients with end-stage liver disease. 
Recurrence of PSC in the transplanted liver has 
been noted and is observed in up to 20% of patients 
[32].  
 
Table II : Criteria for diagnosing PSC 

 
 
 Cholestatic biochemical profile 

 Generalized beading, structuring or irregularity of 

the biliary system based on cholangiography 

 Interlobular and septal bile duct fibrosis and 

obliteration on liver biopsy in the absence of other 

causes of chronic liver disease 

 Exclude other cause of liver disease such as biliary 

calculi, biliary tract surgery, congenital biliary 

conditions, AIDS associated cholangiopathy, 

ischaemic structuring, biliary neoplasms, chemical 

hepatitis, primary biliary cirrhosis or alcoholic liver 

disease 
 

 
Small duct primary sclerosing cholangitis 
 
Small duct PSC is a subset of PSC which is 
diagnosed on the basis of liver biopsy in the 
presence of a normal cholangiogram. It may 
progress to “classical” PSC in only 22,9% of cases 
[33]. 
Pericholangitis has been reported to be a common 
lesion associated with IBD with an estimated  

 
prevalence as high as 30% in selected patients 
undergoing liver biopsy [34]. 
Its course often parallels the bowel disease activity 
and severity. No specific therapy exists for this 
condition. 
 
Ig G 4 cholangitis  
 
Ig G 4 cholangitis is the biliary manifestation of 
IgG4 related disease, an inflammatory multiorgan 
disorder of unknown cause. It is a particular form 
of cholangitis that may mimic PSC. It is defined by 
increased serum Ig G 4, infiltration of biliary tract 
by Ig G 4 plasma cells with preferential 
involvement of the extrahepatic biliary tract, 
frequent association with another fibrotic pathology 
and especially type I autoimmune pancreatitis and 
good response to corticosteroids therapy [35]. 
Imaging shows mass forming lesions and / or 
strictures in the biliary tract [36]. Measuring serum 
Ig G4 levels to exclude Ig G 4- associated 
sclerosing cholangitis is recommended at the time 
of diagnosis of PSC. [37] 
 
Cholangiocarcinoma 
 
Cholangiocarcinoma is a devastating malignancy 
that presents late, is notoriously difficult to 
diagnose, and is associated with high mortality. 
The reported incidence of cholangiocarcinoma in 
patients with IBD is between 0,4% and 1,4%, 
which is 10-100 times greater than what is reported 
for the general population. It occurs predominantly 
in patients with UC, but has also been reported in 
patients with CD [38].Vice versa the incidence of 
UC in patients with cholangiocarcinoma varies 
from 6% to 14% [39]. It is more common in men 
and occurs in the fourth and fifth decades, about 20  
years earlier than in the general population [38]. 
Most cholangiocarcinomas develop in patients with 
pre-existing PSC [40]. The ability of tumor 
markers such as CA 19-9, carcinoembryonic 
antigen, CA 50, CA 242, and CA 125 to 
differentiate PSC and PSC with 
cholangiocarcinoma is not clear [41]. The greatest 
risk appears to be for those UC patients with 
pancolitis and for those with an average duration of 
15 years of disease [42]. There is no apparent 
relationship between the development of 
cholangiocarcinoma and the activity of bowel 
disease as it may develop during prolonged 
remission and even following proctocolectomy 
[38]. Palliative     surgery   is   the   most   effective  
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treatment but has little impact on prolonging the 
survival [43]. Similarly, the results of orthotopic 
liver transplantation have been disappointing due to 
early recurrences [44]. 
 
Cholelithiasis 
 
The prevalence of gallstone disease in UC patients 
is similar to that observed in the general population 
[45]. Several investigators have reported that the 
frequency of cholelithiasis is increased in patients 
with CD of the ileum, or those having undergone 
ileal resection. The incidence of gallstone disease 
in these patients ranges from 13% to 34%, and this 
association is higher in older subjects [46]. 
The risk factors for gallstones in patients with CD 
include ileocolonic involvement, disease duration 
longer than 15 years, more than three previous 
recurrences, resection of more than 30 cm of ileum, 
need for more than 3 hospitalizations, multiple total 
parenteral nutrition events, and long hospital stay 
[45]. 
The mechanism of cholesterol gallstone formation 
in CD may be related to an abnormal bile lipid 
composition after ileal resection or disease.  
It is likely a result of altered enterohepatic bilirubin 
circulation [41]. 
When gallstones become symptomatic, 
laparoscopic or open cholecystectomy is the 
treatment of choice. 
 
Autoimmune hepatitis 
 
Patients with IBD are at increased risk of other of 
immune mediated liver disease including 
autoimmune hepatitis (AIH). AIH is present in 1% 
of patients with IBD [47-48]. Conversely, the 
incidence of IBD in patients with AIH  varies  from 
4% to 30% [49]. The natural history and prognosis 
of chronic hepatitis are independent of the activity 
or severity of IBD [38]. However, one study [50] 
has reported significant improvement in AIH after 
colectomy. The association between AIH and PSC 
as an “overlap syndrome” may occur primarily in 
UC patients. AIH patients with colitis respond 
satisfactorily to immune suppression with 
corticoids and azathioprine. However, the presence 
of AIH-PSC overlap is associated with a poor 
treatment response [51]. 
 
Steatosis  
 
Liver steatosis is the most common pathological 
liver finding in patients with IBD [52]. 

 
In a prospective study of 511 patients with IBD the 
prevalence of hepatic steatosis (defined by the 
intensity gradient between the liver and the 
kidney), after excluding other causes of steatosis, 
was 39,5% in patients with CD and 35,5% in 
patients with UC[53]. 
The pathogenesis of steatosis in IBD is not clearly 
understood. Unconfessed alcohol abuse, use of 
corticosteroids to control intestinal disease, 
malnutrition itself, and the passage of bacteria or 
endotoxins from the bowel have been implied [54]. 
No significant complications related to steatosis 
have been reported in patients with IBD. 
 
Portal vein thrombosis 
 
IBD patients are at risk of development of venous 
thrombosis, as a consequence of inflammatory 
hypercoagulable state [55]. The portal vein is a 
common site of thrombosis. It occurs most 
frequently in the post-operative setting and has 
been reported after proctocolectomy in UC patients 
[56]. A retrospective GETAID study found 40% of 
fortuitous portomesenteric thrombosis in inactive 
IBD patients [57]. Pylophlebitis is a special feature 
that is usually seen in patients with infectious 
complications of IBD [58]. Anticoagulation 
remains the mainstay of therapy. 
 
Hepatic amyloidosis  
 
Amyloidosis is a rare but serious complication of 
IBD, especially CD. It occurred in 0,9% of patients 
with CD and 0,07% of patients with UC with male 
preponderance [59]. Liver involvement rarely 
occurs without concurrent involvement of other 
organ systems. In a   large   retrospective   analysis  
including 3050 patients with IBD, hepatic 
amyloidosis was diagnosed in only 6 patients [59]. 
Three of these presented with hepatomegaly and 
the remaining three were diagnosed at autopsy. 
There is no relationship between the site of bowel 
involvement and occurrence of amyloidosis [38]. 
Given the rarity of the condition and the need for 
liver biopsy for reliable diagnosis, the true 
incidence of hepatic amyloidosis and its prognosis 
in IBD is unknown. As with other causes of 
secondary amyloidosis, reversibility is probably 
achievable with treatment of the underlying 
condition. 
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Granulomatous hepatitis  
 
Granulomatous hepatitis is an uncommon 
complication of IBD occurring in less than 1% of 
patients, mainly CD [38]. Patients are usually 
asymptomatic. Elevation in serum alkaline 
phosphatase is the main laboratory abnormality. 
Histology is required for diagnosis. The most 
common cause of granulomatous hepatitis in the 
setting of IBD is secondary to a medication, 
usually sulfasalazine, but the condition may also 
result from other causes such as malignancy, 
infections and idiopathic, such as sarcoidosis [52]. 
Outcome is generally favorable and progression to 
cirrhosis is exceptional. Symptomatic treatment is 
indicated and one case of regression after 
colectomy has been reported [60]. 
 
Liver abscess 
 
Hepatic abscess is a rare complication of IBD. It is 
more prevalent in patients with CD occurring in 
0,3% of cases [38], irrespective to the disease 
duration or localization [60]. The abscesses are 
frequently multiple, preferentially located in the 
right lobe [61]. An overall mortality of 21% for 
liver abscess in CD has been reported, and 
immunosuppressive treatment and delayed 
diagnosis of liver abscess may increase mortality in 
IBD [52]. Intra-abdominal abscesses, fistulous 
disease, and metronidazole or steroid therapy have 
been reported to be important predisposing factors 
in the pathogenesis of the disease [62]. Most 
common clinical manifestations include fever, 
chills, anorexia and abdominal pain with right 
upper quadrant tenderness. Leukocytosis and 
elevated levels of alkaline phosphatase are among 
the main laboratory abnormality. Morphological 
explorations including ultrasound   and  computed 
tomography are needed to establish the diagnosis. 
The infection is generally caused by a single germ 
[60]. Treatment includes broad spectrum antibiotics 
combined with percutaneous or surgical drainage. 
 
CONCLUSION 
 
Many hepatobiliary diseases are common in IBD. 
They usually manifest in abnormal hepatic 
biochemical tests. PSC carries the most significant 
clinical implications and remains a highly 
challenging disease to manage. The importance of 
an awareness of the implications and causes of 
abnormal hepatic biochemical tests in IBD patients  
 

 
cannot be overemphasized. Hepatic biochemical 
tests should be the routine for these patients. When 
abnormalities are detected, the general approach 
should be to test for the more common 
manifestations, and when excluded, proceed to test 
for the less common ones until a reliable diagnosis 
can be made. 
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Résumé  
 
Le tabac représente aujourd’hui un véritable fléau social. La lutte et la prévention du tabagisme sont des 
préoccupations majeures de santé publique.  
Au regard du danger du tabac, le législateur est intervenu pour protéger la santé publique par la 
promulgation de divers textes relatifs à la lutte contre le tabagisme. Toutefois, l’évolution de la 
consommation tabagique ces dernières années indique une tendance indéniable à la hausse, témoignant de 
l’échec de cette réglementation à atteindre ses objectifs. 
Pour approcher les raisons de cet échec, nous avons réalisé ce travail où nous exposons les textes législatifs 
relatifs à la lutte anti-tabac en Tunisie. Nous décrivons ensuite la situation épidémiologique actuelle 
concernant la consommation tabagique. Nous  discutons enfin la législation anti-tabac en Tunisie à la 
lumière du droit comparé afin d’en dégager les insuffisances éventuelles ainsi que les principales 
améliorations à y apporter. 
 
Mot-clés : Tabagisme; Loi; Politique de santé. 
 
Abstract  
 
Tobacco is a major social scourge. Smoking prevention is a major public health concern. 
With regard to the danger of smoking, Tunisia improved since 1998 its anti-tobacco legislation and 
regulation in order to reduce tobacco consumption. Nevertheless, in practice, 19 years later, the evolution of 
tobacco consumption indicates an undeniable upward trend. The law is still not enforced, and as a result, the 
health of non-smokers is still not effectively protected. 
To better understand the reasons behind the legislation’s failure to achieve its aims, we performed this work 
where we outline the legislation related to tobacco control in Tunisia. Then we describe the current 
epidemiological situation regarding tobacco consumption in Tunisia. Finally, we discuss our anti-smoking 
legislation in light of comparative law in order to identify any shortcomings and the main improvements 
needed to effectively reduce tobacco consumption in our country. 
 
Key-words : Tobacco consumption; Law; Health policy 
 

  ملخص
 

التقلیص من نسبة . یومیا وفاة حالة 20 بمعدل تونس، في سنویا شخص 7000 ربایق ما و صحیة تقتل اجتماعیة آفة یمثل التبغ
 من العامة الصحة لحمایة المشرع التونسي في عدة مناسبات تدخل وفي ھذا الاطار، .التدخین  من أھم أولویات الصحة في تونس

بین  التوفیق تحاول رغم ھدفھا الأساسي ھذا، النصوص، ھذه. التدخین مكافحة في مجال النصوص القانونیة من العدید سن لخلا
لكن، رغم كل ھذه الجھود  .الحریة الشخصیة للمدخن والحق الشخصي لغیر المدخن بأن یعیش في بیئة خالیة من التدخین

ھذه  فشل مما یعكس إنكاره، یمكن لا اتجاه تصاعدي إلى یشیر الأخیرة اتالسنو في التبغ استھلاك تطور فإن التشریعیة 
.أھدافھا النصوص في تحقیق         

 تحدید أجل من المقارن القانون ضوء تونس و مناقشتھا على في التبغ بمكافحة المتعلقة الى التعریف بالتشریعات العمل ھذا یھدف
.لتكون أكثر فاعلیة في مكافحة التدخین علیھا إدخالھا غيینب التي الرئیسیة والتحسینات القصور أوجھ . 

 
;تدخین قانون  ; سیاسة صحیة  :لمفاتیحا الکلمات     

 

DISPOSITIF LEGISLATIF DE LUTTE  ANTI-TABAGIQUE EN TUNISIE : 
ENTRE INSUFFISANCES ET DE FAUT D’APPLICATION 
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1- INTRODUCTION  

 
Le tabagisme est une épidémie des temps 
modernes. Selon l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS) [1], il est responsable de 5 millions de 
décès par an et ce nombre de décès passerait à 10 
millions en 2030 dont 70 % dans les pays en voie 
de développement.  
 
En France, le tabac demeure la première cause de 
mortalité évitable, responsable de plus d’un décès 
sur huit, soit près de vingt fois la mortalité routière 
[2]. 
 
La Tunisie, à l’instar des pays en développement, 
est touchée par cette épidémie tabagique en pleine 
expansion. On estime qu’il existe actuellement 1 
700 000 fumeurs dans la tranche d’âge de dix à 70 
ans [2]. 
La lutte anti-tabac représente une des priorités des 
programmes de la santé publique dans notre pays,  
et la législation anti-tabagique est l’un des piliers 
de cette stratégie. L’objectif à atteindre étant de 
freiner cette consommation et cette exposition à la 
fumée de tabac. Toutefois, cet objectif est loin 
d’être atteint. 
Dans ce travail, nous présentons les textes 
législatifs relatifs à la lutte anti-tabac en Tunisie, 
actuellement en vigueur. Nous  discutons ces textes 
à la lumière du droit comparé afin d’en dégager les 
éventuelles insuffisances ainsi que les principales 
améliorations à y apporter. 
 

2- MATERIEL ET METHODES  
 
Notre matériel d’étude est représenté par le 
dispositif législatif tunisien en matière de lutte anti-
tabac. 
Ce dispositif est composé des textes suivants, 
classés dans l’ordre chronologique de leur 
publication dans le Journal Officiel de la 
République Tunisienne : 
- Loi n° 98-17 du 23 février 1998, relative à 
la prévention des méfaits du tabagisme [3] 
- Décret n° 98-2248 du 16 novembre 1998, 
fixant les lieux affectés à l’usage collectif dans 
lesquels il est interdit de fumer [4] 
- Arrêté du ministre de la santé publique du 
22 décembre 1998, fixant le modèle de l’indication 
signalant les endroits dans lesquels il est interdit de 
fumer [5] 
- Arrêté des ministres de transport et de santé 
publique du 20 janvier 1999 fixant les conditions  
 

 
- techniques et les modalités d’aménagement 
des espaces et emplacements réservés aux fumeurs 
[6] 
- Décret n° 2009-2611 du 14 septembre 
2009, complétant le décret n° 98-2248 du 16 
novembre 1998 fixant les lieux affectés à l’usage 
collectif dans lesquels il est interdit de fumer [7] 
 
- Loi n° 2010-9 du 15 février 2010, portant 
approbation de l'adhésion de la république 
tunisienne à la convention-cadre de l'organisation 
mondiale de la santé pour la lutte antitabac, adoptée 
à Genève le 21mai 2003, et signée en date du 22 
août 2003[8] 
- Décret n° 2010-823 du 20 avril 2010, 
portant ratification de l'adhésion de la république 
tunisienne à la convention-cadre de l'organisation 
mondiale de la santé pour la lutte antitabac [9] 
- Décret n° 2010-2730 du 20 septembre 
2010, portant publication de la convention-cadre de 
l'organisation mondiale de la santé pour la lutte 
antitabac [10] 
- Arrêté du ministre de la santé du 20 mai 
2014, modifiant l’arrêté du 24 février 1999, fixant 
les modalités d’inscription des mentions qui 
doivent être portées sur la couverture extérieure des 
paquets et des emballages contenant des produits 
de tabac exposés directement au consommateur, les 
méthodes d'analyse permettant de mesurer la teneur 
en nicotine et en goudron dans lesdits produits ainsi 
que les modalités de vérification de l'exactitude de 
ces mentions [11]. 
A la lumière de la lecture de ce dispositif législatif, 
nous analysons les points positifs et les lacunes qui 
ont pu être dégagées. 
 

3- DISCUSSION  
 

3.1. Analyse globale du dispositif législatif de 
lutte anti-tabac en Tunisie : 
 
Au regard du danger du tabac, le législateur est 
intervenu pour protéger la santé publique par la 
promulgation de divers textes relatifs à la lutte 
contre le tabagisme. 
Nous allons examiner la teneur de ces textes et leur 
contribution à la lutte anti-tabagique en Tunisie. 
Le premier texte est représenté par la loi n°98-17 
du 23 février 1998, relatif à la prévention des 
méfaits du tabagisme. Cette loi interdit la publicité 
directe à la faveur du tabac et de ses produits. Elle 
impose de faire figurer sur les paquets de tabac la 
mention «Avis important : fumer nuit à la santé »,  
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la composition, et la teneur en nicotine et en 
goudron. 
De plus, cette loi a introduit pour la première fois 
en Tunisie l’interdiction de fumer dans les lieux à 
usage collectif. Toute infraction à ces dispositions 
légales est punissable. 
Le décret d’application n°98-2248 est venu ensuite 
préciser les lieux affectés à l’usage collectif dans 
lesquels s’applique cette interdiction de fumer. Les 
modalités d’aménagement des zones fumeurs au 
sein des lieux à usage collectif ont été par la suite 
définies par le décret n°2009-2611, en tenant 
compte de leur volume, disposition, conditions 
d’utilisation, d’aération et de ventilation.  
Ce dispositif législatif a été complété en 2010 par 
l’adhésion de la Tunisie à la Convention Cadre de 
l’OMS pour la lutte anti-tabac. Cette convention 
recommande un ensemble de mesures visant à 
réduire l’offre et la demande du tabac, ainsi qu’un 
renforcement des mesures répressives à l’encontre 
des contrevenants. 
La dernière intervention du législateur dans le 
cadre de la lutte anti-tabac s’est faite à travers la 
promulgation de l’arrêté du Ministre de la Santé 
Publique du 15 mai 2014, fixant de nouvelles 
modalités d’inscription des mentions portées sur la 
couverture des emballages des produits du tabac 
afin de mieux attirer l’attention du consommateur 
sur les dangers du tabac.   
 
3.2. Survol épidémiologique de tabagisme en 
Tunisie : 
 
La consommation tabagique en Tunisie et la 
prévalence du tabagisme dans la population ont fait 
l’objet de plusieurs enquêtes épidémiologiques 
nationales dont la première remonte à 1996. Ces 
études ont montré que l’épidémie tabagique est 
réelle [12], et la prévalence globale du tabagisme a 
été estimée à 31,6 % en 2008 [13].On estime qu’il 
existe actuellement 1 700 000 fumeurs dans la 
tranche d’âge de 10 à 70 ans [2]. Chez les jeunes, la 
prévalence varie selon les études de 15 % à 29,2 % 
[14]. L’habitude tabagique, qui touche 
essentiellement l’homme (56,5 %), serait 
responsable de près d’un décès masculin sur cinq 
[15]. 
En Tunisie, on dénombre chaque année 7000 décès 
dus au tabac directement, soit 20 personnes qui 
décèdent chaque jour à cause du tabac [2].Une 
augmentation de la mortalité liée au tabac est 
prévisible au cours des prochaines décennies [16]. 
De plus, les incidences économiques du marché du 
tabac sont considérables en Tunisie et notamment  

 
dans le marché parallèle. Le secteur du tabac 
procure 44.000 postes de travail. Le revenu de la 
recette fiscale relative aux ventes de tabac et de ses 
produits représente 6,5% du budget de l’état. 
Cependant, le cout financier et humain du au 
tabagisme dépasse largement les bénéfices générés, 
particulièrement à travers des dépenses de soins, la 
perte de la productivité et le déséquilibre de la 
balance   économique   du     pays    à    cause    de 
l’importation des cigarettes de marques étrangères 
et notamment à cause de ce grand marché parallèle 
du tabac en Tunisie. 
 
3.3. Apport de la législation anti-tabac : 
 
Le Bulletin de l’OMS de 2008 relatif au tabagisme 
rapporte que 5% des habitants du monde 
uniquement sont protégés par une législation qui 
interdit de fumer dans les lieux publics. Pourtant, 
toutes les études épidémiologiques admettent qu’un 
dispositif législatif de lutte contre le tabagisme 
permet de sauver des vies. 
En France par exemple, en 1991, la loi Evin a 
permis de diminuer les ventes de cigarettes, 
sauvant ainsi 14 000 vies sur cette période [17]. 
De plus, la législation anti-tabac est toujours 
rentable. Ses avantages économiques dépassent les 
couts potentiels de son exécution. L’OMS estime 
que pour un Dollar dépensé dans la lutte anti-tabac, 
on gagne 3 Dollars en coûts de santé. 
 
3.3.1. Effets de l’interdiction de la publicité du 
tabac et de ses produits : 
 
Une interdiction large de la publicité en faveur du 
tabac, permettrait une réduction de 5,4% de la 
consommation du tabac et de 7,4% de la 
consommation des cigarettes. En revanche, une 
interdiction limitée a peu ou pas d’effet sur cette 
consommation [18]. 
 
3.3.2. Effets de la hausse des prix du tabac et 
ses produits : 
 
La hausse du prix du tabac a certes un effet 
dissuasif sur la consommation de cigarettes. Elle 
est considérée par l’OMS et la Banque Mondiale 
comme la mesure la plus efficace pour lutter contre 
la consommation de tabac [19]. 
On estime globalement qu’il faut une augmentation 
de 10% du prix pour entrainer une baisse de 4% du 
nombre de fumeurs dans les pays développés [20].  
Par ailleurs, les jeunes sont trois fois plus sensibles 
au facteur prix que les populations plus âgées [21]. 
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En Tunisie, on assiste régulièrement à une 
augmentation du prix du tabac par augmentation 
des taxes apposées, et une baisse de la 
consommation tabagique concomitante à la hausse 
des prix a été souvent observée [22]. De même, 
divers études tunisiennes s’accordent sur le fait que 
les motifs évoqués, pour un éventuel arrêt du tabac, 
étaient par ordre de priorité : la protection de la 
santé, l’économie d’argent et la discipline 
personnelle [23,24]. 
Il est à signaler qu’un tunisien dépense en moyenne 
3,5% de son budget annuel pour le tabac, plus que 
l’enseignement, l’hygiène, la culture et les 
vacances [25].  
 
3.3.3 Effets de l’interdiction de fumer dans les 
lieux publics : 
 
En France, une étude a été réalisée 12 mois après 
l’entrée en vigueur du décret n° 2006-1386 du 15 
novembre 2006, relatif à l’interdiction de fumer 
dans les lieux affectés à un usage collectif, pour 
évaluer l’impact de ce décret sur le statut tabagique 
des infirmiers hospitaliers. Elle a trouvé que parmi 
les fumeurs actifs, 68 % rapportent avoir diminué 
leur consommation tabagique pendant leurs 
horaires de travail, 28 % leur consommation 
journalière globale. 5 sur 21 infirmiers en cours de 
sevrage mentionnent que la loi a eu un rôle dans 
leur décision d’arrêt [26]. De même, une étude 
tunisienne menée auprès de 150 étudiants en 
sciences infirmières a montré que l’interdiction 
dela vente des cigarettes aux moins de 18 ans et de 
l’usage dutabac dans les lieux publics fermés ont 
été les deux mesures législatives les plus évoquées 
par les interrogés pour inciter les jeunes à ne pas 
fumer (respectivement dans 85,4 % et 79,5 % des 
cas) [16]. 
 
3.4. Analyse critique du dispositif législatif 
de lutte anti-tabac en Tunisie : 
 
Le législateur tunisien a expressément affirmé que 
dans le cadre de la lutte contre le tabagisme, la 
prohibition doit être la règle et la permission 
l’exception. Les dispositions de cette loi sont 
excellentes, comparativement à celles des pays en 
développement. Cependant, elle n’a pas pu attendre 
ses objectifs de départ qui étaient de baisser le 
pourcentage de tabagiques dans le pays à 10%. 
De plus, les recommandations de la convention 
cadre de l’OMS ratifiée depuis 2010 n’ont pas 
encore été mises en application.  
 
 

 
3.4.1. Causes de l’échec de la législation anti-
tabac en Tunisie à atteindre ses objectifs : 
 
3.4.1.1. Ignorance de la loi par la population : 
 
Une législation anti-tabac existe en Tunisie depuis 
1998, mais le niveau de connaissance de cette loi 
par la population n’est pas le même. 
Une étude tunisienne a été réalisée en 2008 sur un 
échantillon de 452 professionnels de la santé 
moyennant un auto questionnaire anonyme pour 
évaluer entre autres le niveau de connaissance de la 
loi anti-tabac. Elle a conclu que seulement 82% des 
fumeurs et 80% des non fumeurs interrogés 
savaient qu’il existait une loi qui interdisait de 
fumer sur leur lieu de travail [27]. Néanmoins, la 
majorité des fumeurs ne respectait pas ces mesures 
anti-tabac. Il va de soi que le niveau de 
connaissance de la loi soit plus bas dans  la 
population générale.  
 
3.4.1.2. Défaut d’application de la loi : 
 
La loi n°98-17 est entrée en vigueur une année 
après sa promulgation. Le décret 
n° 2009-2611 a commencé à être appliqué le 19 
mars 2010. 
En 2010, la direction de l’Unité de la Santé 
Environnementale  du Ministère de la Santé a 
consacré 500 personnels à la campagne anti-tabac. 
Le premier bilan à la fin du mois d’avril 2010 était 
de 10847 visites réalisées. 90% des cafés et 
restaurants visités étaient contrevenants. 6661 
avertissements ont été rendus, ainsi que 11 
propositions de fermeture soldées par 5 décisions 
de fermeture. Cependant, ce processus s’est arrêté 
net avec l’avènement de la révolution. L’année 
2011 n’a enregistré aucun procès verbal dans ce 
sens. Une étude réalisée par le Ministère de la 
Santé durant la période février-avril 2012 pour 
évaluer le Programme National de Lutte Anti-
Tabac  dénonce le non respect de la loi notamment 
en ce qui concerne les mesures législatives et autres 
dispositions relatives à l’interdiction du tabac dans 
les lieux publics. 
 
3.4.2. Mesures proposées pour pallier aux 
insuffisances : 
 
L’appareil législatif tunisien en matière de lutte 
anti-tabac souffre de plusieurs insuffisances, 
notamment quand on le compare à celui des pays 
développés. Une révision s’impose pour faire face 
à l’extension de l’épidémie tabagique afin de  
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protéger la santé, surtout celle des populations 
cibles.  
Pour cela, il est nécessaire de : 
 Renforcer les mesures de protection des 
mineurs :  
L’âge de la première cigarette se situe en Tunisie 
autour de 13 ans [28]. Les tendances vont dans le 
 
sens d’un accroissement des prévalences du 
tabagisme chez les enfants et les adolescents. 
Certaines mesures s’imposent donc comme 
l’interdiction de la vente du tabac et de ses produits 
aux mineurs de moins de 18 ans révolus.  
Par ailleurs, cette interdiction devra être non 
seulement instaurée mais aussi contrôlée 
régulièrement auprès des points de vente du tabac. 
  
 Limiter l’accès au produit : 
Actuellement, le tabac est un produit banal de 
consommation courante disponible même chez 
l’épicier du coin, à tout moment, au détail et sans 
restrictions. Dans le cadre de la lutte contre le 
tabagisme, il serait utile de : 
- Interdire la vente de cigarettes au détail. 
- Interdire la vente en dehors des locaux 
autorisés à la commercialisation du tabac et de ses 
produits. 
- Interdire la vente du tabac à certaines 
plages horaires. 
 Interdire la publicité (directe et indirecte) 
ou le parrainage du tabac ou de ses produits. 
 Utilisation de messages d’avertissement 
expressifs et convaincants et de photos sur les 
dangers du tabac sur l’emballage des produits du 
tabac. 
 Interdiction des mentions mensongères « 
légères », « ultra légères », « mild » 
 Majoration des taxes sur le tabac et ses 
produits.  
 Renforcement de la protection de la 
population contre le tabagisme passif. 
 Mesures éducatives : 
A côté des campagnes de sensibilisation à travers 
les mass media, il serait utile que tous les membres 
du personnel des établissements d’enseignement et 
de formation publics ou privés reçoivent 
obligatoirement de la part du médecin scolaire, lors 
de visites médicales bi annuelles, des informations 
sur les risques du tabac, afin de servir 
d’intermédiaire pour informer à leur tour les élèves. 
Ces mêmes informations doivent être dispensées 
également par le médecin du travail à l’ensemble 
des travailleurs. 

 
 Renforcer la politique de sevrage : 
 
Dans le cadre de la lutte anti-tabac, 2000 médecins 
ont été formés dans le domaine du sevrage 
tabagique. De plus, le prix des substituts tabagiques 
a été réduit de 25%. Cependant, plus d’efforts sont 
à entreprendre pour promouvoir le sevrage tel que 
la multiplication des consultations de sevrage qui 
doivent être accessibles aux populations 
vulnérables tel que les jeunes, les travailleurs, les 
femmes enceintes...et la mise en place d’une 
couverture assurantielle de l’aide au sevrage 
tabagique.  
 
4. CONCLUSIONS   
 
Le tabac, première cause évitable de décès dans le 
monde, devrait être la priorité des politiques 
publiques de santé et pourquoi pas une stratégie de 
santé environnementale en Tunisie. Les décisions 
en matière de lutte contre le tabac ont été marquées 
par la promulgation depuis 1998 de plusieurs textes 
réglementaires. 
L’objectif à atteindre étant de freiner au maximum 
toute consommation et toute exposition à la fumée 
de tabac. Toutefois, l’existence d’une législation 
anti-tabac est à l’évidence sans grand intérêt si elle 
n’est pas appliquée à une large échelle et si la 
mentalité ne change pas en faveur d’une prise de 
conscience des dangers du tabagisme  aussi bien 
actif que passif.  
De même, ces actions de la lutte antitabac adoptées 
doivent être évaluées de façon continue et objective 
afin de connaître l’impact positif de ces mesures 
sur la société, et d’en corriger les insuffisances. 
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Résumé 
 
Les amputations de la main représentent un préjudice fonctionnel et esthétique majeur entravant la vie 
sociale et professionnelle du patient. Pour y remédier, quelques centres spécialisés ont introduit le concept de 
la transplantation de la main. A travers une revue de la littérature, nous décrirons les principes de cette 
chirurgie, ses indications ainsi que ses limites. Ce travail nous a permis de conclure que la transplantation de 
la main reste une technique qui n’est pas généralisée du fait de son coût global et du risque élevé sur le 
patient. Les résultats de cette technique sont imprévisibles et il existe d’autres alternatives comme les 
prothèses. 
 
Mots-clés : Main ; Amputation ; Transplantation 
 
Abstract 
Hand amputations represent a major functional and aesthetic harm hindering the social and professional life 
of the patient. To remedy this, a few specialized centers have introduced the concept of hand transplantation. 
Through a review of the literature, we will describe the principles of this surgery, its indications and its 
limits. This work led us to conclude that hand transplantation remains a technique that is not generalized 
because of its overall cost and the high risk to the patient. The result of this technique is unpredictable and 
other alternatives exist like prostheses. 
 
Keywords : Hand ; Amputation ; Transplantation 
 

 ملخص
 

لتصحیح ھذا، أدخلت . الوظیفیة والجمالیة یعوق الحیاة الاجتماعیة والمھنیة للمریض ا عمیقا من الناحیةبتر الید یمثل اضطراب
ھذا العمل . وموانعھمن خلال مراجعة الأدبیات، وصفنا مبادئ ھذه الجراحة، دلالاتھ . بعض المراكز المتخصصة مفھوم زرع الید

ھذا . زرع الید ھو تقنیة جراحیة لم تنتشر على نطاق واسع بسبب تكلفتھا وتعریضھا المریض لمخاطر عالیة سمح لنا أن نستنتج أن
  .الید الاصطناعیة الأسلوب لا یمكن التنبؤ بنتائجھ، ویوجد بدائل أخرى مثل

  
  الزرع ; البتر ; الید :الكلمات المفاتیح
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1. INTRODUCTION  

   
La main est l’instrument fondamental à travers 
lequel l’homme explore son environnement. La 
perte d’une ou des deux mains résulte à un 
handicap sévère provoquant une incapacité 
fonctionnelle majeure et entrave considérablement 
l’image corporelle avec des conséquences 
psychologiques non négligeables [1–5],  d’autant 
plus qu’elle touche le plus souvent l’homme jeune, 
en bonne santé, et du côté dominant [5–8].  
Malgré les progrès réalisés, aussi bien dans le 
domaine de la chirurgie que de la prothétisation [7, 
9, 10], les prothèses simples forment le pilier de 
traitement pour les amputés du membre supérieur 
[7, 11]. Ils sont systématiquement envisagés et 
souvent réussie. Cependant, le taux moyen de rejet 
de tout type de prothèse (cosmétique, body 
powered, Myoéléctrique), dans les 25 dernières 
années, a été de 1/5 [7, 12]. Les prothèses simples 
type « Body Powered » sont souvent rejetés par les 
patients à cause de leur inconfort, de leur poids, de 
leur utilisation limité [3, 13], et surtout  du fait de 
l’absence de sensibilité procurée [1, 14]. 
La nouvelle génération des prothèses myo-
éléctriques a permis d’améliorer  le contrôle de la 
fonction volontaire avec plus de force et de 
complexité dans les mouvements. Cependant, elles 
sont excessivement plus chers, moins durable et 
notamment plus lourdes que les prothèses type 
« body-Powered ».  
Grâce au développement des techniques de 
l’allotransplantation vascularisée composite  [1, 
14–18], il a été  possible de réaliser la première 
allogreffe de main chez l’homme en 1998 en 
France [5, 19]. Depuis  il a été réalisé 107 
transplantations de membre supérieur dans 26 
centres à travers le monde [20].  
Cette technique a rendue possible de pratiquer des 
reconstructions complexes par transplantation 
revascularisée de tissus équivalents, mais normaux, 
prélevés sur donneur d’organe, sans créer de 
morbidité [21–24]. 
En dépit de ses avantages, la transplantation de la 
main  pose certains problèmes dont essentiellement 
l’optimisation du régime immunosuppresseur [5, 
25], l’établissement des moyens de mesures des 
résultats applicables à ces types d’interventions, le 
raffinement des critères de sélections des patients, 
la réduction du coût, et l’amélioration de  la qualité 
de la repousse nerveuse [2].  
En Tunisie, les transplantations d’organes solides 
ont été débuté en 1986 par la greffe de rein, puis 
elles se sont rapidement étendues à d'autres organes  

 
et ceci grâce à une législation sur les prélèvements 
et transplantations d'organes adoptée en mars 1991 
et la création du Centre national de promotion de la 
transplantation d'organes en 1995 [26]. 
Actuellement,  la prévalence de la greffe d’organe 
en Tunisie est de 10/million d’habitant [26].  
Cependant les allotransplantations de tissu 
composite tel que la main n’ont pas été encore 
réalisé pour divers raisons dont essentiellement 
l’absence de donneur. 
Le but de ce travail est de décrire à travers une 
revue de la littérature, les principes de cette 
chirurgie tout en précisant ces indications et ces 
limites.  
 

2. Rappel Historique  
 
Malgré que l’idée de transplantation de tissu 
composite remonte long temps dans l’histoire, (les 
frères martyrs Côme et Damien au 3ème siècle 
après J-C), les premières transplantations 
expérimentales n’ont été réalisées qu’au début de 
20ème siècle par Alexis Carrel en 1910 [21]. 
 Peu après Schwind en 1936, a décrit le phénomène 
de parabiose en pratiquant une hétérogreffe 
pédiculée de patte d’un rat à un autre, les deux très 
jeunes et immunologiquement immature.  [27–29]. 
La première transplantation d’organe solide (rein) a 
été réalisée à BOSTON en 1954 par l’équipe de Dr 
Joseph E. Marray, chez deux jumeaux 
homozygotes et qui n’ont pas nécessité de 
traitement immunosuppresseur [30–32]. 
En 1957, Dr Earl E. Peacock Jr a été le premier à 
utiliser le thème de « composite tissue allograft » 
ou allogreffe de tissu composite, lorsqu’il a décrit 
sa technique d’utilisation de l’appareil fléchisseur 
d’un cadavre pour reconstruire celui d’un patient 
vivant [2, 33, 34]. 
L’introduction de la première génération de 
médicament immunosuppresseur et la réussite de 
l’allo-transplantation du rein au début des années 
1960, a donné l’espoir à Dr Gilbert en Equateur en 
1963, de réussir la première transplantation de la 
main qui a, cependant, fini par le rejet du transplant 
au bout de 3 semaines à cause d’un traitement 
immunosuppresseur inadéquat basé sur le 
Prednisone et l’Azathioprine [2, 30].  
Cet échec a été également observé dans les 
modèles animales, ce qui a amené à conclure que 
les allogreffes de tissus composite, sont assez 
immunogènes pour réaliser une transplantation 
sécurisée à cause de la grande quantité de tissu 
cutané et lymphatique y contenu. Ainsi des 
médicaments immunosuppresseurs plus sélectives  
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ont été nécessaires pour prévenir le rejet aigue [2]. 
Dans les années 1980 et 1990, la découverte des 
inhibiteurs des calcinerions, de la cyclosporine du 
Mycophénolate du Métafil « MMF », et 
l’utilisation de la thérapie d’induction, a 
révolutionné la chirurgie de transplantation 
d’organe. 
L’utilisation de ces agents thérapeutiques chez les 
petits modèles animaux dans le cadre de la 
transplantation de tissu composite a montré sa 
faisabilité chez l’homme [3, 35, 36]. 
La première transplantation de la main unilatérale 
dans le monde a été réalisé à Lyon en France en 
1998 [2, 21, 30] bientôt suivie de la 1ère 
transplantation bilatérale de deux mains par la 
même équipe en 1999 [2, 21]. Cependant malgré la 
réussite technique, le premier cas opéré a été 
incapable de s’adapter psychologiquement à son 
nouveau membre et a stoppé volontairement son 
traitement immunosuppresseur et le protocole de 
rééducation ce qui a amené à une réaction de rejet 
chronique et le membre a été finalement amputée 
au bout de 2 ans post opératoire [2, 19]. Cette issue 
a montré l’importance de l’évaluation 
psychologique préopératoire, de la sélection des 
patients et de la conformité du patient aux 
traitements immunosuppresseur et à la rééducation. 
 

3. Considérations immunologiques  
 

Contrairement aux greffes d’organe solide, les 
greffes de tissu composite comportent des tissus 
hétérogènes qui expriment des quantités différentes 
d’antigène entrainant ainsi une réaction importante 
de rejet contre l’hôte. 
En général, la peau et la moelle osseuse sont 
rejetées précocement et plus agressivement que les 
muscles, les tendons, les nerfs et l’os. 
La réaction immunitaire est due aux antigènes (Ag) 
du système ABO et du système HLA (antigens 
leucocyts human). 
Après transplantation, les cellules présentatrices 
d’antigènes (APC) vont présenter l’Ag non-soi au 
Lymphocyte T (LT) du receveur et vont les activer 
par voie directe ou indirecte ce qui va provoquer 
une réaction de rejet aigue et/ou chronique. 
L’activation est « directe » lorsque les APCs du 
donneur migrent vers le tissu lymphoïde du 
receveur et activent ainsi les LT. Elle est indirecte 
lorsque les APC du receveur identifient les Ag du 
donneur et vont les présenter aux LT. Dans la 
transplantation, la voie indirecte est la plus 
impliqué dans les réactions de rejet du transplant 
[30].  

 
D’autre part, par rapport à la transplantation 
d’organe solide, l’avantage d’ATC est que la peau 
réalise un bon indicateur de surveillance pour la 
réaction de rejet. 
Rejet aigu : Au cours de la phase précoce, la 
réaction de rejet est cellulaire (cell-mediate 
rejection) dominé par les infiltrats lymphocytaire. 
Les modifications cutanées sont caractérisées par 
l’érythème et l’apparition de vésicules. La biopsie 
cutanée montre une infiltration péri-vasculaire par 
des lymphocytes. La réaction de rejet humorale 
(antibody-mediated rejection) est caractérise par 
des lésions micro-vasculaires et une destruction 
tissulaire. Elle est détecté par la méthode immuno-
histochimique. 
Rejet chronique : Il est dû à une réponse de rejet 
immunologique, évoluant au long-cours, au niveau 
des tissus. Beaucoup de facteurs ont été incriminés 
dans les réactions de rejet chroniques observées 
dans les transplantations d’organe solide qui, 
cependant n’ont pas pu être extrapolées à l’ATC à 
cause de nombre limité de cas et du recul 
insuffisant.   
Dans la transplantation de la main il a été observé 
des modifications au niveau des vaisseaux profonds 
qui peuvent être en cause du rejet chronique [30, 
37]. 
 
Le Score de Bannff grade de rejet : 
 
Pour évaluer la gravité du rejet chez l’homme, 
certains auteurs ont proposé des scores fondés sur 
l’intensité des lésions histologiques observées au 
niveau de la peau [14, 15, 16, 17]. Le premier score 
Banff de rejet spécifique aux ATC a été établi en 
2007 [18]. Ce score comporte  5 grades (Tableau I). 
 

4. la sélection des patients : 
 
En se rapportant au concept de « Primum non 
nocere », une intervention chirurgicale est indiquée 
lorsque la survie du patient peut être améliorée 
avec un risque supplémentaire acceptable [38, 39]. 
Le concept d’allotransplantation du membre 
supérieur n’est pas admis par beaucoup de 
chirurgien de la main [7, 40]. Une étude réalisée 
par Mathes et al [7, 41] a montré que l’amputation 
des deux membres supérieurs au-dessous du coude 
est l’indication la plus acceptée par les chirurgiens 
de la main de la société américaine.  
Afin de standardiser les indications, l’association 
américaine pour la transplantation reconstructive 
(ASRT), a proposé des critères cliniques de 
sélection [2, 42] (Tableau II).  
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Selon L’international registry of hand and 
composite transplantation (IRHCTT), la plupart des 
transplantations ont été réalisé chez des hommes 
[43]. Dans la majorité des cas la transplantation a 
été réalisée au niveau du poignet (57.9%). 
Le traitement immunosuppresseur : 
La prévention du risque de rejet aigu dérive des 
protocoles établis pour la transplantation d’organe 
solide, et la plupart des centres ont reportés 
l’utilisation des dosages de traitement 
immunosuppresseur (IS) à des niveaux similaires 
ou plus élevés que dans la greffe du rein afin 
d’avoir des concentrations plasmatiques similaires 
[2,44]. Cependant, devant les risques de traitement 
IS au long cours, de nouvelles stratégies centrées 
sur la réduction de l’immunosuppression ou la 
modulation de la réponse immunitaire du receveur, 
sont en cours de recherche. Ainsi l’injection de 
cellule souche de la moelle osseuse du donneur 
chez le receveur, a été réalisée à l’université de 
Pittsburgh dans le but de créer un état de 
Chimérisme immunologique chez le receveur 
[2,45–49]. Le Chimérisme représente une étape 
critique dans le développement de la tolérance des 
antigènes du donneur par le receveur. En totalité, 5 
patients ont bénéficié d’une infiltration de la moelle 
osseuse du donneur prélevé à partir des vertèbres. 
La cure d’induction a été faite par l’Alemtuzumab 
et le Prednisone et le traitement d’entretien a été 
fait par le Tacrolimus en monothérapie. Tous les 
patients ont présenté une réaction de rejet aigu qui 
a bien évolué sous traitement.  
Selon l’IRHCTT, tous les patients bénéficiant 
d’une transplantation du membre supérieur ont reçu 
un traitement immunosuppresseur composé de 
Tacrolimus, de Mycophénolate de Mofétil, et de 
Stéroïde. L’induction a été réalisée par les 
anticorps mono ou polyclonaux dans tous les cas 
[3,43]. Selon ce même registre, 85% des ATC 
décrivent un épisode de rejet aigue dans l’année 
suivant la transplantation. Dans certains cas, le rejet 
est dû à une période de mal observance du 
traitement ou une diminution planifié des doses du 
traitement IS. Certains patients ont présenté plus 
qu’un épisode de rejet, cependant ils ont bien 
évolué après un ajustement des doses et/ou 
l’utilisation de traitement corticoïde.   
  

5. La régénération nerveuse : 
 

L’allogreffe de tissu composite doit non seulement 
survivre mais aussi être fonctionnelle pour être 
considérée comme réussie. Au niveau du membre 
supérieur la régénération nerveuse se fait au rythme  

 
de 1 mm par jour. Dans les transplantations 
proximales ce rythme de repousse lent signifie que 
les muscles distaux peuvent devenir fibreux et non 
fonctionnels après être ré-innervés. Ceci peut 
entraver le résultat fonctionnel d’un transplant 
réussi, et constitue la raison majeure pour laquelle 
les transplantations proximales sont sujets de 
controverse. Pour ces raisons l’augmentation de 
régénération nerveuse, par les thérapies cellulaires 
ou les mécanismes pharmacologiques est devenu 
un autre domaine important de recherche. La 
Tacrolimus, utilisée habituellement pour lutter 
contre le rejet aigu, a montré des qualités dans 
l’amélioration de la repousse nerveuse [50]. Ainsi, 
les chemins et les médiateurs indépendants de 
l’inhibition de la calcineurin tel que « FK binding 
protein 52 » (FKBP25), le « growth associated 
protein » ou « heat shock proteins », ont démontré 
être responsable des propriétés neuro-régénérative 
de la tacrolimus [50–52].  
Le rôle des cellules de Schwann (SCs) est double, 
d’une part elles sont vulnérables de créer une 
réaction de rejet et d’autre part elles seront 
stimulées à migrer pendant des périodes limitées de 
rejet conduisant à une régénération nerveuse accrue  
[50]. Les thérapies cellulaires utilisant des SCs en 
conjonction avec l’allotransplantation nerveuse ont 
été utilisées chez des modèles animales dans le but 
d’améliorer la régénération nerveuse [53, 54]. Les 
cellules souches mésenchymateuses, ont montré un  
effet bénéfique dans l’immuno-régulation et la 
régénération nerveuse [50, 55, 56]. 
 

6. la rééducation : 
 
Les résultats d’une transplantation de la main 
dépendent largement d’une réhabilitation adéquate 
[38,57]. Les techniques sont similaires à celles 
développées pour la replantation du membre 
supérieur, et influencées par les travaux effectués 
sur les représentations motrices [5,58] et sur la 
plasticité cérébrale [1,59]. 
Son but est différent selon la période [1]. Au cours 
de la première période le but est d’assurer le 
drainage lymphatique afin de diminuer l’œdème et 
l’adhérence, d’assurer la mobilité passive de toutes 
les articulations et l’encouragement d’une 
mobilisation active précoce. La mise en place 
d’attelle statique de protection dans une position de 
ténodèse physiologique permettant de garder la 
balance tendineuse, pendant 8 semaines jusqu’à la 
cicatrisation tendineuse. Puis, au bout de 2 mois 
une mobilisation active du poignet et des doigts est 
autorisée, associée  à   la mise  en  place   d’attelle 

LA TRANSPLANTATION DE LA MAIN 
 



31 
 

J.I. M. Sfax,   N°27; Octobre 17 ; 27- 34 

 
dynamique pour redonner l’équilibre entre les 
extenseurs et les fléchisseurs. Après 3 mois, 
normalement la consolidation osseuse est obtenu ce 
qui permettra la mobilisation active contre 
résistance. Après 6 mois, la rééducation sensorielle 
sera possible sous guidance professionnelle. Elle se 
fait par stimulation des afférences sensorielles et 
des afférences motrices ce qui contribue à restituer 
le dialogue interactif entre le patient et son 
environnement facilitant les apprentissages des 
mouvements quotidiens et visant l’indépendance. 
Après 9 mois la rééducation vise à équilibrer la 
balance entre les muscles intrinsèques et 
extrinsèques, la coordination des mouvements fins 
de la main, la stimulation et l’entrainement 
progressif pour les gestes les plus complexes. Enfin 
après 12 mois, on se concentre sur les mouvements 
de la vie quotidienne [60- 62]. 
Selon Ninkovic et al [57], ce protocole de 
réhabilitation est fait en milieu hospitalier pendant 
4.25 ± 5.02 mois  en moyenne avec 3 à 4 h/j 
pendant 7j par semaine, puis à titre externe  
pendant 11.16 ± 9.31 mois en moyenne avec 3-6 h/j 
; 5 jours par semaine.  
 

7. Surveillance et évaluation :  
 

Les résultats sont très hétérogènes et difficile à se 
faire comparer [20]. Ainsi afin de minimiser cette 
hétérogénéité, dans sa dernière mise à jour publiée 
en 2011 l’IRHCTT a éliminé les cas réalisés en 
dehors des états unis et de l’Europe de l’Ouest [3, 
50]. Les résultats fonctionnels dépendent 
essentiellement du niveau de transplantation et de 
la compliance au traitement IS [20], avec des 
meilleurs résultats pour les transplantations 
distales. Toutefois, un nombre limité de 
transplantations au-dessus du coude a été réalisé 
avec des résultats raisonnables [3, 44, 63].  
Selon ce rapport, les résultats fonctionnels ont été 
encourageants [52]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Tous les patients ont développé une sensibilité de 
protection. Parmi ces patients, 90% ont développé 
une sensibilité tactile et 82% ont développé une 
sensibilité de discrimination. Sur le plan moteur, la 
récupération de la musculature extrinsèque se fait 
en premier, ce qui permet au patient de récupérer 
les fonctions de pincement et de préhension 
précocement après la chirurgie. En moyenne, la 
récupération motrice se fait entre 9 et 15 mois selon 
le niveau de transplantation et sera contrôlée par 
l’examen électro-neuro-myo-gramme (ENMG). La 
qualité de la récupération est tributaire du niveau 
d’amputation initial (plus il est distal plus la 
récupération est rapide), de la masse musculaire 
conservée dans le moignon, de la qualité de la 
repousse nerveuse ou de la conservation de la 
plaque motrice des fibres musculaires intrinsèques 
importés par le greffon. 
En fonction du recul, il a été noté que les patients, à 
degré divers, ont pu récupérer certaines fonctions 
leurs permettant de réaliser la plupart des gestes de 
vie courante tel que manger, conduire, écrire et se 
nettoyer. Au recul de 8 et 6 ans respectivement, 2 
patients ont retrouvé leurs anciens emplois. 
À un certain degré, le niveau de transplantation 
peut déterminer la qualité de la récupération 
motrice et sensitive après chirurgie, Cependant les 
instruments de mesure pour évaluer les résultats ne 
sont pas universellement agrées [20].  
La plupart des équipes ainsi que l’IRHCTT 
utilisent les échelles DASH (Disabilities of the 
Arm, Shoulder, and Hand score) pour évaluer la 
fonction. 
 Le score HTSS (Hand Transplant Score System) 
est la deuxième échelle à utiliser. C’est un score 
spécifique de la transplantation. Cependant il n’a 
pas pu être validé pour les différents niveaux de 
transplantation [20].  
D’autres échelles ont été utilisées tel que Chen 
score, « the comprehensive fonctional score system 
» et le score de l’IRHCTT [5, 20, 43, 63]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Grade 0 Pas de rejet  Rare infiltrat inflammatoire 

Grade 1 Rejet discret infiltrat péri-vasculaire lymphocytaire et éosinophile minime 

Grade 2 rejet modéré  inflammation modéré à sévère en péri-vasculaire avec ou sans nécrose épidermique ou annexais minime 

Grade 3  Rejet sévère inflammation dense avec nécrose épidermique, apoptose épithéliale, dyskératose et ou kératinolyse 

Grade 4  rejet aigue Inflammation très sévère nécrotique des kératinocytes avec séparation dermique et épidermique 

 

Tableau I : Le score Banff pour le rejet chronique dans l’allotransplantation de tissu composite 
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CONCLUSION  
 
Contrairement à la transplantation d’organe solide 
qui est un geste salvateur de la vie, la 
transplantation de la main et du membre supérieur 
est une indication purement fonctionnelle. De ce 
fait exposer le patient aux risques du traitement 
immunosuppresseur aux long cours et le risque 
d’une intervention chirurgicale assez lourde reste 
un sujet de controverse sur le plan éthique. 
D’autant plus que sous nos cieux l’acceptation du 
don d’organe est loin d’être unanime (68% des 
familles tunisiennes refusent le don d’organe en 
2016) ceci est expliqué par le refus de l’atteinte à 
l’intégrité du corps du défunt suivi par des 
considérations religieuses [64]. Ce sont des 
décisions difficiles à prendre et elles peuvent varier 
largement dépendamment de l’invalidité du patient 
et de sa demande fonctionnelle. Le coût global de 
cette intervention est aux alentours de 428.000 $ ce 
qui est difficile à admettre par les caisses de 
sécurité surtout dans les pays en voie de 
développement [20]. D’autre part, la nécessité de 
forte dose d’un traitement immunosuppresseur au 
long    cours    expose   le   patient  aux  risques  de  
 
maladies métaboliques, d’infections opportunistes, 
de diabète, d’HTA, de tumeur maligne [43], 
constitue une barrière importante à son 
développement.     
Par ailleurs, l’absence de consensus formalisé pour 
évaluer les résultats ainsi qu’un recul limité dans 
plusieurs cas rendent difficile l’estimation des 
bénéfices de cette chirurgie comparativement à ses 
risques.  
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Résumé  
 
Le présent travail consiste à étudier l'impact d'un contaminant environnemental le tébuconazole (TEB) à une 
dose de 100 mg/kg chez des rats adultes et l'alléviation par le sélénium sur quelques paramètres 
biochimiques et histologiques au niveau des reins. Nos résultats ont montré des perturbations de l’ordre 
biochimique au niveau des reins associées à une forte peroxydation lipidique, une perturbation  du système 
de défense antioxydant enzymatique (superoxyde dismutase, catalase, glutathion peroxydase) et non 
enzymatique (glutathion), et des changements histopathologiques. La consommation de sélénium par les rats 
intoxiqués restaure tous les paramètres précédents à des niveaux quasi –normaux. 
 
Mots clés : Rats ; Tébuconazole ; Sélénium ; Stress oxydatif ; Reins ; Néphrotoxicité. 
 
Abstract 
 
Tebuconazole (TEB), a major environmental pollutant, is known for its wide toxic manifestations. Hence, 
the objective of the present study was to explore the renoprotective effect of seleniumby assessing renal 
functions, markers of oxidative stress and antioxidant status in TEB-treated rats. The elevated levels of renal 
lipid peroxidation (MDA) and advanced oxidation protein product (AOPP) in TEB-treated rats were 
reversed without reaching normal values. Furthermore, selenium treatment revealed a significant 
improvement in catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPx) with a 
significant decline in glutathione (GSH) levels in kidneys of TEB-treated rats. Histological studies 
confirmed that selenium effectively protected the kidneys against TEB-mediated oxidative damage. These 
findings demonstrated the renoprotective effects of selenium by attenuating markers of oxidative stress in 
renal tissues of TEB-treated rats. 
 
Keywords : Tebuconazole; Selenium; Oxidative stress; Antioxidant. 
 
 

 ملخص
 
كغم في الفئران البالغة و الزیادة بمستوى بعض / ملغم  100تبحث ھذه الدراسة تأثیر ملوث بیئي من نوع تیبوكونازول  بجرعة  

 وقد أظھرت نتائجنا اضطرابات بیوكیمیائیة في الكلى المرتبطة بتقویة بیروكسدة. المؤشرات الكیمیائیة الحیویة والنسیجیة في الكلى
وغیر ) دیسموتاز المؤكسدالفائق، الكاتالاز، الجلوتاثیون بیروكسیداز(الدھون، واضطراب نظام الدفاع المضادة للأكسدة الأنزیمیة 

  . ، والتغیرات النسیجیةالمرضیة)الجلوتاثیون(الأنزیمیة 
  .یعتبر استھلاك السیلینیوم من قبل الفئران المسممة مساعدا على رجوع جمیع المؤشرات السابقة إلى مستویات شبھ طبیعیة

  
 .التسمم الكلوي ; الكلى ; الإجھاد المؤكسد ; السیلینیوم; تیبوكینازول ; الفئران :الكلمات المفاتیح
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1. INTRODUCTION  
 
La  pollution des écosystèmes peut avoir 
différentes origines, notamment l’agriculture 
intensive qui constitue une grande source de la 
dispersion des pesticides dans l’environnement.  
L’objectif était d’une part la lutte contre les 
maladies nuisibles aux plantes, à l’homme et aux 
animaux, d’autre part l’amélioration du rendement 
et de la qualité des cultures. Parmi les pesticides, 
nous pouvons citer les insecticides qui détruisent 
ou repoussent les insectes, les tiques et les mites; 
les herbicides qui détruisent les mauvaises herbes 
ou les plantes indésirables et les fongicides qui 
éliminent les champignons et les moisissures. Les 
fongicides sont surtout utilisés dans l’agriculture 
pour détruire ou combattre les ravageurs et les 
espèces indésirables de plantes ou d'animaux qui 
peuvent causer des endommagements aux denrées 
alimentaires et aux produits agricoles [1]. Parmi les 
fongicides, nous pouvons citer le tébuconazole 
(TEB). Le TEB est un fongicide hydrophobe à 
faible solubilité dans l'eau [2]. L'exposition de 
l’homme au TEB peut se produire par 
l'intermédiaire de résidus dans l'alimentation, par 
inhalation ou contact cutané dans les zones rurales 
où ce fongicide est appliqué. Le TEB pourrait 
réduire la viabilité cellulaire, perturber la 
distribution normale du cycle cellulaire et 
engendrer aussi des perturbations endocriniennes. 
En outre, il pourrait causer un stress oxydatif dans 
de nombreux organismes, organes, tissus, d’où la 
stimulation de la formation d'espèces réactives de 
l'oxygène (ERO) [3]. Pour se protéger des effets 
délétères des ERO, l’organisme dispose d’un 
ensemble complexe de défenses anti-oxydantes. On 
distingue deux sources d’antioxydants : l’une est 
apportée par l’alimentation sous forme de fruits et 
légumes riches en vitamines C, E, acide 
lipidique…; l’autre est endogène et se compose 
d’enzymes (catalase…), de protéines (transferrine, 
albumine…) et de systèmes de réparation des 
dommages oxydatifs comme les endo-nucléases. A 
cela s’ajoutent quelques oligoéléments comme le 
sélénium, le cuivre, le fer, le zinc …. qui sont des 
cofacteurs d’enzymes anti-oxydantes. 
 Etant donné les effets néfastes du TEB, nous 
nous sommes intéressés dans le présent travail à 
tester la toxicité induite par ce fongicide chez des 
rats adultes au niveau des reins et la correction 
possible par le sélénium. 
 
 
 

 
2.  MATERIEL ET METHODES 
  
2.1 Produits chimiques  
 
Tous les produits chimiques utilisés dans cette 
étude ont été achetés par l’intermédiaire des 
fournisseurs commerciaux standards. 
 
2.2.  Animaux et traitement expérimental 
 
Toutes les procédures expérimentales ont été 
réalisées selon les lignes directrices internationales 
pour les soins et l'utilisation des animaux de 
laboratoire [4]. Des rats mâles adultes de souche 
Wistar sont soumis dans une animalerie maintenue 
à une température de 21 ± 1°C. Les rats sont 
soumis à un régime normal d’aliment solide 
provenant de la Société Industrielle d'alimentation 
(SNA, Sfax). La boisson est de l’eau courante 
fournie à volonté. Après une semaine 
d’acclimatation, nous avons procédé au traitement 
des animaux. Des rats mâles adultes sont soumis à 
différents traitements pendant une durée de 30 
jours. 
 
2.3.  Protocole expérimental 
 
Les rats ont été répartis en fonction de leurs 
traitements en 3 lots de 8 rats chacun : 
 - Un lot de rats témoins (T). 
 - Un lot de rats traités quotidiennement par le TEB 
à une dose de 100 mg/kg par voie intrapéritonéale.   
- Un lot de rats recevant une reprise journalière de 
TEB avec une alimentation enrichie avec le 
sélénium à raison de 0,5 mg/kg dans l’alimentation. 
La période de traitement est de 30 jours pour tous 
les groupes. 
La dose du TEB (100 mg/kg du poids corporel), a 
été choisie selon la littérature,  elle provoque une 
toxicité sans causer une mortalité chez les rats 
traités [5]. La dose de sélénium (0,5 mg/kg de 
l’alimentation) a été basée sur l'étude de Ben 
Amara et al. [6] pour être efficace pour abaisser la 
toxicité induite par le TEB. 
 
2.4. Sacrifice et prélèvement des reins 
 
A la fin de la période de traitement, des 
échantillons de reins, ont été prélevés, pesés et 
immédiatement  broyés  à  4 ◦C  dans  le  Tris  HCl  
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(0,15M), à raison de 3 ml/300 mg puis centrifugés 
à 9000 tr/min pendant 20 min. Les surnageants sont 
conservés à -80◦C pour servir à des dosages 
biochimiques. D’autres échantillons de reins ont été  
fixés dans une solution tamponnée de formol (10%) 
pour servir à des études histologiques.  
 
2.4.1 Détermination de la concentration en 
protéines 
 
Cette méthode repose sur l'utilisation conjointe d'un 
réactif de Biuret qui réagit avec les liaisons 
peptidiques et du réactif de Folin qui réagit avec les 
fonctions phénoliques. La densité optique à 750 nm 
est proportionnelle à la quantité de protéines 
présentes dans la réaction [7]. Le dosage est 
effectué en utilisant l’albumine bovine sérique en 
tant qu’étalon (BSA). 
 
2.4.2 Dosage du malondialdéhyde (MDA) 
 
Le MDA est le marqueur le plus utilisé en 
peroxydation lipidique, notamment par la 
simplicité et la sensibilité de la méthode de dosage. 
La méthode de mesure repose sur une libération en 
milieu acide du MDA fixé selon la technique de 
Draper et Hadley [8]. Chaque surnagent issu de 
l’extrait d’homogénat d’organe (0,5 ml) est 
mélangé avec 1 ml d’acide trichloroacétique (TCA 
30%) et centrifugé à 2500 rpm pendant 10 mn. 1ml 
d’une solution d’acide thiobarbiturique (TBA) à 
0,67% et 0,5 ml de surnageant sont incubés 
pendant 15 mn à une température de 90°C. 
L’absorbance du complexe TBA-MDA est 
déterminé à 532 nm. La péroxydation lipidique est 
exprimée en nmol d’acide thiobarbiturique (g 
tissu/mg de protéines) en utilisant le 1, 1, 3,3-
tétraéthoxypropane (TEP) comme standard. 
 
2.4.3 Détermination des taux en produits 
d’oxydation avancée des protéines (AOPP)                   
 
L’AOPP ont été déterminés selon la méthode de 
Kayali et al. [9]. La concentration de chaque 
échantillon en AOPP a été calculée en utilisant le 
coefficient d’extinction (261 cm-1 mM-1) et les 
résultats ont été exprimés en nmoles/mg de 
protéines. 
 
2.4.4 Détermination de l’activité de la superoxyde 
dismutase (SOD) 
 
L’activité SOD  par   le   test    NBT   «    nitroblue  
 

 
tetrazolium » est une méthode de photo réduction : 
la réduction du NBT par l’anion superoxyde O2

- est 
utilisé comme base de détection de la présence de 
SOD [10]. Le mélange riboflavine, méthionine et 
NBT  donne une coloration bleue. La présence de 
SOD  inhibe l’oxydation du NBT. Le mélange 
réactionnel contient 50 mM d’homogénat de tissu 
dans le tampon phosphate à pH 7,8, 0,1 mM 
EDTA, 13 mM L-methionine, 2 µM de riboflavine 
et 75 µM de NBT. Le développement de la couleur 
bleue est mesuré à 560 nm. Cette activité est 
exprimée en unité par mg de protéines.  
 
2.4.5 Détermination de l’activité catalase (CAT) 
  
Les catalases sont des enzymes tétramériques, 
intervenant dans les défenses de la cellule contre le 
stress oxydant en éliminant les espèces oxygénées 
réactives et en accélérant la réaction spontanée de 
dismutation du péroxyde d’hydrogène (H2O2) [11]. 
La réaction enzymatique est initiée par addition à 
20 µl de l’homogénat de tissu dans une solution de 
tampon phosphate 100 mM à pH 7,4, le substrat  
H2O2  à une concentration de 0,5 M. Le changement 
d’absorbance à 240 nm est déterminé. L’activité 
spécifique de la catalase est caculée par nmol de 
H2O2 consommée/min/mg de proteines. 
 
2.4.6 Détermination de l’activité glutathion 

peroxydase (GPx) 
 
La GPx catalyse l’oxydation de glutathion (GSH) 
par le cumène hydropéroxyde. En présence de GSH 
réductase et de NADPH, la GSH oxydée est 
immédiatement convertie à sa forme réduite avec 
une oxydation concomitante de NADPH--NADP+. 
La réduction de cette absorbance a été mesurée à 
340 nm [12]. 
 
2.4.7 Dosage du glutathion (GSH) au niveau 
tissulaire 
  
Le principe du dosage est basé sur le fait que les 
groupements thiols du glutathion réagissent avec le 
DTNB (5,5'-dithio-bis-2-nitrobenzoic acide, réactif 
d’Ellman) pour développer une coloration jaune 
[13,14]. Le produit obtenu est réduit par la 
glutathion réductase pour recycler le GSH et 
produire davantage du TNB (5-thiol-2-nitrobenzic 
acide). Le taux de production du TNB est 
proportionnel à la concentration de GSH présent 
dans l’échantillon. La mesure de l’absorbance du 
TNB est effectuée à 412 nm.  
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2.5 Techniques histologiques 
 
Après anesthésie des rats, des échantillons de reins 
ont été prélevés chez des rats témoins et traitées au 
TEB associé ou non au sélénium. Ils sont 
immédiatement fixés, après leur prélèvement, dans 
une solution de  formaldéhyde  tamponnée à 10% 
pendant au moins 48 heures afin d’assurer une 
meilleure conservation et interprétation 
histologique. 
 
2.6 Présentations des résultats et analyse 
statistique : 
 
Les valeurs moyennes sont exprimées avec leur 
écart type, représentés sur les figures par un trait 
vertical (barre d’erreur). La comparaison des 
moyennes est estimée en utilisant le test-t-de 
student entre les groupes témoins et traités (excel, 
2007). La différence est considérée significative 
pour p<0,05. 
 
3. RESULTATS 
 
3.1. Etude des paramètres biochimiques au niveau 
rénal  
 
3.1.1 Taux en MDA 
 
Nous avons obtenu, suite au traitement des rats au 
TEB, une augmentation de 26 % des taux en MDA, 
indice de peroxydation lipidique (Figure 1). Cette 
augmentation pourrait être expliquée par la 
génération des espèces réactives de l’oxygène suite 
à l’injection du TEB. Une diminution des taux de 
MDA (Figure 1) chez le groupe co-traité par le 
sélénium et le TEB a été notée. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Taux en MDA rénal chez des rats 
adultes, témoins et traités pendant 30 jours au TEB 
(100 mg/kg de poids corporels) associé ou non au 
sélénium (0,5 mg/kg). 
Traités vs témoins : ** : p<0.01 
 
 
 

 
3.1.2 Taux en AOPP 
 
L’AOPP, biomarqueur de l'oxydation protéique, a 
fortement augmenté (p<0,001) suite à une 
exposition des rats au TEB à une dose de 100 
mg/kg du poids corporels (Figure 2) confirmant 
ainsi l’oxydation des protéines par les radicaux 
libres générés suite au traitement des rats adultes au 
TEB. La co-administration de sélénium corrige ce 
paramètre. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Taux en AOPP rénal chez des rats 
adultes, témoins et traités pendant 30 jours au TEB 
(100 mg/kg de poids corporels) associé ou non au 
sélénium (0,5 mg/kg). 
Traités vs témoins : ***: p<0.001 
 
3.1.3 Activité de la SOD au niveau rénal 

 
L’activité antioxydant de la SOD au niveau des 
reins a fortement augmenté (<0,001) chez le groupe 
traité par le TEB, comparativement aux témoins 
(figure 3). Ces résultats suggèrent que la toxicité 
induite par le TEB pourrait augmenter le système 
de protection cellulaire, spécifiquement la première 
ligne de défense enzymatique, au niveau des reins 
afin de neutraliser les radicaux libres générés par ce 
fongicide. Alors que l'activité de la SOD a 
légèrement diminué chez le groupe co-traité par le 
sélénium.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3: Activité enzymatique de la SOD au 
niveau des reins de rats témoins et traités durant 30 
jours au TEB associé au non au sélénium. Traités 
vs témoins : *** : p<0.001 
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3.1.4 Activité de la catalase  au niveau rénal 
 
Le stress oxydatif peut résulter d’une diminution 
des activités de quelques antioxydants 
enzymatiques tels que la CAT. En effet, selon nos 
résultats, le TEB a engendré une diminution de 
taux de CAT au niveau des reins. Alors que 
l'activité de la CAT a légèrement diminué chez le 
groupe traité uniquement par le sélénium (Figure 
4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4: Activité enzymatique de la catalase au 
niveau des reins de rats témoins et traités durant 30 
jours au TEB associé ou non au sélénium. Traités 
vs témoins : *** : p<0.001. 
 
3.1.5 Activité de la GPx 
 
L’activité enzymatique de la GPx  au niveau des 
reins a diminué chez le groupe traité par le TEB 
comparativement aux témoins (Figure 5). La co-
administration de sélénium dans l’alimentation des 
rats traités au TEB corrige ce paramètre (Figure 5).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5: Activité enzymatique de la GPx au 
niveau des reins de rats témoins et traités durant 30 
jours au TEB associé ou non au sélénium. Traités 
vs témoins : *** : p<0,001 
 
3.1.6 Taux en GSH  

 
Le taux en GSH a augmenté pour le groupe traité 
par le TEB au niveau des reins comparativement 
aux témoins. La co-administration de sélénium 
dans l’alimentation des rats traités au TEB corrige 
ce paramètre (Figure 6). 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6: Taux en GSH au niveau des reins de rats 
témoins et traités durant 30 jours au TEB associé 
ou non au sélénium. Traités vs témoins : ** : 
p<0,01. 
 
3.2 Analyse histopathologique  

D’après la figure 7 des changements 
histopathologiques ont été notés chez les rats traités 
au TEB. En effet, les modifications observées au 
niveau des coupes de reins des rats traités par ce 
fongicide sont caractérisées par une réduction de 
l’espace de filtration glomérulaire synonyme d'une 
ischémie glomérulaire, une congestion vasculaire et 
une infiltration lymphocytaire. En revanche, 
l'addition de sélénium dans l'alimentation des rats 
traités par le TEB a provoqué une réduction 
significative de la lésion des reins. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7: Structures histologiques des reins de rats 
témoins (A) et traités au TEB associé (C) ou non au 
sélénium (B) pendant une période de 30 jours. 
Coloration à l’hématoxyline-éosine. Les flèches 
indiquent :        espace de Bowman,        infiltration 
leucocytaire,        hémorragie. 
 
4. DISCUSSION 
 
Le rein est un organe dynamique qui intervient 
dans le maintien de l'homéostasie du corps. Le tissu 
rénal peut être affecté par divers médicaments et 
produits chimiques, y compris les xénobiotiques 
[15]. La présente étude a examiné l'effet protecteur  
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potentiel du sélénium contre la néphrotoxicité 
induite par le TEB. 
L’appréciation de l’importance du stress oxydant 
dans de nombreuses pathologies rend nécessaire 
l’utilisation de différents dosages dont le plus 
utilisé est celui du MDA, un des produits 
terminaux formés lors de la décomposition des 
acides gras polyinsaturés médiés par les radicaux 
libres. En effet, à la suite d’un stress oxydatif se 
forment les lipopéroxydes [16], parmi lesquels le 
MDA qui résulte de la fragmentation des acides 
gras polyinsaturés [17]. Nos résultats montrent, 
suite au traitement des rats au TEB, une 
augmentation des taux en MDA. Cette 
augmentation pourrait être expliquée par la 
génération des espèces réactives de l’oxygène suite 
à l’injection du TEB.  
Un autre marqueur du stress oxydatif et de 
l’oxydation protéique est l’AOPP [18]. L’AOPP a 
fortement augmenté suite à une exposition des rats 
au TEB confirmant ainsi l’oxydation des protéines 
par les radicaux libres générés suite au traitement 
des rats adultes par le TEB. En effet, le 
déséquilibre entre les systèmes de défense et la 
production de radicaux libres entraîne des 
altérations biochimiques au niveau des cellules de 
l’organisme, telles que l’apparition de cassures au 
niveau de l’ADN, ou des atteintes de l’intégrité de 
la membrane cellulaire par l’induction de la 
peroxydation lipidique et des altérations au niveau 
des protéines [19]. Les réactions d’oxydation des 
protéines peuvent être classées en deux catégories: 
d’une part, celles qui cassent les liaisons 
peptidiques et modifient la chaine peptidique, 
d’autre part, les modifications des peptides par 
addition de produits issus de la peroxydation 
lipidique comme le 4-hydroxynonenal. De telles 
modifications conduisent généralement à une perte 
de la fonction catalytique ou structurale des 
protéines affectées [20] qui deviennent 
généralement plus sensibles à l’action des protéases 
ce qui provoque leur élimination. L’oxydation de la 
cystéine est réversible mais peut également 
perturber les fonctions biologiques de certaines 
protéines. En effet, les protéines jouent un rôle 
important, leur dysfonctionnement peut bouleverser 
le fonctionnement cellulaire (enzymes, protéines 
structurales) [21]. La co-administration du 
sélénium exerce un effet protecteur et réduit le 
stress oxydatif induit par le TEB comme en 
témoigne la diminution des valeurs de la 
peroxydation lipidique et de l’AOPP par rapport au 
groupe traité uniquement au TEB.  
 

 
Les cellules possèdent, à l'état normal, un ensemble 
de substrats et de systèmes enzymatiques 
participant à la défense antioxydante en empêchant 
les radicaux libres pro-oxydants d'altérer les 
constituants cellulaires. Parmi les enzymes 
antioxydantes, nous pouvons citer la catalase et les 
métallo-enzymes telles que les superoxydes 
dismutases (Cu,Zn-SOD, Mn-SOD) et la glutathion 
peroxydase (Se-GSHPx). Les radicaux libres, 
agissant en tant que pro-oxydants sont impliqués 
dans la genèse du stress oxydant et le déséquilibre 
de la balance oxydant-antioxydant. Le stress 
oxydant induit une forte production des ERO qui 
sont très toxiques pour les cellules, 
particulièrement pour les membranes cellulaires. 
Ces ERO vont interagir avec la bicouche lipidique 
et provoquent la production de lipoperoxydes [22]. 
Toutefois, des antioxydants endogènes 
enzymatiques et non enzymatiques sont 
responsables de la détoxification de l’organisme en 
luttant contre les effets délétères des radicaux libres 
[23]. Quand la génération d'ERO dépasse la 
capacité antioxydante cellulaire, le stress oxydatif 
se développe conduisant ainsi à un 
dysfonctionnement cellulaire et des lésions 
tissulaires. 
Dans la première série d'analyse, les indices de 
néphrotoxicité au niveau des tissus rénaux ont été 
considérés. Le GSH joue un rôle multifactoriel 
dans le mécanisme de défense antioxydant [24]. 
C'est un piégeur direct des radicaux libres, un co-
substrat nécessaire pour l’activité de la GPx et celle 
de la glutathion-s-transférase [25] et participe dans 
la régénération de la vitamine E oxydée. Par 
conséquent, les changements des taux de GSH 
peuvent être considérés comme un indicateur 
particulièrement sensible du stress oxydant [26]. 
Les taux en GSH ont augmenté chez le groupe 
traité au TEB au niveau des reins comparativement 
aux témoins. Cette augmentation reflète la 
participation du GSH à la défense cellulaire contre 
les ERO. A l'inverse, les dommages oxydatifs ont 
été réduits suite à la supplémentation du sélénium. 
Une telle réduction pourrait être due à l'effet 
antioxydant de cet oligoélément.  
Les antioxydants enzymatiques, agissent également 
comme des lignes de défense dans la cellule contre 
l'effet pro-oxydant des radicaux libres [27,28]. La 
SOD est l'une des plus importantes enzymes 
antioxydantes du système de défense de 
l'organisme. La fonction majeure de la SOD est de 
catalyser la dismutation de l'anion superoxyde  
(O2•-) en peroxyde d’hydrogène (H2O2) et réduire 
par conséquent les effets toxiques dus à ce  radical  
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libre [6]. La catalase est une enzyme catalysant la 
dismutation du peroxyde d’hydrogène 
(généralement produit par les SOD) en eau et en 
oxygène moléculaire [21,29]. Cette hémoprotéine 
protège les tissus des radicaux hydroxyles qui sont 
très réactifs [24]. L’activité de la SOD a augmenté, 
par contre celle de la catalase a diminué au niveau  
des reins pour le groupe traité au TEB, 
comparativement aux témoins. Il est bien connu 
que l'anion superoxyde inactive la catalase, enzyme 
qui participe à la détoxification du peroxyde 
d'hydrogène. Ainsi, l'augmentation de l'activité de 
la SOD pourrait indirectement jouer un rôle 
important dans l'activité de la catalase [24]. La 
diminution de l’activité de la CAT pourrait être 
résultat de l’inactivation de l'enzyme par l’anion 
superoxyde. Cela explique aussi l'incapacité de la 
SOD à protéger la CAT [30]. Les GPx constituent 
une famille d’enzymes capables de réduire des 
composés hydroperoxydes en composés hydroxyles 
correspondants en utilisant du glutathion ou des 
agents réducteurs équivalents comme co-substrats 
[31]. L’activité enzymatique de la GPx au niveau 
des reins a diminué pour le groupe traité au TEB 
comparativement aux témoins. Ces résultats sont en 
accord avec les travaux antérieurs de Ben Amara et 
al. [32] effectués sur des rats traités avec un 
pesticide, le diméthoate. Ces auteurs ont attribué 
cette diminution à l’effet du stress oxydatif. En 
effet, l’augmentation de la peroxydation lipidique 
affaiblit aussi bien le fonctionnement des 
membranes par la baisse de leur  fluidité que 
l’activité des enzymes membranaires et 
cytoplasmiques [33]. 
Pour confirmer les données biochimiques, un 
examen histologique des reins a été réalisé. Le TEB 
a provoqué une infiltration des leucocytes 
inflammatoires et une vacuolisation. En revanche, 
l'addition du sélénium dans l'alimentation des rats 
traités par le TEB a provoqué une réduction 
significative de la lésion des reins. Ces 
observations se sont produites grâce à la capacité 
de réabsorption des tubules proximaux qui a été 
améliorée par l'effet protecteur du sélénium [6]. 
L'examen histologique a montré également une 
vaste vacuolisation chez les rats traités au TEB. 
Ces modifications histopathologiques étaient moins 
prononcées au niveau des reins du groupe co-traité 
au sélénium+TEB.  
En résumé, les résultats précités ont montré que le 
stress oxydatif induit par le TEB induit un 
développement des lésions rénales et des 
modifications structurelles et fonctionnelles avec 
des changements dramatiques de divers processus  

 
cellulaires et physiologiques. A l'inverse, le co-
traitement avec le sélénium corrige les dommages 
tissulaires induits par le TEB.  
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Résumé  
 

Introduction : Les tumeurs osseuses malignes de l’adolescent sont rares, mais sont parmi les tumeurs 
malignes les plus fréquentes à cet âge. 
Matériel et méthode : Nous avons revu l’histoire clinique et la prise en charge de 25 cas, en insistant sur les 
difficultés de conduite et les complications. 
Résultats : Le délai moyen de prise en charge a été de 78 jours à cause d’une symptomatologie peu 
évocatrice. La biopsie a conclu a 5 sarcomes d’Ewing et 20 ostéosarcomes. L’exérèse a été réalisée dans 24 
cas après chimiothérapie, en conservant le membre dans 23 cas.  
La lourdeur du traitement était responsable de diverses formes de réactions (refus du traitement, troubles du 
caractère). Neuf patients ont survécu plus de 5 ans et 4 sont vivants après 10 ans. 
Conclusion : Le pronostic s’est amélioré grâce à la chimiothérapie et la chirurgie conservatrice aidée par 
l’IRM. La prise en charge psychologique et sociale est très importante.  
 

Mots clés : Tumeur osseuse; Ostéosarcome; Sarcome d’Ewing; Synthèse cimentée; Adolescent. 
 

Abstract 
 

Introduction: Adolescent malignant bone tumors are rare, but are among the most frequent malignant tumors 
at this age. 
Material and method: We reviewed the clinical history and management of 25 cases insisting on the 
therapeutic difficulties and complications. 
Results: The average delay of management was 78 days since initial symptomatology was little evocative. 
The biopsy has concluded 5 Ewing sarcomas and 20 osteosarcomas. Resection was performed in 24 cases 
after chemotherapy, keeping the Member in 23 cases. The heaviness of the treatment was responsible for 
various forms of reactions (refusal of treatment, character disorders). Nine patients survived more than 5 
years and 4 are alive after 10 years. 
Conclusion: Prognosis was improved by chemotherapy and conservative surgery helped by MRI. The 
psychological and social support are very important. 
  

Key-words : Bone Tumors; Osteosarcoma; Ewing sarcoma; Cemented synthesis; Adolescent. 
 

  ملخص                                                          
  

  .أورام العظام الخبیثة للمراھقین نادرة ولكنھا من بین الأورام الخبیثة الأكثر شیوعا في ھذا العمر: مقدمة
  .حالة، مع التركیز على صعوبات القیادة والمضاعفات 25 استعرضنا التاریخ السریري وعلاج: المواد والطریقة

حالات لساركوم  5خلصت الخزعة على التعرف على . یوما بسبب نقص إیحاء الأعراض 78زمن المتابعة كان متوسط : النتائج
 23المصاب في  حالة بعد العلاج الكیمیائي، والحفاظ على الطرف 24تم إجراء الاستئصال في . حالة غرن عظمي 20إوینغ و 

بقى تسعة ). رفض العلاج، واضطرابات الشخصیة(وكان ثقل العلاج متسببا في ظھور أشكال مختلفة من ردود الفعل البدنیة  .حالة
  .سنوات 10مرضى على قید الحیاة بعد  4سنوات و  5مرضى على قید الحیاة أكثر من 

و تعتبر الرعایة . والجراحة بمساعدة التصویر بالرنین المغناطیسي تحسن التطور  لھؤلاء المرضى مع العلاج الكیمیاي: الخاتمة
  .النفسیة والاجتماعیة مھمة جدا في ھذا المجال
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1/ INTRODUCTION 
 
Les tumeurs osseuses malignes de l’adolescent sont 
rares, mais sont parmi les tumeurs malignes les 
plus fréquentes à cet âge [1]. Elles diffèrent de 
celles observées chez l’enfant et chez l’adulte [2]. 
En effet les métastases des tumeurs embryonnaires 
observées chez l’enfant et les métastases des 
carcinomes observés chez l’adulte sont rares chez 
l’adolescent. 
Les ostéosarcomes et les tumeurs d’Ewing sont les 
tumeurs osseuses malignes les plus fréquentes dans 
cette période de transition entre l’enfance et l’âge 
adulte. Ces tumeurs présentent des particularités 
liées à cette période d’âge : 
 
- Elles sont essentiellement des tumeurs 

primitives et pas des métastases comme 
observé chez l’enfant ou chez l’adulte. 

- Le retard diagnostique fréquent, puisque les 
circonstances de découverte sont atypiques et 
souvent rapportées à un traumatisme bénin. 

- Les difficultés de prise en charge, car ces 
patients sont pris en charge soit dans des unités 
de cancérologie pédiatrique soit dans des 
services d’oncologie adulte [3]. 

- Les difficultés du traitement aussi bien médical 
que chirurgical chez ces jeunes qui n’ont pas 
encore terminé leur croissance. 

- La nécessité d’une prise en charge 
psychologique pour accepter cette maladie 
grave et chronique. 

 
Le but de notre travail est d’étudier les 
particularités épidémiologiques, cliniques ainsi que 
la prise en charge chirurgicale des tumeurs 
osseuses malignes de l’adolescent. 
 
2/ MATERIEL ET METHODE 
 
Nous avons revu rétrospectivement les dossiers de 
patients hospitalisés au service d’Orthopédie de 
Sfax pour tumeur osseuse primitive maligne 
pendant la période s’étendant de 1998 à 2009 
(période de 12 ans). Parmi 51 tumeurs osseuses 
malignes primitives, nous avons retiré 25 tumeurs 
qui ont touché l’adolescent entre l’âge de 10 ans et 
19 ans. 
Nous avons revu tous les dossiers, en 
reconstruisant l’histoire clinique, à savoir les 
circonstances de découverte de ces tumeurs, le 
délai du diagnostic et de prise en charge et les 
causes d’un éventuel retard de diagnostic.  
 
 

 
Les résultats du bilan initial ont été étudiés. Le 
bilan locorégional qui précise la localisation et 
l’extension locorégionale de la tumeur comportait 
une radiographie standard du segment osseux 
atteint et une IRM pour préciser les limites de la 
tumeur dans l’os et son extension dans les parties 
molles et rechercher des skip métastases, sous 
forme de petites tumeurs intra osseuses situées à 
distance de la tumeur primitive. Le bilan 
d’extension à distance a été demandé en même 
temps, comportant un scanner thoracique et une 
scintigraphie osseuse à la recherche de métastases 
pulmonaires ou osseuses. 
Nous avons précisé la nature histologique de ces 
tumeurs osseuses, reconnue après biopsie 
chirurgicale et la réponse de ces tumeurs à la 
chimiothérapie néoadjuvante, ainsi que les limites 
d’exérèse étudiées sur la pièce d’exérèse. 
Les différentes modalités de prise en charge ont été 
étudiées, en insistant sur la prise en charge 
chirurgicale et les différentes modalités de 
chirurgie de reconstruction. 
Nous avons recherché les difficultés de prise en 
charge spécifiques de ces adolescents aussi bien sur 
le plan d’adhérence au traitement que sur le plan de 
conduite thérapeutique et de complications du 
traitement. 
Les différentes complications du traitement 
chirurgical, ainsi que les éventuelles reprises 
chirurgicales ont été étudiées. Ces complications 
ont été divisées en : 
 
- Complications précoces : survenues après la 

chirurgie et avant la fin du traitement par 
chimiothérapie adjuvante, à type d’hématome 
post-opératoire, syndrome de loge, infection 
précoce, nécrose cutanée… 

- Complications tardives : survenues après la fin 
de la chimiothérapie adjuvante, à type de 
fracture du montage, raccourcissement de 
membre, résorption du greffon, infection 
tardive, raideur articulaire… 

 
Les complications psychologiques ont été inspirées 
des données du dossier médical et des retards des 
délais du traitement, secondaires au refus de 
l’adolescent de sa maladie et ses recherches de 
solutions autres que les traitements lourds proposés 
par l’équipe soignante. 
L’évolution lors de la prise en charge et l’évolution 
ultérieure a été étudiée, avec recherche d’apparition 
de métastases à distance, leur type et la période de 
survie depuis le début du traitement chez les 
patients décédés. 
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3/ RESULTATS  
 

3.1/ Diagnostic 
 

Cette série a comporté 14 garçons et 11 filles. 
L’âge moyen a été de 14 ans. Ces tumeurs ont 
touché des adolescents de grande taille (+1DS ou 
+2DS). Le délai moyen de prise en charge a été de 
78 jours (5 jours-6 mois) car la symptomatologie a 
été peu évocatrice dans la majorité des cas. Six 
patients ont été traités par anti-inflammatoires, 
suite a des traumatismes bénins. Une fille a eu un 
plâtre pendant 1 mois suite à un traumatisme du 
genou. Un garçon a été traité pendant 2 mois 
comme ostéomyélite pour des douleurs de 
l’extrémité inférieure du fibula. Un garçon a été 
adressé pour une arthrite de la hanche alors qu’il 
présentait un sarcome d’Ewing de l’aile iliaque. 
Trois tumeurs localisées au niveau de l’extrémité 
supérieure de l’humérus ont été révélées par une 
fracture (Fig.1). 
Ces patients chez qui on a suspecté une tumeur 
osseuse maligne ont été hospitalisés le jour même 
du diagnostic. Les localisations ont intéressé le 
membre supérieur dans 7 cas, le bassin dans 4 cas 
et le membre inférieur dans 14 cas. Ces tumeurs 
ont touché surtout les métaphyses les plus fertiles. 
Au niveau du membre supérieur, les tumeurs ont 
été localisées exclusivement au niveau de 
l’extrémité supérieure de l’humérus (Fig.2) et au 
niveau du membre inférieur, elles ont été localisées 
surtout au niveau de l’extrémité inférieure du fémur 
(Tableau I). 
Le bilan d’extension locale a montré des skip 
métastases dans 2 cas. Le bilan d’extension 
générale a montré que ces tumeurs ont été 
associées à des métastases à distance dans 10 cas : 
pulmonaires dans 9 cas et vertébrales dans 1 cas.  
La biopsie chirurgicale a été faite le plus tôt 
possible, dès la réalisation de l’IRM. Elle a permis 
de préciser la nature de la tumeur à fin d’orienter le 
protocole de chimiothérapie. La biopsie a conclut à 
5 sarcomes d’Ewing et 20 ostéosarcomes. Toutes 
ces tumeurs étaient primitives et aucune métastase 
d’une tumeur extraosseuse n’a été retrouvée. 
L’annonce de la présence de tumeur maligne a été 
faite après avoir reçu la confirmation 
anatomopathologique de la tumeur et a été un 
temps important et difficile aussi bien pour le 
médecin que pour l’adolescent et ses parents. Cette 
annonce du diagnostic a été faite devant 
l’adolescent et ses parents, en les informant de la 
gravité de l’affection, la nécessité d’un traitement 
rapide, les difficultés, la  lourdeur  et  les  séquelles  

 
du traitement et en insistant sur les possibilités de 
vie autonome et de guérison. 
 
3.2/ Traitement : 
 
Une chimiothérapie néo adjuvante a été réalisée dès 
la confirmation anatomopathologique de nature 
tumorale afin de diminuer le volume tumoral et le 
risque de métastases. Elle a été du type Rosen T10 
dans les cas d’ostéosarcome et VIDE dans les cas 
de sarcome d’Ewing. 
La chirurgie d’exérèse a été réalisée dans 24 cas 
après la chimiothérapie néo-adjuvante. Un patient 
ayant un ostéosarcome de haut grade métastatique 
était décédé lors de la chimiothérapie néo 
adjuvante. L’exérèse de la tumeur a été planifiée 
sur les radiographies standards et l’IRM pratiquées 
après la chimiothérapie néo-adjuvante. Elle a été 
réalisée dans un but conserveur de la fonction du 
membre dans tous les cas, sauf un cas de tumeur 
très évoluée de l’extrémité supérieure de l’humérus 
où une désarticulation de l’épaule a été nécessaire. 
L’exérèse a consisté en une ablation de la tumeur et 
des parties molles adjacentes, en respectant une 
marge de sécurité de tissus sain aussi bien au 
moment de la coupe osseuse que des parties molles. 
Après l’exérèse de la tumeur, la reconstruction a 
été faite pendant le même temps opératoire. Elle a 
été faite par une ostéosynthèse cimentée dans 16 
cas (Fig.3), par fibula vascularisé dans 2 cas, par 
fibula non vascularisé dans 1 cas, par prothèse 
massive dans 1 cas et une résection simple, sans 
procédé de reconstruction particulier a été faite 
dans une tumeur de l’aile iliaque et deux tumeurs 
du fibula. 
Les limites d’exérèse ont été considérées par 
l’anatomopathologiste comme saines dans 20 cas et 
économiques dans 4 cas. Dix tumeurs ont été 
considérées comme bonnes répondeuses à la 
chimiothérapie sur l’analyse de la pièce d’exérèse, 
avec plus de 95% de nécrose selon le grading de 
Huvos. Ces bons répondeurs ont reçu en post-
opératoire la même chimiothérapie que celle en 
pré-opératoire, alors que les mauvais répondeurs 
(moins de 95% de nécrose) ont reçu un autre 
protocole. 
 
3.3/ Complications du traitement chirurgical : 
 
Les complications du traitement chirurgical ont été 
nombreuses. Une infection post opératoire a été 
observée dans 3 cas, ce qui a nécessité une excision 
du tissu infecté et une antibiothérapie prolongée. 
Deux   autres   reprises  post-opératoires   ont   été  
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nécessaires, une pour un syndrome de loge et 
l’autre pour un hématome. Une nécrose cutanée 
secondaire au sacrifice de troncs artériels lors de 
l’exérèse tumorale a été observée dans 2 cas 
(Tableau II). 
Les complications tardives ont été observées chez 
les patients survivants de plus de 2 ans. Une 
fracture du montage a été observée chez 5 patients 
dont 2 traités par une nouvelle ostéosynthèse 
cimentée, un par fibula vascularisé et allogreffe 
spongieuse et 2 n’ont pas été repris. Un patient 
traité initialement par fibula vascularisé a eu une 
fracture du greffon, ce qui a nécessité une greffe 
spongieuse à 3 reprises. Une patiente opérée pour 
une tumeur de l’extrémité supérieure de l’humérus 
qui a été reconstruite par un fibula non vascularisé 
a eu une résorption du greffon avec 
raccourcissement de son membre supérieur. Les 
récidives locales ont été rares, observées chez 2 
patients mauvais répondeurs à la chimiothérapie. 
 
3.4/ Pronostic fonctionnel : 
 
L’ostéosynthèse cimentée réalisée chez la majorité 
des patients a permis une reprise précoce de la 
fonction du membre opéré, malgré une arthrodèse 
dans la majorité des cas (Fig.4). Cette reprise 
précoce de la fonction a permis aux patients avec 
mauvais pronostic vital de réduire la durée 
d’hospitalisation et le nombre d’interventions 
chirurgicales et a constitué une solution d’attente 
pour les patients ayant un bon pronostic vital à fin 
de réaliser une solution définitive ultérieurement. 
Deux filles ont eu un raccourcissement important 
du membre. La cause était une résorption d’un 
greffon fibulaire dans un cas et une infection 
récidivante qui a nécessité plusieurs reprises avec 
ablation de l’ostéosynthèse cimentée. 
Au dernier recul, la majorité des patients survivants 
sont autonomes avec un bon résultat fonctionnel et 
ne demandent pas de chirurgie supplémentaire, à 
part deux jeunes filles qui demandent une prothèse 
massive. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
3.5/ Retentissement psychologique : 
 
L’existence d’un retentissement psychologique 
chez ces patients a été difficile à évaluer, car non 
recherché par l’équipe médicale ou non exprimé 
par les patients. La gravité de la maladie et la 
lourdeur du traitement aussi bien médical que 
chirurgical ont été responsables de diverses formes 
de réactions de la part des patients et de leurs 
parents. Un refus de la maladie et du traitement ont 
été observés dans 3 cas. Ces patients ont choisi un 
traitement « traditionnel » chez des non médecins, 
ce qui a retardé ou interrompu la prise en charge. 
Après la fin du traitement, un patient a présenté un 
trouble du caractère avec agressivité envers 
l’entourage et deux patientes un syndrome 
dépressif, mais ces troubles sont probablement plus 
fréquents. Tous les patients survivants ont eu une 
carte d’handicapé avec des essayes de tirer des 
bénéfices secondaires à cause de leur maladie. 
 
3.6/ Pronostic vital : 
 
Au cours de l’évolution, 3 patients ont présenté une 
métastase pulmonaire en plus de ceux qui avaient 
des métastases d’emblé et un patient a eu une 
disparition complète des métastases après 
chimiothérapie. Deux de ces métastases 
pulmonaires ont été opérées.  
Au dernier recul, 11 patients sont décédés dont 10 
étaient des mauvais répondeurs. La survie a été 
entre 1 et 2 ans après la chirurgie pour les mauvais 
répondeurs. Une seule patiente considérée comme 
bonne répondeuse a été décédée 4 ans après la 
chirurgie par des métastases pulmonaires 
découvertes avant le début du traitement. 
Quatorze patients sont encore vivants après un 
recul de plus de 5 ans, en majorité des bons 
répondeurs sauf 5 n’ayant pas de métastases ou 
ayant des métastases opérées. Six patients sont 
vivants après plus 10 ans de recul dont Deux 
étudiants en université et 3 ayant un travail stable. 
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Fig.2 : L’IRM a montré une extension aux 
parties molles avec envahissement articulaire. 
 

 

Fig.1 : ostéosarcome de 
l’extrémité supérieure de 
l’humérus révélé par une 
fracture pathologique chez un 
garçon de 18 ans. 
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Cas Age Sexe Délai  Localisation Tumeur Réponse chimio Métastase d'emblé 

Fracture 
associée  

1 
18 ans M - Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Mauvaise Oui Non 

2 
16 ans F 6 mois Extrémité supérieure fémur Ostéosarcome Mauvaise Non  Non 

3 
14ans M 2 mois Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome Mauvaise Oui Non 

4 
18 ans F 2 mois Diaphyse fémorale Sacome d'Ewing Bonne  Non Non 

5 
10 ans F 17 jours Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Bonne Non Oui  

6 
18 ans M 2 ans Aile  iliaque  Ostéosarcome Mauvaise Non Non 

7 
19 ans F 1 mois Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome Mauvaise Non Non 

8 
16 ans F 6 mois Aile  iliaque Sacome d'Ewing Bonne Oui Non 

9 
19 ans M 2 mois Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Mauvaise Non Non 

10 
12 ans F - Extrémité supérieure tibia Ostéosarcome Bonne Oui Non 

11 
13 ans M 9 mois Diaphyse fémorale Sacome d'Ewing Mauvaise Non Non 

12 
10 ans M 2 mois Extrémité inférieure fibula Sarcome d’Ewing Bonne Non Non 

13 
10 ans M 15jours Extrémité supérieure tibia Ostéosarcome Bonne  Non Non 

14 
15 ans M 2 mois Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Mauvaise Non Non 

15 
13 ans M 15jours Extrémité sup tibia + inf fémur Ostéosarcome  Mauvaise Oui Non 

16 
11 ans M - Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome  Mauvaise Oui Non 

17 
12 ans M - Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Mauvaise Non Non 

18 
17ans M - Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome Mauvaise Oui Non 

19 
10 ans M 5 jours Aile iliaque Sarcome d'Ewing Bonne Non Non 

20 
13 ans F 2 mois Diaphyse fibulaire Ostéosarcome Bonne Non Non 

21 
19 ans M - Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome  Bonne Non Oui 

22 
11 ans F - Aile iliaque Ostéosarcome Mauvaise Oui Non 

23 
15ans  F - Extrémité supérieure humérus Ostéosarcome Mauvaise Oui Oui 

24 
12 ans F - Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome bonne  Non Non 

25 
15 ans F 6 mois Extrémité inférieure fémur Ostéosarcome Mauvaise Oui Non 

 
 

Tableau I : Caractéristiques cliniques des tumeurs osseuses malignes de l’adolescent. 
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Fig.4 : Résultat fonctionnel au recul de 5 ans. le 
patient a une mobilité acceptable du membre 
supérieur gauche et a eu un travail.  

 
 

Fig.3 : Radiographie après exérèse de la tumeur 
emportant l’articulation scapulo-humérale avec 
reconstruction par plaque cimentée. 
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Cas Traitement Complications Métastase Recul Evolution 
1 

Désarticulation -  Oui 1 an     Décédé 
2 

Clou cimenté + vissage Œdème pseudophlébitique Oui 18 mois Décédé 
3 

Plaque cimentée Fracture plaque, infection Oui 2 ans Décédé 
4 

Clou cimenté Fracture montage                                                   Non 11ans Vivant   
5 

Fibula vascularisé Résorption greffon membre ballant  Non 13 ans Vivant 
6 

Plaque cimentée Non 15 ans Vivant 
7 

Fibula vascularisé Syndrome loge, fracture, infection Oui 18 mois Décédé 
8 

Sans reconstruction - Oui 4 ans Décédé 
9 

Plaque vissée cimentée - Non 5 ans Vivant 
10 

Clou + plaque cimentés Fracture montage                                                   Non 11 ans Vivant  
11 

Clou et plaque cimentés. - Non 7 ans Vivant 
12 

Lambeau périosté - Non 6 ans Vivant 
13 

Clou + plaque cimentée Fracture montage Non 11 ans Vivant  
14 

Plaque cimentée - Oui 1 an Décédé 
15 

Non opéré car décédé - Oui - Décédé 
16 

Clou et plaque cimentés - Oui 1 an Décédé 
17 

Clou cimenté - Oui 3 ans Décédé 
18 

Prothèse massive - Oui 5 ans Vivant  
19 

Fibula non vascularisé - Non 7 ans Vivant   
20 

Arthrodèse cheville Nécrose cutanée                                                     Non 9 ans Vivant 
21 

Plaque vissée cimentée - Non 5 ans Vivant  
22 

Synthèse cimentée Fracture montage Oui 6 ans Vivante  
23 

Clou cimenté - Oui 2 ans Décédé 
24 

Plaque vissée cimentée Infection, nécrose cutanée, raccourcissement  Non               11 ans Vivante 
25 

Clou et plaque cimentés - Oui 1 an Décédé 

 
 

Tableau II : Traitement et évolution. 

 

LES TUMEURS OSSEUSES MALIGNES DE L’ADOLESCENT 
 



49 
 

J.I. M. Sfax,   N°27; Octobre 17 ; 43-53 

 
4/ DISCUSSION  
 
Les ostéosarcomes et les tumeurs d’Ewing étaient 
les seules tumeurs osseuses malignes rencontrées 
chez l’adolescent dans notre série, mais cela 
n’exclue pas la possibilité de survenue d’autres 
tumeurs exceptionnelles chez l’adolescent comme 
les chondrosarcomes, synovialosarcomes, 
métastases…. En effet, les ostéosarcomes et les 
sarcomes d’Ewing se voient le plus souvent entre 
10 et 20 ans [4]. Les ostéosarcomes sont considérés 
comme les tumeurs osseuses malignes primitives 
les plus fréquentes chez l’enfant et l’adolescent [5-
8]. Ils se localisent le plus souvent sur les os longs. 
Les sarcomes d’Ewing sont généralement osseux 
mais peuvent aussi se développer dans les parties 
molles [9]. Elles sont plus volontiers localisées au 
niveau des os plats, en particulier au niveau du 
bassin, mais peuvent intéresser également les os 
longs. Les techniques de biologie moléculaire sont 
indispensables au diagnostic de tumeur d’Ewing 
par la mise en évidence d’un transcript de fusion 
résultant d’une translocation spécifique t(11;22) ou 
t(21;22) [10]. La présence de métastases ou de 
fracture au moment du diagnostic est de mauvais 
pronostic [11]. Leur fréquence dépend de la 
précocité du diagnostic et de la nature de la tumeur 
(20 à 30 % des sarcomes d’Ewing et 10 à 20 % des 
ostéosarcomes). Ces métastases sont 
principalement pulmonaires [4]. Le pronostic de 
ces tumeurs s’est amélioré ces dernières années 
grâce à l’amélioration des moyens de diagnostic et 
de traitement [12]. 
 
4.1/ Imagerie : 
 
L’imagerie occupe une place importante dans le 
diagnostic, le bilan d’extension et le suivi. Les 
clichés radiographiques simples guidés par les 
signes cliniques sont la première étape du 
diagnostic. Les signes radiographiques peuvent être 
d’emblée très évocateurs de malignité, mais parfois 
très discrets avec seulement une apposition 
périostée ou une plage de déminéralisation ou 
d’ostéocondensation [7, 13]. Le scanner n’est pas 
indiqué dans tous les cas. Il n’est indiqué que pour 
préciser la sémiologie radiologique dans certaines 
localisations.  
L’IRM est indispensable pou évaluer l’extension 
locorégionale dans l’os et dans les parties molles 
adjacentes pour permettre la planification de l’acte 
chirurgical en évaluant l’étendue de l’atteinte endo-
osseuse dans la diaphyse et vers l’épiphyse et les 
rapports vasculo-nerveux. Elle  permet  aussi  de  

 
déterminer la zone la plus appropriée pour une 
biopsie qui peut être par un trocart ou à ciel ouvert 
[14]. Ce bilan d’extension locorégionale de la 
tumeur réalisé par l’IRM est complété par un bilan 
d’extension générale par le scanner thoracique et la 
scintigraphie osseuse.  
La certitude diagnostique n’est apportée que par la 
biopsie réalisée selon des règles strictes avec une 
voie d’abord adaptée. Cette biopsie doit idéalement 
être réalisée par l’équipe chirurgicale qui prendra 
l’adolescent en charge pour la résection 
carcinologique [15]. Pour cette raison, tous les 
patients ont eu une biopsie chirurgicale, qui a 
permis de fournir à l’anatomopathologiste un 
matériel abondant. Cependant, la biopsie 
percutanée réalisée sous scanner, gagne de plus en 
plus d’indications car elle est moins invasive et 
utile dans les localisations difficiles comme le 
rachis ou le bassin. Cette biopsie percutanée doit 
obéir  aux  règles  de  biopsie  carcinologique, avec  
planification de la résection du trajet de biopsie lors 
de l’exérèse de la tumeur. 
 
4.2/ Traitement non chirurgical : 
 
Le schéma de traitement est globalement le même 
pour les ostéosarcomes et les sarcomes d’Ewing ; il 
commence par une chimiothérapie préopératoire 
suivie de l’exérèse chirurgicale puis d’une 
chimiothérapie d’entretien. L’objectif de la 
chimiothérapie préopératoire est de débuter 
rapidement l’éradication des micrométastases et de 
réduire le volume tumoral afin de faciliter la 
chirurgie conservatrice. Elle a permis d’obtenir des 
survies de l’ordre de 50 à 70 % (contre 10 à 20 % 
quand seul un traitement chirurgical était réalisé) 
[1]. Les médicaments les plus utilisés pour 
l’ostéosarcome sont : la Doxorubicine, 
Méthotrexate à haute dose (HDMTX), Cisplatinum 
et Ifosfamide. Pour le sarcome d’Ewing, la 
Vincristine, Doxorubicine, Cyclophosphamide, 
Etoposide et Ifosfamide [13, 15, 16, 17]. 
La chimiothérapie postopératoire doit être adaptée 
en fonction de la réponse histologique à la 
chimiothérapie préopératoire, évaluée sur l’examen 
anatomopathologique de la pièce de résection qui 
indique le pourcentage de nécrose cellulaire obtenu 
après la chimiothérapie néoajuvante. Un 
pourcentage de nécrose de plus de 95% est 
nécessaire pour parler de bon répondeur. Il existe 
plusieurs protocoles de chimiothérapie comme le 
protocole OS94 de la Société française d’oncologie 
pédiatrique     (SFOP)    pour   le   traitement   des  
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ostéosarcomes et le protocole Euro–Ewing pour les 
sarcomes d’Ewing [13]. Boussen et al [15] ont 
évalué la chimiothérapie première par le protocole 
Rosen T10 dans 56 ostéosarcomes primitifs des 
membres. Le traitement était bien toléré, en dehors 
de 18 épisodes de mucite, 29 de leucopénie, 7 de 
thrombopénie, 4 de toxicité cutanée, 2 de toxicité 
pulmonaire et 1 de nausées et de vomissements. Ils 
ont observé 36% de bons répondeurs et 64% de 
mauvais répondeurs histologiques. Vu les effets 
indésirables de la chimiothérapie, la recherche de 
nouveaux médicaments ou de thérapeutiques 
ciblées est indispensable pour progresser [18]. La 
thérapie génique est une méthode thérapeutique 
très prometteuse. Elle permet des transferts de 
gênes dans les cellules tumorales à travers des 
vecteurs (virus ou substances chimiques) à fin de 
détruire les cellules tumorales. Cependant la 
régulation et le contrôle de ces vecteurs est difficile 
actuellement et peut entrainer beaucoup d’effets 
indésirables [8].  
Les ostéosarcomes sont connus résistants à la 
radiothérapie, mais les sarcomes d’Ewing sont 
radiosensibles. La radiothérapie peut induire des 
conséquences sur la croissance, des difficultés de 
reprise chirurgicale sur les tissus irradiés et un 
risque de sarcome radioinduit [19]. C’est pourquoi 
elle n’est indiquée qu’en cas de résection 
incomplète ou de tumeur non résequable. 
 
4.3/ Traitement chirurgical 
 
La chirurgie, qui autrefois se résumait à 
l’amputation du membre, a beaucoup évolué ces 
dernières années avec possibilité de conservation 
du membre et de sa fonction [20]. Son principe 
consiste à réaliser une exérèse carcinologique en 
passant à distance des limites de la tumeur. Cette 
chirurgie a été codifiée par Enneking dans son 
article princeps de 1980, mais cet article ne tenait 
pas compte de l’apport de l’IRM qui a permis, tout 
en restant carcinologique, de diminuer la largeur 
des marges saines lors de la résection autorisant 
ainsi, pour les os longs, des conservations 
épiphysaires et de meilleurs résultats fonctionnels 
[21]. Après exérèse de la tumeur, la reconstruction 
du membre doit au mieux permettre une fonction et 
une autonomie quasi immédiate. Elle doit aussi être 
simple et courte pour ne pas prolonger la durée de 
l’intervention et augmenter le risque infectieux et 
pour permettre une chimiothérapie post-opératoire. 
Plusieurs procédés de reconstruction sont à la 
disposition du chirurgien : L’ostéosynthèse 
associée au ciment,   l’athroplastie   totale   et   les  

 
greffes osseuses (autogreffe spongieuse ou par 
fibula vascularisé ou allogreffe) [20]. Chaque 
méthode a ses avantages et ses inconvénients. Le 
choix de telle méthode dépend de l’âge, du type de 
tumeur, de sa localisation, du pronostic vital, des 
moyens disponibles et de l’expérience du 
chirurgien. 
L’ostéosynthèse cimentée est une solution toujours 
disponible, peu couteuse, qui permet une solidité 
immédiate du montage et donc une reprise rapide 
de l’autonomie. Elle a été la technique la plus 
utilisée dans notre série, car en plus de ces 
avantages, elle permet une chimiothérapie post-
opératoire rapide. Cependant elle a comme 
inconvénient, l’impossibilité de réinsertion 
musculaire ou ligamentaire et surtout la qualité 
mécanique médiocre à long terme, avec la survenue 
de fractures du montage. La reconstruction par 
prothèse est une bonne solution car elle permet une 
autonomie  immédiate    tout   en  conservant   une 
mobilité articulaire [22]. Cependant elle présente 
de nombreux inconvénients : 
 
- La nécessité de prothèses sur mesure qui 
dépendent de l’importance de la résection et de 
l’âge. 
- La résection de 2 cartilages de croissance du 
segment osseux va créer une inégalité de longueur 
potentielle selon la croissance résiduelle de 
l’adolescent. Pour répondre à cette problématique, 
s’est ajoutée la possibilité d’utiliser des prothèses 
«de croissance» qui possèdent un mécanisme 
permettant d’allonger la prothèse en cours de 
croissance [20, 23]. 
- La chirurgie est réalisée pour des adolescents 
généralement peu compliants aux consignes de 
prudence qui leur sont données, ce qui favorise le 
descellement de la prothèse. Des séries rapportent 
qu’à 10 ans de recul, toutes les prothèses massives 
de reconstruction de genoux ont dû être changées 
soit pour infection, soit pour défaillance 
mécanique, soit pour descellement aseptique. 
- D’autres complications peuvent être 
observées comme l’infection, la raideur, la 
luxation, le descellement, l’usure et les fractures 
périprothétiques [23]. 
Les greffes osseuses homologues peuvent être à 
type de greffe de fibula vascularisé ou non 
vascularisé, baguette tibiale, ou greffe de crête 
iliaque. Ces greffes homologues sont un moyen de 
reconstruction peu couteux. Ils permettent une 
reconstruction biologique, donc durable, mais ils ne 
permettent pas une reprise rapide de l’autonomie 
car il faut attendre la consolidation qui peut prendre  
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plusieurs mois avec risque important de fracture 
surtout au niveau du membre inférieur. La 
technique utilisant un fibula vascularisé avec son 
épiphyse permet de conserver l’activité de 
croissance du transplant. 
Les allogreffes ont été utilisées par plusieurs 
équipes [20, 24]. Donati et al [24] ont utilisé des 
allogreffes massives pour reconstruire 540 exérèses 
tumorales. La complication la plus sévère était 
l’infection qui a entrainé une amputation dans 15% 
de ces cas et la complication la plus fréquente était 
la fracture du greffon dans 23,7% des cas. Les 
autres complications étaient le retard de 
consolidation, la pseudarthrose dans 27,4% des cas 
et la lyse du greffon dans 22% des cas. 
La technique de la membrane induite consiste en la 
réalisation d’une synthèse cimentée, relayée après 6 
semaines par une greffe spongieuse. Elle associe 
les   avantages      de     la      synthèse     cimentée 
(reprise rapide de l’autonomie) et des greffes 
osseuses (Reconstruction définitive). 
D’une façon générale, l’ostéosynthèse cimentée est 
indiquée en cas de mauvais pronostic ou en cas de 
potentiel de croissance encore important en début 
d’adolescence. La prothèse est indiquée en cas de 
remplacement articulaire surtout au genou et la 
hanche. Les greffes osseuses et en particulier le 
fibula vascularisé sont indiqués en cas de 
reconstruction diaphysaire ou si on veut faire une 
arthrodèse définitive. 
 
4.4/ Retentissement psychologique de la 
maladie : 
 
La prise en charge doit comprendre non seulement 
un traitement médicochirurgical approprié, mais 
aussi une prise en charge psychologique et sociale 
qui n’a pas été bien développée chez nos patients, 
avec absence de psychologue et 
d’accompagnement psychologique tout au cours de 
la prise en charge. En effet ces affections graves 
surviennent à un temps difficile de la vie qui est 
l’adolescence. La survenue de ces maladies 
perturbe le processus de maturation et peut être 
responsable d’un retentissement psychologique 
important. L’atteinte du corps de l’adolescent par la 
maladie et par les effets secondaires des traitements 
utilisés perturbe le développement psychoaffectif 
de l’adolescent. Ce dernier va devenir isolé de ses 
pairs, avec moins d’activités sociales, culturelles et 
de loisir ; il va devenir plus dépendant à la 
famille avec risque de régression. L’équipe 
médicale doit considérer l’adolescent comme une 
personne adulte. Elle doit l’accompagner et lui  

 
éclairer toutes les questions qui se posent 
concernant l’évolution de sa maladie, les 
conséquences thérapeutiques, etc... Elle doit 
apprendre à l’associer aux prises de décisions 
concernant son traitement. 
La qualité de l’annonce de la maladie est un 
élément très important pour que l’adolescent 
accepte sa maladie et adhère au traitement. Il faut 
que le médecin prenne tout son temps pour 
expliquer la maladie à l’adolescent et ses parents. 
Le refus de la maladie et du traitement est un 
problème majeur à cet âge. Il peut être expliqué par 
la volonté d’échapper à la réalité de la maladie. Il 
peut être secondaire à l’influence du traitement et 
les transformations physiques qu’il entraîne, à un 
trouble du comportement, à une mauvaise 
connaissance de la maladie, à une anxiété parentale 
excessive ou absente ou à une pathologie familiale 
(conflit, rupture) [25]. Zeltzer et al [26] ont étudié 
le profil psychologique des jeunes survivants de 
cancers. Ils ont trouvé que les survivants de 
tumeurs osseuses ont le plus de problèmes 
psychologiques tel que anxiété, somatisation, 
comparativement aux autres groupes de cancers. 
Ces patients présentent souvent une dépression 
masquée, avec deux symptômes prédominants : 
l’atteinte de l’estime de soi avec dévalorisation, 
manque de confiance en soi, sentiment d’incapacité 
et souffrance dépressive et les idées suicidaires 
surtout en l’absence de soutient familial suffisant. 
Chacun de l’équipe soignante (médecin, technicien, 
infirmier, kinésithérapeute, psychologue…) a un 
rôle dans la prise en charge aussi bien médicale que 
psychologique [27]. Les membres de l’équipe 
soignante doivent écouter l’adolescent lorsqu’il 
exprime ses plaintes. Ils doivent être compréhensifs 
et développer le savoir faire face à la maladie. Ils 
doivent l’aider à lier des relations avec d’autres 
personnes pour encourager son espoir. Plusieurs 
études ont montré l’importance des relations entre 
l’adolescent et le personnel soignant, ainsi que 
l’organisation des soins et la présentation de 
l’information [26]. Pour une meilleure prise en 
charge de nos patients, nous recommandons la 
création d’une unité de prise en charge 
psychologique des adolescents ayant une tumeur 
osseuse maligne. 
 
4.5/ Problèmes de fertilité : 
 
Les effets néfastes des médicaments de 
chimiothérapie sur la fertilité de ces adolescents 
doivent leur être expliqués en leur proposant les 
solutions    adéquates   avant   de   commencer   le  
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traitement par chimiothérapie. Pour les filles on 
peut proposer la cryoconservation d’ovocyte et la 
cryoconservation du cortex ovarien. Pour les 
garçons, la conservation de sperme doit être 
proposée systématiquement chaque fois que le 
traitement risque d’altérer la production de 
spermatozoïdes. Chez les garçons pré pubères, la 
conservation de cellules testiculaires est le seul 
moyen théorique pour préserver leur fertilité, mais 
n’est pas disponible en pratique.  
 
4.6/ Scolarisation et insertion 
socioprofessionnelle 
 
Ces traitements lourds et de longue durée vont 
altérer la scolarisation de ces adolescents. La 
poursuite de la scolarisation à l’hôpital ou à 
domicile lors du traitement est une solution qui 
permet le retour à son établissement d’origine le 
plus rapidement possible. 
L’amélioration de la prise en charge et du pronostic 
des tumeurs osseuses nécessite l’intégration de ces 
tumeurs dans un registre national de cancer [28]. 
Ellisson et al [29] ont remarqué une nette 
amélioration de la survie des cancers des enfants et 
adolescents depuis la réalisation du registre 
canadien de cancer. 
 
5/ CONCLUSION 
 
Les tumeurs osseuses malignes chez l’adolescent 
sont représentées principalement par les 
ostéosarcomes et les sarcomes d’Ewing. Les 
particularités de leur prise en charge sont liées au 
retard diagnostique fréquent, la nécessité d’une 
prise en charge multidisciplinaire, les difficultés du 
traitement aussi bien médical que chirurgical et les 
particularités de la relation adolescent-équipe 
soignante dans cette maladie chronique qui met en 
jeux le pronostic vital. 
La chimiothérapie a transformé le pronostic de ces 
tumeurs. La chirurgie vise une exérèse large tout en 
conservant la fonction du membre. Plusieurs 
procédés de reconstruction sont à possibles : 
L’ostéosynthèse associée au ciment, l’arthroplastie 
totale et les greffes osseuses. 
L’atteinte du corps de l’adolescent par la maladie et 
par les effets secondaires des traitements utilisés 
perturbe le développement psychoaffectif de 
l’adolescent. La qualité de l’annonce de la maladie 
est un élément très important pour que l’adolescent 
accepte sa maladie et adhère au traitement. Le refus 
de la maladie et du traitement est un problème 
majeur à cet âge.  
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Résumé 
 

La réforme des études médicales est mise en œuvre à la faculté de médecine de Sousse (FMS) depuis l’année 
universitaire 2016-17 pour une meilleure acquisition des compétences afin de répondre aux besoins de la 
population. L’objectif de cette étude est de déterminer la perception des nouvelles méthodes d’apprentissage 
par les étudiants de première année des études médicales. 
Méthode : Etude transversale descriptive,  réalisée auprès des étudiants en première année à la FMS, 
présents les trois premiers jours de l’année universitaire 2016-17. 
Résultats: 135 étudiants ont participé à l’étude dont 82,2% ont exprimé le besoin d’un apprentissage actif, 
69,6% celui d’un accompagnement par le formateur, 82,2% celui d’une motivation  et enfin 75,5% le besoin 
d’un environnement propice au développement. La majorité des participants (81,7%) affirmaient que 
l’évaluation formative sert à renseigner l'étudiant sur ses forces et ses défaillances. Conclusion: L’étudiant 
nouvellement admis est globalement en faveur des méthodes d’apprentissage actives, des moyens de 
collaboration, en insistant sur le besoin d’être  motivé et guidé dans sa formation. 
 

Mots clés : Etudiants ; Médecine ;Perceptions ; Méthodes ; Apprentissage 
 

Abstract 
 

The medical studies reform was implemented in Faculty of Medicine of Sousse for the academic year 2016-
2017 to better acquire skills to satisfy the needs of the population. The purpose of the present study was to 
evaluate the students' perception and initial needs in the first year of medical studies concerning new 
methods of learning. 
Method: A transversal descriptive study, carried out with the newly admitted students in the first year for 
the year 2016-2017, during the first three days of the first week of the academic year in Sousse-Faculty of 
medicine. Result: There was 135 participants, 66.7% were female, and the remainers were male. A total of 
82.2%of students indicated their agreement with active learning methods and wished to be accompanied by 
the teacher 69.6% of cases. They need to be motivated in 82.2%. In addition, 81.7% of the participants stated 
that formative assessment inform students about their strengths and weaknesses. Conclusion: The student 
admitted in the first academic year appears to prefer the active learning, combined with motivation and 
formative assessment to guide his training 
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 ملخص

 

اكتساب أفضل  الطلبة من لتمكین 2017-2016 تنفیذ إصلاح الدراسات الطبیة في كلیة الطب بسوسة منذ العام الدراسي  بدأ
الدراسات  الاولى من  تحدید  تصور الطلبة الملتحقین بالسنة  إلىھذه الدراسة  وتھدف. إحتیاجات السكان سعیا إلى تلبیة المھارات

الاولى في كلیة الطب بسوسة   السنة   طلبة على جریت أدراسة وصفیة  :الطریقة  .ق الجدیدة للتعلمالطرو للأسالیبالطبیة 
شكلت الاناث و طالب 135 شملت ھذه الدراسة :النتائج  .2017- 2016الجامعیة ولى من السنة الأ  أیام خلال الثلاث الحاضرین

ً نحو الھدف في التعلم كون یأن عن رغبتھم في   %)82.2(و عبر غالبیة المشاركین .% 66.7 ً في تعلمھ وموجھا الطالب ناشطا
وفي المقابل . المرافقالطالب من قبل الاستاذ   توجیھ   إلى أھمیة     من الطلبة الذین شملتھم الدراسة 69.6%في حین یمیل . النشیط

یمكن  أن التقییم التكویني%) 81.7(ركین أكثر المشاا یرى ؛ وأخیر  ملائمةٍ للتعلم بیئة   من الطلاب أنھم یحتاجون إلى% 75.5أكد 
  .ضعفھ  نقاطنقاط قوتھ و اكتشاف  الطالب من

ً موافقین على أسالیب التعلم النشیطة ومع ذلك اعربوا عن ال   الطلبة الجدد الذین ینضمون إلى  : الخلاصة سنة الاولى عموما
ً      حاجتھم إلى أن یكون  ً من قبل الاستاذ  الطالب موجھا     . مؤطرال ومحفزا
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INTRODUCTION  
 
La faculté de Médecine de Sousse (FMS) a 
entrepris une réforme pédagogique comme 
beaucoup d’autres institutions médicales dans le 
cadre d’amélioration continue de la qualité de 
l’enseignement. Cette réforme avait pour but de 
répondre aux besoins de la population. Durant le 
nouveau cursus des études médicales, 
l’enseignement se déroule en 3 cycles. Les 2 
premiers cycles ciblent la formation générale du 
médecin. Ils ont comme vocation essentielle de 
préparer le médecin à entreprendre une formation 
spécifique (3ème cycle) dans les différentes 
spécialités cliniques y compris la médecine 
familiale. Au cours de l'enseignement du 1er cycle, 
les étudiants sont amenés à se familiariser, de 
manière progressive, avec les systèmes qui 
régissent le corps humain et leur fonctionnement. A 
cette formation théorique, s'ajoute une formation 
d'acquisition pratique (habiletés clinques) et 
d'ouverture auprès de la communauté (dimension 
communautaire). L’enseignement du 2ème cycle se 
déroulera en grande partie en milieu clinique, au 
sein des hôpitaux universitaires et des structures de 
1ère ligne agrée par la faculté. Les enseignements 
théoriques et pratiques sont intégrés dans des 
modules d'apprentissage en milieu clinique. Ils sont 
consacrés à la démarche clinique, l'acquisition et à 
l'application des connaissances dans diverses 
disciplines telles que la médecine interne, la 
chirurgie, la gynécologie-obstétrique, la pédiatrie et 
de premier recours, la psychiatrie. La 4ème année ou 
l’internat constitue une année d’études pratiques au 
cours de laquelle les étudiants suivent des stages 
afin de renforcer leurs connaissances et leur 
expérience.  
Cependant, cette réforme doit aussi tenir compte 
des besoins des étudiants en formation, notamment 
les nouveaux étudiants admis en première année 
qui avaient certes des besoins initiaux avant d’être  
imprégnés du cursus médicale et par la suite un 
effet d’impact sur le besoin s’installe. 
Les étudiants en médecine d’aujourd’hui sont 
concernés par des changements majeurs tels que la 
révolution technologique et l’apparition des 
nouvelles technologies de l'information et de la 
communication couramment appelées  NTIC ou 
TIC. Ces étudiants ont par conséquence des 
attentes et des besoins autres que ceux des anciens 
étudiants aux bancs de l’université. 
Par ailleurs, les besoins de formation médicale sont 
identifiés   en  faisant   référence  aux  compétences  
 

 
professionnelles visées [1]. Ils impliquent plusieurs 
personnes et considèrent  avec équité plusieurs 
points de vue [2], notamment dans un contexte de 
changement du paradigme de l’enseignement  vers 
l’approche constructiviste qui doit  se faire en 
fonction des besoins des étudiants. 
Dans cette approche constructiviste, l’apprenant 
participe alors activement  en construisant ses 
propres schémas d’apprentissage [3] et  les  TIC y 
sont de plus en plus  intégrés. Plusieurs études dans 
la littérature ont démontré qu’ils favorisent 
l’apprentissage [4]. 
Dans ce contexte nous avons entamé ce travail qui 
avait pour objectif  de déterminer la perception et 
les besoins initiaux des étudiants, admis en 
première année des études médicales et sujets à la 
nouvelle réforme mise en application an nom de  
l’année universitaire 2016-2017, concernant les 
nouvelles méthodes et moyens d’apprentissage. 
 
MATERIEL ET METHODES  
                                                                                    
Il s’agit d’une étude transversale, descriptive, qui 
s’est déroulée les trois premiers jours de la rentrée 
universitaire 2016-2017.Tous les étudiants 
nouvellement admis en première année à la FMS 
pour l’année 2016-2017, présents les trois premiers 
jours de la première semaine de la rentrée 
universitaire, ont été invités à participer à notre 
étude. Un séminaire d’imprégnation et 
d’explication des moyens et des méthodes 
d’apprentissage actif, d’une journée et demi a 
précédé l’enquête. Ces méthodes d’apprentissage 
actif notamment la classe inversée, la simulation et 
les cours intégrés contextualisés sont des méthodes 
d’apprentissage centrés sur les besoins de l'étudiant 
et non de l’enseignant, la valorisation de l'auto-
apprentissage et de l'autonomie, le développement 
de la capacité à résoudre les problèmes cliniques, 
l'intégration des notions de sciences de base à la 
pratique médicale, des apprentissages 
contextualisés illustrant des situations cliniques, 
une formation clinique structurée par un feedback 
régulier et la maîtrise des technologies de 
l'information… Les nouveaux moyens 
d’apprentissage étaient essentiellement l’utilisation 
des nouvelles techniques de l’information et de la 
communication telle que les plateformes 
d’enseignement à distance.                                                      
Les étudiants non inclus dans notre étude étaient 
les étudiants qui refont la première année et les 
étudiants absents les deux premiers jours. 
Nous avons procédé à un questionnaire anonyme, 
auto administré, composé de 5 sections concernant  
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la perception de l’apprentissage actif, du travail 
collaboratif, des nouveaux moyens d’apprentissage, 
de l’évaluation de leur apprentissage et de leur 
besoin global concernant l’apprentissage. 
Tous les étudiants ont été informés du caractère 
anonyme du questionnaire et de la confidentialité 
des informations recueillies. La saisie et l’analyse 
des données ont été effectuées à l’aide du logiciel 
SPSS version18. 
 
 
RESULTATS  
 
 
Au total 135 étudiants ont participé, le taux de 
participation était de 63%, avec une prédominance  
féminine (66,7 %, n=90). L’âge moyen des 
étudiants était de 19 ans (+/- 0,5 ans).  
 
Perceptions de l’apprentissage : 
 
La plupart des étudiants affirmaient que 
l’apprentissage n’est pas équivalent à 
l’enseignement (97,8%). Selon 82,2% des 
étudiants, l’apprenant doit être actif et dirigé vers 
un objectif d’apprentissage. Cet étudiant devrait 
être accompagné par l’enseignant qui est considéré 
comme un tuteur lors de cet apprentissage actif 
selon 69,6% des participants (Tableau I). 
 
Perceptions du travail collaboratif et des moyens de 
l’apprentissage : 
 
Le travail de groupe est un bon exercice pour 
construire le savoir de l'apprenant selon 75,4% des 
étudiants. Il nécessite une recherche documentaire 
en utilisant les TIC pour plus que la moitié des 
participants (55%). La majorité des étudiants 
(86,3%) affirmaient que l’apprentissage 
collaboratif est bénéfique pour l’apprentissage et 
presque la totalité (95,6%) n’était pas en accord 
avec le fait que l’apprentissage collaboratif ne 
nécessite pas la connaissance des principes et des 
concepts de la communication interindividuelle. 
 
La plupart des étudiants (84,8%) déclaraient que 
les TIC sont nécessaires pour l’apprentissage actif. 
Ces TIC sont des moyens de travail collaboratif 
selon 73,5% des participants (Tableau II). 
 
 
 
 
 

 
Perceptions de l’évaluation de l’apprentissage : 
  
La majorité des étudiants (80,8%) déclaraient que 
l’évaluation de l’apprentissage est stimulante pour 
l’étudiant et le guide dans ses études. Cette 
évaluation peut être formative ou sanctionnelle 
selon 54,6% des participants. Plus que la moitié des 
apprenants (57,3%) affirmaient que l'évaluation 
formative peut être au cours du processus de 
l'apprentissage. Elle servirait, dans ce cas, à 
renseigner l'étudiant sur ses forces et ses faiblesses 
selon 81,7% des participants. 
 
Besoins exprimés par les étudiants : 
 
La majorité des étudiants exprimaient le besoin 
d’être motivé (82,2%) au cours du processus 
d’apprentissage. Selon 75,5% des apprenants, un 
environnement propice renfermant des enseignants 
tuteurs, une collaboration et des TIC reste 
nécessaire à l’apprentissage.  La plupart des 
apprenants (82,2%) affirmaient qu’ils ont besoin 
aussi d’être motivés. Le tableau III expose les 
différents besoins des étudiants. 
 
 
Tableau I : La perception des étudiants concernant 
l’apprentissage actif 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Dans l’apprentissage actif:  Oui (N %) Non (N %) 

L'enseignant est au centre de l'apprentissage  6 (4,4) 129   (95,8) 

L'apprenant s'implique activement dans la 
construction de ses connaissances  

120   (88,9) 15   (11,1) 

L'apprenant doit être dirigé vers un objectif  111   (82,2) 24  (17,8) 

L'étudiant assume une responsabilité 
personnelle pour contribuer à son propre 
apprentissage  

110  (81,5) 25  (18,5) 

L'étudiant est accompagné par l'enseignant 
qui est un tuteur  

94   (69,6) 41  (30,4) 

Il y a une transmission des informations  27   (20) 108  (80) 
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Perceptions : Oui  
N (%) 

Non  
N ( %) 

Le travail de groupe est :   
Est bénéfique pour l'apprentissage 113 (86,3) 22 (16,2) 
un bon exercice pour construire le savoir de l'apprenant 98 (75,4) 33 (24,5) 
un travail collaboratif 102 (78,4) 29(21,5) 
Est un partage des tâches 104 (78,8) 31 (22,9) 
Nécessite une bonne communication entre les différents membres du groupe 114 (88,4) 21 (15,5) 
Le travail collaboratif :   
Nécessite une recherche documentaire en utilisant les techniques 
d'information et de communication 

71 (55) 
 

64 (47) 
 

Ne nécessite pas la connaissance des principes et des concepts de la 
communication interindividuelle 

6 (4,4) 
 

129 (95,6) 

Nécessite la connaissance des principes et des concepts de la communication 
intra-individuelle 

90(66,6) 45 (34,3) 

Prépare le futur médecin à la vie professionnelle 0 135(100) 
Les TIC :   
Sont nécessaires pour l'apprentissage actif 112 (83) 23 (17) 
Sécessitent une méthodologie bien précise 97 (71,8) 38 (28,2) 
Sont bénéfiques et consolident les connaissances 118 (87,4) 17 (12,6) 
Sont des moyens de travail collaboratif 71,8 (73,5) 38 (28,1) 
L'évaluation de l’apprentissage   
Est utile pour l’étudiant 110(84,6) 20 (15,4) 
Est stimulante et le guide dans son apprentissage  105 (80,8) 25 (19,2) 
Peut être formative ou sanctionnelle 71 (54,6) 59 (45,4) 
L’évaluation formative   
Sert à renseigner l'étudiant sur ses forces et ses faiblesses 107 (81,7) 24 (18,3) 
Sert à renseigner l'étudiant sur ses progrès 83 (63,4) 48 (36,6) 
Peut être au cours du processus de l'apprentissage 75 (57,3) 56 (42,7) 
Est bénéfique pour l'étudiant 106 (80,9) 25 (19,1) 

 

Tableau II : Perceptions du travail collaboratif, des technologies de l’information et  
de la communication et de l’évaluation 
 

 
Besoins exprimés par les étudiants  Oui (N %) Non (N %) 
Besoin  d’être motivé   111 (82,2) 24 (17,8) 
Besoin  d’être stimulé et  guidé dans son 
apprentissage 

113 (83,7) 22 (16,9) 

Besoin d’une responsabilisation  85 (62,9)  50 (37) 
Besoin d’une tâche motivante 81 (60) 54 (40) 
Besoin  d’un environnement et un contexte 
pour se développer 

102 (75,5) 33 (24.5) 

 

Tableau III : La répartition des réponses des étudiants concernant le besoin d’une motivation à 
l’apprentissage. 
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DISCUSSION 
 
Le constat général à la FMS est que l’enseignement 
vertical classique ne répondait plus aux besoins de 
la population ni à celui des étudiants.  
Une prise de conscience générale des enseignants 
de la nécessité du changement du paradigme de 
l’enseignement et des moyens pédagogiques est 
installée. Une réforme a été  alors entamée à la 
FMS. Toutefois, les étudiants en médecine doivent 
exprimer leurs besoins et expliciter leurs 
perceptions pour assurer un apprentissage meilleur 
en vue d’une formation médicale de qualité. Nous 
avons, ainsi, réalisé cette étude pour déterminer les 
perceptions et les besoins des nouveaux étudiants 
admis en première année concernant 
l’apprentissage actif et les nouveaux  moyens 
d’apprentissage. 
Nos résultats ont montré que la plupart des 
nouveaux étudiants s’accordent sur le fait que les 
apprenants doivent s’impliquer activement dans la 
constitution de leurs connaissances, qu’ils 
acceptent le travail collaboratif en se basant sur les 
TIC pour se développer et qu’ils approuvent 
l’évaluation formative et même sanctionnelle 
jugées nécessaires en fin d’apprentissage, tout en 
exprimant plusieurs besoins notamment celui d’être 
motivé dans le processus d’apprentissage et le 
besoin d’un environnement propice 
d’apprentissage. Plusieurs résultats de la recherche 
en psychologie cognitive [5,6] suggèrent que la 
capacité de construire activement des 
connaissances est favorisée lorsque les étudiants 
fournissent un travail d’apprentissage en 
profondeur, en ayant recours à un répertoire varié 
de stratégies d’apprentissage, incluant d’une part 
les stratégies cognitives les plus élaborées et 
d’autre part les stratégies métacognitives.                
Nos jeunes étudiants doivent non seulement avoir 
la capacité de construire les compétences élaborées, 
mais de le faire par eux-mêmes, dans un superbe 
mouvement d’autonomie,  en  étant  conscients  de 
leurs besoins, des ressources et des stratégies 
d’apprentissage à utiliser. Ainsi, la plupart de nos 
étudiants déclarent que l’étudiant doit assumer une 
responsabilité personnelle pour contribuer à son 
propre apprentissage. En outre, pour devenir 
autonome dans la construction de ses 
connaissances, l’apprenant doit être conscient de 
son propre processus d’apprentissage et savoir 
choisir la stratégie qui convient le mieux, en 
fonction de ses propres connaissances préalables, 
de ses préférences et de la matière à étudier [7]. 
 

 
Le paradigme de l’apprentissage inspire 
actuellement les approches pédagogiques qui 
privilégient « le rôle de l’étudiant qui apprend de 
façon individuelle, à partir des questions qu’il s’est 
posées, en interaction avec le professeur ». 
L’accent est mis actuellement sur la transformation 
des informations en connaissances viables et 
transférables et sur l’acquisition, à partir des 
multiples champs qui concourent à la construction 
d’une compétence, d’un répertoire de 
connaissances grâce à des stratégies cognitives et 
métacognitives appropriées. Conformément aux 
principes issus de la psychologie cognitive sur 
lesquels il s’appuie, ce point de vue considère que 
l’apprentissage signifiant est une construction 
personnelle étroitement liée à l’organisation des 
connaissances et que les compétences résultent de 
l’intégration de connaissances de faits et de 
connaissances d’action, au sein de schémas 
opératoires nécessaires à l’accomplissement de 
tâches complexes. De plus, l’acquisition d’une 
autonomie dans l’élaboration et l’organisation des 
connaissances exige un encadrement et un 
accompagnement soutenus des enseignants de la 
FMS qui devraient incarner le statut de tuteurs, 
sinon, les étudiants risquent fort de se rabattre sur 
des stratégies de survie, comme la simple 
mémorisation de la matière pour réussir une 
évaluation sanctionnelle. Dans ce cadre, 69,6% des 
nouveaux admis en première année exigent un 
accompagnement soutenu de la part de l’enseignant 
qui serait un tueur. Ce qui implique qu’à la FMS, 
tous les moyens doivent être entrepris afin de 
mettre en œuvre cet encadrement actif en début de 
curriculum pour aider les nouveaux apprenants à 
optimiser leurs connaissances, dont les modalités et 
l’intensité peuvent être adaptées de façon 
programmée en cours de formation. 
Selon certains auteurs [8], la mise en place de 
nouveaux modèles d’apprentissage notamment en 
médecine repose pratiquement sur deux axes, à 
savoir   les   composantes   de   l’apprentissage   et  
l’importance de l’encadrement à mettre en place. 
Cet encadrement doit être programmé pour 
permettre aux étudiants l’acquisition progressive de 
l’autonomie et puis de la compétence souhaitée [8]. 
L’utilisation privilégiée de méthodes actives, 
sollicitant explicitement l’activité des étudiants et 
le recours accru, de leur part, aux TIC au cours des 
formations dans le domaine de la santé  ont 
transformé le statut de l’apprenant. L’étudiant, 
souvent passif dans le cadre d’un dispositif 
conventionnel    de     formation     et      dont    les  
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connaissances étaient élaborées à partir d’un savoir 
mis à disposition par l’enseignant, devient 
l’élément central de la construction de ses 
compétences [8]. Dans ce cadre, 95,8% des 
étudiants ne s’accordent pas sur le fait que 
l’enseignant est au centre de l’apprentissage mais 
cette place centrale est dédiée plutôt à l’apprenant. 
Un tel rôle actif, apprécié par certains, source de 
difficultés et d’échecs pour d’autres, conduit à 
s’interroger sur la motivation en tant que facteur 
désormais important de l’apprentissage, alors 
qu’elle a été pendant longtemps occultée [9].  
En fait, la majorité des étudiants (83,6%) insistaient 
sur la place incontournable de la motivation dans la 
construction de leur savoir. Barker et Olson [10] se 
sont intéressés à l’évolution du profil motivationnel 
des étudiants en médecine au cours de la première 
année et à son influence sur les stratégies 
d’apprentissage utilisées. Dans cette perspective, 
64 étudiants étaient soumis à un questionnaire 
explorant différents aspects de la motivation, lors 
de leur admission en première année de médecine 
et à la fin de celle-ci. Le niveau de motivation 
intrinsèque était réduit. La motivation extrinsèque 
et la perception de compétence quant à elles 
restaient inchangées au cours de la première année. 
Barker et Olson [10] attribuent la diminution de la 
motivation intrinsèque aux difficultés éprouvées 
par les étudiants à mettre en lien le programme de 
la première année de médecine et leur futur métier, 
ce qui confirme l’importance de la perception de la 
valeur de la tâche et de la perspective d’avenir dans 
la dynamique motivationnelle. Ceci aboutit à une 
recommandation fortement importante qui consiste 
à répondre au premier besoin des étudiants qui est 
la nécessité d’avoir un environnement et un 
contexte bien particuliers pour se développer tels 
que la mise à disposition des ressources 
documentaires, la collaboration entre eux , les TIC 
ainsi que le fait d’avoir un tuteur qui les stimulent. 
Dans la littérature, de plus en plus d’écrits 
soulignent    le   fait   que   cet   environnement 
d’apprentissage des étudiants a un impact sur leur 
motivation [11]. C’est ainsi pour garder la 
motivation initiale de nos étudiants, des cursus qui 
visent l’intégration des disciplines cliniques et des 
sciences biomédicales, notamment ceux construits 
autour des principes de l’apprentissage par 
problèmes ont été introduite avec la réforme des 
études médicales. 
Nos apprenants ont une perception en faveur des 
TIC qui représentent de bons facilitateurs pour les 
interactions entre eux lors d’un travail de groupe. 
Ces technologies peuvent être intégrées   dans   des  

 
environnements d’apprentissage virtuel où 
s’organise un ensemble d’éléments en interaction: 
des étudiants, des enseignants, des machines ou 
ordinateurs, des logiciels et d’autres techniques 
[12]. En fait, à la FMS des modules d’auto-
apprentissage ont été déjà fournis sur une 
plateforme d'E Learning, pour répondre aux 
besoins des étudiants. Une étude de satisfaction des 
apprenants pour ce nouveau mode d’enseignement 
est alors nécessaire. 
Par ailleurs, il est aussi nécessaire de définir les 
objectifs d’apprentissage en fonction des 
compétences visées pour maintenir la motivation 
des apprenants. Une concordance entre les objectifs 
institutionnels et les attentes des apprenants aura un 
impact positif sur la motivation et permet de la 
maintenir [9]. Dans ce sens, plus que la moitié des 
interrogés affirmaient que la motivation de 
l’étudiant à l’apprentissage nécessite une tâche 
motivante. C’est ainsi que les changements, qui 
affectent les étudiants sur le plan motivationnel et 
qui sont en particulier induits par les choix en 
matière d’organisation curriculaire et par les 
méthodes et outils d’évaluation privilégiés, 
conduisent également les étudiants à préférer les 
stratégies superficielles d’apprentissage.  
Ces différents résultats de notre étude plaident en 
faveur de la nécessité impérieuse de continuer la 
mise en œuvre des réformes curriculaires. C’est 
ainsi que de nombreux travaux ont démontré les 
bénéfices, sur le plan motivationnel, des cursus qui 
visent l’intégration des disciplines cliniques et des 
sciences biomédicales, notamment ceux construits 
autour des principes de l’approche par problème, 
dans lesquels des liens sont établis précocement 
entre le contenu scientifique à apprendre et la 
pratique professionnelle future des étudiants            
[9, 13]. 
En effet, les études réalisées à propos de l’approche 
par problème mettent en évidence un impact positif 
sur la motivation, en raison de l’implication active 
de l’apprenant dans la construction de ses 
connaissances, de sa perception majorée 
d’autonomie, de la dynamique de groupe et de la 
contextualisation des problèmes exposés [14].  
Une absence de communication entre les différents 
membres du groupe va léser le travail de tout le 
groupe et altérer l’acquisition de nouvelles 
connaissances utiles pour l’apprentissage de 
l’étudiant en médecine. Ceci a été affirmé par la 
majorité des étudiants de notre étude (88,4%) qui 
déclaraient que le travail de groupe nécessite une 
bonne communication entre les différents membres 
du groupe. Hendry et al. [15] ont, à ce propos,  
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démontré un bénéfice motivationnel des petits 
groupes de travail, constitués spontanément par les 
étudiants qui se réunissent de façon hebdomadaire, 
afin d’apporter des clarifications sur les différents 
thèmes abordés. De plus, la plupart des apprenants 
(86,3%) déclaraient que ce travail de groupe est 
bénéfique pour l’apprentissage.  
Une fois, les connaissances et les compétences sont 
acquises, une évaluation formative ou sanctionnelle 
est nécessaire. L’évaluation formative sert à 
renseigner l'étudiant sur ses forces et ses faiblesses 
selon 81,7% des apprenants. En fait, ce dispositif 
d’évaluation formative permet à des moments 
variables ou de manière continue, de fournir à 
l’étudiant et à l’enseignant des informations 
objectives sur la nature, la valeur des 
apprentissages réalisés, les progrès de l’étudiant 
dans l’acquisition des compétences, afin que l’un et 
l’autre ajustent et optimisent, respectivement, leurs 
stratégies d’apprentissage ou leurs interventions 
pédagogiques. 
 
 
CONCLUSION  
 
 
Les étudiants admis en première année médecine 
ont une perception en faveur de la réforme 
curriculaire entamée. Ils sont en accord avec la 
mise en œuvre de nouvelles méthodes 
d’apprentissage, conscients de l’importance de leur 
responsabilité et du degré de leur motivation dans 
le processus d’apprentissage. Ces apprenants ont 
besoin d’un environnement propice pour 
l’apprentissage tel que les tâches motivantes et les 
TIC. Ces résultats devraient encourager les 
enseignants à continuer l’instauration de la réforme 
curriculaire selon les attentes de leurs nouveaux 
étudiants. 
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Résumé  
 

Les aidants des patients atteints de schizophrénie sont amenés à investir tant sur le plan affectif et cognitif, 
que social et matériel, ce qui peut progressivement causer un fardeau.  
L’objectif de cette étude était d’évaluer le niveau du fardeau et de dépression chez les aidants familiaux de 
patients schizophrènes et de repérer les facteurs de risque associés.  
Notre étude a été menée auprès de 30 aidants familiaux de patients schizophrènes. Le fardeau a été évalué 
par l’Inventaire du Fardeau de Zarit et le Caregiver Reaction Assessment. La dépression a été dépistée par 
l’échelle de Beck.  
Le fardeau était modéré à sévère dans 83,3% des cas. Les deux tiers des aidants étaient déprimés. Un plus 
lourd fardeau a été corrélé à l’absence de motivation à l’aide, la présence d’agressivité chez le patient 
schizophrène et à la dépression. 
La schizophrénie est pourvoyeuse d’un lourd fardeau. Plusieurs facteurs semblent y être impliqués, inhérents 
à la maladie, à l’aidant et au contexte social. 
 
Mots clés : Aidant ; Dépression ; Fardeau ; Schizophrénie. 
 

Abstract  
 

Caregivers of patients with schizophrenia are led to invest emotionally, cognitively, socially and materially, 
which can gradually cause a burden. 
This study aims to assess the level of burden and depression in family caregivers of patients with 
schizophrenia and identify risk factors affecting them. 
We conducted a cross-sectional study including thirty caregivers of patients followed for schizophrenia. We 
used the Zarit Caregiver Burden Scale and the Caregiver Reaction Assessment to assess the burden and the 
Beck Depression Scale for depression screening. 
The burden was moderate or severe in 83.3% of cases. Two-thirds of caregivers were depressed. A higher 
burden score was significantly associated with lack of motivation, aggressive behaviors in schizophrenic 
patient and depression. 
Schizophrenia may cause a heavy burden and a significant psychological distress. Several factors seem to be 
involved, inherent to the disease, the caregiver and the social context. 
 
Key words: Burden; Caregivers; Depression; Schizophrenia. 

 ملخص
  

یجب أن یستثمر مقدمي الرعایة للمرضى الذین یعانون من مرض انفصام الشخصیة في كل من النواحي العاطفیة والمعرفیة 
  .والاجتماعیة والمادیة، والتي یمكن أن تسبب تدریجیا في عبئ مسلط علیھم

تقییم مستوى العبء والاكتئاب لدى مقدمي الرعایة الأسریة للمرضى الفصامیین وتحدید عوامل وكان الھدف من ھذه الدراسة 
تم تقییم العبء من قبل جرد عبء . من مقدمي الرعایة الأسریة لمرضى الفصام 30أجریت دراستنا على .الخطر المرتبطة بھا

في  83.3وكان العبء معتدلا إلى شدیدا في  .قبل مقیاس بیك تم الكشف عن الاكتئاب من و قد  .زاریت وتقییم رد فعل مقدم الرعایة
وكان العبء الثقیل مرتبطا بالافتقار إلى الحافز للمساعدة ووجود . وكان ثلثا مقدمي الرعایة یعانون من الاكتئاب. المائة من الحالات

امل عدیدة مرتبطة بھذا العبء و منھا ما ھو ویبدو أن ھناك عو. یشكل الفصام عبئا ثقیلا .العدوانیة لدى مریض الفصام والاكتئاب
  .و عن مقدم الرعایة و عن السیاق الاجتماعينفسھ  ناجم عن المرض

  

 .الشخصیة فصام ; العبء ; الاكتئاب ; مقدم الرعایة :الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION 
 
La schizophrénie, de par sa prévalence élevée et 
son évolution chronique, a un coût social 
considérable. Les familles, et plus communément 
les aidants naturels des patients souffrants de 
schizophrénie sont les plus impliqués dans leur 
prise en charge. Dans ce cadre, les aidants sont 
amenés à investir largement tant sur le plan affectif 
et cognitif, que social et matériel, ce qui peut 
progressivement causer une surcharge. Cette 
surcharge a été conceptualisée sous le terme de « 
fardeau » [1]. 
La notion de fardeau comporte une composante 
objective qui consiste en la réalisation de tâches 
quotidiennes et une composante subjective, liée au 
statut de l’aidant, à ses responsabilités et aux 
conséquences psychologiques [2]. La fonction 
d'aide peut être influencée par d’autres facteurs tels 
que les facteurs culturels et religieux. 
L’objectif de cette étude était d’évaluer le niveau 
du fardeau et de dépression chez les aidants 
familiaux de patients suivis pour schizophrénie et 
de repérer les facteurs de risque qui leurs sont 
associés. 
 
POPULATION ET METHODES 
 

1. Lieu et type de l’étude 
 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive et 
analytique réalisée auprès de trente aidants 
familiaux recrutés parmi les accompagnateurs des 
patients suivis à la consultation externe de 
psychiatrie du centre hospitalo-universitaire Hédi 
Chaker de Sfax en Tunisie et portant le diagnostic 
de schizophrénie selon les critères du Manuel 
diagnostique et statistique des troubles mentaux, 
4ème édition, version révisée (DSM-IV-TR). Nous 
avons, au préalable, obtenu leurs consentements à 
participer à l’étude. 
 

2. Le recueil des données 
 

Le recueil des données a été effectué au moyen 
d’une fiche comportant des informations relatives 
aux données sociodémographiques  des aidants et 
des patients schizophrènes ainsi qu’aux 
caractéristiques d’aide. Les données cliniques ont 
été relevées à partir des dossiers des patients. 
 
 
 
 

 
3. Les échelles utilisées 

 
3.1. L’Inventaire du Fardeau de Zarit [3,4] 
 
Il s’agit d’une échelle unidimensionnelle composée 
de 22 items et destinée à évaluer essentiellement la 
composante subjective de l’aide. Le score global 
est obtenu en faisant la somme des scores des 
différents items et peut varier théoriquement de 0 à 
88. Plus le score est élevé, plus la charge ressentie 
est importante. Ainsi, Un score inférieur ou égal à 
20 indique une charge faible ou nulle ; un score 
entre 21 et 40 indique une charge légère ; un score 
entre 41 et 60 indique une charge modérée et un 
score supérieur à 60 indique une charge sévère. 
Nous avons considéré la médiane du score du 
fardeau obtenu dans notre étude, comme valeur 
approximative du seuil d'un niveau de fardeau 
élevé. 
 
3.2.Le Caregiver Reaction Assessment (CRA) 
[5] 
 
Cette échelle composée de 24 items permet 
d’évaluer les conséquences positives et négatives 
de la situation d’aide chez les aidants de patients 
présentant des maladies psychiatriques chroniques. 
Cet instrument évalue cinq dimensions pour 
l’aidant : la perturbation des activités, le problème 
financier, l’absence de soutien familial, le 
problème de santé et l’impact sur l’estime de soi. 
  
3.3 L’inventaire de dépression de Beck [6] 

 
Ce questionnaire donne une estimation quantitative 
de l’intensité de la dépression. Il est constitué de 13 
items dont chacun est côté de 0 à 3. Le score total 
est obtenu en additionnant les scores des différents 
items et varie de 0 à 39. La dépression est légère 
pour des scores variant de 4 à 7, modérée pour des 
scores entre 8 et 15 et sévère pour des scores 
supérieurs à 16. 
 
4.Étude statistique 
 
L'analyse statistique des données a été réalisée par 
le logiciel SPSS (version 15). Pour l'étude 
descriptive, les variables qualitatives ont été 
exprimées en pourcentage et les variables 
quantitatives en moyennes avec leurs écarts types. 
Pour l’étude de la relation entre les variables 
qualitatives, nous avons utilisé le test de Chi deux 
(χ2) de Pearson, ou le test exact de Fischer 
lorsqu’un ou plusieurs des effectifs théoriques du  
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tableau de contingence sont inférieurs à cinq. Le 
seuil de significativité retenu a été fixé à 5%.  
 
RESULTATS 
 
1. Etude descriptive 
 
1.1. Caractéristiques sociodémographiques 
de l’aidant  
 
L’âge moyen des aidants a été de 51 ans (min=19, 
max=76). Le sexe ratio (H/F) a été égal à 1. Les 
autres données sociodémographiques de l’aidant 
ont été récapitulées dans le tableau I. 
 
Tableau I : Données sociodémographiques 
relatives à l’aidant 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.2. Caractéristiques relatives aux patients 
atteints de schizophrénie  
 
L’âge moyen des malades  a été de 42,6 ans 
(min=19, max=75). Le sexe ratio (H/F) a été égal à 
1,2. La durée moyenne de la maladie a été de 18 
ans. Le nombre moyen d’hospitalisation a été de 
3,26 (min=0, max=20). Les autres paramètres ont 
été résumés dans le tableau II. 
 

 
Tableau II : Caractéristiques relatives aux 
patients  atteints de schizophrénie  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.3. Caractéristiques de l’aide 
 
La durée moyenne de la relation d’aide a été de 
13,5 ans avec des extrêmes de 1 et de 31 ans. Les 
autres caractéristiques de l’aide sont récapitulées 
dans le tableau III. 
 
Tableau III : Caractéristiques de l’aide  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Effectif 
 

Pourcentage(%) 
Activité 
professionnelle 

Actif 12 40,0 

Inactif 18 60,0 

Niveau socio-
économique 

Bon 2 6,7 

Moyen 19 63,3 

Bas 9 30,0 

Difficultés 
financières 

Oui 13 43,3 

Non 17 56,7 

Relation avec 
l'aidant 

Conjoint 11 36.7 

Père/mère 5 16,7 

Fille/fils 11 36.7 

Neveu/nièce 1 3,3 

Frère/sœur 2 6,7 

Cohabitation Oui 29 96,7 

Non 1 3,3 

Maladie somatique 
chronique 

Oui 14 46,7 

Non 16 53,3 

Maladie 
psychiatrique 

Oui 2 6,7 

Non 28 93,3 

 

 Effectif Pourcentage(%) 

Forme de la 
schizophrénie 

Paranoïde 13 43,3 

Désorganisée 2 6,7 

Indifférenciée 3 10,0 

Résiduelle 12 40,0 

Comorbidité somatique 
Oui 4 13,3 

Non 26 86,7 

Comorbidité 
psychiatrique 

Oui 1 3,3 

Non 29 96,7 

Suivi 
Régulier 28 93,3 

Irrégulier 2 6,7 

Nature du traitement 
Oral 20 66,7 

Injection 
retard 10 33,3 

Observance 
thérapeutique 

Bonne  26 86,7 

Mauvaise 4 13,3 

Agressivité 
Oui 15 50,0 

Non 15 50,0 

 

 Effectifs Pourcentage(%) 
Nature de l'aide Seul 8 26,7 

Avec un 
autre 
membre de 
la famille 

22 73,3 

Aide par une 
femme de 
ménage 

Oui 2 6,7 

Non 28 93,3 

Désir d'aide 
institutionnelle 

Oui 14 46,7 

Non 16 53,3 

Motivation pour 
l'aide 

Oui 26 86,7 

Non 4 13,3 

Agression envers 
l'aidant 

Oui 15 50,0 

Non 15 50,0 
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1.4. Évaluation du fardeau 
  
Selon l’échelle du CRA, 80% des aidants se 
sentaient obligés de s’occuper de leur proche 
malade et percevaient une dégradation de leur santé 
depuis le début de la prise en charge. Près des trois 
quart d’entre eux (73%) considéraient qu’il était 
difficile de subvenir aux dépenses liées à la santé 
de leur proche. Parmi les aidants sollicités, 90% 
avaient du plaisir à s’occuper de leur proche. La 
moitié des aidants considéraient qu’ils ont perdu le 
contrôle de leur vie sociale du fait de leur rôle. 
L’évaluation du fardeau pesant sur les aidants via 
l’Inventaire du Fardeau de Zarit a permis d’estimer 
un score moyen de 42 correspondant à un fardeau 
modéré (Tableau IV).  
 
Tableau IV : Evaluation de la sévérité du 
fardeau selon l’échelle de Zarit 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.5. Dépistage de la dépression 
 
Le score moyen de l’échelle de Beck  a été de 7 
avec des extrêmes allant de 1 à 27. Les deux tiers 
des aidants (66,6%) étaient déprimés. Cette 
dépression était légère chez 33,3% des aidants, 
modérée chez 20% d’entre eux et sévère dans 
13,3% des cas. 
 
2. Etude analytique 
 
2.1. Facteurs associés au fardeau 
 
Un lourd fardeau a été statistiquement plus retrouvé 
chez les conjoints des malades, les aidants les plus 
âgés, de sexe masculin, en cas d’absence de 
motivation à l’aide, en présence d’agressivité du 
malade à l’égard de l’aidant et en cas de sévérité de 
la maladie schizophrénique associée à un nombre 
plus important d’hospitalisations (Tableau V). 
 
2.2. Facteurs associés à la dépression 
 
Les aidants de sexe féminin et ceux inactifs sur le 
plan professionnel étaient significativement plus 
déprimés. La sévérité de la dépression a été  

 
associée à la sévérité du fardeau ressentie par 
l’aidant (Tableau VI). 
 
Tableau V : Facteurs associés au fardeau 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau VI : Facteurs associés à la dépression 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DISCUSSION 
 
1. Caractéristiques de l’échantillon 
 
Dans notre échantillon, la répartition des aidants 
selon le sexe était égale. Ce résultat diffère de celui 
retrouvé dans les autres études réalisées sur le sujet  
 

 

 Effectifs Pourcentage(%) 

Sévérité du 
fardeau 

Léger 5 16,7 

Modéré  18 60 

Sévère 7 23,3 

 

 

Sévérité du fardeau  
P Non 

sévère sévère 

Sexe de l'aidant 
Homme 8 7  

0.006 
 Femme 15 0 

Activité de 
l'aidant 

Actif 8 4  
0.39 Inactif 15 3 

Niveau socio-
économique 

Bon 1 1  
0.41 Moyen à 

bas 22 6 

Relation avec le 
malade 

Conjoint 5 5  
0.026 Non 

conjoint 18 2 

Motivation pour 
l'aide 

Oui 22 4  
0.031 Non 1 3 

Victime 
d’agression par 
le malade 

Oui 6 9  
0.047 

 
 

Non 12 3 

Age  moyen de 
l'aidant  47,39 63,57 0,008 

Nombre moyen  
d'hospitalisations  2,56 10,14 <0,001 

 

 

Score de Beck  
P Non 

déprimé Déprimé 

Sexe de l'aidant 
Homme 6 9  

0.008 Femme 0 15 

Activité de l'aidant 
Actif 5 7  

0.026 Inactif 1 17 

Victime d’agressivité 
par le malade 

Oui 2 13  
0.65 Non 4 11 

 
Niveau de fardeau   10 19 0,001 
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[7,8], ou une prédominance féminine d’aidants a 
été notée. 
L’avancement en âge n’a pas constitué une limite 
pour la situation d’aide dans notre échantillon, 
comme en témoigne l’âge moyen des aidants (51 
ans) qui était nettement supérieur à celui retrouvé 
dans les autres études [9,10]. 
Conformément aux données de la littérature [8,11], 
les conjoints, les descendants et les ascendants ont 
occupé la proportion la plus importante d’aidants 
dans notre étude. Le rôle de la famille proche en 
particulier dans l’aide apportée au patient 
schizophrène paraît ainsi capital, surtout avec la 
désinstitutionalisation croissante des patients et 
l’élaboration des programmes psychoéducatifs à 
l’intention des aidants [12].  
 
2. Le fardeau des aidants 
 
2.1. Sévérité du fardeau 
 
Tous les aidants inclus dans la présente étude 
avaient au moins un fardeau léger et plus de la  
 
moitié d’entre eux (53.3%) avait un fardeau 
modéré à sévère. Ce résultat rejoint les données de 
la littérature [9,12-14]. Ainsi, Caron et al. [13] ont 
rapporté que la prise en charge d’un patient atteint 
d’une maladie mentale sévère telle que la 
schizophrénie est associée à des conséquences 
négatives sur la santé mentale et physique de 
l’aidant, liés au «poids» de la prise en charge du 
malade. Giel et al. [15] ajoutent que les maladies 
chroniques caractérisées par une perte d’insight 
sont particulièrement pourvoyeuses d’un fardeau 
plus élevé pour les aidants. 
 
2.2. Répercussions sur la santé physique 
 
Dans notre étude, plus des trois quart des aidants 
(80%) ont signalé une dégradation de leur santé 
physique depuis le début de la prise en charge. A ce 
sujet, Provencher et al. [16] ont souligné la 
fréquence des plaintes somatiques rapportées par 
les aidants des patients schizophrènes suite à 
l’instauration de la relation d’aide. 
 
2.3. Répercussions financières 
 
Dans notre échantillon, près des trois quart des 
aidants avaient des difficultés à subvenir aux 
dépenses de leurs proches. En effet, la plupart des 
auteurs [9,17,18] s’accordent pour dire que le plus  
 

 
haut niveau de fardeau chez les aidants de patients 
schizophrènes serait lié à la charge financière. 
Outre le coût direct de la maladie et le niveau 
socio-économique précaire à moyen décrit pour les 
familles des patients atteints de schizophrénie, les 
difficultés financières rapportées pourraient être 
expliquées par l’inactivité professionnelle initiale 
ou conséquente des aidants [7,17,19]. D’ailleurs, 
certains auteurs [17] ont rapporté que plus du tiers 
des aidants sont amenés à quitter leurs emplois 
pour s’occuper des proches souffrant de 
schizophrénie. 
 
2.4. Répercussions sociales 
 
La moitié des aidants sollicités dans notre étude 
considéraient qu’ils ont perdu le contrôle de leur 
vie sociale du fait de leur rôle auprès du malade. 
Cette constatation corrobore les données de la 
littérature [7,19]. Ainsi, dans l’étude de Huguelet et 
al. [7], 30% des aidants ont rapporté des 
répercussions de la fonction d’aide sur leur activité 
sociale. D’ailleurs certains auteurs [9] ont 
recommandé une intervention sociale auprès des 
aidants de patients schizophrènes. 
 
3. Aidants et dépression 

 
Dans notre échantillon, les deux tiers des aidants 
souffraient d’une dépression au moins légère et 
13,3% d’entre eux étaient sévèrement déprimés. 
Ce résultat a largement été rapporté dans la 
littérature [14,16,20-22]. En effet les aidants 
naturels des patients schizophrènes sont identifiés 
comme étant un «groupe à risque élevé» de 
développer des troubles mentaux avec des 
prévalences deux fois plus élevées que dans la 
population générale [16,20,21]. Parmi les troubles 
mentaux, ces sujets semblent particulièrement 
vulnérables aux troubles dépressifs avec des 
prévalences variant de 38% à 70% selon les études 
[14,20-23]. 
D’ailleurs certains auteurs [9] ont mis l’accent sur 
la nécessité d’une intervention médicale et 
psychologique auprès de ces sujets afin de prévenir 
l’apparition de troubles dépressifs. 
 
4. Les facteurs de risque du fardeau 

 
4.1. Caractéristiques du patient schizophrène 
Dans notre étude, l’antécédent d’agressivité de la  
part du patient schizophrène était statistiquement 
corrélé à la sévérité du fardeau. 
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En effet, la violence physique est actuellement 
reconnue comme un indicateur important de 
fardeau chez les aidants des patients souffrant de 
troubles mentaux quel que soit leur pathologie [22]. 
Pour ce qui est de la schizophrénie, un 
comportement agressif de la part des patients est 
rapporté par près des deux tiers des aidants et est 
significativement corrélé aux dimensions aussi bien 
objective que subjective du fardeau [24]. 
Dans notre série, un niveau de fardeau plus élevé 
était corrélé à un nombre plus important 
d’hospitalisations (p=0.00). Des hospitalisations 
plus fréquentes reflètent  une sévérité clinique plus 
importante de la schizophrénie et un comportement 
plus violent. A ce propos, les auteurs [8,18,22] 
semblent unanimes sur la forte association entre la 
sévérité clinique de la schizophrénie d’une part, et 
le niveau de fardeau éprouvé par les aidants d’autre 
part.  
 
4.2. Caractéristiques de l’aidant 
Dans notre série, les scores obtenus à l’inventaire 
du fardeau étaient significativement plus sévères 
chez les hommes que les femmes (p=0.006). Ce 
résultat va à l’encontre des données habituellement 
admises, selon lesquelles les aidants de sexe 
féminin éprouvent un niveau de fardeau plus élevé  
que ceux de sexe masculin [8,25]. La divergence de 
ces résultats pourrait être attribuée, outre la taille 
réduite de l’échantillon, au statut de la femme dans 
notre contexte socioculturel, ou elle devrait 
s’occuper des proches malades. 
L’âge avancé était associé à la sévérité du fardeau 
dans la présente étude (p=0.008). Ce résultat 
pourrait être expliqué par la fragilisation et 
l’apparition plus fréquente de pathologies 
somatiques avec l’avancée en âge. D’ailleurs, l’état 
de santé de l’aidant occupe une place 
prépondérante parmi les facteurs prédicteurs du 
niveau de fardeau ressenti. Plus l’état de santé ne se 
dégrade, plus le niveau de fardeau est élevé [18]. 
Concernant l’impact du lien de parenté, les 
conjoint-aidants avaient des niveaux de fardeau 
significativement plus élevés que les autres aidants 
dans notre étude (p=0.02). 
Ce sujet reste controversé dans la littérature. Pour 
certains auteurs [26], comme c’était le cas dans 
notre étude, les conjoints représentent les aidants 
ayant le niveau de fardeau le plus important. Dans 
ce cas, le nombre d’heures passées avec le patient 
expliquerait ce résultat [8,9]. 
Pour d’autres auteurs [27], en revanche, c’est chez 
les  parents   de   patients   schizophrènes  que  les  
 

 
niveaux de fardeau sont significativement plus 
élevés. 
Un troisième groupe de chercheurs [28] n’a, par 
ailleurs, trouvé aucune relation entre la nature du 
lien de parenté et le niveau de fardeau. Magliano et 
al. [29] ajoutent que ce sont les stratégies de coping 
et la qualité du support social qui seraient 
prédicteurs du niveau de fardeau plutôt que le lien 
de parenté. 
Dans notre échantillon, la présence de motivation 
pour l’aide a été corrélée à un fardeau léger. Ce 
résultat pourrait être expliqué, du moins en partie, 
par notre contexte socio-culturel arabo-musulman 
où les liens de parenté sont considérés comme 
sacrés et l’aide apportée aux proches malades 
pourrait s’inscrire dans le cadre d’un devoir 
religieux. 
Le niveau de fardeau n’était pas corrélé à la durée 
de relation d’aide dans notre étude. Ce résultat va à 
l’encontre des données de la littérature [9,18], selon 
lesquelles le niveau de fardeau est corrélé à la 
durée d’évolution de la maladie mentale et la durée 
de relation d’aide. Michon et al. [22] expliquent 
cette constatation par le rôle crucial des capacités 
d’adaptation et des stratégies de coping des aidants 
qui serait plus déterminant que la durée de relation 
d’aide dans la perception du fardeau. 
 
 
5. Les facteurs de risque  de la dépression chez 

les aidants 
 

Contrairement au niveau de fardeau, la dépression 
était significativement plus fréquente chez les 
aidants de sexe féminin dans notre série. Ce même 
résultat a été rapporté dans l’étude de Michon et al. 
[22] portant sur l’évaluation du fardeau chez les 
aidants de patients atteints de démence. En effet, il 
a été suggéré que les femmes qui subissent des 
facteurs de stress durant leur vie, inhérents à la 
fonction d’aide dans notre contexte, seront plus à 
risque que les hommes de développer une 
dépression [30]. 
Les scores obtenus à l’inventaire du fardeau de 
Zarit étaient significativement corrélés à ceux 
obtenus à l’inventaire de dépression de Beck 
(p=0.001). En effet cette association entre fardeau 
et dépression a été largement rapportée aussi bien 
dans les études réalisées auprès des aidants de 
patients souffrant de démence [2,22,31] que dans 
les études portant sur les aidants de patients 
schizophrènes [23].  
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CONCLUSION  
 
La schizophrénie, à l’instar  des autres maladies 
mentales chroniques, est pourvoyeuse d’un lourd 
fardeau et d’une détresse psychologique 
importante. La souffrance des aidants des patients 
schizophrènes représente un réel enjeu dans le 
parcours de soins de ces patients et est à l’origine 
de répercussions négatives tant pour la famille que 
pour le patient lui-même. Plusieurs facteurs 
semblent y être impliqués, inhérents à la maladie, à 
l’aidant et au contexte social.  
Dans cette perspective, l’organisation du rôle 
d’aidant et le soutien psychologique et social offert 
aux aidants devraient être considérés comme une 
approche complémentaire dans la prise en charge 
classique centrée sur le patient. Ces mesures 
permettront d’atténuer la souffrance des aidants et 
d’améliorer la qualité des soins prodigués au 
patient. 
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Résumé  
 

Introduction: Le test de concordance de script (TCS) évalue le raisonnement clinique en contexte 
d’incertitude.  
Sujets et méthodes: Nous avons comparé les résultats au TCS des étudiants ayant effectué un stage de 
Cardiologie (groupe 1) à ceux n’ayant pas effectué un tel stage (groupe 2). Ces résultats ont aussi été 
comparés à ceux d’un examen de connaissances de cardiologie préalable aux stages.  
Résultats: L’étude a porté sur 44 étudiants dont 22 dans le groupe 1 et 22 dans le groupe 2. Leurs notes à 
l’examen de connaissances en cardiologie dans le groupe 2 étaient meilleures que celles du groupe 1 
(80,56±6,37 vs 65,45±9,80, p<0,001). Après le stage de cardiologie, les résultats des 2 groupes au TCS 
n’étaient pas statistiquement différentes (53,89±13,1 groupe 1 vs 56,04±7,92 groupe 2) (p = 0,51).  
Conclusion : Les résultats du TCS confirment le rôle bénéfique du stage hospitalier de cardiologie dans 
l’acquisition des compétences cliniques. 
 

Mots clés : Test de concordance de script ; Compétence clinique ; Stage ; Evaluation ; Raisonnement 
clinique. 
 

Abstract  
 

The Script concordance test (SCT) evaluates clinical reasoning in context of uncertainty.  
Aims: Evaluate cardiac training influence on cardiology skills by SCT in students of Sfax faculty of 
Medicine. We compared SCT results in students who performed a cardiology training (group 1) and those 
who have not made such a training (group 2). These results were also compared with a review of prior 
knowledge in cardiology. The study focused on 44 students: 22 (50%) in group 1 and 22 (50%) in group 2. 
Their marks in the examination of knowledge in cardiology of the group 2 were better than the group 1. 
Comparable (80,56±6,37 vs 65,45±9,80, p<0,001). After the cardiology training, SCT results weren’t 
different between the 2 groups (53,89±13,1 groupe 1 vs 56,04±7,92 groupe 2) (p = 0,51). In group 1, 16 
students (68%) have improved their range when 3 students only of the group 2 did it (P<0,001).  
The SCT results confirm the beneficial role of cardiology training on acquiring clinical skills. 
 

Keywords : Script Concordance test; Clinical competence; Evaluation; Training; Clinical reasoning. 
 

 :ملخص
  

  .اختبار التوافق سكریبت یقیم التفكیر السریري في سیاق عدم الیقین: مقدمة
مع أولئك الذین لم یكن ) 1المجموعة (قارنا نتائج توافق سكریبت بین الطلاب الذین أكملوا تدریب القلب : الموضوعات والأسالیب
مع تلك التي وقعت فیھا عملیة اختبار المعرفة في أمراض  كما تمت مقارنة ھذه النتائج). 2المجموعة (لدیھم مثل ھذا التدریب 

وكانت . 2في المجموعة  22و  1منھم كانوا في المجموعة  22طالبا،  44شملت الدراسة :  النتائج.القلب قبل القیام بالتدریب
±  65.45مقابل  6.37±  80.56( 1أفضل من تلك الموجودة في المجموعة  2نتائجھم في اختبار المعرفة القلبیة في المجموعة 

9.80 ،p >0.001 .( بعد دورة التدریب في قسم أمراض القلب، لم تكن نتائج المجموعتین مع اختبار توافق سكریبت مختلفة
  ).p = 0،51) (2في المجموعة  7،92±  56،04مقابل  1في المجموعة  13،1±  53،89(إحصائیا 
  .فید للتدریب الإستشفائي في أمراض القلب في اكتساب المھارات السریریةتؤكد نتائج اختبار سكریبت الدور الم: الاستنتاج

  

 .المنطق السریري ; التقییم ; التدریب; الكفاءة السریریة ; اختبار توافق سكریبت :الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION 
 
Le système d’évaluation de l’étudiant en Médecine 
à Sfax se base essentiellement sur des examens « 
classiques » quantifiant essentiellement le degré 
d’acquisition des connaissances enseignées. Ces 
examens emploient des questions rédactionnelles, 
des questions à choix multiples (QCM), des 
questions à réponses courtes (QROCs), et des cas 
cliniques. Or, la compétence clinique décrite par 
Norman [1] regroupe plusieurs dimensions dont le 
jugement clinique et la capacité à résoudre les 
problèmes. Bien que le raisonnement clinique soit 
une composante majeure de la compétence 
clinique, il existe peu d’outils d’évaluation de cette 
compétence. A l’inverse de la plupart des outils 
existants qui explorent les connaissances théoriques 
factuelles (QCM, QROCS, Cas cliniques..), le test 
de concordance de script (TCS), développé par 
Bernard Charlin [2], permet d’évaluer la 
compétence à raisonner en situation d’incertitude et 
pour des problèmes complexes qui ne peuvent se 
résoudre par une simple application de 
connaissances. Le TCS explore une des étapes du 
raisonnement clinique, l’interprétation des données 
cliniques, étape cruciale du processus de 
raisonnement. Les études ont confirmé que le TCS 
peut être un outil d’évaluation aussi bien formative 
que sommative intéressant et prometteur. Toutes 
les dimensions de la compétence clinique ne 
peuvent être mesurées par un seul outil 
d’évaluation.  Dans une approche globale de 
l’évaluation de l’acquisition de la compétence 
clinique en enseignement médical, il serait 
intéressant de combiner l’utilisation des TCS, des 
QCM, des QROCs etc…….. 
Pour la première fois à Sfax, à travers cette étude, 
nous avons introduit et testé ce nouvel instrument 
d’évaluation : le TCS.  
L’objectif principal de cette première étude 
tunisienne est d’évaluer, par un TCS portant sur des 
domaines particuliers de la cardiologie clinique, les 
différences de compétences entre deux groupes 
d’étudiants de deuxième cycle de la faculté de 
Médecine de Sfax selon qu’ils ont eu ou pas un 
stage hospitalier de cardiologie.  
L’objectif secondaire est de répondre à la question 
suivante « Est-ce que les étudiants qui ont les 
meilleures connaissances (meilleures notes en 3ème 
année) sont ceux qui auront les meilleures 
compétences (notes du TCS en 6ème année) ? ». 
 
 
 

 
SUJETS ET METHODES  
 
1. Composition et Construction du TCS 
 
Dans notre étude, le TCS a été administré à des 
étudiants en fin de deuxième cycle des études 
médicales (6ème année de médecine) qui ont tous 
réussi leurs examens de cardiologie en 3ème année 
de Médecine. 
Le TCS a été construit selon les recommandations 
de Dory et al [3]. Nous avons d’abord sélectionné 
une série de situations cliniques représentatives de 
la pratique en cardiologie, en termes de: fréquence 
en pratique clinique, mode de présentation, gravité 
et possibilités thérapeutiques. 
Toutes les situations sélectionnées correspondent à 
des objectifs d’enseignement de la cardiologie en 
deuxième cycle à la faculté de médecine de Sfax. 
Pour chacune de ces situations, différents 
paramètres ont été spécifiés: 
 
– les hypothèses pertinentes de diagnostic, 
d’investigation ou de traitement 
– les principales investigations complémentaires à 
demander pour résoudre le problème 
– les informations cliniques, positives ou négatives, 
qui seraient recherchées pour vérifier les 
hypothèses. 
Ensuite, chaque situation clinique a été rédigée 
sous la forme de vignette (scénario de quelques 
lignes) formulée de manière concise et précise. 
Pour chaque scénario de cas clinique, plusieurs 
hypothèses ont été proposées sous la forme d’une 
série d’items (figure n°1). 
 
Le format d’un item dépendait de l’objectif 
d’évaluation : diagnostic, investigation, 
thérapeutique. Dans tous les cas, chaque item a 
comporté trois parties: 
 
– la première partie comprend une hypothèse 
diagnostique ou une option thérapeutique ou une 
investigation (figures n°2, 3, 4)  
– la deuxième partie présente une information 
nouvelle (par exemple, une manifestation clinique, 
un résultat d’exploration complémentaire, etc.)  
– la troisième partie est une échelle ordinale de 
type Likert à cinq points 
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2. Administration du test 
 
Une fois le test construit par un cardiologue (maître 
de conférences agrégé), il a été soumis pour avis à 
des cardiologues expérimentés afin de recueillir 
leurs appréciations sur la pertinence des questions 
ainsi que sa faisabilité. Aucun item n’a été éliminé 
pour non conformité au programme 
d’enseignement ou encore lorsqu’il a été estimé 
que la situation présentée ne revêtait pas 
suffisamment de caractère d’incertitude. Au final, 
60 questions (20 vignettes avec 3 items chacune) 
ont été retenues. 
Le TCS a été soumis à un groupe de dix 
cardiologues (les experts) constituant le panel de 
référence. Ce groupe d’experts en cardiologie 
exerçant au CHU Hédi Chaker de Sfax  était 
composé de 2 professeurs, 2 Maitres de 
Conférences Agrégés, 4 Assistants Hospitalo-
Universitaires et 2 médecins de santé publique 
spécialistes. Leurs réponses ont permis 
l’élaboration de l’échelle de notation. 
  
3. Système de notation du TCS 
 
Pour chaque  item,   la   réponse      donnait      droit  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
à un crédit qui correspondait au nombre d’experts 
qui l’avaient choisie (Tableau I). 
Le score total pour le test était la somme de tous les 
crédits obtenus à chaque item. Ce score total était 
ensuite transformé par une simple règle de trois 
pour obtenir une note exprimée sur 100. 
Le TCS a été secondairement soumis à un groupe 
de 44 étudiants en médecine de la 6ème année des 
études médicales de la faculté de Médecine de Sfax 
(équivalent de la DCEM 4). 
 
Ont été retenus pour ce test uniquement les 
étudiants ayant effectué l’ensemble de leur cursus 
médical dans la faculté de médecine de Sfax et 
n’ayant pas redoublé entre la quatrième et la 
sixième année de leur cursus universitaire. Ceci a 
permis de ne retenir que les étudiants qui ont eu les 
mêmes cours de cardiologie en 3ème  année au cours 
de l’année universitaire 2013–2014. Le principe du 
test était expliqué avant son administration aux 
étudiants à l’occasion d’une réunion tenue à cet 
effet dans le service. Par la suite, les étudiants 
devaient    réaliser    le    test     en     60    minutes  
(1 minute/item). Une grille de réponse individuelle 
a été remise à chaque étudiant. 
 
 
 

 

 

Figure n°1 : Modèle utilisé pour l’explication du principe du test de concordance de script 
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Figure n°2: exemple de TCS à visée diagnostique 

 
 

Figure n°3: exemple de TCS à visée thérapeutique 
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4. Analyse statistique 
 
Les données ont été saisies et analysées au moyen 
du logiciel SPSS version 18.0. Nous avons mené 
une étude descriptive (calcul des fréquences 
simples, des fréquences relatives pour les variables 
qualitatives, des moyennes, et des écarts-types pour 
les variables quantitatives. Une étude analytique 
consistant en une comparaison des moyennes, 
comparaison de pourcentages (séries indépendantes 
ont été effectuées par le test du chi-deux de 
Pearson, et en cas de non-validité par le test exact 
bilatéral de Fisher. Pour les séries appariées ont été 
effectuées par le test de Mac Nemar, et en cas de 
non-validité de ce test, par l’utilisation des 
propriétés de la loi binomiale).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Une Etude de corrélation a été réalisée en utilisant 
le test de  Spearman après avoir vérifié la 
distribution gaussienne des différents paramètres. 
En cas de distribution non gaussienne, nous avons 
utilisé les tests non paramétriques. La fiabilité  du 
test a été étudiée en évaluant le coefficient de 
fiabilité α de Cronbach. Dans tous les tests 
statistiques, le seuil de signification a été fixé à 
0,05. 
 
RESULTATS 
 
Quarante quatre étudiants de la 6ème année de 
Médecine de la faculté de Médecine de Sfax ont 
rempli les conditions d’inclusion dans l’étude. 
Parmi ces étudiants, un premier groupe de 22 
(groupe 1)  a  effectué  un  stage  de 6ème   année  de  

 
 

Figure n°4 : Exemple de TCS à visée investigation 

 
 -2 -1 0 +1 +2 
Réponse des 10 
Experts 

0 0 1 7 2 

Score des étudiants en 
Fonction des 
Réponses des experts 

0 0 1/7 x 1 expert 
ayant choisi 
cette réponse 

Réponse 
choisi par 7 
experts : 7/7 

1/7x 2 experts 
ayant choisi 
cette réponse 

Note de l’étudiant pour l’item 0 0 0.14 1 0.28 
 

Tableau I : Etablissement des scores en fonction des réponses des experts 
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Médecine d’une durée de 16 semaines dans le 
service de Cardiologie du centre hospitalier 
universitaire Hédi Chaker de Sfax durant l’année 
universitaire 2015 – 2016. Un deuxième groupe 
(groupe 2) de 22 a eu d’autres stages de Médecine. 
 
1. Comparaison des notes de TCS entre les 
2 groupes: 
 
Les connaissances en cardiologie des deux groupes 
d’étudiants étaient différentes en fin de 3ème  année 
de Médecine. En effet, Une différence 
statistiquement significative entre les moyennes des 
notes obtenues à l’examen de Cardiologie en 3ème  
année pour les deux groupes d’étudiants a été 
retrouvée. De même, le rang moyen à l’examen de 
cardiologie de 3ème année était 31,95±8,26 chez les 
étudiants ayant effectué par la suite un stage de 
cardiologie, alors que le rang moyen chez ceux qui 
n’ont pas effectué par la suite de stage de 
cardiologie était de 13,04±9,07.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Seize des 22 étudiants (72,7%) ayant effectué un 
stage de cardiologie (groupe 1) ont amélioré leur 
classement final évalué par le TCS par rapport à 
leur classement en 3ème année. Au contraire, seuls 3 
des 22 étudiants (13,6%) n’ayant pas effectué de 
stage de cardiologie (groupe 2) ont amélioré leur 
classement.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Les deux groupes d’étudiants n’étaient pas 
comparables en termes d’acquisition des 
connaissances théoriques en cardiologie à la fin des 
cours de 3ème année, avant les stages de cardiologie 
de la 6ème année.  
Notre test TCS était fiable avec un  coefficient α de 
Cronbach égal à 0,76. Les résultats du TCS réalisé 
au cours de la 6ème année de Médecine chez ces 
mêmes étudiants donnaient une note moyenne de 
54,97±10,79 sur 100. La moyenne des notes du 
TCS des étudiants ayant effectué un stage de 
cardiologie en 6ème année de Médecine (groupe1) 
n’était pas statistiquement différente de celle des 
étudiants n’ayant pas effectué de stage de 
cardiologie (groupe 2) : 53,89±13,1 vs 56,04±7,92 
(p=0,51). Aucune différence n’a été également 
retrouvée si nous prenons en considération 
séparément les 13 items évaluant la capacité du 
diagnostic, les 4 items évaluant la capacité de 
traitement et les 3 items évaluant les capacités 
d’investigation (Tableau II).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Le classement moyen au TCS de cardiologie des 
étudiants ayant effectué un stage de cardiologie  
(groupe 1) est de 23,63±15,17 contre 31,95±8,26 
lorsqu’ils étaient en 3ème  année alors que le 
classement des étudiants du groupe 2 est passé de 
13,04±9,07 en 3ème  année à 21,36±10,23 en 6ème 
année (TCS) (Tableau III).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Paramètres Groupe 1 Groupe 2 P 

Note en 3ème 65,45±9,80 80,56±6,37 <0,001 

Classement en 3ème  31,95±8,26 13,04±9,07 <0,001 

Note TCS global 53,89±13,1 56,04±7,92 0,51 

Note TCS diagnostique 20,23±5,47 20,72±3,54 0,72 

Note TCS 

Thérapeutique 

6,69±2,03 6,78±1,57 0,87 

Note TCS investigation 5,41±1,51 6,11±1,03 0,08 

 

Tableau II : Comparaison des résultats du test TCS des étudiants des deux groupes 

 

Paramètres Groupe 1 Groupe 2 P 

Classement en 3ème  31,95±8,26 13,04±9,07 <0,001 

Classement en 6ème (TCS) 23,63±15,17 21,36±10,23 0,56 

Amélioration du classement 

(entre 3ème et la 6ème) 
16 (72,7%) 3 (13,6%) 

P<0,001 

 

2. Classement des étudiants après l’évaluation par TCS: 
 

Tableau III : Classement des étudiants en 3ème année et après évaluation par TCS 

 

PERTINENCE DU TEST DE CONCORDANCE DE SCRIPT DANS L’EVALUATION DES COMPETENCES  
 



75 
 

J.I. M. Sfax,   N°27; Octobre 17 ; 69-78 

 
Autrement dit, le classement des étudiants du 
groupe 1 a connu une amélioration de 8,31 ±13,3 
places alors que le classement des étudiants du 
groupe 2 a connu une régression de 8,31±9,97 
places (ANOVA P-value p<0,001). 
 
3. Etude des corrélations entre les notes de 3ème 

année et celles du TCS: 
 
Pour tout le groupe, il existait une corrélation entre 
les notes de cardiologie (3ème  année) et celles de 
TCS (6ème année) (p=0,031, r=0.325). Pour le 
groupe ayant effectué un stage, aucune corrélation 
n’a été retrouvée entre la note finale de TCS et la 
note de l’examen de cardiologie de 3ème année  
(p=0,163). Par contre pour le groupe d’étudiants 
qui n’ont pas effectué de stage, nous avons trouvé 
que les notes de cardiologie et les notes de TCS 
étaient corrélées (p=0,02, r= 0,469).  
 
DISCUSSION 
 
Le TCS est un outil d’évaluation basé sur la théorie 
cognitive des scripts [4]. Cette théorie suggère que 
lorsque les médecins sont soumis à un problème 
clinique, ils mobilisent des réseaux de 
connaissances préétablis (les scripts) stockés dans 
la mémoire à long terme, pour comprendre la 
situation et agir en fonction des buts diagnostic, 
d’investigation ou de traitement [2]. Ces scripts 
sont utilisés quotidiennement en pratique clinique. 
Ils se mettent en place lorsque les étudiants se 
retrouvent confrontés à leur première situation 
clinique, puis se développent et s’affinent tout au 
long de leur carrière. Tandis que les étudiants 
gagnent en expérience et en connaissances 
médicales spécialisées, ils développent des scripts 
mieux organisés et deviennent capables d’en 
manipuler plusieurs en même temps [4]. Donc le 
TCS ne peut évaluer que des étudiants possédant 
un corpus de connaissances suffisant et « digéré » 
et ne peut donc être proposé en début de formation 
[5]. 
 Dans notre étude, le TCS a été administré à des 
étudiants en fin de deuxième cycle des études 
médicales (6ème année de médecine) qui ont tous 
réussi leurs examens de cardiologie en 3ème année 
de Médecine. 
Notre étude a permis d’infirmer l’hypothèse selon 
laquelle les étudiants qui ont les meilleures 
connaissances sont ceux qui auront les meilleures 
compétences. En effet, les étudiants du groupe 2 
avaient une moyenne de note de 3ème année 
dépassant de façon significative celle du groupe 1.   

 
Cette différence s’est estompée après la pratique de 
stage. Ce résultat pourrait s’expliquer par la théorie 
des scripts selon laquelle, en situation clinique, les 
médecins mobilisent leurs réseaux de 
connaissances préétablies ou scripts [6]. Ils 
n’accorderont pas tous la même importance à un 
signe clinique ou à un examen complémentaire 
pour aboutir à un même diagnostic. L’acquisition 
d’une telle compétence se fait en grande partie en 
terrain de stage. Notre étude a objectivé une 
amélioration du classement TCS des étudiants 
ayant bénéficié d’un stage de cardiologie par 
rapport à ceux qui n’ont pas effectué un tel stage.  
Il a été mentionné que les étudiants adaptent leur 
mode d’apprentissage en fonction des dispositifs 
d’évaluation utilisés. Il est alors permis de formuler 
l’hypothèse que la diffusion de l’utilisation du TCS 
en cardiologie, qui a pour objectif d’évaluer le 
raisonnement clinique, puisse permettre 
d’optimiser les activités d’apprentissage et ramener 
nos étudiants « au lit du patient » [7]. De même, la 
réalisation d’un TCS spécifique dans le champ de 
la cardiologie en début et en fin de stage pourrait 
constituer un excellent moyen d’évaluer la 
progression et donc l’utilité réelle pour l’étudiant 
de son stage.    
 
1. Qualités psychométriques du TCS bien 
établies: 
 
Le TCS est un outil d’évaluation du raisonnement 
clinique possédant de bonnes qualités 
psychométriques (validité, fiabilité interne, 
faisabilité). Ainsi, le TCS permet de discriminer les 
candidats dans différents domaines tels que la 
médecine générale [8], la médecine d’urgence [9], 
la chirurgie [10], les spécialités médicales [11] et 
l’anesthésie-réanimation [12]. Notre TCS 
s’applique à la cardiologie.  
Le TCS permet l’évaluation de grands groupes 
d’étudiants de façon standardisée avec une 
correction objective et automatisée [13]. La 
majorité des études étaient menées en Amérique du 
Nord et en Europe. Néanmoins, on a pu observer 
que le TCS tend à être utilisé partout dans le 
monde, comme au Liban [14], Iran [15], en 
Thaïlande [16], au Maroc [17] et au Brésil [18]. En 
Tunisie, à notre connaissance, c’est la première 
étude pilote s’intéressant au TCS.  
Le TCS est très souvent utilisé sous forme 
papier/crayon mais il se prête bien à 
l’administration en ligne où il offre de grands 
avantages tant sur le plan logistique que sur 
l’ouverture des champs d’application. 
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L’utilisation de TCS en ligne fournit un rapport 
coût-efficacité intéressant permettant d’inclure les 
candidats sans les difficultés logistiques 
habituellement rencontrées par la méthode 
papier/crayon. Ainsi il permet aux candidats de 
passer le test en dehors de la faculté, et d’évaluer 
de grands groupes d’étudiants [11].  On peut 
intégrer au TCS en ligne l’utilisation du 
multimédia (image, vidéo, audio) au sein des 
scénarios, ce qui rend l’évaluation plus proche de la 
pratique clinique réelle [19]. Notre TCS avait un 
format papier comportant 8 pages. Nous avons 
constaté une réticence de la part des étudiants pour 
le remplir. La forme électronique aurait pu les 
encourager. 
Nous avons constaté de nombreuses publications 
sur les TCS. Récemment, Lubarsky et al. [20] ont 
travaillé sur la validité des TCS dans une revue de 
la littérature. Les preuves accumulées concernant la 
validité de construit et la cohérence interne sont 
fortes. Dory et al. [8], dans une revue plus récente 
proposent une synthèse des recommandations à la 
construction et mise en place des TCS. Selon 
Gagnon et al [21], 25 vignettes scénarios contenant 
chacune 3 à 4 questions permettraient d’atteindre 
une fiabilité interne du test entre 0,75 et 0,86. Une 
centaine d’items est en général formulée 
initialement. Cela permet d’en conserver 
suffisamment (environ 75), après relecture et 
élimination des items peu performants. Cette 
analyse permet de produire un test plus court et 
plus fiable. Chaque item doit être indépendant des 
autres. Il faut environ une heure pour un examen 
contenant 60 à 90 items.  
La fiabilité interne du test est évaluée par le 
coefficient alpha de Cronbach. Il doit être supérieur 
ou égal à 0,8 pour fournir une bonne fiabilité 
interne à l’étude, nécessaire pour les examens à 
forts enjeux.  Notre test comportait 60 items. Le 
coefficient alpha de Cronbach de notre TCS était 
de 0,76. Ce qui était en faveur de la fiabilité de 
notre test.   
Le panel d’experts doit regrouper 10 à 20 experts 
pour obtenir une cohérence interne satisfaisante. La 
fiabilité du test augmente avec la taille du panel. 
Un panel incluant plus de 20 experts n’apporte 
qu’une légère augmentation de la fiabilité en 
comparaison de la difficulté à recruter un tel panel 
[19]. Une telle approche se discute pour les 
examens à forts enjeux dans lesquels la fiabilité est 
un élément clé. Le panel doit avoir une bonne 
expérience clinique globale du domaine testé [22]. 
Il   peut   être  intéressant  de   choisir  des  experts  
 

 
spécialisés au sein du panel pour améliorer la 
validité du test, ce d’autant que le domaine évalué 
est large (chirurgie générale, médecine interne) 
[20]. Notre panel comportait 10 experts spécialistes 
en cardiologie. 
Dans notre étude le coefficient α de Cronbach est 
acceptable. Tout d’abord, notre panel d’experts 
était de 10, ce qui est conforme aux 
recommandations [23], mais peut-être que 15 à 20 
experts auraient permis d’améliorer la validité 
interne de notre étude [24]. De même, le rédacteur 
du TCS a fait partie du panel d’experts. Nous avons 
bien respecté la règle des 3 items en moyenne par 
vignettes et nous avions au total  60 items dans nos 
TCS.  Dans de nombreux articles, les auteurs ont 
utilisé des TCS comprenant 90 items, ce qui 
n’aurait pas été possible vue la difficulté d’élaborer 
ces items et surtout qu’il s’agit de notre première 
expérience. Toutefois, nous avons retrouvé certains 
articles où malgré un nombre d’items de TCS 
conséquents (n = 120) le coefficient α de Cronbach 
n’était que de 0,69 et dans un autre travail, un 
coefficient α de Cronbach égal à 0,83 avec 
seulement 26 items [11].  
 Plusieurs études ayant testé l’effet de différentes 
méthodes de notation, donnent des résultats 
contradictoires, et la méthode de notation actuelle 
s’est avérée satisfaisante dans toutes ces études en 
termes de qualités psychométriques des scores 
obtenus et d’adéquation avec les bases théoriques 
du TCS [8].  
 
2. Comparaison du TCS aux outils 
standards d’évaluation: 
 
Le TCS a souvent été comparé aux QCM. Selon les 
études, la corrélation entre ces deux outils est faible 
[13] ou absente [22]. TCS et QCM varient dans le 
même sens d’une manière générale mais testent 
deux aspects différents et complémentaires de la 
compétence clinique. Cette faible corrélation 
souligne le rôle des connaissances médicales de 
base, en plus de l’expérience clinique, dans le 
développement et l’activation des scripts pour 
guider le processus de raisonnement clinique. Dans 
notre étude, les scores obtenus aux TCS étaient 
significativement corrélés à ceux obtenus en 3ième 
année par les étudiants.  Cependant ces scores 
étaient significativement différents. Pour le groupe 
ayant effectué un stage, aucune corrélation n’a été 
retrouvée entre la note finale de TCS et la note de 
l’examen de cardiologie de 3ème année. Par contre 
pour le groupe d’étudiants qui n’ont pas effectué de 
stage, nous    avons     trouvé    que   les   notes  de  
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cardiologie et la note de TCS étaient corrélées. 
L’explication la plus probable est que les TCS et 
les moyens d’évaluation classique en 3ième année de 
la faculté de médecine de Sfax  (QROC, QCM, cas 
cliniques) ne testent pas les mêmes connaissances. 
Les TCS testent le raisonnement clinique dans un 
contexte d’incertitude et les QROC testent des 
connaissances factuelles en situation clinique. 
Ce résultat suggère que les TCS et ces moyens 
classiques sont complémentaires et que 
l’implémentation des TCS dans les examens des 
études médicales en plus des méthodes classiques 
permettrait de mieux classer les étudiants.  
Dans notre étude, plusieurs explications sont 
avancées pour justifier certains mauvais scores 
TCS en dépit de la pratique du stage. La présence 
des étudiants lors des séances d’entraînement aux 
TCS n’a pas été vérifiée. Certains étudiants n’ont 
peut-être pas assisté à ces séances, expliquant leur 
mauvaise note au TCS. Enfin, les étudiants avec de 
très mauvais scores aux TCS n’avaient pas répondu 
à tous les TCS, probablement par faute de temps 
car les items sans réponse sont les 10 derniers. Il 
aurait été intéressant de recueillir l’opinion et le 
ressenti des étudiants par un questionnaire ou 
mieux, des entretiens semi-directifs sur un groupe 
d’étudiants tiré au sort surtout que nous avons 
constaté une réticence de la part des étudiants pour 
adhérer à l’évaluation par le TCS. 
 
CONCLUSION  
 
Nous pouvons formuler l’hypothèse que la 
diffusion de l’utilisation du TCS en cardiologie et 
dans d’autres spécialités, dans le but d’évaluer le 
raisonnement clinique, puisse permettre 
d’optimiser les activités d’apprentissage et de 
ramener nos étudiants « au lit du patient ». De 
même, la réalisation d’un TCS spécifique dans le 
champ de la cardiologie en début et en fin de stage 
pourrait constituer un excellent moyen d’évaluer la 
progression et donc l’utilité réelle pour l’étudiant 
de son stage. La performance au TCS est liée à 
l’expérience clinique et donc aux stages pratiques. 
On peut espérer que l’emploi des TCS renforce 
l’intérêt des étudiants pour leur stage, leur 
participation aux activités pratiques, et dans un 
deuxième temps l’investissement des médecins 
dans la formation au lit du malade.   
Le TCS, moyen valide pour évaluer le 
raisonnement clinique et la capacité de synthèse 
des étudiants devrait faire partie, dans un futur 
proche, des méthodes d’évaluation au sein de notre 
faculté. Il est intéressant de construire une banque  

 
de TCS. Une collaboration étroite entre l’unité de 
standardisation au sein de la direction de Pédagogie 
et des Technologies Educatives de la faculté de 
médecine de Sfax et les enseignants hospitalo-
universitaires est indispensable.  
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Résumé  
 
La localisation de la tuberculose au niveau de la glande parotide est extrêmement rare. Aucun élément 
clinique, radiologique et biologique ne permet d'orienter le diagnostic. Sa présentation peut mimer une 
tumeur maligne.  
Nous rapportons un cas de tuberculose de la glande parotide dont le diagnostic était anatomopathologique 
dans le but de présenter les difficultés diagnostiques de cette affection. 
 
Mots clés : Glande parotide ; Tuberculose ; Parotidectomie  
 
Absract  
  
Tuberculosis of the parotid gland is is extremely rare. Diagnosis is difficult because there are no specific 
clinical, radiological or biological signs of the disease. His presentation can mimic malignancy. 
We report a case of tuberculosis of the parotid gland, whose diagnosis was pathological. The aim is to 
present the diagnostic difficulties of this disease. 
 
Key words : Parotid gland ; Tuberculosis ; Parotidectomy 
 

 ملخص
 

  .و لا توجد عوارض سریریة أو إشعاعیة أو بیولوجیة لتوجیھ ھذا التشخیص. یعتبر حصول مرض السل بالغدة النكفیة أمرا نادرا
  .حاكي ورم خبیثییمكن أن  ھذا السل النكفي عرض

من أجل و ذلك ي مرضبواسطة التشریح المجھري الكان التشخیص  حیثالغدة النكفیة  بمستوى حالة من السل  قمنا باستعراض
  .تقدیم صعوبات التشخیص لھذا المرض

  
 استئصال الغدة النكفیة ; السل ; الغدة النكفیة :المفاتیحالكلمات 

 
 

                                                          
 

LA TUBERCULOSE DE LA GLANDE PAROTIDE : DIAGNOSTIC  
DIFFERENTIEL AVEC UNE TUMEUR MALIGNE 

 

PAROTID GLAND TUBERCULOSIS : DIFFERENTIAL  
DIAGNOSIS WITH MALIGNANT TUMOR 

 S. KALLEL1,2*, M. MNEJJA1,2, A. KSENTINI1,2, S. AYADI1,2, B. HAMMAMI1,2,  
I. CHARFEDDINE1,2,  A. GHORBEL1,2 

 1 : Service ORL et chirurgie cervico-faciale, CHU Habib Bourguiba, 3029 Sfax, Tunisie 
2  : Faculté de Médecine de Sfax, Tunisie. 

               *E-mail de l’auteur correspondant : souha.kallel@yahoo.fr 
 

Cas Clinique 



80 
 

J.I. M. Sfax,   N°27; Octobre 17 ; 79-81 

 
INTRODUCTION  
 
La tuberculose est une maladie granulomateuse 
nécrosante avec des présentations cliniques variées 
et une large distribution. Les poumons sont le plus 
souvent touchés. Au niveau de la sphère ORL, 
l’atteinte ganglionnaire est la plus fréquente. La 
localisation au niveau des glandes salivaires, et 
notamment de la parotide, est rare [1, 2]. Seulement 
100 cas sont rapportés dans la littérature mondiale. 
La présentation clinique est polymorphe et non 
spécifique.  
Nous rapportons un cas de tuberculose de la glande 
parotide dont la présentation a mimé une tumeur 
maligne. Le diagnostic était anatomopathologique. 
Le but est de mettre l’accent sur cette localisation 
et de présenter ses difficultés diagnostiques. 
 
OBSERVATION  
 
Il s’agissait d’une femme âgée de 55 ans, sans 
antécédents pathologiques particuliers, qui a 
présenté une tuméfaction parotidienne gauche, 
évoluant depuis 06 mois.  
La patiente était en bon état général, apyrétique. La 
tuméfaction était prétragienne et mesurait 1.5 cm. 
Elle était ferme, bien limitée, mobile et indolore. 
La parotide controlatérale était saine. L’examen a 
montré aussi de multiples adénopathies cervicales 
controlatérales susclaviculaires dures et fixées. Les 
voies aéro-digestives supérieures étaient libres.  
L'échographie cervicale a montré un processus de 
la glande parotide hypoéchogène hétérogène 
renfermant des zones de nécroses. A L'IRM, la 
lésion était au dépend du lobe superficiel de la 
parotide gauche, ovalaire de 11*11*13 mm. Le 
signal était mixte avec une composante liquidienne 
centrale et charnue périphérique en hypo T2 
prenant le contraste après Gado (Figure 1 et 2). En 
diffusion, le coefficient de diffusion était bas. Ses 
caractéristiques étaient suspectes de malignité. 
Pour ceci nous avons complété par une 
cytoponction qui était non concluante et par un 
scanner thoracique qui a montré l’aspect d’une 
miliaire pulmonaire.  
Le diagnostic d’un cancer parotidien métastatique a 
été fortement suspecté. Pour avoir une preuve 
histologique, nous avons décidé de réaliser une 
parotidectomie exo-faciale partielle supérieure avec 
adénectomie susclaviculaire droite. L’examen 
anatomopathologique extemporané a conclu à une 
tuberculose parotidienne et ganglionnaire cervicale. 
Ceci a été confirmé par l’examen histologique  
 

 
définitif. La patiente a été mise sous traitement 
antibacillaire. L’évolution était bonne.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : IRM parotidienne en coupe axiale, 
séquence T2 : masse du lobe superficiel de la 
glande parotide gauche en hyposignal T2  . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DISCUSSION  
 
La tuberculose parotidienne est décrite pour la 
première fois en 1894 par Von Stubenrauch. Elle se 
voit souvent chez le sujet jeune entre 20 et 40 ans 
et rentre généralement dans le cadre d'une 
tuberculose disséminée. Cela peut être dû à l'effet 
inhibiteur de la salive sur les mycobactéries [3]. La 
diffusion se fait souvent par voie hématogène ou 
lymphatique à partir d'un foyer pulmonaire [4]. 
C’est probablement le cas de notre patiente qui a 
présenté des adénopathies cervicales dures et une 
miliaire pulmonaire, tableau qui était initialement 
évocateur d’un carcinome parotidien métastasique. 
La tuberculose parotidienne peut être classée en 
deux formes : une forme focale qui correspond a 

 

 
 
 

 
A B 

Figure 2 : IRM parotidienne en coupe axiale (A) 
et coronale (B), séquence  T1 après injection de 
Gado : masse du lobe superficiel de la glande 
parotide gauche qui se réhausse après Gado   
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une infection tuberculeuse d'un nodule lymphatique 
intra glandulaire ou péri-capsulaire, le cas de notre 
patiente, et une forme diffuse qui correspond à une 
atteinte de l'ensemble du parenchyme parotidien. 
Cette dernière forme est rare et semble en rapport 
avec une dissémination hématogène [5]. 
Ainsi, La présentation clinique est généralement 
une tuméfaction parotidienne unilatérale 
progressive réalisant un syndrome pseudo tumoral. 
Elle peut rarement se présenter sous forme d'une 
sialadénite aiguë avec une tuméfaction diffuse de la 
glande ou même une fistule périauriculaire ou un 
abcès [6]. Les signes d'imprégnation tuberculeuse 
sont rarement présents [7]. 
Sur le plan biologique, on retrouve généralement 
un syndrome inflammatoire et l’intradermoréaction 
à la tuberculine n’est pas toujours positive [8]. 
Cette dernière peut fournir des informations 
précieuses mais nécessite une suspicion initiale du 
diagnostic.  
Les données du bilan radiologique (échographie, 
TDM et IRM) ne permettent généralement pas de 
poser le diagnostic. En effet, différents aspects très 
variables peuvent se voir : nodule tissulaire 
parotidien, sialadénite diffuse, kyste ou processus 
de nature liquidienne, plus ou moins associés à des 
adénopathies intraparotidiennes et 
jugulocarotidiennes. Différencier entre une tumeur 
et une lésion infectieuse de la parotide comme la 
tuberculose parait être un dilemme. Seul l’examen 
histologique d’une parotidectomie permettra de 
poser le diagnostic en mettant en évidence le 
classique granulome épithéliogigantocellulaire avec 
nécrose caséeuse [8]. La cytoponction à l’aiguille 
fine avec mise en culture du liquide de ponction 
peut être utile et pourrait éviter les complications 
potentielles de la parotidectomie comme la lésion 
du nerf facial. La cytoponction n’a de valeur que si 
elle est positive. Elle a une spécificité de 81 % et 
une sensibilité de 94 % [8]. Actuellement, la 
plupart des auteurs recommandent les techniques 
d’amplification génique par PCR (Polymerase 
Chain Reaction) après culture du broyat cellulaire 
glandulaire permettant d’augmenter les résultats 
positifs de la cytoponction [9].  
La localisation tuberculeuse au niveau des deux 
glandes parotides est possible posant un problème 
diagnostique avec le syndrome de Gougron Sjogren 
et la sarcoïdose. En général, toute parotidite 
résistante au traitement antibiotique doit alerter le 
clinicien vers une tuberculose [10]. 
Le traitement repose sur la prescription d'un 
traitement antituberculeux pendant une durée de 6 à 
9   mois,   permettant   la   stérilisation   du   foyer  

 
tuberculeux et la disparition rapide du syndrome 
tumorale parotidien. Ce traitement est réalisé en 
deux phases : la première phase utilise quatre 
médicaments (l'éthambutol, l'isoniaside, la 
rifampicine et le pyrazinamide) pendant deux mois. 
Durant la deuxième phase, les médicaments utilisés 
sont l'éthambutol et l'isoniaside pendant sept mois 
ou bien l'isoniaside et la rifampicine pendant quatre 
mois. L'évolution généralement favorable [11]. 
 
CONCLUSION  
 
La tuberculose de la parotide est une entité clinique 
rare qui présente des difficultés de diagnostic en 
raison de la similarité de la présentation à celle 
d'une tumeur maligne. Bien que rare, la tuberculose 
doit être gardée à l'esprit devant tout patient 
présentant une tumeur de la parotide. 
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Résumé  
 
Considérées auparavant pathognomoniques de l’endocardite bactérienne subaiguë, les hémorragies 
rétiniennes à centre blanc ou tâches de Roth sont actuellement reconnues en rapport avec plusieurs 
pathologies. 
Nous rapportons dans ce travail deux cas de patients présentant des hémorragies à centre blanc dues à une 
aplasie médullaire dans un cas et à un lupus érythémateux systémique dans l’autre cas. Nous insistons sur le 
fait que les hémorragies rétiniennes à centre blanc peuvent être inaugurales de pathologies pouvant mettre en 
jeu le pronostic vital. D’où l’importance d’une enquête étiologique sérieuse devant ces hémorragies à centre 
blanc. 
 
Mots clés : Hémorragies à centre blanc ; Etiologies ; Aplasie médullaire ; Lupus érythémateux systémique. 
 
Abstract 
 
white-centred retinal haemorrhages or Roth spots are previously thought to be pathognomonic for subacute 
bacterial endocarditis. A number of other conditions can be associated with Roth spots. We present here 2 
cases having white-centred retinal haemorrhages which are due to medullary aplasia in one case and to 
systemic lupus erythematosus in the other. We insist on the fact that these retinal haemorrhages may occur in 
several pathological conditions, some of which may be life threatening. Thus, serious etiological 
investigation is required in cases of white-centred retinal haemorrhages. 
 
Key-words: White-centred retinal haemorrhages; Etiologies; Medullary aplasia; Systemic lupus 
erythematosus. 
 

 ملخص
  

كان في البدایة یعتقد أن النزیف بشبكیة العین مع مركز أبیض ھو ناتج عن إلتھاب الشغاف الجرثومي غیر أن الأبحاث المتقدمة 
  .ن ھذا النوع من النزیف ھو ناتج عن عدة أمراض أخرىأثبتت أ

في  ھذه الدراسة سنعرض حالتین من النزیف مع مركز أبیض ناتجتین عن الإصابة باللاتنسج النقوي في الحالة الاولى والذئب 
  . الحمامي المنتشر في الحالة الثانیة 

ي من شأنھا أن تھدد حیاة الإنسان ، لذى لابد من دراسة إن النزیف بشبكیة العین مع مركز أبیض ھو عارض من العوارض الت
  .سببیة معمقة عند ملاحظة ھذا النوع من النزیف

 
 .الذئب الحمامي المنتشر ; لاتنسج نقوي ;  أسباب ; النزیف بشبكیة العین مع مركز أبیض :الكلمات المفاتیح 
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INTRODUCTION  
 
Les hémorragies rétiniennes à centre blanc 
appelées encore tâches de Roth constituent une 
manifestation de la rupture capillaire rétinienne et 
du processus réparateur qui va former le thrombus 
blanc central. Elles ont été décrites pour la 
première fois en 1872 par Moritz Roth au cours des 
endocardites infectieuses subaigües puis elles ont 
été trouvées dans plusieurs autres pathologies;  ce 
qui a facilité la compréhension de leur 
physiopathologie.  
Nous rapportons 2 observations de 2 patients chez 
qui l’examen du fond d’œil (FO) a objectivé la 
présence de tâches de Roth et a orienté l’enquête 
étiologique et nous proposons d’étudier les 
différentes causes de ces hémorragies. 
 
1ère OBSERVATION 
 
Il s’agissait d’un patient âgé de 36 ans, aux 
antécédents personnels d’anémie non explorée et 
de carcinome épidermoïde du canal anal traité par 
chirurgie d’exérèse et radiothérapie adjuvante et 
aux antécédents familiaux de greffe de moelle 
osseuse dans la fratrie pour une affection non 
précisée, se présentant en janvier 2011 pour baisse 
brutale et bilatérale de l’acuité visuelle, évoluant 
depuis 5 jours. 
L’examen révélait aux 2 yeux  une acuité visuelle 
de loin de 2/10ème non améliorable, segment 
antérieur calme et au FO : œdème papillaire, des 
hémorragies diffuses superficielles et profondes 
avec quelques tâches de Roth (figure 1).  
L’angiographie à la fluorescéine n’a pas montré un 
retard de remplissage ou une ischémie rétinienne; 
elle a confirmé les hémorragies rétiniennes et a 
montré l’hyperfluorescence papillaire en rapport 
avec l’œdème papillaire (figure 2).  
Au bilan biologique, nous avons noté une 
pancytopénie avec taux d’hémoglobine à 2,2g/dL, 
un taux de leucocytes 1000/mm3 et de plaquettes à 
8000/mm3. 
Le patient a bénéficié d’une biopsie ostéo-
médullaire concluant à une aplasie médullaire. 
 
2ème OBSERVATION 
 
Il s’agissait d’une patiente âgée de 13 ans, sans 
antécédents pathologiques particuliers, présentant 
des céphalées avec vomissements d’installation 
brutale dans un contexte apyrétique. L’examen du 
FO a montré un œdème papillaire et des  
 

 
hémorragies papillaires aux deux yeux avec une 
tâche de Roth à gauche (figure 3).  
Le bilan initial révélait une pancytopénie. Une 
ponction sternale a été pratiquée et s’est révélée 
normale ainsi qu’une tomodensitométrie cérébrale 
qui n’a montré aucune anomalie. Un bilan 
inflammatoire et immunologique a été pratiqué 
révélant des anticorps anti-nucléaires positifs, VS à 
100 mm à la première heure et une CRP négative. 
Le diagnostic de lupus érythémateux systémique a 
été retenu. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1: Photographies du fond d’œil révélant un 
œdème papillaire, des hémorragies diffuses 
superficielles et profondes avec quelques tâches de 
Roth. a: œil droit, b: œil gauche.  
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2: Angiographie à la fluorescéine : effet 
masque en rapport avec les hémorragies rétiniennes 
et hyperfluorescence papillaire en rapport avec 
l’œdème papillaire. a: œil droit, b: œil gauche.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 3: Photographies du fond d’œil montrant un 
oedème papillaire bilatéral avec une hémorragie 
rétinienne à centre blanc au niveau de l’ œil 
gauche. a:  œil droit, b: œil gauche, c: photo de 
l’œil gauche au fort grossissement centrée sur 
l’hémorragie à centre blanc (entourée par le cercle 
noir). 
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DISCUSSION 
 
Les études histologiques récentes ont montré la 
présence d’un thrombus blanc formé d’agrégats de 
leucocytes, de plaquettes et de fibrine dans le 
centre blanc de l’hémorragie, faisant partie du 
processus de réparation d'une rupture capillaire, et 
non pas un abcès bactérien comme c’était présumé 
[1]. Au cours des leucémies, le centre blanc des 
hémorragies peut être dû à des débris cellulaires, à 
des emboles capillaires ou à de véritables infiltrats 
leucémiques constituant un signe de mauvais 
pronostic dans l'évolution de la maladie [2, 3].  
La thrombopénie (endocardite infectieuse, 
leucémie, lupus érythémateux systémique,…), 
l’ischémie capillaire associée à une pression 
veineuse élevée (anémie, anoxie, intoxication au 
CO, intubation prolongée pendant l'anesthésie), la 
fragilité capillaire (hypertension artérielle, pré-
éclampsie, diabète), l’élévation brutale de la 
pression veineuse intracrânienne (hémorragie 
intracrânienne, accouchement traumatique, 
syndrome du bébé secoué ) sont toutes des causes 
possibles de la formation des hémorragies à centre 
blanc [1, 4]. 
Les hémorragies rétiniennes à centre blanc peuvent 
apparaître et disparaître avec une grande rapidité 
(moins d'une demi-heure) [1]. Le pronostic visuel 
dépend de la localisation de ces hémorragies 
(maculaires ou non), des lésions associées et de 
l’étiologie en cause. Dans le premier cas présenté,  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
la baisse de l’acuité visuelle était liée aux 
hémorragies maculaires et à l’atteinte papillaire. 
Dans le deuxième cas, le flou ressenti était en 
rapport avec l’œdème papillaire bilatéral et non 
avec la tâche de Roth qui était unilatérale et 
périphérique. En absence de lésions associées, la 
résorption des hémorragies maculaires 
s’accompagnerait d’une amélioration visuelle.  
 
CONCLUSION 
 
Les tâches de Roth constituent une manifestation 
morphologique rétinienne pouvant survenir au 
cours de plusieurs conditions pathologiques dont 
certaines peuvent mettre en jeu le pronostic vital. 
D’où l’intérêt d’une enquête étiologique sérieuse 
devant la présence de ces tâches à l’examen du FO.  
Le rôle de l’ophtalmologiste est important au 
moment du diagnostic et au cours de la surveillance 
après traitement. 
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Abstract 
 

The use of psychoactive substances among healthcare professionals has been well documented. 
Anesthesiology, surgery and emergency medicine are recognized among medical specialty groups as having 
a high risk for the development of chemical dependence. Product availability, stress and work overload are 
risk factors. The risk of excess mortality by suicide or overdose has been proven.  
We report two cases of deaths at the workplace among healthcare in the university hospital of Habib 
BOURGUIBA of Sfax (South Capital of Tunisia). Both of the victims were found in the toilet of the hospital 
during a night watch. The external examination found suggestive signs of addiction by intravenous injection. 
Autopsy and toxicology analyses leaded us to retain the toxic origin of the death. 
No Tunisian publication was interested before in drug abuse among healthcare professionals. However, this 
problem exists in our country. Reducing this risk requires prevention through improved working conditions 
and early detection of cases to ensure appropriate care. 
 

Key-words : Substance abuse; Autopsy; Dependence. 
 

Résumé  
 

L'usage de substances psychoactives parmi les professionnels de la santé a été bien documenté. 
L'anesthésiologie, la chirurgie et la médecine d'urgence sont reconnues parmi les spécialités  les plus 
exposées. Ceci peut être expliqué par la disponibilité des produits, le stress et la charge de travail. Le risque 
de surmortalité par suicide ou surdosage est important. 
Nous rapportons 2 cas de décès de professionnels de la santé survenus sur les lieux de travail. Les deux 
victimes ont été retrouvées dans les toilettes de l'hôpital au cours d’une garde de nuit. Les deux corps 
portaient des traces d’injection intraveineuse d’âges différents. Les investigations médico-légales nous ont 
permis de retenir l'origine toxique de la mort.  
Aucune publication tunisienne ne s'est intéressée au paravent à la toxicomanie chez les professionnels de la 
santé. La réduction de ce risque réel et croissant nécessite l'amélioration des conditions de travail et le 
dépistage précoce des cas. 
 

Mots-clés : Abus de substances; Autopsie; Dépendance. 
 
 

    ملخص

و یعتبر التخدیر والجراحة وطب الطوارئ من بین . الأدویة  المخدرة بین العاملین في مجال الصحة تم توثیقھ جیدا  استخدام
لى سھولة  توفر الأدویة المخدرة، وطبیعة العمل المتمیز إلك ذویعود . ا الخطر المھنيذالأكثر عرضة لھالطبیة التخصصات 

  . العالیة و ضرورة النجاعةطبیب المباشر في ھتھ الإختصاصات للبالضغط النفسي المتواصل 
بواسطة ھتھ المواد  جرعة زائدة أو الانتحارأخذ الوفاة من جراء نجد ا الخطر المھني ذو من أبرز المضاعفات الناجمة عن ھ

تشفى الجامعي الحبیب بورقیبة بالمس نقدم لكم تقریرا عن حالتي وفاة لمھنیین في مجال الصحة جدتا في مكان العمل .المستعملة
تحملان آثارا لحقن  ینتكانت كلتا الجث. لیلیةالمناوبة العمل في التم العثور على الضحیتین في مرحاض المستشفى خلال . بصفاقس
ن الوفاة لى نتیجة أإمن الانتھاء السمیة و التحالیل الخارجي و تشریح الجثة وقد مكنتنا مختلف معطیات الفحص . الورید عبرمتكرر 

تعاطي المخدرات في صفوف المھنیین الصحیین خطر مھني موجود في بلدنا یعتبر  .جرعة زائدة من دواء مخدرأخذ ناجمة عن 
ا الخطر ضروریة و تستوجب ذالوقایة من ھو تعتبر  .ا الموضوع ذبالرغم من عدم وجود بحوث تونسیة منشورة سابقة تھتم بھ

 .المشبوھة في ھذا المیدان والكشف المبكر عن الحالاتصحي في المیدان التحسین ظروف العمل 
 

  .الادمان ; تشریح الجثة; إساءة استعمال المواد المخدرة:  المفاتیحالكلمات   
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1. INTRODUCTION  

 
The use of psychoactive substances among medical 
students, residents, practicing physicians and 
paramedical staff has been well documented.-The 
consequences may be devastating to users, and may 
be life-threatening to patients. Some medical 
specialty groups are believed to have a higher risk 
for the development of chemical dependence. 
We report 2 cases of fatal drug poisoning among 
healthcare professionals that took place at the 
workplace in the university hospital of Sfax, 
Tunisia. Both victims presented signs of addiction 
to psychoactive substances. 
To the best of our knowledge, this is the first report 
in the literature of cases of psychoactive drug 
poisoning among healthcare addict professionals 
with death taking place at the workplace. 

 
2.     CASES DESCRIPTION 
 
2.1.         Case n°1: 
 

A 33- year old anesthesia resident was found dead 
in the toilet of the hospital at the end of a night 
watch (at 11am). She was seen alive for the last 
time around 5 am. 
The body lifting found two syringes and vials of 
anesthetic drugs near the corpse and ten syringes 
and vials of drugs in the victim’s handbag. 
External examination revealed sub-ungueal and 
perioral cyanosis, numerous recent needle marks, 
fresh and older hemorrhages from previous 
injections in the skin of the upper and low limbs, 
and bruising in occipital scalp. 
The autopsy was performed within 20 hours after 
finding the decedent. 
At autopsy, there was cerebral congestion and 
pulmonary edema without traumatic injury. 
Microscopically, there was no evidence of any 
disease that might have caused, hastened, or 
facilitated death. 
Toxicological standard analyses of blood and urine 
of the victim were negative. 
Toxicological screeningrevealed that the syringes 
found at the death site were positive to 
FENTANYL® and TRACRIUM®. The three 
syringes found among the personal belongings 
were respectively positive to FENTANYL®, 
MIDAZOLAM® and TRACRIUM®. 
Moreover, the DNA profile as well as the blood 
group identified in all the syringes was the same as 
the victim. 
 

 
2.2.         Case n°2: 
 
The victim was a nurse at the emergency unit. He 
was a 42- year old man, married, smoker, father of 
three children, and left-handed. He was found dead 
in the toilet of the hospital during a night watch. 
Unusual behavior was noted in the last period with 
frequent request of night shifts and admission in 
the emergency department for short periods and for 
poorly specified reasons. A history of self-
medication with an analgesic (Nefopam®: 
ACUPAN©) injectable was reported by his 
colleagues. 
An empty syringe was found in the pocket of his 
coat. 
External examination revealed recent and 
ecchymotic injection marks on the outer edge of 
the middle third of the right forearm opposite the 
radial duct (fig.1), two old injection marks on the 
anterior face of the middle third of the right 
forearm, and an old injection mark on the right 
elbow (fig.2). 
We also found an ecchymotic tongue biting (fig.3) 
referring to the occurrence of a seizure. No other 
traumatic injury was found. 
At autopsy, we found congestive syndrome, brain 
edema with tonsillar commitment and lung edema. 
Microscopically, there was no evidence of any 
disease that might have caused, hastened, or 
facilitated the death. 
Toxicological standard analyses of blood and urine 
were performed. NEFOPAM® was screened in 
blood in supra-therapeutic concentration. 
 

3. DISCUSSION 
 

3.1. Cause of death: 
 

In the first case, positive diagnosis of toxic death 
from acute anesthetic drug poisoning was detained 
regarding to the memorial and death circumstances, 
the symptoms of addiction, the blood group and the 
DNA profile of the collected samples from 
syringes, and the presence of anesthetic drugs in 
the syringes found in the personal belongings, 
without argument for another cause of death. 
The pharmacokinetics of the anesthetic drugs used 
(fast elimination products), the delay between the 
time of death and the practice of autopsy and the 
poor sensibility of the methods of detection used in 
standard toxicology analysis were the arguments 
that explain the negativity of toxicological analyses 
of the samples taken from the body. 
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In the second case, the cause of death was 
attributed to an acute poisoning with Nefopam®. 
This drug is a non-opiate central analgesic with 
psycho stimulant effects and a documented 
dependence risk [1]. 
Data from animal studies [2], human non-fatal 
cases [3] and fatal cases, revealed that the 
symptoms of Nefopam® overdose are generalized 
seizures, tachycardia, generalized limb flaccidity, 
fever, acute renal failure, cerebral edema and 
finally cardiac arrest. In our case, the mechanism of 
death is probably a deep coma with convulsions 
resulting in hypoxic brain damage as attested by 
the tongue biting mark and the brain edema with 
tonsillar commitment. 
A remarkable fact in both cases is the occurrence of 
death during a night watch in a toilet, a very 
intimate place for a victim to make his shots away 
from the control of work colleagues and patients. 
 
 

3.2. Epidemiology of drug abuse among 
healthcare professionals: 
 

Substance abuse and impairment are serious 
societal problems. Physicians have historically had 
high rates of substance abuse, which has been 
viewed as an occupational hazard [4]. 
Physicians are at higher risk of addiction compared 
with the general population. It is estimated that 
approximately 10% to 15% of all healthcare 
professionals will misuse drugs or alcohol at some 
time during their career, and about 15% of 
physicians worldwide may be addicted to drugs or 
alcohol [5].  
Specialties such as anesthesia, emergency 
medicine, and surgery have higher rates of drug 
abuse, probably related to the high-risk 
environment associated with these specialties, the 
stressful and competitive environment in which 
they work, the baseline personalities of these 
healthcare providers, and the easy access to drugs 
in these areas [6] with the possibility of self-
prescription. The hypothesis of second hand 
exposure has also been raised [7]. 
1% to 2% of anesthetists are considered drug 
addicts in epidemiological studies[8]. According 
Garcia Guaschin [9], anesthesiologists have a 
significantly higher frequency of substance abuse 
by a factor of nearly 3 when compared with other 
physicians. 
Residents     in     anesthesiology    are  a   specific  
 
 

 
vulnerable population frequently mentioned in the 
literature [10]. 
When drugs are mostly used for "recreational" 
purposes by medical students, residents use drugs 
for performance enhancement, in response to sleep 
deprivation and as self-treatment for various 
reasons, such as, pain, anxiety, or depression [11]. 
They have the feeling of a control of the substances 
used. 
Concerning the risk of drug abuse among nurses, a 
survey conducted among American anesthesia 
nurses reported a prevalence of addiction about 
10% in their careers with a net male predominance 
[12]. 
A. Tracquiet all also reported a fatal case of 
voluntary over dosage with Nefopam® in a nurse 
in a medical rehabilitation unit, but the death 
happened at her home. Up to this date, there have 
been six previously reported cases of deaths 
involving toxicity of Nefopam® in the literature 
[13].  

 
 
3.3.    Consequences of the substance 

abuse in healthcare professionals: 
 
In general, the underlying issues of this 
occupational risk are the dangers of "role strain", 
features of a "typical" personality and a high rate of 
burnout among physicians [5]. Please to respect of 
space after the end mot, so before correspondent 
reference.  
Moreover, the risk of death is higher among 
anesthetists after the discovery of drug addiction.  
Mortality in addict anesthetists is more than 15% 
over 5 years [14].  
Among residents, the attributable risk of substance 
use disorder to several adverse outcomes during 
and after residency training is substantial [15]. It 
includes failure to complete residency or become 
board certified, adverse medical licensure actions 
subsequent to residency and a marked increase in 
the risk of death after training. In fact, the authors 
observed a mortality of 15% by suicide or overdose 
among anesthesia residents and 17% among those 
who had taken an anesthetic activity after the 
discovery of addiction and its treatment. Finally, it 
was shown that 66% of the residents relapsed after 
returning to anesthesia. Rehabilitation programs 
succeed in 60% to 80% of the cases but residents in 
anesthesia need to be redirected to another medical 
specialty [8]. 
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3.4.  Prevention: 
 

Drug abuse and dependence are behavioral 
disorders and treatable medical diseases. 
Early recognition of this occupational hazard and 
appropriate care is very important. Symptoms of 
addiction at the workplace are numerous. The most 
frequent are clinical performance changes, 
behavior changes, inappropriate behavior mood 
swings, decreased attention to appearance or 
hygiene, drowsiness, urgent requests for breaks, 
unusual will to provide pain treatment to patients, 
lethargy, unusual financial problems, legal conflict 
(driving under the influence of drugs and so forth), 
sloppy medical records, new skin problems, long-
sleeve shirt wearing, frequent requests to work 
extra nights or weekend, falling asleep in the 
operating room...[16-17]. 
Initiation of special education in medical schools 
about alcohol and drug use and management of the 
occupational stresses are all of paramount 
importance. 
It is also recommended to tighter control of drugs 
and surveillance of all medical personnel in order 
to reduce the risks to patients associated with 
chemical dependence. 
 

4. CONCLUSION 
 
The problem of addiction among healthcare 
professionals is real and substantial in the world as 
in our country. The risk of excess mortality by 
suicide or overdose is proven in this case report. 
However, no Tunisian publication was interested 
before in prevalence of substance abuse among 
medical staff neither in the substances abused. 
Reducing this risk requires prevention through 
improved working conditions and the early 
recognition of cases to ensure appropriate care. 
The authors have no conflicts of interest to 
disclose. 
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Résumé  
 
La maladie de Forestier ou hyperostose ankylosante sénile rachidienne est une maladie rhumatologique rare 
d'étiologie inconnue. Le plus souvent asymptomatique, elle est de découverte fortuite sur des radiographies 
standards.  Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 75 ans qui consulte pour dysphagie. Le Transit œso-
gastro-duodénal (TOGD) objectivait une compression de la paroi postérieure de l'œsophage cervical. La 
radiographie standard du rachis cervical montrait une ostéophytose antérieure  étagée. Le patient a été opéré. 
Une résection de l’ostéophyte a été réalisée via un abord antérieur du rachis cervical. Les suites opératoires 
étaient simples. 
 
Mots clés : Maladie de Forestier ; Rachis cervical ; Dysphagie ; Chirurgie. 
 
Abstract 
 
Forestier's disease or diffuse idiopatic squeletal hysperostose (DISH) is a rare unknown etiology 
rheumatologic disease. Often asymptomatic, it is diagnosed incidentally on plain radiographs. We report the 
case of a 75-year-old patient who consults for dysphagia. The oeso-gastro-duodenal transit showed a 
compression of the posterior wall of the cervical esophagus. Cervical spine radiographs showed anterior 
osteophytosis. Patient was operated via anterior approach of the cervical spine; resection of the osteophyte 
was performed. Patient became much better. There were not post operative complications. 
 
Key words: Forester's disease ; Cervical spine ; Dysphagia ; Surgery. 
 

  ملخص
 

عن طریق الصدفة عند   تشخیصھ یتم الأحیان من كثیر في. معروف الأسباب غیر روماتیزمي نادر مرض فوریستیر ھو مرض
 أظھرت. البلع  یشكو من صعوبة في عاما 75 العمر من یبلغ مریض في ھذا المقال نتناول حالة .السینیة بالأشعة اجراء صور

 الأشعة كما أظھرت صورة.  للمريء الخلفي الجدار على ضغطا ب محلول العتامة الأیوديالصورة الرادیوغرافیة للمريء بعد شر
متبعین المنھج   المریض لعملیة جراحیة تم اخضاع. للعمود الفقري العنقي وجود نتوءات تنكسیة على الجھة الأمامیة السینیة

 تكن لم. بصفة ملحوظة تحسنت حالة المریض. التنكسیةالنتوءات   استئصال إجراء تم. الأمامي للعمود الفقري العنقي الجراحي
.العملیة بعد مضاعفات ھنالك  

 
الجراحة;عسر البلع ; العمود الفقري العنق ; فورستري مرض :لمفاتیحا الکلمات     
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INTRODUCTION 
  
La maladie de Forestier ou hyperostose 
ankylosante sénile rachidienne est une maladie 
rhumatologique rare d'étiologie inconnue décrite 
pour la première fois en 1950 par Forestier and 
Rotes-Querol [1]. Elle est caractérisée par une 
ossification des ligaments para vertébraux et des 
enthèses périphériques [2]. Une plus grande 
prévalence est retrouvée chez les personnes 
diabétiques et chez les patients obèses ou atteints 
de goutte.  Le plus souvent asymptomatique, elle 
est de découverte fortuite sur des radiographies 
standards [2]. Nous rapportons un cas de cette 
maladie traité chirurgicalement.  
 
OBSERVATION CLINIQUE  
 
Il s’agit d’un patient âgé de 75 ans, hypertendu, qui 
consulte pour une dysphagie  d’installation lente et 
progressive  associée à des fausses routes. Cette 
dysphagie  s'améliorait par la flexion du cou et 
s'aggravait par l'extension. L’examen neurologique  
et somatique était sans anomalies. Il n’y  avait pas 
de dysphonie  ou de dyspnées associées. Le transit 
oeso-gastro-duodenal (TOGD) a objectivé une 
compression de la paroi postérieure de l'œsophage 
dans sa portion  cervicale (Fig1).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : TOGD montrant l’empreinte de 
l’otéophytose corporéale antérieure sur la paroi 
œsophagienne  (flèches        ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Radiographie du rachis cervical de profil. 
Noter l’ostéophyte antérieur C4-C5 

 
L’échographie  cervicale était normale. La 
radiographie standard de profil du rachis cervical 
montrait une ostéophytose antérieure  étagée  allant 
de La 4ème à la 7ème vertèbre cervicale (Fig. 2). 
Le patient a été opéré a travers un abord antérieur  
du rachis cervical (Fig. 3) une résection de 
l’ostéophyte  à la hauteur de la 4ème  et la 5ème  
vertèbre a été réalisée.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Aspect per-opératoire. Ostéophyte 
proéminant sur la face antérieure du rachis cervical 
(Œsophage déjà écarté) 
Les suites opératoires ont été simples. La 
radiographie de contrôle postopératoire (Fig. 4) a 
montré une disparition de l’ostéophyte avec sur le 
plan clinique disparition de la dysphagie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : ostéophyte antérieur C4-C5 réséqué 
(flèche). 
 
DISCUSSION  
 
La maladie de Forestier ou DISH (diffuse idiopatic 
squeletal hysperostose)  est   connue   comme    un  
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désordre articulaire généralisé qui se caractérise par 
l'ossification   ligamentaire   et   tout   spécialement  
du ligament longitudinal antérieur .Ses étiologies 
sont inconnues. Plusieurs hypothèses ont été 
avancées: des facteurs mécaniques, diététiques, 
métaboliques, et environnementaux [3]. 
Particulièrement, les facteurs mécaniques 
aboutissant à un étirement ligamentaire, un taux 
élevé de Fluor dans l’eau, l’hypervitaminose A et 
certaines conditions métaboliques entrainant un 
excès d’insulin-like growth factor-1 stimulant les 
ostéoblastes sont documentés être des facteurs de 
cause  [4].  
Cette maladie touche de préférence les hommes de 
plus de 50 ans. Son incidence augmente avec l'âge. 
13 à 32% des patients ont un diabète associé à ce 
trouble. Une ossification le long du ligament 
commun vertébral postérieur a été aussi rapportée 

[5]. Cette  maladie est le plus souvent 
asymptomatique et découverte de façon fortuite sur 
des examens d'imagerie [2]. DISH peut se 
manifester par plusieurs symptômes et s’associer à 
des co-morbidités [6]. 
Les symptômes fréquents sont la douleur, la raideur 
et la réduction de mobilité des zones atteintes. Des 
complications doivent être suspectées en cas de 
symptômes aigus. Les plus sévères sont les 
myélopathies cervicales, les fractures vertébrales et 
les compressions d'autres structures (œsophage, 
larynx et trachée, veine cave inférieure...) [7, 8]. 
 Les signes respiratoires et les troubles de la 
déglutition s’améliorent après chirurgie. [9, 10]. En 
général, le traitement physique, les antalgiques, les 
anti-inflammatoires, les myorelaxants associés aux 
mesures diététiques permettent un traitement 
efficace de la majorité des patients atteints de 
DISH [11,12].  
 
CONCLUSION  
 
La maladie de Forestier est une entité caractérisée 
par une prolifération osseuse exubérante aux sites 
d'insertions   ligamentaires  et   tendineuses    avec  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
des manifestations rachidiennes et extra 
rachidiennes. Son diagnostic  peut être difficile  
contrairement à sa prise en charge  ainsi que son 
pronostic qui est généralement bon.  
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-Reference to a book chapter : 
 
Name (s) and initial (s) of the names of the 
authors of the chapter, the chapter title. In: 
author (s), title of the book, in original 
language, place of publication, Publisher, year 
of publication first and last pages example: 
Reding R, Gosseye S and Dahan K. polyps 
and polyposes of rectum in children. In: 
Reding R, editors. Of the child and the 
adolescent anorectal pathology. Paris: 
Lavoisier Medical Sciences; 2005 pp. 53 - 60. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
TABLES : 
 

Each table must be submitted on a separate 
sheet at the end of the manuscript and 
includes at the top a call number (roman 
numerals), according to the order of 
appearance in the text, and the title.  
The abbreviations are explained at the bottom 
of the tables.  
The heads of columns are succinct and 
mention the units used.               
 

FIGURES : 
 

figures should be of excellent quality and have 
a call number at the bottom (Arabic numerals), 
and the title. The authors provide the digital 
original or scanned images. Photographed 
patients should not be identifiable. 
Manuscripts that will not comply with these 
instructions will be returned to the author 
before even their su bmission to the reading 
Committee. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Titre en français : maximum 14 mots 

Annexe 1/ Annex 1 
 

P. NOMa 1,3,*, P. NOMb
2,3, P. NOMc

1,3 
1 : service x. Hôpital HH, Ville-Pays 
2 : service y. Hôpital hh, Ville-Pays 
3 : Faculté de médecine ou autre, Université de Ville-Pays 
*E-mail de l’auteur correspondant : 
 

 )بما في ذلك المسافات ( حرفا  1000یتجاوز لا ملخص
  

 4 إلى 2 :الكلمات المفاتیح
  

 

Abstract:  do not exceed 1000 characters (including spaces) 
Key words: 2 for 4 
 
 

Résumé : ne pas dépasser 1000 caractères (espaces compris) 
Mots clés : 2 à 4 

Title in English: maximum 14  words 
 S. NAMEa 1,3,*, S. NAMEb

2,3, S. NAMEc
1,3 

1 : Department  x. Hospital HH, City-Country 
2 : Department  y. Hospital hh, City-Country 
3 : Faculty of medicine Or other, University of  City-Country, 
*Email of corresponding author: 
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