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STRATEGIES POUR UNE MEILLEURE COMMUNICATION MEDECIN-MALADE
STRATEGIES TO IMPROVE PATIENT-PHYSICIAN COMMUNICATION
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Résumé

La communication médecin-malade fait partie intégrante de la pratique clinique. Dans le contexte d’une
maladie chronique, la communication efficace entre le médecin et le patient est considérée comme un
élément essentiel dans la prise en charge au long cours. Elle améliore I’observance thérapeutique et la qualité
de vie du patient tout en renforgant la relation de confiance entre le médecin et le patient.

Une meilleure communication entre le médecin et le patient se base sur une approche personnalisée du
patient grace a I'empathie, I’écoute active et a I’attention portée a la communication infra-verbale.

Mots-clés : Gestion de la maladie chronique ; Auto-soins ; Communication ; Promotion de la santé.
Abstract

Patient-physician communication is an integral part of clinical practice. In the context of chronic disease,
effective communication between the physician and the patient is considered as an essential part of the long-
term management period. It improves patient’s compliance and quality of life while strengthening the
relationship and trust between doctor and patient.

Better Patient-physician communication is based on a customized approach to the patient. Empathy, being
receptive by listening to the patient and paying attention to the Para verbal components of the
communication are the basic principles of practicing good communication.

Keywords: Chronic disease; Chronic disease management; Self-care; Communication; Health promotion.
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STRATEGIES POUR UNE MEILLEURE COMMUNICATION MEDECIN-MALADE

I-INTRODUCTION

Une communication médecin-patient adéquate
représente un élément clé dans le contexte de
maladie chronique. Elle améliore le suivi des
traitements et la qualité de vie des patients [1].
Communiquer ne devrait pas se limiter a
informer; il s'agit aussi de se faire comprendre.
D’ou l'importance de s'adresser aux patients de
facon adaptée a leur culture et a leur niveau
d'éducation et de vérifier la compréhension des
nouvelles données par les patients.

II- QU’'EST CE QUE LA COMMUNICATION
MEDECIN-MALADE ?

« La communication professionnelle est une forme
particuliere de communication interpersonnelle.
Dans le domaine médical, elle se définit comme un
échange verbal, ou par tout autre moyen, entre un
médecin, un patient, les proches de celui-ci, un
autre professionnel de santé. La communication en
médecine  comporte  essentiellement  deux
fonctions:  I’échange  d’informations, et le
développement d’une relation » [1,2].

La communication assure le transfert de
I’information avec une Vérification de la
compréhension des nouvelles données par le
receveur.

Une communication adéquate est donc la base de la
qualité de la relation entre les professionnels de la
santé et les patients qui est indispensable dans la
prise en charge dans le contexte de la maladie
chronique [3].

I1I-COMMENT AMELIORER
LA COMMUNICATION
PATIENT ?

MEDECIN-

Une meilleure communication entre le médecin et
le patient se base sur une approche personnalisée
du patient [3-6].

Pour une meilleure communication, il faut :

1- Construire une relation d’écoute active
L’écoute active du malade est essentielle. Elle
consiste a réellement vouloir comprendre le
message communiqué.

Pour améliorer I’écoute active, il faut tenir compte
des points suivants [3,5,6]:

- écouter le patient sans lui couper la parole
en respectant les temps de silences

- observer les éléments de la communication
non verbale du patient
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- faire preuve de compréhension et
d’encouragement a I’égard du patient a I’aide
d’incitatifs verbaux et non verbaux.

2- Poser des questions ouvertes

Ce sont les questions auxquelles le patient ne peut

pas répondre par oui ou non.

Les questions ouvertes incitent le patient & fournir

plus d’information son expérience de la maladie,

sur ses réflexions et sur ses émotions. Elles

favorisent I’expression des idées du patient sur sa

maladie et sur son vécu [3,5].

Le patient peut décrire ses croyances et ses

représentations sans qu’il soit influencé. Exemple

de questions ouvertes :

-« Que pensez-vous de vos troubles ? »

-« Comment vous sentez- vous maintenant? »

-« Comment envisagez-vous votre prise en
charge ? »

3- Reformuler

Il s’agit de répéter ce qui vient d’étre dit par le
patient, comme nous pensons l’avoir compris.
C’est une méthode qui permet au patient de prendre
conscience de sa réalité, de ce qu’il dit, de ce qu’il
pense.

Grace a la reformulation, le médecin montre au
patient qu’il est sur la méme longueur d’onde et le
malade se sent écouté et compris [3-5].

4- Valider

Par la validation, le médecin reconnait la plainte du
patient. Le patient se sent en confiance ce qui
I’encourage la libération de la parole.

Le médecin se positionne en tant que collaborateur
et facilitateur de parole [5].

5- Résumer

Le médecin prend la parole et fait une synthese de
ce qu’il a entendu et compris lors de son échange
avec le patient.

Ceci permet au patient de prendre conscience de sa
réalité.

L’effet pour le patient est un effet miroir qui
renforce son sentiment d’avoir été écouté et
compris [3-5].

6- Etre empathique

Il s’agit d’accepter I’état émotionnel d’autrui, afin
de mieux le comprendre tout en évitant d’étre
envahi par I’histoire du patient.
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Le médecin peut s’adresser au patient en disant : «
Je comprends que c’est difficile pour vous ». Ainsi,
il exprime sa compréhension et permet au patient
de se sentir écouté, compris et aidé.

L’empathie permet au médecin par son attitude
professionnelle de se protéger de la sympathie ou
de I'antipathie en renforcant I’alliance avec le
patient [3-5].

7- Acquérir la compétence émotionnelle

En contexte de maladie chronique, les compétences
émotionnelles permettent d’analyser I’impact des
émotions du patient sur ses comportements et son
raisonnement.

Cette analyse représente le socle qui permet
d’ajuster la communication [2-6].

Cette compétence émotionnelle du médecin se base
sur

- I’identification de I’émotion : qu’est-ce qui
se passe?

- la compréhension de I’émotion : quelles en
sont les causes et les conséquences ?

- I’expression de I’émotion

- la régulation de I’émotion : gestion du
stress et des émotions

- I’utilisation de I’émotion : pour faciliter la
pensée et I’action.

En contexte communicationnel, [I’utilisation de
I’émotion permet de choisir les mots a prononcer
pour optimiser la communication et faciliter la
collaboration.

IV-CONCLUSION

Une communication médecin-malade adéquate est
un pilier dans I’amélioration la qualité de la
relation de soins et la satisfaction du patient : « Un
médecin qui écoute est souvent plus utile qu’un
médecin qui prescrit ».
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Afin d'améliorer la communication dans la prise en
charge clinique des maladies chroniques, nous
recommandons de :

1- multiplier les formations pour I’acquisition de
meilleures compétences communicationnelles ce
qui pourrait améliorer la sécurité des patients et
pourrait réduire les risques médico-légaux pour les
professionnels de la santé

2- Faire preuve d’écoute active du patient et tenir
compte de ses opinions. cela permettrait
d'établirun climat de confianceet pourrait
renforcer la  relation  médecin-patient en
établissant un climat de confiance.

3- Documenter les détails de I’entretien clinique et
les décisions thérapeutiques dans le dossier médical
du patient. Cela permettrait d'établir une
meilleure communication aux autres professionnels
de la santés'occupant du méme patient et de
maintenir la continuité des soins.
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LA REPARATION DE LA PAROI ABDOMINALE
THE RESTORATION OF THE ABDOMINAL WALL
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*: e-mail de I’auteur correspondant : iadh_ghorbel@medecinesfax.org

Résumé

Les défects étendus de la paroi abdominale sont des Iésions graves pour lesquelles les progrés réalisés dans
le domaine de la réanimation ont permis d’augmenter le nombre de blessés nécessitant un geste de
réparation. La chirurgie reconstructive, souvent en plusieurs étapes, reste un acte difficile. Ses objectifs sont
d'obtenir une couverture compléte et stable dans le temps et d'obtenir un résultat esthétique acceptable.
Différentes techniques chirurgicales ont été décrites. Le but est de décrire leurs principes et leurs indications.

Mots clés : Défect parietal; Abdomen; Lambeau.

Abstract

The extensive defect of the abdominal wall remains serious lesions, and the progress made in the
resuscitation has increased the number of injured requiring a deed of repair. Reconstructive surgery, often in
several stages, remains a difficult act. Its objectives are to obtain complete and stable coverage over time,
and to achieve an acceptable aesthetic result. Different surgical techniques have been described. The study
purpose is to describe the principle technique as well as their indications.

Key Words: Parietal defect; Abdomen; Flap.
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LA REPARATION DE LA PAROI ABDOMINALE

I.INTRODUCTION

Les larges pertes de substances de la paroi
abdominale ont été décrites le plus souvent apres
infections, tumeurs, traumatismes ou sous la forme
de complications postopératoires [1 — 5]. Les
Iésions par compression et brllure restent rares
selon la littérature [6,7]. Les avancées réalisées en
chirurgie plastique et réparatrice ainsi que la
meilleure connaissance de la vascularisation de la
peau, grace aux travaux de Taylor et al et Nakajima
et al [8,9], ont rendu possible la réparation des
grandes mutilations pariétales. Cependant au
niveau de la paroi abdominale, toutes les étiologies
semblent partager la méme difficulté du choix de la
méthode de reconstruction la plus adaptée. Les
auteurs distinguent ainsi entre un geste de
resurfacage qui consiste a une réparation du
revétement cutanée, et un geste de comblement qui
consiste a réparer les différentes structures de la
paroi abdominale [10]. Les clés décisionnelles
dépendent de I'existence d'une atteinte du péritoine,
de la nature biologique ou synthétique de la
reconstruction pariétale profonde, vient ensuite le
choix de la modalité de couverture du plan
superficielle soit par une greffe cutanée et/ou par
des lambeaux tissulaires vascularisés.

Le but de ce travail est de rappeler les principales
modalités de reconstruction de la paroi abdominal
et de décrire un schéma décisionnel en fonction de
I’étendue, de I’étiologie et du siége.

I1.LES MODALITES DE RECONSTRUCTION
DE LA PAROI ABDOMINALES

1. La Cicatrisation dirigée

La cicatrisation dirigée est une méthode
chirurgicale a part entiére qui peut étre proposée
une perte de substance, non suturable, quelle qu’en
soit I’origine, lorsque le sous-sol de la plaie est
correctement  vascularisé et sans exposition
d’organe noble [11]. Malgré une simplicité
apparente, poser I’indication et suivre I’évolution
nécessite une certaine expérience. Cette technique
fait appel uniqguement a des pansements, avec ou
sans anesthésie. Parmi les pansements pouvant étre
utilisés, les alginates tiennent une part
préférentielle en permettant I’hémostase, la
cicatrisation et la maitrise du risque infectieux [11].

2. Lagreffe cutanée

Contrairement au lambeau qui contient sa propre
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vascularisation, une greffe ne "prend”, ne survit,
que si elle est revascularisée par les tissus ou on l'a
fixée. Si on place une greffe sur des tissus non ou
mal vascularisés, elle échoue inéluctablement. On
ne peut donc envisager une greffe que si le sous-sol
qui la recoit soit suffisamment vascularisé.

Figure n°1: Perte de substance abdominal
secondaire a une complication de dermolipectomie
apres une phase de cicatrisation dirigée la patiente
a bénéficié d’une greffe de peau mince

3. Les plaques

Quelle que soit la technique, le chirurgien doit
choisir la matiére de la plaque, et la méthode de
fixation de la plaque les plus adaptées a la paroi
abdominale. Les plaques synthétiques doivent étre
utilisées dans les cas propres. Les options de
plaques courantes incluent le polypropylene*,
Vicryl*, et polytétrafluoroéthyléne  expansé.
Chacun peut étre combiné avec I’autre pour le
bénéfice synergique (fig. 2).
" p—

3 | :
Figure n° 2: résection large d’un Dermato
fibrosarcome de Darrier et Ferrand au niveau de la
paroi abdominale emportant I’aponévrose antéro-
externe de I’abdomen nécessitant la reconstruction
par la Mise en place d’une plaque mersiléne
associé a un lambeau abdominal

4. La
composants :

technique de séparation des

La séparation des composants est une technique
novatrice décrite en 1990 pour les défauts de la
ligne médiane. Elle permet l'avancement médial
des grands droits innervés, en conjonction avec le
complexe muscles obliques internes - muscles
transverses [11].
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5. L’Expansion tissulaire

L’expansion tissulaire permet le développement
des  lambeaux  fascio-cutanés  vascularisés
permettant de fermer un défaut de la ligne médiane.
Elle est rarement utilisée dans la reconstruction de
la paroi abdominale. Elle trouve son intérét en cas
de chirurgie réglé pour la reconstruction des
grandes pertes de substances par des lambeaux
préalablement expansés [12].

6. Les lambeaux

6.1.Les lambeaux Locaux

Les lambeaux basés sur les artéres

épigastriques :

Au niveau de la paroi abdominale une multitude de
lambeaux ont été décrits et peuvent étre prélevés.
Les arteres épigastriques supérieurs et inférieurs
profondes vont assurer la vascularisation du muscle
grand doit de I’abdomen et de la majeure partie de
la paroi abdominal antéro-externe par le biais de
perforante musculo-cutanés. L’artére épigastrique
supérieur (AES) et I'artére épigastrique inférieur
profonde (AEIP) wvont s’anastomoser dans le
muscle et émettent des perforantes para-ombilicales
qui vont vasculariser la peau sous ombilicale. Ceci
va permettre le prélevement de multiples formes de
lambeaux qui se distinguent par : 1- leurs
vascularisations par AES ou AEIP et/ou par une
perforante (fig3 et 4) ; 2- la forme de leurs palettes
cutanées, (vertical ou horizontal) ; 3- leurs types
histologiques (musculaires, musculo-cutanées ou
fascio-cutanées) ; et, 4- leurs facons de
mobilisations (rotation, en hélice, transposition)
[13 - 18]. Dans tous les cas, ces lambeaux
permettent de prélever une grande palette cutanée
avec un grand arc de rotation. Cependant il faut
réduire le risque de formation de hernie, y compris
la fermeture musculaire sans tension sur une plaque
sous-jacente [19]. Ce risque peut étre minimiser par
le recours a une expansion préalable [20,21].
Concernant le lambeau de I’artére épigastrique
inférieure profonde (AEIP), Bien que son
utilisation dans le transfert de tissu libre ait été
largement rapportée dans la reconstruction
mammaire [22], son utilisation comme lambeau
pédiculé local a été plus rarement décrite [23 — 25].
Le lambeau du AEIP est pivoté de 180 degrés, en
tant que lambeau en hélice, pour couvrir la perte de
substance sans tension. Parmi les avantages de
cette technique on trouve le fait d’éviter le sacrifice
musculaire, et d’éviter les complications associées
a la micro-anastomose [22]. La diminution de la
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morbidité par lambeau de AEIP est démontrée par
la méta-analyse de Man et al. [26].

Les lambeaux du muscle oblique externe et du
muscle oblique interne [27, 28], Bien que certains
chirurgiens affirment que ces lambeaux peuvent
étre utilisés n’importe ou sur I’abdomen, d’autres
pensent que leur utilisation est limitée aux deux
tiers supérieurs de la paroi abdominale a cause de
leurs petits arcs de rotation [29].

Les lambeaux thoraco-épigastriques, iliolombaires,
et les lambeaux de l'aine ont également été décrits
comme alternatives pour la couverture cutanée
[30].

Le lambeau du grand épiploon [31] : rarement
utilisé, le lambeau du grand épiploon greffé peut
fournir une couverture fiable des tissus lorsque
toutes les autres options de lambeaux locaux et
régionaux ne sont pas disponibles [12].

Sa plasticité, son potentiel angiogénique, ses
fonctions  immunologiques et  d’échangeur

lymphatique en font un lambeau intéressant sur les
plaies chroniques, septiques et les lymphorhées non
résolutives et surtout dans les radionécroses [32].

- NN

Figure n°3: Dissection du lambeau de I’artére
épigastrique supérieure

Figure 4: Dissection du lambeau de [I’artére
épigastrique inférieure

6.2. Les lambeaux régionaux

Le lambeau antéro-latéral de la cuisse
(ALC) (fig. 5). C’est un lambeau fascio-cutanée
sur la face antéro-externe de la cuisse. Sa
vascularisation est assurée par les perforantes
septo-cutané et musculocutané provenant de la
branche descendante de I’artére circonflexe
antérieur. En tant que lambeau libre, le taux de
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succes dépasse les 95 % dans la plupart des séries,
avec des résultats fonctionnels comparables aux
lambeaux « classiques » [22]. Sa localisation
permet le plus souvent une intervention en double
équipe et ne nécessite pas d’installation particuliere
du patient. Le volume prélevable est important et
dans la majorité des cas, le site donneur est
autofermant [10]. On note, cependant, que son
épaisseur est variable selon les origines ethniques
mais que les techniques d’affinement donnent des
résultats avec une fiabilité comparable [33]. Cela a
permis entre autres d’améliorer I’aspect esthétique
des reconstructions au niveau des extrémités.

Un de ses inconvénients est la difficulté de la
dissection des perforantes en  particulier
lorsqu’elles sont intramusculaires et leur grande
variabilité anatomique ce qui nécessite souvent un
repérage préopératoire par un angioscanner des
membres inférieurs et/ou au doppler [34,35].

N

Figure 5 : Prélevement du lambeau antéro-latéral
de la cuisse

Le lambeau du muscle tenseur du fascia lata
(TFL) (fig 6) C’est le lambeau le plus utilisé et le
plus approprié pour la reconstruction de la partie
basse de la paroi abdominale en raison de de ses
fibres de collagéne assez fortes pour résister a la
pression intra-abdominale [36].

La revascularisation rapide et la préservation de ses
propriétés physiques apres implantation le rendent
presque idéal pour la reconstruction fasciale, bien
que le taux de complications de la plaie fit élevé,
jusqu'a 40% [37]. Ses avantages sont : la fiabilité,
la simplicité et la sensibilité.

Ses inconvénients sont : la face profonde du
lambeau est un fascia qui prend mal au niveau de la
zone receveuse, et les séquelles inesthétiques au
niveau de la zone donneuse. Par ailleurs le
retentissement sur la stabilité du genou est souvent
discret [38].
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Figure n°6 : Prélévement du lambeau du muscle
tenseur du fascia lata

6.3. Lambeau a distance

Lambeau du grand dorsal : C’est le lambeau le
plus universel en chirurgie plastique, simple, avec
beaucoup de possibilités d’utilisation. Il est de Trés
grande taille, avec une grande fiabilité. Le pédicule
dominant est le pédicule thoraco-dorsal. Le
lambeau du grand dorsal peut fournir une
couverture fiable du tiers supérieur de lI'abdomen
antérieur. Pour des pertes de substances
importantes. Le site donneur peut étre fermé par
une greffe de peau. Cependant, I’utilisation de ce
lambeau est limitée chez les patients de grande
poitrine [12].

Figure 7
dorsal

Prélevement du lambeau du grand

Transfert de cotes et de plévre : Chen et al. [39]
ont réussi a couvrir une perte de substance
abdominale par un transfert partiel vascularisé de la
9°™ et de la 10éme cote et de la plévre. En effet, ce
transfert partiel était vascularisé par le pédicule
vasculaire de lartere épigastrique inférieure
profonde (AEIP).

Transplantation de la totalité de la paroi
abdominale : Les Candidats pour la
transplantation multiviscérale ont généralement eu
une longue et complexe histoire nécessitant
plusieurs opérations. Cela comprend souvent des
incisions médianes et transversales combinées, des
résections intestinales, et la création de stomies.
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IH1.INDICATIONS

Les indications de la reconstruction de la paroi
abdominale dépendent surtout de la profondeur, de
I’étendue et de I’étiologie des pertes de substances.

1. Selon La profondeur :

La paroi abdominale est une structure multicouche
composée de plusieurs tissus différents. Par
conséquent, les défects pariétaux peuvent étre assez
diversifiés. Wei FC et al [10], ont pu distinguer
trois types, selon les composants défectueux de la
paroi abdominale. Le Type | : Perte de substances
cutanées et sous cutanées ; le Type Il : Perte de
substances avec atteinte de la couche myo-faciale ;
et le Type Il : Perte de substances dépassant la
couche myo-faciale (fig 8).

La plupart des défauts de type | sont facile a
réparer. Un défaut de type Il est causé par un défaut
de la couche myo-fasciale, qui est la principale
partie de soutien de la paroi abdominale, nécessaire
pour protéger le contenu abdominal et permettre
une fonction dynamique.

De nombreuses méthodes, y compris les prothéses
synthétiques ou biologiques, les lambeaux
autologues et les techniques de séparation des
composants (CST) peuvent étre choisis pour la
reconstruction. On croit que [lutilisation de
prothéses devrait étre la base du CST ou les
lambeaux. Si une prothése est utilisée, en
particulier une prothése synthétique, le taux de
formation de hernie est nettement inférieur;
cependant, une prothése synthétique ne convient
pas aux plaies contaminées en raison des taux
élevés de complications dans une situation
chronique avec formation de sinus ou perte de la
synthése.

Les défauts de la paroi abdominale de type llI,
musculo-fasciaux et cutanés, doivent étre réparés
par des lambeaux musculo-cutaneés, tels que TFL,
le lambeau du grand dorsal, oblique externe,
oblique interne, le lambeau du droit fémoral ou
lambeau de I’épiploon.

Le lambeau du grand dorsal est largement utilisé
pour le traitement de perte de substances
mammaires ou thoraciques ; les lambeaux obliques
internes sont petits et la dissection peut étre
sanglante et fastidieuse. Le lambeau du droit
fémoral peut causer une faiblesse importante du
genou. Le lambeau du muscle tenseur du fascia lata
(TFL) est le plus souvent utilisé, il est le lambeau
le plus approprié pour la reconstruction de la paroi
abdominale [10].
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Globalement, la plupart des défauts de type |
devrait étre suturée ; les défauts de type Il ou Il
doivent étre bien réparés par des lambeaux, avec ou
sans prothese. Si lincision est infectée ou
contaminée, les prothéses biologiques ou les
lambeaux sont les meilleurs choix [10].

CsT

autologue Lambean libre
Perte de substances de la
paroi shdominale
TypeIl

e Lambean pédiculé

Réparation par plague

Type I Lambean pédiculd

Figure 8 : Traitement chirurgical pour les pertes de
substances de la paroi abdominale selon Wei FC et
al [28]

CST : Technique de séparation des composants

Type | : Perte de substances cutanées et sous cutanées
Type Il : Perte de substances avec atteinte de la couche
myo-faciale

Type |11 : Perte de substances dépassant la couche myo-
faciale

2. Selon I'étendue

Lorsque les défects de la paroi sont petits,
l'application d'un lambeau seul peut fournir une
résistance mécanique suffisante pour la réparation
[10].

Généralement, un gros défect de la paroi (> 6 cm
de diametre) doit étre reconstruit en utilisant une
prothése synthétique ou biologique ou lambeaux
autologues [40]. Les défauts de la paroi abdominale
ne nécessitent pas tous la mise en place de plaque.
De plus, la taille du défaut ainsi que le type du
lambeau doivent étre pris en compte lors de la
reconstruction.

3. Selon I’étiologie

Les Défects de la paroi abdominale sont causés par
des événements tels que des traumatismes,
infection, chirurgie et néoplasmes de la paroi
abdominale.
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Tumorale : Pour les causes tumorales, il faut
réaliser une chirurgie réglée. La meilleure méthode
de traitement est une résection agressive avec, ce
qui peut générer un défaut large et complexe de la
paroi abdominale. Si la tumeur envahit les
structures avoisinantes, tels que les os, les gros
vaisseaux ou les organes, surtout quand elle est
associée a une infection, le défaut peut étre encore
plus grand. Dans ce cas, la reconstruction devient
extrémement complexe, ce qui représente un
véritable défi pour les chirurgiens.

Pour les pertes de substances superficielles, on peut
utiliser une greffe cutanée ou des lambeaux pour la
reconstruction. Alors que pour les pertes de
substances Transfixiantes, on préfere utiliser des
plaques associées a des lambeaux musculo-cutanés.
Cette reconstruction se fait en 2 temps opératoires
si on utilise un lambeau libre ou en méme temps
opératoire si on utilise un lambeau fiable. En effet,
les pertes de substances de la paroi abdominale
causés par une large résection de la tumeur est
généralement trop grande pour un lambeau a
réparation. Par conséquent, le muscle dénervé ne
peut pas résister a la pression intra-abdominale, ce
qui entraine un gonflement de la paroi abdominale
au fil du temps, et I’application de lambeaux
musculaires seuls pour les défauts de la paroi
abdominale de grande taille n'est pas conseillée
[10].

Compte tenu de la nature des tumeurs de la paroi
abdominale, en particulier pour les tumeurs
secondaires, le temps de survie moyen des patients
était trés court. Par conséquent, on ne peut pas
obtenir une période suffisante de recul pour vérifier
la faisabilité des méthodes chirurgicales.
Post-traumatique : Pour les pertes de substances
post-traumatiques, il faut vérifier I’intégrité des
organes intra-abdominaux. On ne doit pas se
précipiter, il faut couvrir a temps.

Infectieuse : Pour les pertes de substances
infectées, il faut tout d’abord assécher puis couvrir
apres le bourgeonnement de la plaie.

4. Selon la localisation

Les lambeaux utilisés pour la reconstruction
musculo-fasciale dans les deux tiers inférieurs de
I'abdomen comprennent les lambeaux du droit
fémoral, du tenseur du fascia lata, et du vaste
latéral. Le systeme latéral circonflexe fémoral
fournit également la peau et la couverture adipo-
fasciale par le biais du lambeau antérolatéral de la
cuisse, qui peut étre utilisé pour le tiers supérieur
également. Le lambeau du grand dorsal peut
fournir une couverture fiable du tiers supérieur de
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I'abdomen antérieur [12]. Une liste des lambeaux
possibles pour les tiers supérieur, moyen et
inférieur de I'abdomen est présentée dans le tableau
1.

Tableau I: Les lambeaux pédiculés communs
utilisés pour les tiers supérieurs, moyens et
inférieurs de I’abdomen pour la reconstruction
immediate [9].

Localisation Lambeaux

Grand droit
Tiers supérieur
Oblique externe

Grand dorsal

Grand droit

Oblique externe
Tiers moyen
Tenseur du fascia lata

Antéro-latéral de la cuisse

Droit fémoral

Grand droit
Oblique interne
Tiers inférieur | Tenseur du fascia lata
Antéro-latéral de la cuisse

Vaste latéral

Graciles
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IV.CONCLUSION

Les pertes de substance étendues de la paroi
abdominale restent des lésions graves. Dans
plusieurs situations, on rencontre des difficultés
inhérentes a la reconstruction ad integrum de vastes
pertes de substance transfixiantes. Un arbre
décisionnel est souvent utile afin de procéder a la
technique la plus adaptée en fonction de I’étiologie,
du siége et de la profondeur de la lésion.
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Résumé

L’Hélicobacter pylori (H. pylori) est un bacille responsable d’une infection chronique trés répandue dans le
monde. Cette infection joue un role majeur dans la genése de la maladie ulcéreuse gastroduodénale et
d’autres pathologies digestives et extradigestives. La recherche de la bactérie fait appel a des méthodes
invasives, a partir des biopsies gastriques, ou a des méthodes non invasives. Le choix du traitement doit étre
guide dans la mesure du possible en fonction de la resistance aux antibiotiques. A défaut, le traitement sera
probabiliste. Actuellement, les traitements probabilistes de 1°° et de 2°™ ligne de cette infection sont la
quadrithérapie concomitante ou la quadrithérapie bismuthée. Cette derniére est particulierement utile en cas
d’allergie a la pénicilline. L’antibiogramme reste indispensable en cas d’échec de ces deux lignes
interchangeables pour guider le choix des thérapies de 3°™ ligne. Tout ceci dans I’attente du développement
d’un vaccin anti- H. pylori.

Mots clés : Hélicobacter pylori ; Ulcere gastroduodénal ; Inhibiteur de la pompe a protons ; Antibiotique.

Abstract

Helicobacter pylori (H. pylori) is a bacillus that is responsible for a chronic bacterial infection widespread
throughout the world. This infection plays a major role in the genesis of gastroduodenal ulcer disease, and of
other digestive and extra digestive pathologies. The testing of the presence of H. pylori uses invasive
methods, from gastric biopsies, or non-invasive methods. The choice of treatment should be guided as far as
possible according to the study of resistance to antibiotics. In the absence of this study, the treatment will be
probabilistic. Currently, 1st and 2nd line probabilistic treatments for H. pylori infection are concomitant
quadritherapy or bismuth quadritherapy. The latter is particularly used for patients with an allergy to
penicillin. The antibiogram remains essential in case of failure of these two interchangeable lines to guide
the choice of the 3rd line therapies. All this while awaiting the development of an H. pylori vaccine.

Key words: Helicobacter pylori; Peptic ulcer; Proton pump inhibitor; Antibiotic.
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I.INTRODUCTION

L’Hélicobacter pylori (H. pylori) est une bactérie,
bacille spiralé et flagellé gram-négatif, qui a été
isolée et cultivée pour la premiére fois en 1982, a
partir des biopsies gastriques, par deux chercheurs
australiens J. Robin Warren et Barry J. Marshall.
Cette découverte couronnée par le prix Nobel de
physiologie et de médecine en 2005 [1], ouvrit la
voix de la recherche sur H. pylori et la
physiopathologie = des  maladies  associées,
digestives et extradigestives. La prise en charge de
cette infection est essentiellement confrontée au
développement de la résistance de la bactérie aux
antibiotiques.

Différentes recommandations de prise en charge
publiées et actualisées traduisant une évolution de
la prise en charge des pathologies liées a I'H.
pylori, en particulier en ce qui concerne les
indications, les tests diagnostiques et le traitement
[2-7].

Dans cette mise au point nous nous proposons de
résumer les indications de la recherche de
I’infection a H. pylori, les procédures diagnostiques
et le traitement.

I1. ERIDEMIOLOGIE

L’infection & H. pylori est l'infection chronique
bactérienne connue la plus répandue au monde et
représente la premiére cause de cancer [8]. La
prévalence est plus importante dans les pays en
voie de développement ou elle peut atteindre 80 a
90 % de la population des adultes jeunes [9] contre
40% ou moins dans les pays développés. L'estomac
humain représente l'unique réservoir de I’H. pylori.
Cette bactérie, peut survivre et se multiplier dans
I’estomac grace a une enzyme (uréase) tres active
qui transforme I’'urée en ammoniac et en dioxyde
de carbone, augmentant ainsi le pH et neutralisant
I’acidité gastrique [10].La transmission de I’H.
pylori est essentiellement interhumaine en
intrafamilial (parent-enfant ou dans la fratrie) [11].
L"infection a habituellement lieu au cours de la
petite enfance par contamination oro-orale ou
foeco-orale.

Les faibles conditions socioéconomiques sont
associées a une plus forte séroprévalence d’H.
pylori.

Dans les pays développés, on observe une
réduction progressive du taux d’infection a mesure
que les conditions de vie s'améliorent [12].
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I11. INDICATIONS DE LA RECHERCHE DE
L’ INFECTION A HELICOBACTER PYLORI

Actuellement, il n’est pas recommandé de
rechercher systématiquement et éventuellement de
traiter cette bactérie dans la population générale
asymptomatique [5]. Par contre, la recherche de
I’H. pylori et son éradication sont justifiées pour
les patients chez qui la guérison de la gastrite
permet d’améliorer significativement leurs troubles
et/ou de prévenir des risques graves [6].La
conférence de consensus de 2015, Maastricht V,
avait recommandée la recherche et I’éradication de
I’H. pylori dans les indications suivantes [7]:

1. Pathologies digestives :

- L’ulcere duodénal ou gastrique avec ou sans
complication : il complique la gastrite a H. pylori
dans 10 % des cas [13]. L’éradication de I’H. pylori
dans ce cas favorise la cicatrisation de I'ulcere et
prévient surtout la récidive [14].

- Le lymphome du MALT (mucosa-associated
lymphoid tissue) gastrique: L’éradication de H.
pylori est le traitement de premiere ligne des
lymphomes MALT gastriques localisées de bas
grades avec un taux de rémission de 60 a 80% [15].
Elle est aussi indiquée dans les autres stades en
association avec les autres moyens thérapeutiques.

- La prise des anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS) ou d’aspirine: les AINS
représentent des facteurs de risques de
I’ulcérogenese gastroduodénale. L’H. pylori est un
facteur de risque additif d’ulcére chez les patients
consommant des AINS [16]. Ainsi, la recherche de
cette bactérie et son éradication est recommandée
avant de commencer un traitement par AINS
essentiellement lors des prises prolongées, pour
prévenir les ulceres gastroduodénaux,
particulierement chez les patients ayant des
antécédents d’ulcere. L’intérét d’éradiquer H.
pylori est aussi majeur avant un traitement par
aspirine a faible dose chez les patients avec
antécédent d’ulcére gastroduodénal [17].

- La prévention du cancer gastrique : L’H.
pylori est une bactérie cancérogene. Elle représente
un facteur de risque du cancer gastrique et de
progression des lésions pré-néoplasiques (atrophie
ou métaplasie intestinale) de la muqueuse
gastrique. Ainsi, cette bactérie doit étre recherchée
et traitée chez les patients ayant un risque élevé de
cancer gastrique : antécédents familiaux au premier
degré de cancer [18], syndrome HNPCC ou de
Lynch, résection gastrique localisée ou partielle
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pour cancer, atrophie et/ou métaplasie gastrique
intestinale [4, 5, 19].

- Ladyspepsie : L’infection & H. pylori est une
cause de dyspepsie chronique. Bien que le bénéfice
de I'éradication sur I’amélioration des symptomes,
en cas de dyspepsie associée a H. pylori sans lésion
endoscopique est faible (1/14) [20, 21],
I’éradication de H. pylori est justifiée pour la
prévention du cancer de I’estomac. [5].

- Le reflux gastro-cesophagien : La recherche et
I’éradication de I’H. pylori n’est pas actuellement a
considérer au cours du traitement du reflux gastro-
cesophagien [22, 23]. Donc, les indications de
I’éradication de cette bactérie ne sont pas modifiées
par la présence d’un reflux gastro-cesophagien.

- Le traitement au long cours par les
inhibiteurs de la pompe a protons
(IPP) :L’infection par H. pyloridoit étre recherchée
et traitée chez les patients recevant des traitements
par IPP au long cours (comme le cas du reflux
gastro-cesophagien). Ceci a fin de limiter
I’extension de [I’atrophie mugueuse gastrique
fundique [24].

- Lachirurgie bariatrique par by-pass

gastrique :chez les patients candidats a un by-pass
gastrique, I’éradication de I’H. pyloriest justifiée
pour prévenir la survenue ultérieure de
complications de I’infection, vu que ce geste isole
une grande part de I’estomac et ne permet plus sa
surveillance.

2. Pathologies extradigestives :

A c6té de ces maladies digestives, I’infection par
H. pylori doit étre recherchée et traitée dans les cas
suivants :

- Anémie ferriprive (par carence en fer)
inexpliquée [25] : I’éradication permet de corriger
le déficit en fer, particuliérement chez I’enfant et la
femme jeune [6].

- Anémie liée & une carence en vitamine
B12 inexpliquée.

- Purpura thrombopénique immunologique

[26].
Par ailleurs, le réle de I’infection a H. pylori a été
aussi discuté dans la genese d’autres maladies
extra-digestives  notamment  cardio-vasculaires
(syndrome coronarien aigue, accident vasculaire
cérébral ischémique), métaboliques (diabéte type 2,
insulino-résistance, syndrome métabolique...) et
dermatologiques (urticaire chronique,
vitiligo...)[6].  Cependant, ce rOle reste
hypothétique, et il n’ya pas de recommandations
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pour la recherche systématique de I’H. pylori dans
ces affections.

IV. METHODES DIAGNOSTIQUES DE
L’ INFECTION A HELICOBACTER PYLORI

Les méthodes diagnostiques sont nombreuses.
Certaines sont dites invasives, nécessitant une
endoscopie avec biopsies gastriques, et d’autres
non invasives.

1. Méthodes invasives :

- Letest rapide a l'uréase :

Utile pour un diagnostic rapide de I’infection en
salle d’endoscopie. Par contre, il n’a de valeur que
lorsqu’il est positif. Sa négativité n’exclut pas
I’infection. Sa sensibilité est autour de 90% et sa
spécificité de 95-100% [27].

- L'examen anatomo-pathologique :

Il s’agit d’une méthode classique qui a I’avantage
de diagnostiquer I’infection et étudier les lésions
muqueuses associées. Cet examen nécessite cing
fragments biopsiques (une de I’ogive gastrique,
deux antraux et deux fundiques) [4]. Certaines
colorations (hématoxyline et éosine) et I’’immuno-
histochimie peuvent faciliter la détection de la
bactérie.

- Laculture de I’H. pylori:

De pratique non courante, c’est la méthode de
référence pour rechercher cette bactérie. Sa
spécificité est de 100% et sa sensibilité est
supérieure a 90%. Cependant, elle est limitée par sa
difficulté liée aux exigences de transport des
biopsies (conservation a -80°C et un transport dans
la carboglace), de la croissance lente de la bactérie
et de la spécificité des conditions de culture. Elle
permet de réaliser un antibiogramme avec une
étude de la sensibilité de [I'H. pyloriaux
antibiotiques  (Clarithromycine, Levofloxacine,
Metronidazole,  Rifadine,  Amoxicilline et
Tetracycline) [7].

- L’amplification génique (PCR) : moins
délicate que la culture avec une excellente
sensibilité et spécificité pour le diagnostic de
I’infection. La PCR permet aussi,a la fois, de
détecter la bactérie et ses principales mutations de
résistance aux macrolides (clarithromycine)et aux
fluoroquinolones (test HelicoDR®)[4].

Ces tests nécessitent I'arrét préalable des
antibiotiques depuis plus que 4 semaines et des
antisecrétoires depuis plus que 2 semaines.
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2. Méthodes non invasives :

Ces méthodes globales ont relativement I’avantage
qu’ils ne soient pas limités par I’échantillonnage
des biopsies.

- La sérologie par ELISA : détecte dans le
sérum les anticorps de type 1gG spécifiques de I’H.
pylori. La performance des Kits est variables [28].
Il sagit d’un test facilement accessible, simple, de
faible colt et ne nécessite pas Iarrét des
antibiotiques et des anti sécrétoires gastriques.
Cependant, il est inutile pour le controle de
I’éradication puisque le titre des anticorps baisse
lentement et de facon inconstante méme aprés la
disparition de la bactérie. Elle trouve sa place a
défaut des autres tests ou pour les études
épidémiologiques. Il n’y a pas d’indication a
réaliser des tests a base d’anticorps dans la salive
ou les urines.

- Le test respiratoire a I’urée marquée™C:
Test performant pour le diagnostic et le contréle
apres traitement de I’infection a H. pylori et validé
chez I’adulte et chez I’enfant [4]. Il permet le
diagnostic d’une infection active indirectement par
la mise en évidence d’une activité uréasique. Il doit
étre réalisé au moins 4 semaines apres I’arrét des
antibiotiques et deux semaines aprés I’arrét des
antisecrétoires.Ce  test est  particulierement
intéressant pour le controle de I’éradication de I’H.
pylori chaque fois que la gastroscopie n’est pas
nécessaire.

- La recherche d’antigénes bactériens dans
les selles par des anticorps monoclonaux:

Il s’agit d’un test performant, avant et aprées
traitement, mais qui nécessite un recueil des selles
et leur conservation au frais. Aussi, il est a réaliser
apres un arrét du traitement antibiotique et
antisecrétoire. Il peut étre utile a défaut du test
respiratoire et chez le jeune enfant [4].

Par ailleurs, la visualisation directe de I’H. pylori
colonisant la muqueuse gastrique par I’endoscopie
microscopique confocale est I'un des progrés
récents et marquants de I’endoscopie digestive.
Ceci permet I’examen de la muqueuse gastrique et
la détection de I’H. pylori au fort grossissement
avec des résultats qui semblent corrélés a ceux de
I’examen anatomopathologique [29].

V. TRAITEMENT

L’objectif du traitement est I’éradication de la
bactérie. L’éradication consiste a la disparition de
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I’H. pylori apres la fin du traitement de minimum
un mois. Aprés éradication, la fréquence de la
réinfection est faible, de I’ordre de 3% a 1 an [30].
Le traitement de I’infection a H. pylori consiste a
I’association d’antibiotiques (amoxicilline,
clarithromycine, metronidazole, tinidazole,
cyclines (tetracycline, doxycycline), levofloxacine,
rifabutine et sels de Bismuth) et d’antisecrétoires
gastriques en particulier les IPP (Oméprazole,
lanzoprazole,  pantoprazole, rabéprazole et
esomeprazole). Ces derniers sont prescrits afin
d’augmenter le pH inra-gastriqgue et améliorer
I’efficacité des antibiotiques.

Les schémas de traitement de I’infection a H. pylori
ont connu une évolution réguliere a travers le
monde en fonction de la prévalence des résistances
bactériennes aux antibiotiques, la facilité
d’observance thérapeutique, des effets secondaires
des différentes molécules et du colt de la
cure.Ainsi, ont été proposée les bithérapies, les
trithérapies, le traitement séquentiel et les
quadrithérapies. Dans tous les cas, le contréle de
I’éradication doit étre systématique.

1. Les bithérapies :

Elle consiste a I’association d’un IPP et de
I’amoxicilline. Des études récentes reviennent sur
cette association thérapeutique. [31, 32].Une étude
chinoise avait montré I’efficacité (95,3% en ITT)
de la bithérapie par rabéprazole 20 mg associée a
I’amoxicilline 3 g/jour pour une durée totale du
traitement de 14 jours. Et ceci chez les patients
naifs mais aussi ceux qui ont déja recu un
traitement antérieur [31]. Une étude turque vient
consolider ces constatations avec une efficacité de
ce schéma (IPP — amoxicilline) non inférieure a la
quadrithérapie (IPP- bismuth-tétracycline-
métronidazole) avec le rabéprazole comme IPP
(84,9 % versus 87,8 %). L’ autre point remarquable
de cette bithérapie est la meilleure tolérance par
rapport a la quadrithérapie [32].

2. Les trithérapies :

Les trithérapies consistent a associer un IPP a dose
standard deux fois par jour a la clarithromycine
(500 mg deux fois par jours), et a I’amoxicilline
(1g deux fois par jour) ou au métronidazole (500
mg deux a trois fois par jour), pendant 7 a 14 jours
en fonction des résultats des  études
épidémiologiques de résistances locales [2]. En
effet, la plupart des experts soulignent I’importance
de la considération des résultats des études de
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résistance locales afin de dicter au mieux la durée
de traitement (entre 7 et 14 jours).

Cette trithérapie, recommandée comme traitement
de choix pendant plus qu’une décennie d’année, a
été abandonnée devant une baisse de son efficacité
vu la résistance microbienne croissante notamment
a la clarithromycine.

La trithérapie (IPP-amoxicilline-levofloxacine) a
montré une efficacité variable en premiére ligne en
fonction de la résistance aux fluoroquinolones
[33].Les recommandations francaises réservent
cette trithérapie ainsi que la cure avec rifabutine
aux traitements de recours en cas d’échec des
quadrithérapies et aprés  réalisation  de
I’antibiogramme [4]. La durée du traitement
recommandée est de 10 a 14 jours. Une étude
chinoise a montré que la trithérapie (IPP-
amoxicilline-levofloxacine)  utilisée chez les
patients en échec de la trithérapie standard est plus
efficace lorsqu’elle est prescrite pour une durée
totale de 14 jours comparée a 10 jours (84,8%
versus 67,1%)[34].

Par ailleurs, certains auteurs ont montré que
I’association des probiotiques (Bifidobacterium,
Lactobacillus...) permet d’optimiser le taux
d’éradication des trithérapies et d’améliorer leurs
tolérances notamment digestives [35].

3. Les quadrithérapies:

L’augmentation de la résistance aux antibiotiques
et en particulier a la clarithromycine constitue un
des principaux facteurs d’échec du traitement. Ceci
est favorisé par la prescription de I’antibiotique en
monothérapie pour d’autres indications. Ainsi, des
nouveaux schémas thérapeutiques ont été proposés
[3].

La quadrithérapie séquentielle utilise de fagon
séquentielle les trois antibiotiques des trithérapies
classiques (amoxicilline-clarithromycine-
métronidazole). En association a un IPP a dose
simple deux fois par jour pendant 10 jours,
I’amoxicilline (1g x2/j) est prise pendant 5 jours,
suivie du clarithromycine (500mg x2/j) et du
métronidazole (500mg x2/j) les 5 jours suivants. Ce
schéma proposé par des équipes italiennes a montré
des résultats trés encourageants avec des taux
d’éradication  initiaux  supérieurs a 80%
[36].L efficacité globale du traitement séquentiel, a
été supérieure a celle de la trithérapie standard de 7
ou de 10 jours (gain de réponse chez 10 a 20 % des
patients) [37]. Le taux d’éradication était de proche
de 73% en cas de résistance a la clarithromycine
dans cette méme une méta-analyse.
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Une autre alternative thérapeutique a été testée
dans plusieurs études représentée par la
quadrithérapie hybride. Ici, et a la différence de la
quadrithérapie séquentielle, I’amoxicilline est
poursuivie pendant la deuxieme phase du
traitement (IPP matin et soir pendant 10 a 14 jours
en association a I’amoxicilline (1gx2/j) pour la
méme durée et la clarithromycine et la
métronidazole sont ajoutée a la deuxiéme moitié de
la période du traitement (aprés le 5°™ ou le 7°™
jour du traitement)). Cette quadrithérapie hybride
(pendant 14 jours) a été jugée supérieure par
rapport a la quadrithérapie séquentielle (pendant 10
jours) avec un taux d’éradication proche de 90%
dans certains essais thérapeutiques [38, 39].Bien
qu’une méta-analyse comparant le traitement
hybride au traitement séquentiel n’a pas montré de
différence significative [40].

Les autres schémas thérapeutiques proposés, sont
représentés par les quadrithérapies concomitantes
et Bismuthées [7].

La quadrithérapie concomitante associe un IPP a
dose standard matin et soir, a I’amoxicilline (1g x 2
a 3/j), la clarithromycine (500mgx2/j) et la
métronidazole (500 mgx2/j). Cette cure est
prescrite pour une durée totale de 10 a 14 jours
[41]. Il parait évident que ce traitement est plus
onéreux que les  schémas  précédents.
L’ optimisation de cette cure par I’utilisation de
I’esoméprazole comme IPP a la dose de 40 mg,
deux fois par jour a permis d’améliorer les taux de
réponses [42].L’efficacité de la quadrithérapie
concomitante est démontrée dans plusieurs essais

randomisés et méta-analyses avec des taux
d’éradications de 85 a 94% [35, 43, 44].
Les quadrithérapies avec le bismuth ou les

quadrithérapies bismuthées combinent pendant 10 a
14 jours, un IPP a double dose, au subcitrate de
Bismuth, a la tétracycline et au métronidazole [33].
Ce schéma thérapeutique parait complexe
(plusieurs molécules, quatre prises par jours) avec
une tolérance limitée. Une triple gélule, le
PYLERA® (sous-citrate de bismuth potassique 140
mg, métronidazole 125mget chlorhydrate de
tétracycline 125 mg), est commercialisée
permettant une meilleure observance thérapeutique
mais nécessitant la prise de 3 gélules, 4 fois par
jour. Une étude européenne randomisée
multicentrique a montré la supériorité de la
quadrithérapies  bismuthée par rapport aux
trithérapies contenant la clarithromycine (93% (IC
95 % : 89-97 %) en per protocole versus 70 % (IC
95 % : 72-77 %) en per protocole (P < 0,0001)
[45].
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Cette quadrithérapie a base de bismuth représente
une alternative aux autres schémas thérapeutiques
particulierement chez les patients allergiques a la
pénicilline. Aussi, elle est d’un grand apport chez
les patients en echec de la trithérapie standard (taux
d’éradication a 93% en 2°™ ligne [46]Jou ceux
ayant déja recu les macrolides (étant donné un taux
de résistance secondaire a la clarithromycine
dépassant les 50%).

D’autres facteurs, en dehors des schémas
thérapeutiques prescrits, peuvent influencer les
taux d’éradication de I’H. pylori. La compliance au
traitement est un facteur primordial pour le succes
thérapeutiqgue [47]. Ainsi, une explication
minutieuse au patient du traitement proposé et de la
facon de sa prise est nécessaire a chaque
prescription d’une cure d’éradication de I’H. pylori.
Par ailleurs, il a été démontré que le tabagisme est
un facteur prédictif de I’échec de I’éradication de la
bactérie [48].D’autres éléments peuvent influencer
la réponse au traitement comme le polymorphisme
du cytochrome P450 hépatique (CYP2C19).

4. Schémas thérapeutiques recommandés:

Les conférences de consensus européennes dites de
Maastricht, ont permis une standardisation des
pratiques cliniques en Europe, mais aussi, ils sont
adopté par plusieurs communautés scientifiques
internationales. Depuis 1997, les recommandations
Maastricht ont connus une évolution avec le temps.
La derniere conférence de consensus européenne
s’est tenue en octobre 2015 dite de Maastricht V
[7]. La nouveauté apportée était I'abandon de la
quadrithérapie séquentielle probabiliste, dans les
pays ou le taux de résistance primaire a la
clarithromycine est supérieur a 15 %, du fait de son
infériorité  démontrée par rapport a la
quadrithérapie concomitante (pendant 10 a 14
jours). Par contre, la résistance a la clarithromycine
et au métronidazole entraine un taux d'échec
significatiff, méme de la  quadrithérapie
concomitante (50 %) [49].La quadrithérapie
bismuthée est une alternative pour le traitement de
premiére ligne, avec un taux de succes
d’éradication supérieur a 90 % avec le PYLERA®.
La résistance au métronidazole, ici, ne semble pas
modifier significativement I’éradication [45].Ainsi,
les recommandations sont d’utiliser I’une des deux
quadrithérapies (concomitante ou bismuthée) si la
résistance a la clarithromycine dépasse 15%. Si
cette résistance s’associe a une résistance a la
métronidazole, il faut proposer la quadrithérapie
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bismuthée en premiére ligne. La trithérapie guidée
par la PCR ou la culture devrait étre utilisée chaque
fois que possible, en premiére ligne, puisqu’ils sont
mieux tolérées que les quadrithérapies [42]. En cas
d'échec des quadrithérapies, I’antibiogramme doit
étre toujours étudié. Cette thérapie guidée par PCR
ou antibiogramme doit étre optimisée par
I’utilisation d’un IPP, en privilégiant ceux ayant un
métabolisme indépendant du polymorphisme de
CYP2C19 (esoméprazole 40 mg ou rabéprazole 20
mg) deux fois par jour, de I'amoxicilline 1 g deux
(ou au mieux trois) fois par jour, en association
avec la clarithromycine 500 mg deux fois par jour
en cas de souche sensible a la clarithromycine et
avec la levofloxacine 500 mg deux fois par jour en
cas de souche résistante a la clarithromycine et
sensible aux fluoroquinolones. En cas de résistance
a ces deux antibiotiques, une trithérapie (IPP -
amoxicilline — métronidazole) peut étre proposée
avec une durée optimale du traitement de 14 jours
[50].Dans les pays ou la résistance a la
métronidazole est faible (comme le Japon), une
trithérapie (IPP — amoxicilline — métronidazole)
demeure d’actualité avec un bon taux de succes
thérapeutique [51].Dans les pays ou la résistance a
la clarithromycine et a la métronidazole est élevée
et le bismuth n’est pas disponible, la levofloxacine,
la rifabutine ou méme la bithérapie (IPP -
amoxicilline) peuvent étre considérée [52-54].

Au total, les schémas d’éradication de I’H. pylori
doivent étre guidés dans la mesure du possible en
fonction de la sensibilité des souches bactériennes
aux antibiotiques. Cette derniere repose sur la
culture des biopsies gastriques avec antibiogramme
ou les tests d’amplification génique (PCR) qui
permettent de détecter les mutations de la
résistance a la clarithromycine. En [I’absence
d’évaluation de la sensibilité aux antibiotiques, le
traitement sera a défaut probabiliste [4, 6, 7, 55]
(Figure  n°l).Deux lignes de traitement
probabilistes, les quadrithérapies concomitantes ou
bismuthées, en remplacant I’une par I’autre en cas
d’échec d’éradication. La tendance actuelle est de
privilégier le traitement concomitant de 14 jours «
optimisé », qui semble garantir une efficacité de 90
% comme il a été démontré I’étude OPTRICON
[42].Ces 2 lignes interchangeables permettent de
combiner des antibiotiques différents, peu
inducteurs de résistance comme I’amoxicilline et la
tétracycline, et d’éviter le réemploi de la
clarithromycine[4, 6, 37]. A noter que la re-
prescription du meétronidazole est possible et
n’altere  pas significativement la réponse
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au traitement par rapport aux autres antibiotiques
[17].Chez les patients allergiques aux béta-
lactamines, on peut utiliser la quadrithérapie
bismuthée ou remplacer I’'amoxicilline par la
levofloxacine. En 3°™ ligne, et aprés 2 échecs
successifs, la détection de la résistance aux
antibiotiques  (clarithromycine, levofloxacine,
tétracycline, métronidazole, rifabutine) devient

indispensable pour guider le choix de la thérapie de
recours (trithérapies del0 a 14 jours en remplagant
les antibiotiques inducteurs de résistance)[4,
56].Finalement, il reste a définir I’intérét des
bithérapies, qui sont de retour, avec des fortes
doses d’amoxicilline et d’IPP. Ce traitement peut
une alternative en 3°™ligne probabiliste vu le trés
faible taux de résistance a I’lamoxicilline [31].

ETUDE DE LA SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES

|

1
Non

3
TRAITEMENT PROBABILISTE

TRAITEMENT ORIENTE ‘

; | |

Souche RESISTANTE
a la clarithromycine

Souche SENSIBLE
a la clarithromycine

Quadrithérapie
Bismuthée** 10 j

Quadrithérapie
Concomitante * 14

| — |
Souche Souche Ech ‘
SENSIBLE RESISTANTE i
2 la levofloxacine a la levofloxacine l

!

Quadrithérapie
Concomitante® 14

Quadrithérapie
Bismuthée** 10 j

Quadrithérapie
Bismuthée** 10 j

Trithérapie 10 - 14j Trithérapie 10 Trithérapie 10
(IPP — amonxicilline (IPP — amouxicilline (IPP = amoxicilline | Echec ‘
- clarithromyceine) - levefloxacine) - rifabutine) J J

Antibiogramme ‘

Abréviation : IPP: inhibiteur de la pompe a protons
* 1 IPP — amozxicilline—métronidazole - clarithromycine
** 1 IPP — Sel de bismuth —tétracycline- métronidazole

Figure n°1 : Algorithme de traitement de I’infection a Hélicobacter pylori [6, 55].
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VI. CONCLUSION

L'infection a H. pylori représente I’'une des
infections  bactériennes chroniques les plus
répandues a travers le monde. Elle est impliquée
dans la genése de plusieurs pathologies représentée
essentiellement par la maladie ulcéreuse
gastroduodénale et le lymphome gastrique du
MALT. Différentes méthodes du diagnostic de
cette infection, invasives et non invasives, sont
actuellement disponibles. Les schémas
thérapeutiques sont choisis en fonction des facilités
d’observance, des effets indésirables et du codt. Il
est important  d’expliquer les  modalités
thérapeutiques et d’obtenir I’adhésion des patients
a fin de limiter I’échec du traitement. Tout ceci
dans I’attente du développement d’un vaccin anti-
H. pylori qui reste actuellement du domaine de la
recherche.
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Resume

La simulation in situ (SIS) est l'organisation de séances de simulation dans I'environnement de
travail de I'équipe formée. Elle est moins colteuse que la simulation classique. Elle développe les
capacités du personnel a réagir en situation critique, permet I’évaluation du matériel et améliore la
communication.

Cependant, les drogues simulées pourraient étre confondues avec de vrais médicaments. La SIS
nécessite la libération de I’équipe afin d’assurer la séance. Elle utilise une logistique lourde de
stockage et de transport du matériel. La présence de distractions dans les lieux de travail risque de
déranger les apprenants. Elle peut constituer une intimidation du personnel vis a vis des patients et
leurs familles. Parfois, les apprenants acceptent mal d'étre enregistreés.

La SIS est une méthode intéressante pour la formation du personnel et la sécurité des patients. Elle
ne vise pas a remplacer la simulation dans un centre de simulation mais la compléter.

Mots clés: Simulation in situ; Avantages ; Inconvénients; Limites.

Abstract

In situ simulation (ISS) is the organization of simulation training sessions in the work environment of the
trainees. It is less expensive than classic simulation. It improves the management of crisis situations and the
identification of blocking situations.

However, simulated drugs could be later confused with real drugs. The SIS requires the release of the team
to ensure the effective establishment of the procedure. It has to be without hindering the care of real patients.
This method relies on heavy logistics of storing and transporting equipment. Distractions in the work places
may disturb the trainees and disrupt their attention. In addition, ISS may intimidate staff with patients and
their families. Some trainees do not accept to be video recorded.

ISS therefore seems to be an interesting educational method for training staff and patient safety; It is not
intended to replace simulation in a simulation center but to complete it.

Key words: In situ simulation; Advantages; Disadvantage; Limitations.
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LA SIMULATION IN-SITU : UNE AUTRE APPROCHE DE LA SIMULATION

I.INTRODUCTION

La simulation in situ est une forme particuliére de
la simulation en santé qui se caractérise par
l'organisation de séances de formation par
simulation dans Il'environnement de travail de
I'équipe formée. Elle a lieu dans un environnement
réel et pendant les horaires de travail habituels des
équipes soignantes, le but étant de conférer a cette
expérience un maximum de réalisme en termes
d’environnement humain et technique. Elle peut
étre définie comme « la simulation au lit du malade
» aussi appelée « point of care » [1,2].

Dans cette revue, nous aborderons tout d'abord les
avantages et la plus-value de la simulation in situ
puis les inconvénients ainsi que les limites de cette
méthode pédagogique.

I1. AVANTAGES DE LA SIMULATION
INSITU

Le principal avantage de la simulation in-situ est la
non nécessité d’un local dédié pour réaliser des
actions de formation. En effet, physiquement, le
centre n’existe que lorsqu’il fonctionne lors des
séances de simulation in-situ, seul un espace de
stockage du matériel suffit lorsque celui-ci n’est
pas utilisé. C’est donc une alternative intéressante
au centre de simulation pour les institutions qui
n'en disposent pas [3]. Ceci permet la réduction des
colts de formation et constitue donc un avantage
non négligeable. Dans ce contexte, Calhoun et
al.[4] ont mis en place un programme de simulation
in situ. Apres un fonctionnement de 2 ans (166
sessions de formation pour 244 intervenants:
médecins, infirmiers, pharmaciens...), ils ont
constaté une réduction du codt de 3,5 fois par
rapport a I’implantation d’un centre de simulation
classique.

Par ailleurs, toutes les étapes du systeme de soin
peuvent étre entrainées voir testées avec son propre
équipement et dans les conditions de travail réelles.
Ceci peut étre nécessaire lors de I’implantation de
nouveaux centres de soin. En effet, I’installation de
nouveaux équipements, d’une configuration
technique et logistique non testées et le recrutement
d’un personnel multidisciplinaire non encore
habitué a cet environnement peut créer une
ambiance de stress et entraver le bon déroulement
des actes de soins dans le cadre de situations
critiques. Dans ce cadre, Chen et al. [5]ont utilisé la
SIS pour tester le bon fonctionnement d’un
nouveau centre d’angiographie moyennant un
scénario avec un simulateur haute fidélité afin de
détecter les failles possibles dans le déroulement de
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I’anesthésie et la chirurgie, la disponibilité des
équipements anesthésiques et chirurgicaux, des
procédures de réanimation et de la phase post-
opératoire. Apres le déroulement du scénario, un
débriefing a eu lieu afin de détecter les
insuffisances et essayer d’y remédier.

La SIS est généralement bien acceptée par le
personnel soignant qui s’apercoit en fin de
formation de l'impact positif de la formation sur
I'amélioration de sa performance dans la prise en
charge des situations critiques [6]. Elle permet de
développer leurs connaissances, compétences et
expériences au bénéfice du patient afin
d’augmenter la sécurité [7]. Lavelle et al. [8]ont
réalisé une étude sur 53 intervenants en santé, apres
8 demi- journées de SIS. lls ont constaté une
amélioration des connaissances, de la confiance en
soi, de la gestion des situations critiques et de la
communication, ainsi qu’une meilleure réflexion
sur soi, une meilleure qualité de travail en équipe et
une amélioration du sens de responsabilité envers
les patients.

La SIS développe la capacité de réagir vite aux
imprévus, ce qui est primordial en situation
critique. Appréhender ses propres réactions et les
anticiper le moment venu, suppose un entrainement
qui ne peut étre optimal que sur son lieu de travail.
Les simulations réalisées ailleurs que sur le lieu de
travail ne permettent pas de faire face aux imprévus
propres a votre environnement qui peuvent
menacer la sécurité des patients. Patterson et al. [9]
ont mené une étude sur I’impact de la SIS sur la
détection des obstacles au bon déroulement des
soins. La mise en pratique de la formation in situ
concernant 218 participants en 90 séances a permis
d’identifier 73 dysfonctionnements menacant la
sécurité des patients, jusqu'ici non identifiés. Le
pointage de ces erreurs a permis de mettre en place
des changements visant a réduire le risque d’erreur
et & améliorer la sécurité des patients. Yager et
al.[10] ont mené douze scénarios d’urgences
pédiatriques simulées sur deux hépitaux en un an.
L'événement simulé initial a permis l'identification
de plusieurs failles, notamment une réponse
retardée des participants, une initiation différée de
la réanimation cardio-respiratoire (RCP) et un
retard dans la mise en place de I'acces vasculaire.
La répétition des scénarios a permis la réduction du
temps de latence au démarrage de la RCP de 90 a
15 secondes et a la mise en place de I'accés
vasculaire de 15 a 3 secondes. Mondrup et al.[11]
ont aussi noté une amélioration de la prise en
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charge des arréts cardiorespiratoires, une
diminution du temps d’arrivée du défibrillateur et
du temps de reconnaissance des troubles du rythme
apres la réalisation de 16 ateliers de SIS.

Au sein du service ou elle est mise en ceuvre, la SIS
permet la prise en charge des situations de crises,
le repérage des situations de blocage au niveau du
fonctionnement de I’équipe (communication,
leadership...), I’évaluation du matériel mis a
disposition...Ainsi, wheeler et al.[12] ont effectué
64 scénarios de simulation in situ sur toutes les
unités de travail sur plus de 21 mois. lls ont
identifié 134 menaces a la sécurité et des lacunes
des connaissances concernant I’utilisation et les
dilutions des médicaments d’urgence, des
équipements et / ou des ressources. L’identification
de ces erreurs a permis une amélioration des
comportements et, par conséquent, la réduction du
risque d’erreurs. La SIS a également permis
d’améliorer la communication au sein de I’équipe
de travail ainsi que la clarté des réles.

La SIS peut aussi servir comme un outil
pédagogique d’apprentissage pratique qui facilite
I’intégration des connaissances théoriques pour les
étudiants stagiaires. En effet, Murray et al. [13] ont
pratiqué la SIS au bloc opératoire. Dix-huit
étudiants en sciences infirmieres, 20 étudiants
anesthésistes et 28 étudiants en médecine ont
participé a la formation. Des pré et post-tests ont
permis le calcul des scores pour chaque étudiant.
Des gains statistiquement significatifs ont été
rapportés, d'une part, pour les scores moyens avant
et apres I'entrainement pour 11 des 15 items d'auto-
évaluation et, d'autre part, pour les scores moyens
de performance attribués par des observateurs
concernant le travail en équipe.

La SIS permet aussi de maintenir les compeétences
non techniques et techniques au sein des equipes de
soins. Les recherches ont montré que les
connaissances et les compétences apprises pour la
RCP de base et la RCP avancée se détériorent
rapidement s’ils ne sont pas appliquées [14]. La
SIS permet également d'identifier les lacunes
potentielles dans la formation médicale aux soins
délivrés aux patients. Ces lacunes lorsqu’elles sont
identifiées et traitées seront appliquées aux autres
institutions. Par exemple, une étude de simulation
en obstétrique a identifié les failles dans la RCP
chez une femme enceinte: seule une des 16 equipes
qui ont participé a I’étude a défibrillé la parturiente
qui, de plus, n'a été mise en décubitus latéral que 8
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fois sur 18. Les insuffisances notées parmi
plusieurs équipes a I'ndpital ou I'étude a été menée
peuvent prédire des problemes similaires dans
d'autres institutions et invitent a revoir et a rectifier
les défauts de formation des équipes de soins [15].

I11. INCONVENIENTS ET LIMITES DE LA
SIMULATION IN SITU

Malgré ses multiples avantages, on ne peut nier que
la pratique de la SIS peut parfois étre
« dangereuse ». En effet, Semmelweis a reconnu
que la fievre puerpérale et les taux de mortalité
maternelle élevés ont été causés par des médecins
et des étudiants en médecine qui ne se sont pas
lavés les mains entre les visites au laboratoire des
cadavres pour SIS et la manipulation des vrais
malades lors des soins [16].

Un autre « danger » de la SIS selon Raemer [16]
est le risque relatif a l'utilisation de drogues
simulées dans des seringues remplies d'eau du
robinet qui pourraient plus tard étre confondues
avec de vrais médicaments. Deux mois apres
I’article de Raemer, le «New York State
Department of Health » a publié un avis concernant
« l'utilisation impropre de fluides intraveineux de
simulation non destinés a un usage humain ou
animal » : une seringue contenant un produit de
simulation étiqueté «sérum physiologique 0,9%» a
été administrée a 2 patients dans un centre de soins
d'urgence malgré qu'elle était étiquetée «impropres
a l'utilisation chez les humains ou les animaux ».
L'étiguetage des médicaments avec « pour
utilisation a des fins de simulation uniquement » ou
«non destiné a un usage humain » peut diminuer
ce risque, sans pour autant le supprimer, et peut
méme creer un faux sentiment de sécurité. En effet,
les cliniciens peuvent présumer que les seringues
ne portant pas la mention «destinées a la
simulation» sont toujours de vrais médicaments.

Un autre inconvénient de la SIS est que
I'équipement de soins utilisé en SIS peut étre rendu
dans un état inadéquat. Par exemple, un
défibrillateur pourrait avoir ses patins adhésifs jetés
ou une lame de laryngoscope peut ne pas étre
renvoyée dans le chariot de gestion des voies
respiratoires.

Par ailleurs, la réalisation de la SIS rencontre un
nombre non négligeable d’obstacles. Le taux
d’échec de la SIS rapporté est 10 % a 28% [9,17].
Les annulations semblent étre liees a une charge
élevée de travail et a la complexité des soins
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donnés aux patients dans l'unité de soins ou se
déroule la SIS. Le plus grand défi de la SIS est le
moment de déroulement des séances et la libération
d’équipes entiéres afin d’assurer une séance de
qualité sans entraver la prise en charge des vrais
patients. La logique voudrait que le déroulement de
la session de SIS soit possible & n’importe quelle
heure et avec I’équipe en place. Cependant, il
n’existe pas de temps libre dans les services
d’urgence ou de réanimation, méme en nuit
profonde, sans que cela ait un impact sur les soins
des vrais patients. Faire une séance de simulation
pendant la grade en impliquant I’équipe de garde
peut étre difficile car cela peut entraver non
seulement le déroulement de la séance qui doit étre
de courte durée a cause de la charge de travail dans
ces centres mais aussi le débriefing qui ne sera pas
serein. De plus, le déroulement normal du travail
dans I’unité ou se passe la session peut étre entrave
par les séances de simulation in situ ce qui peut
mettre en jeu la sécurité des vrais malades dans ces
centres [18,19].

Les annulations sont aussi liées a la logistique
lourde. Par exemple, le simulateur doit étre stocké
en dehors de la salle d'opération. Il oblige les
utilisateurs a le transporter, le régler et le retirer
avant et apres chaque session de simulation. Depuis
mars 2011, les sessions de simulation ont été
organisées chaque semaine dans les locaux des
Cliniques Universitaires Saint-Luc, dans le cadre
de la formation des infirmiéres et des résidents en
anestheésie [20] qui ont eu lieu pendant les horaires
de travail. Une salle d'opération a été dédiée a ces
sessions. Le simulateur ainsi que tout le matériel et
les fournitures ont été ranges en dehors de la salle
d'opération, tout étant mis en place avant et rangé
aprés la session. Ce processus logistique dure
environ 1 heure. Pour chaque session, deux
résidents en anesthésie (un junior et un senior) et
des infirmiéres sont impliqués. Les médecins et/ou
infirmiéres stagiaires sont également invités, un
anesthésiste diplomé pouvait étre appelé pour
obtenir de [l'aide. Deux instructeurs étaient
nécessaires pour diriger chaque session. Entre mars
2011 et mars 2013, 104 sur 120 sessions prévues
ont eu lieu (87%), permettant la participation a une
ou plusieurs seances de simulation pour 374
personnes[21].

L’expérience de I’équipe a la SIS semble étre un
facteur déterminant dans I’amélioration des taux
d'annulation [22,23]. En effet, le taux d’annulation
était de 28% a I’hopital d’enfants de Cincinnati au
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début de I’expérience de la SIS et a diminué a 18%
au bout de six mois. Une solution a été proposée
pour diminuer le taux d’annulation: c’est le fait
d’identifier a I’avance le personnel
multidisciplinaire qui y participera. Pour améliorer
encore le taux de réussite, certains proposent
d’imposer la SIS comme une exigence obligatoire a
la formation du personnel [20].

Un autre inconvénient de la SIS est I'existence de
plusieurs distractions qui, bien qu’elles contribuent
a plus de réalisme, risquent de déranger les
apprenants et perturber leur attention par ce qui se
passe dans l'environnement de travail a I'extérieur
de la salle de simulation. En effet, les apprenants
peuvent se concentrer sur autre chose que
l'apprentissage  comme du bruit dans le
département, les alarmes, les téléphones.... Enfin,
dans I’apprentissage des adultes, il est parfois
nécessaire de supprimer certaines vieilles habitudes
du service. Ces habitudes seront plus résistantes au
changement lorsque la session de simulation a eu
lieu dans le méme service [18].

Un autre obstacle de la SIS est la difficulté a
maintenir la confidentialité. Cet enjeu doit étre pris
au sérieux lors de la création d'un environnement
d'apprentissage [18]. Certains professionnels de la
santé craignent que la SIS puisse étre percue
comme une intimidation du personnel vis a vis des
patients et de leurs familles. Par exemple, les
apprenants d’une seéance de simulations seront
observeés par leurs patients ou leurs familles lors de
la séance, entrain de faire des erreurs, de recevoir
un encadrement et un débriefing et poser des
questions (c’est-a-dire paraitre moins que parfait)
pourrait théoriquement diminuer la confiance du
patient et de la famille. D'autres professionnels de
la santé expriment [l'opinion inverse. ls
reconnaissent que méme si les sessions de SIS
puissent étre stressantes pour les familles, celles ci
peuvent étre rassurée, avec un soutien et des
explications appropriées, la famille peut étre
rassurée que les compétences de leurs fournisseurs
de soins de santé ont été récemment mises a jour.
Un autre obstacle psychologique a la SIS c’est que
parfois les apprenants acceptent mal d'étre
enregistrés par vidéo dans un exercice de
simulation de peur d’étre jugés de sa performance.
L’anxiété de performance est clairement associée
avec I’utilisation de I’enregistrement vidéo en
médecine et peut dégrader considérablement les
performances observées et affecter la motivation
des participants [24].



I.ZOUCHE et al.

IVV. CONCLUSION

La simulation in situ parait donc une méthode
pédagogique assez intéressante aussi bien pour la
formation du personnel que pour la sécurité des
patients ; elle vise, non pas a remplacer la
simulation dans un centre de simulation, mais
plutdt la compléter.
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Résumé

Depuis I'Antiquité, le médecin, lors de I’exercice de sa profession, s'est efforcé de chercher les informations,
d'améliorer les services et d'innover les outils de pratique afin de présenter les meilleurs services et d'obtenir
les meilleurs résultats. Le développement technologique en médecine a inclus tous les modes d’exercice de
la profession médicale. Ce qui a conduit a I'émergence de nombreuses techniques et disciplines, y compris la
discipline de l'analyse médicale, de I'imagerie médicale, de I’anatomopathologie et de I'analyse génétique.
Afin de préserver la crédibilité de la profession, une organisation légale a été instaurée selon les différents
types et modes d’exercice, que ce soit dans des cliniques privées, des complexes médicaux, des hépitaux ou
des centres de diagnostic. De ce fait, il nous parait convenable de rappeler les différents textes juridiques
régissant la pratique de la profession médicale en Tunisie tout en rappelant, les devoirs déontologiques du
médecin.

Mots clés : Profession médicale ; Déontologie médicale ; Cabinet privé ; Cabinet de groupe.

Abstract

Since antiquity, doctor, in the exercise of his profession, has striven to seek information, improve services
and innovate the tools of practice to ensure the best services and obtain the best results. The technological
development in medicine has included all the modes of practice of the medical profession, which has led to
the emergence of many techniques and disciplines, including the discipline of medical analysis, medical
imaging pathology and genetic analysis. To maintain the credibility of the profession, a legal organization
has been established according to different types and methods of exercise, whether in private clinics, medical
complexes, hospitals or in diagnostic centers. Therefore, it seems appropriate to underline the various legal
texts governing the practice of the medical profession in Tunisia while emphasizing the deontological duties
of the doctor.

Key words: Medical profession; Medical ethics; Private practice; Group practice.
uadle
YY) 5 525 a5 S 5 landd) Gausad s A yrall Juuandl (g sall 5 Jaal siall ad) I capdall (a pa ail) S
2 Gl e Jsmanll 5 leasl Judadl 20285 (0 43803 il
hall Jlae & claliaia¥) e danll g 8 bl (e el ) sl ) 60l Las alall Aiga o sl i3 ) glaill Jadi
Jallail 5 LA 5 AV Jallas 5 2V g sacill g Al o) gl Jillail) bl ) gl Jio Cpanll juanll b
Jalail im0 g jlan Canual o L gild Calall Liga alatd o3 388 Jundl a Lo i o 5 paians ddimy oLl (o Lo ja
laiae gl Gliiee b gl Ak Claess b sl dald Glilbe el g daliie 5 kg
S a5 8 cadall Aige dus jlaal Ly 7 sannall 45 38 JISEY) aaly S aslial (e 4ils sl skl Bl
Uae J god Cilite 5 Digall dalaiall pil i) Ciline 8 ela Lo e dlaie YU @l 5 Ll dadaiall 4 536y gucail] Cali,
bl Gl

Agelaall lalall Al cilaball ; Apdall @AY Calal) diga ;puiiial) cilalll)

J.1. M. Sfax, N°32; Juin 19; 27 - 31 27


mailto:bardaasami@yahoo.fr

ASPECTS JURIDIQUES ET ETHIQUES DES DIFFERENTS MODES D’EXERCICE DE LA MEDECINE EN TUNISIE

I.INTRODUCTION

Tout médecin, doit apporter son concours a l'action
de I'Etat visant la protection de la santé publique, la
promotion de la santé et I'éducation sanitaire. La
médecine est une profession qui ne doit en aucun
cas ni daucune facon étre pratiquée comme un
commerce.

En Tunisie, I’exercice de la profession de médecin

est régi par la loi n°91-21 du 13 Mars 1991[1]

relative a I’exercice et a I’organisation de la

profession de médecine en Tunisie, exigeant dés
son premier article trois conditions d’exercice :

- Etre de nationalité Tunisienne

- Etre titulaire du dipléme de docteur en médecine

ou d’un dipléme admis en équivalence

- Etre inscrit au tableau de I’ordre des médecins

Les médecins habilités a exercer leur profession

sont tenus de respecter les regles prévues par le

code de déontologie médicale (CDM) [2] et ce,

quel que soit le mode et le lieu de I’exercice [1]

(Article 22 de la loi suscitée).

Selon le CDM, I’exercice de la médecine se fait

soit : (Article 23 du CDM) [2]

- Dans un établissement hospitalier ou sanitaire
public ou privé agrée par le Ministre de la
Santé Publique.

- Dans un cabinet individuel ou de groupe ou
dans le cadre d’une société civile
professionnelle (SCP).

- Dans un laboratoire de biologie médicale

- Dans une administration, une collectivité locale
ou une entreprise publique ou privée,
conformément aux dispositions législatives et
réglementaires en vigueur

- Dans le cadre de la médecine préventive ou de
la médecine du travail et de toute mission de
contréle ou inspection médicale,

Pour la médecine libérale, les modes d’exercice de
la médecine peuvent étre selon I’ Article 82 du code
de déontologie médicale (CDM) [2] soit :
Cabinet individuel
Groupe mono disciplinaire
Groupe pluridisciplinaire
Société civile professionnelle
Nous nous proposons, dans ce travail, de rappeler
les  différentes  dispositions  légales et
déontologiques actuellement en vigueur régissant
ces différents modes d’exercice. Nous nous
sommes intéressés a I’exercice de la médecine dans
les cabinets et dans la société civile
professionnelle.
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L'ordre des médecins vérifie de l'authenticité des
dipldmes et délivre aux médecins inscrits sur le
tableau de I’ordre des qualifications pour exercer
en qualité de :

- Meédecin généraliste compétent

- Meédecin spécialiste

- Meédecin spécialiste compétent

La liste des spécialités et des compétences est fixée
par arrété ministériel (arrété du 25 mars 2004,
fixant les conditions et les régles de reconnaissance
de la qualification des médecins pour l'exercice en
qualité de spécialistes et de compétents) [3]. Toute
infraction aux regles d’exercice de la spécialité et
de la compétence est punie des sanctions prévues
par la loi n° 91-21 du 13 Mars 1991 [1].

Quelle que soit le mode d’exercice, I’ensemble des
actes professionnels effectués personnellement par
les médecins sont fixés par nomenclature générale
des actes professionnels, avec leur cotation. La
nomenclature générale des actes professionnels est
révisée périodiqguement et chaque fois que
I’évolution des techniques I’exige.

I1.LES DIFFERENTS MODES D’EXERCICE

1-Le cabinet individuel :

Un médecin ne peut avoir qu'un seul cabinet. Les
prestations de consultations des médecins de libre
pratique sont dispensées exclusivement dans leurs
cabinets a I'exception des visites a domicile, en cas
d'urgence, et des activités de médecine du travail,
de médecine scolaire et universitaire, de contrdle et
d'expertise médicale (Article 83 du CDM) [2].
Dans les cabinets médicaux, les actes sous
anesthésie générale sont formellement interdits.
Cette interdiction ne peut étre interprétée comme
une permission a effectuer dautres actes
incompatibles avec les qualifications reconnues au
médecin, les moyens dont il dispose et les
obligations qui lui sont imposées par la législation
et la réglementation en vigueur (Article 85 du
CDM). Tout cabinet médical doit étre soumis a
I'approbation préalable du conseil régional de
I'ordre des médecins territorialement compétent qui
vérifie sa conformité aux dispositions de l'article 12
du présent code [2] (Article 12du CDM) Le
médecin doit exercer sa profession dans les
conditions lui permettant l'usage régulier d'une
installation et des moyens techniques nécessaires a
son art.
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Un médecin ne peut pas s'installer dans les locaux
ou exercait un confrére dans les deux années qui
suivent I'expiration ou la résiliation du bail de
location, sauf accord écrit de ce dernier (Article 59
du CDM) [2], et ne peut également s’installer dans
un immeuble ou exerce un autre médecin de méme
discipline sans l'accord écrit donné par celui-ci
(Article 60 du CDM) [2]. Lorsque cet accord n'a pu
étre obtenu, le cas peut étre soumis au conseil
régional de I'ordre des médecins qui décidera.

Il est interdit & tout médecin de se faire assister
dans I'exercice normal, habituel, et organisé de sa
profession par un médecin ou par un étudiant
exercant sous le nom du titulaire du poste (Article
61 du CDM) [2]. Le médecin peut se faire
remplacer auprés de sa clientéle par un confréere ou
un étudiant en médecine selon les conditions et les
modalités prévues par la réglementation en vigueur,
apres accord du conseil régional de l'ordre qui,
informé immédiatement, apprécie si le remplagant
présente les conditions morales et professionnelles
exigées.

Le remplacement doit étre mentionné de maniére
apparente a l'entrée du cabinet du médecin
remplacé. Cette mention doit figurer aussi sur les
documents délivrés par le médecin le remplacant
(Article57) [2].

Un médecin qui, pendant ou aprés ses études, a
remplacé un de ses confréres, ne doit pas s'installer
pendant un délai d'un an apres la fin du
remplacement dans une circonscription définie par
le conseil régional de l'ordre des médecins ou il
puisse entrer en concurrence directe avec le
confrére qu'il a remplacé, sauf accord, lequel doit
étre notifié au conseil régional de I'ordre des
médecins (Article 58) [2]. Le détournement ou
toute tentative de détournement de Clientéle est
interdit (Article 50) [2].

Dans son cabinet, le médecin peut accueillir tous
les malades, qu'ils aient ou non un médecin traitant.
Le médecin appelé auprés d'un malade que soigne
un de ses confréres doit respecter les regles
suivantes :

- Si le malade entend renoncer aux services de son
premier médecin, le deuxiéme médecin peut donner
les soins.

- Si le malade a simplement voulu demander un
avis sans changer de médecin pour autant, le
médecin sollicité peut proposer une consultation en
commun, si le malade refuse, il lui donne son avis
et éventuellement les soins d'urgence nécessaires,
en accord avec le malade, il en informe le médecin
traitant.
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- Si le malade a appelé, en raison de I'absence de
son médecin habituel, un autre médecin, celui-ci
doit assurer les soins pendant cette absence, les
cesser des le retour du confrére et donner a ce
dernier, en accord avec le malade, toutes
informations utiles.

En cas de refus du malade, il doit informer celui-ci
des conséquences que peut entrainer ce refus
(Article 51) [2]. Si le médecin est consulté & son
cabinet par un malade venu a l'insu de son médecin
traitant le médecin doit, aprés accord du malade,
essayer, d'entrer en rapport avec son confrere, afin
d'échanger leurs informations et de se faire par
mutuellement de leurs observations et de leurs
conclusions (Article 52) [2].

2-Cabinets de groupe et société civile
professionnelle (SCP) :

Le regroupement de médecins de méme discipline
ou de disciplines différentes peut se faire soit dans
le cadre d’un cabinet de groupe soit dans le cadre
d’une société civile professionnelle (SCP) (Article
87 du CDM) [2]. Le cabinet de groupe réunit deux
ou plusieurs médecins omnipraticiens, spécialistes
de méme discipline ou spécialistes de disciplines
différentes  (Article 91du CDM) [2]. Le
regroupement des médecins doit étre dans le but de
I’lamélioration de I'organisation matérielle de leur
travail et la mise en commun d'éguipements
professionnels et de locaux dans la SCP. Ce
regroupement des médecins permet une bonne
distribution des soins aux malades, une entraide
mutuelle, un perfectionnement professionnel et de
parer au surmenage grace a la répartition de taches
qui diminue considérablement la charge de travail.
Dans ce mode d’exercice de la médecine, chaque
médecin travaille pour lui-méme. La mise en
commun des honoraires n'est  autorisée
gu’uniguement dans la SCP ou les cabinets de
groupes mono disciplinaires. Les groupements de
spécialistes de disciplines différentes peuvent étre
constitués a l'exclusion de la radiologie et de la
biologie (Art 92 du CDM) [2].

Selon les articles 89 et 90 du CDM [2], I'exercice
de la médecine dans le cadre d'un cabinet de
groupe ou d'une SCP doit tenir compte également
des régles particulieres.

En effet, chaque médecin est responsable des soins
qu'il donne et doit avoir son indépendance
professionnelle. Aucune relation de subordination
n'existe entre les médecins du groupe. Le malade
est libre de son choix du médecin. Chaque médecin
doit obligatoirement disposer d'un cabinet
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d'examen personnel. Tout document médical doit
porter le nom du médecin signataire. Les
remplacements mutuels doivent se faire dans le
cabinet d'examen du médecin remplagant. Un
contrat écrit définissant les moyens d'exercice ainsi
que les droits et obligations des médecins
concernés doit étre établi. Ce contrat doit étre
communiqué au conseil régional de l'ordre pour
visa apres Vérification de sa conformité aux lois et
reglements en vigueur. La concertation
qui suit éventuellement I'examen du malade par un
ou plusieurs spécialistes exercant dans le méme
cabinet de groupe ou dans la méme SCP ne doit
faire I'objet d'aucun honoraire supplémentaire.

-Les associés :

Un associé ne peut exercer sa profession a titre
individuel sous forme libérale sauf a titre gratuit et
ne peut étre membre d'une autre société civile
professionnelle de médecins. Les associés doivent
consacrer a la société toute leur activité
professionnelle libérale de médecin. Les membres
d'une SCP de médecins doivent avoir une résidence
professionnelle commune.

- Autres dispositions :

Selon les articles 23, 24, 27 et 93 du CDM [2], les
médecins exercant dans un cabinet de groupe sont
tenus de faire figurer sur la plague apposée a la
porte du cabinet ou a l'entrée de l'immeuble la
mention "cabinet de groupe" suivie des noms et
prénoms des médecins y exercant, des titres et
qualifications des médecins ainsi que des horaires
de consultation.

Cette plaque ne doit pas dépasser 40 cm sur 60 cm.
La mention "cabinet de groupe" doit figurer aussi
sur les documents médicaux.

Lorsqu'il s'agit d'une SCP la plaque doit comporter
la mention "société civile professionnelle de
médecins" accompagnée de sa raison sociale ainsi
que des noms et prénoms des associés.

Cette plaque ne doit pas dépasser 40 cm sur 60 cm.
Sur la porte de son propre cabinet d'examen, le
meédecin associé doit faire figurer la mention
"Société Professionnelle de Médecins", sa raison
sociale et les indications prévues a l'alinéa premier
de l'art. 24 du CDM [2] (Nom et prénom, jours et
heures de consultation). La mention "société civile
professionnelle de médecins" doit figurer aussi sur
les documents.

3- Autres modes d’exercice :
La médecine d’expertise :
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L'expert est une personne qui, en plus de sa
possession d’une connaissance théorique d'un
domaine délimité de savoir, a acquis une
connaissance pratique, avancee et reconnue par ses
pairs du domaine. Par son expérience, I'expert est
sensé avoir acquis des habiletés particuliéres lui
permettant de réaliser notamment des avis
d'expertise.

Selon la loi n® 2010-33 du 21 juin 2010, modifiant
et complétant la loi n° 93-61 du 23 juin 1993
relative aux experts judiciaires [4], [I’expert
judiciaire est un auxiliaire de justice dont la
mission consiste a donner son avis technique ou
accomplir des travaux sur réquisition des
juridictions.

Nul n’est inscrit sur la liste des experts judiciaires
s’il ne remplit des conditions nécessaires. L’expert
judiciaire doit étre de nationalité tunisienne, jouir
de ses droits civils et politiques et n’avoir été ni
déclaré en état de faillite, ni condamné par une
décision définitive pour crime ou délit intentionnel
ou par une décision disciplinaire pour atteinte a
I’honneur. 1l doit étre également titulaire d'un
diplome  délivré  par un  établissement
d’enseignement supérieur dans la discipline
requise, avoir exercé une profession ou une activité
dans la spécialité objet de la demande d’inscription
pendant cing ans au moins pour le titulaire d’un
diplome et de dix ans pour les autres, n’exercer
aucune activité incompatible avec I’indépendance
nécessaire a I’exercice de missions d’expertise
judiciaire, étre résident en Tunisie et apte
physiquement et mentalement a accomplir toute
mission a lui confier [4].

Selon les articles 72, 73 et 74 du CDM [2], nul ne
peut étre a la fois médecin expert et médecin
traitant d'un méme malade. Un médecin ne doit pas
accepter une mission d'expertise s'il juge que
certains éléments sont de nature a entraver son
accomplissement normal notamment, quand les
intéréts d'un de ses amis, d'un membre de sa famille
proche, d'un de ses patients ou d'un groupement qui
fait appel a ses services sont en jeu, il en est de
méme lorsque ses propres intéréts sont en jeu. Il
doit étre objectif dans ses conclusions, et agir avec
une totale indépendance. Le médecin expert doit,
avant d'entreprendre toute opération d'expertise
informer de sa mission la personne qu'il doit
examiner. Lorsqu'il est investi de sa mission, le
meédecin expert doit se récuser, s'il estime que les
questions qui lui sont posées sont étrangéres aux
techniques proprement médicales, ou n'entrant pas
dans le cadre de ses compétences.
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Dans la rédaction de son rapport, le médecin expert
ne doit révéler que les éléments de nature a fournir
les réponses aux questions posées dans la décision
qui I'a nommé. Hors de ces limites, le médecin
expert doit taire ce qu'il a pu apprendre a l'occasion
de sa mission.

La médecine de contrdle :

Selon de CDM [2], nul ne peut étre a la fois sauf
cas d'urgence, médecin controleur et médecin
traitant d'un méme malade. Cette interdiction
s'étend aux membres de la famille du malade vivant
avec lui et si le médecin est accrédité aupres d'une
collectivité, aux membres de celle-ci. Le médecin
contréleur doit faire connaitre au malade soumis a
son contréle qu'il I'examine en tant que médecin
contrdleur. 1l doit étre circonspect dans ses propos
et s'interdire  toute révélation ou toute
interprétation. Il doit étre objectif dans ses
conclusions. Le médecin contrdleur ne doit pas
s'immiscer dans le traitement. Il se limite a
examiner le patient et & donner son avis sur la
justification de l'arrét du travail. Si au cours d'un
examen il se trouve en désaccord avec son confrere
sur le diagnostic ou le pronostic, et s'il lui apparait
qu'un élément important et utile a la conduite du
traitement semble avoir échappé a son confrere, il
doit le lui signaler personnellement. En cas de
difficulté a ce sujet il peut en faire part au conseil
régional de l'ordre qui essayera de rapprocher les
points de vue des deux médecins dans l'intérét du
malade. Le médecin chargé du contréle est tenu au
secret vis-a-vis de l'organisme qui l'a mandaté
auquel il ne doit fournir que ses conclusions sur le
plan administratif sans indiquer les raisons d'ordre
medical qui les motivent. Les renseignements
d'ordre médical contenus dans le dossier établi ne
peuvent étre communiqués ni aux personnes autres
que le médecin responsable du service médical ni a
une autre administration.

La médecine du travail, un type de médecine de
contrdle, s'exerce conformément a la législation en
vigueur.

Le médecin du travail a wune mission
essentiellement préventive, il doit veiller au respect
des régles relatives a I'hygiene, a la sécurité du
travail et a la protection de la santé des travailleurs.
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Outre le respect du secret professionnel, le médecin
du travail est tenu dans I'exercice de ses fonctions
de respecter scrupuleusement le secret de
fabrication et en général les procédés d'exploitation
dont il pourrait prendre connaissance a cette
occasion.

111.CONCLUSIONS

L’évolution de la société contemporaine, impose
que la médecine doit évoluer parallélement et
bénéficier des progrés réalisés dans les différents
domaines. En effet, le médecin doit en permanence
partager I’effort de délivrer les soins de la
meilleure qualité que possible. Mais, cette
évolution et ces prestations de soins doivent étre en
harmonie avec la noblesse par laquelle, est
qualifiée la profession médicale, depuis son début
d’exercice aussi loin dans I’histoire. Le législateur
a précisé le cadre légal de I’exercice de la
profession médicale sous ses différentes formes. Le
code de déontologie médicale sert de référence
pour le respect des regles éthiques et morales de
I’exercice de la profession. Le conseil national de
I’ordre des médecins ainsi que les conseils
régionaux, autre leur mission de défense de la
profession et de ses membres, veillent ou maintien
des principes de moralité, de probité et
d’indépendance nécessaires a I’exercice de la
profession médicale. Tout médecin, quel que soit sa
spécialit¢ et son mode d’exercice doit bien
connaitre les dispositions légales et déontologiques
régissant I’exercice de la profession, faute de quoi,
il peut encourir des sanctions.
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Resume

La ventilation non invasive (VNI) représente une technique d’assistance ventilatoire en plein développement
en pédiatrie. Plusieurs études se sont intéressées a prouver I’intérét de la VNI dans la prise en charge des
bronchiolites aigues (BA). Nous rapportons 76 cas de BA qui ont bénéficié de la VNI en 1°® intention. Cette
VNI était mise en place en premiére intention chez 50,9% des BA et secondairement aprés nébulisation chez
49,1% des BA. Les lunettes de haut débit étaient les plus utilisées (72,4%). La durée de ventilation moyenne
était de 5,7 jours avec une durée moyenne d’hospitalisation de 10,6 jours. L’échec de la VNI a été noté dans
16 cas dont 15 cas avaient nécessité la ventilation mécanique. L’étude des facteurs de risque d’échec de la
VNI a mis en évidence un nouveau facteur de risque : I’hypotrophie avec un risque d’échec multiplié par 7.
L’identification de facteurs prédictifs d’échec de la VNI est primordiale pour guider la démarche
thérapeutique et améliorer le pronostic de cette pathologie dans sa forme grave.

Mots clés : Bronchiolite ;Ventilation non invasive ; Lunette haut débit ;CPAP ; Enfant.
Abstract

Non-invasive ventilation (N1V) is a ventilatory support technique in full development in pediatrics. Several
studies were interested in proving the interest of the NIV in the management of acute bronchiolitis (AB).
We report 76 cases of AB that benefited from NIV at the first intention. This NIV was initiated in 50.9% of
the AB and secondarily after nebulization in 49,1% of AB. High-flow nasal cannula was the most used
technique 72.4%. The average duration of ventilation was 5.7 days with an average hospital stay of 10.6
days. The failure of the NIV was in 16 cases, of which 15 cases required mechanical ventilation.
Hypotrophy was a new independent risk factor for NIV failure identified in our study, with a risk of failure
multiplied by 7. The identification of factors predictive of failure of this technique is essential to guide the
therapeutic approach and improve the prognosis of this pathology in its severe form.

Key words: Bronchiolitis; Non-invasive ventilation; High-flow nasal cannula; CPAP; Child.
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I.INTRODUCTION

La bronchiolite aigue (BA) est une pathologie
fréquente en pédiatrie. Elle constitue un probleme
de santé publique mondial.

La ventilation non invasive (VNI) représente une
technique d’assistance ventilatoire en plein
développement en milieu pédiatrique. Plusieurs
études se sont intéressées a prouver I’intérét de la
VNI dans la prise en charge des BA et plus
particulierement sa place comme technique de
premiére intention dans les formes graves [1].

Une identification précise des facteurs prédictifs
d’échec de la VNI pourrait permettre une meilleure
identification des patients susceptibles d’étre non-
répondeurs a la VNI et ce afin d’éviter un retard a
I’intubation pouvant étre a [I'origine de
complications graves potentiellement létales
(épuisement respiratoire conduisant a I’arrét cardio-
respiratoire) [2].

L’objectif principal de notre travail était d’évaluer
I’intérét de la VNI dans la prise en charge de la
bronchiolite aigue et d’identifier ses facteurs
prédictifs d’échec.

I1. PATIENTS ET METHODE

Il s’agit d’une étude de type cohorte rétrospective,
colligeant tous les patients hospitalisés au service
de pédiatrie urgences et réanimation pédiatriques
au CHU Hédi Chaker de Sfax durant une période
de 12 mois allant du 1% Janvier 2016 au 31
Décembre 2016 et répondant aux criteres
d’inclusion et d’exclusion.

- Ont été inclus tous les nourrissons agés de moins
de 2 ans admis pour bronchiolite et ayant nécessité
le recours a la VNI (lunette haut débit, CPAP ou
machine de ventilation mode aide inspiratoire) de
1°® intention ou aprés un traitement initial par
nébulisation ou oxygene simple.

- Ont été exclus tous les nourrissons ayant
bénéficié de la ventilation non invasive en relais a
la ventilation mécanique.

Les données ont été recueillies & I’aide d’une fiche
pré-établie précisant les parametres
épidémiologiques, les données cliniques et
paracliniques, la prise en charge thérapeutique et le
profil évolutif pour chaque patient.

Nous avons utilisé le logiciel SPSS version 21.0
pour la saisie et I’analyse des données.

L’échec de la VNI a été défini par le recours a la
ventilation mécanique invasive ou le décés avant le
recours a la ventilation mécanique invasive.

J.I. M. Sfax, N°32; Juin 19 ; 32- 37

33

L’étude des facteurs associés a I’échec de VNI était
faite par le calcul des Odds Ratio (OR) non ajustés
et ajustés aprés une analyse multi variée par la
régression logistique binaire. Dans toute l'analyse
statistique, le seuil de significativité retenu était de
5%.

I11. RESULTATS

Nous avons colligé 76 cas qui représentaient 5,8%
des admissions pédiatriques et 26,3% de
I’ensemble des bronchiolites. Une prédominance
masculine avec un sex ratio de 1,3 a été retrouvée.
L’age moyen était de 105,9 jours avec une médiane
de 77 jours (min : 8 jours ; max : 480 jours).

Parmi les 76 cas, 7,9% étaient des prématurés,
10,5% avaient été ventilés a I’age néonatal et 5,2%
avaient une cardiopathie congénitale.

Le motif de consultation était la dyspnée dans
96,1% des cas suivi par la toux. Un refus de tétée
était présent dans 18,4% des cas.

L’examen a [l’admission a objectivé une
hypotrophie dans 23,7% et une cyanose dans
15,8% des cas. Les signes de luttes étaient
importants dans 98,6% des cas. Il s’agissait d’une
forme apnéisante dans 5,3% des cas. La
bronchiolite a été classée séveére selon le score de
WANG modifié dans 59,2% des cas. L’état
neurologique et hémodynamique étaient conservés
chez tous les patients.

Sur le plan paraclinique, la numération formule
sanguine a montré une hyperleucocytose dans
28,9% des cas, la CRP était positive dans 66,7%
des cas. La gazométrie a montré une acidose
respiratoire dans 25% des cas, une hypoxie dans
31,3% des cas et une hypercapnie dans 18,8% des
cas.

La radio du thorax a été pratiquée dans 70 cas et a
montré une distension thoracique dans 87,1% des
cas, une forme pneumonique dans 38,5% des cas et
une atélectasie dans 11,4% des cas.

La prise en charge thérapeutique initiale, en plus du
traitement symptomatique, s’est basée en premiére
intention sur la VNI ou sur I’oxygénothérapie et la
nébulisation de sérum salé hypertonique a 3%.

La VNI, utilisée dans tous les cas, était mise en
place dés I’admission dans 50,9% des bronchiolites
et indiquée aprés une non réponse aux
nébulisations chez 49,1% des cas.

Le type de VNI utilisé de facon initiale pour les 76
patients était la lunette haut débit (LHD) dans 55
cas (72,4%), la CPAP dans 18 cas (23,7%) et la
machine de ventilation mécanique en mode aide
inspiratoire dans 3 cas (3,9%).
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Un changement du type de VNI était
indiqué devant une aggravation clinique dans 20
cas (26,3%) et devant une amélioration clinique
dans 8 cas (10,5%) (figurel).

Ventilation noninvasive initiale

(n=76)

)

LHD CPAP

Machine Al

(n=55) (n=18) (n=3)

] ' ' '

Aggravation

Aggravation Amélioration Amélioration

(n=19)

v v v [

CcPAP Machine Al LHD LHD

(n=1) (n=17) (n=3)

CPAP

(n=19) 1) =5) (n-2) (1)

Figure 1 : Schéma récapitulatif du type de VNI
utilisé dans la BA.

VNI : ventilation non invasive

LHD : lunette haut débit

Al : aide inspiratoire

CPAP :continuous positive airway pressure
BA : bronchiolite aigue

Au total, la LHD a été utilisée dans 81,6% des cas,
la CPAP dans 50% des cas et la machine de
ventilation mécanique en mode aide inspiratoire
dans 5,3%.

Le débit de la LHD était en moyenne de 7,2 I/min.
La durée de ventilation moyenne était de 5,7 jours
avec une durée moyenne d’hospitalisation de 10,6
jours.

Seize patients (21%) ont eu une durée de
ventilation courte de moins de 2 jours et 78,4% de
la population ont eu une durée de ventilation moins
de 7 jours.

Aucune complication de la VNI n’a été rapportée.
Soixante patients soit 78,9% ont évolué vers
I’lamélioration. Une aggravation a été observée
dansl6 cas (21,6%) dont 15 cas mis sous
ventilation mécanique invasive et un rapidement
décédé.

Concernant les patients ayant présenté un échec de
la VNI, plusieurs facteurs ont été étudiés (tableau
). Sur I’ensemble des critéres étudies, seule
I’hypotrophie était corrélée a I’échec de la VNI de
fagon significative (p= 0,001).

A l’analyse multi variée par une régression
logistique binaire et en ajustant sur I’échec de la
VNI (tableau 1I), nous avons retenu que
I’hypotrophie était un facteur indépendant prédictif
d’échec de la VNI (OR=7,6, IC 95%=2,1-27,3 ;
p=0,02).

Le taux de létalité était de 9,6%.
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Tableau I: Etude analytique des facteurs associés a
I’échec de la VNI

Succes VNI Echec
Variable N(%) VNI P
N(%)
Prématurité 3(50) 3(50) 0111%
ATCDs de
ventilation .
neonatalo 2(40) 3(60) 0,064
ATCDs de
cardiopathie 3(75) 1(25) 1*
Hypotrophie 8(47,1) 9(52,9) 0,001*
Cyanose a
I’admission 6(54,5) 5(45,5) 0,052
Hypercapnie 1333)  2(66,7) 0,58*
Hypoxie 3(60) 2(40) 1*
Pneumonie 22(84,6) 4(15,4) 0,541*

IV. DISCUSSION

La bronchiolite est une affection respiratoire
bénigne avec un taux de mortalité qui reste élevé
dans les pays en voie de développement [1]. La
morbidité a pu étre considérablement réduite grace
a la mise en place de la ventilation non invasive
(VNI) comme technique d’assistance respiratoire
de premiére intention [2,3].

Avant I’utilisation en pratique courante de la VNI,
la ventilation mécanique invasive était indiquée en
cas  d’apnées persistantes, d’épuisement
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respiratoire,  d’acidose  respiratoire  sévére,
d’hypoxémie ou de syndrome de détresse
respiratoire aigiie (SDRA) [4].

Mais ce type de ventilation augmente le risque de
surinfection  bactérienne et  I’inflammation
pulmonaire, avec une libération importante de
cytokines pro-inflammatoires aprés quelques
heures de ventilation mécanique [5]. Cette
inflammation renforce encore la gravité de la
maladie, et encourage I’utilisation de la VNI afin
d’éviter le recours a I’intubation.

De nos jours, la VNI représente une nouvelle
technique qui a révolutionné la prise en charge de
la BA. Elle regroupe I’ensemble des techniques
d’assistance ventilatoire utilisant une interface
nasale, naso-buccale ou par casque, en absence de
dispositif endo trachéal.

La VNI est actuellement recommandée par la
conférence de consensus commune a la Société
Francaise d’Anesthésie et de Réanimation (SFAR),
a la Société de Pneumologie de Langue Francaise
(SPLF) de 2006 avec grade G2+ pour la prise en
charge des bronchiolites [6].

Les effets physiologiques de la VNI [7,8] et plus
particulierement la CPAP ont été démontrées a
savoir une diminution du travail respiratoire [9],
une augmentation de la ventilation alvéolaire, une
amélioration de I’oxygénation, une augmentation
de la capacité résiduelle fonctionnelle, une
prévention des collapsus alvéolaires [10], une
meilleure tolérance de la kinésithérapie de drainage
bronchique et wune diminution des apnées
obstructives. L’usage de la VNI doit étre évité en
présence de contre-indications telles qu’une
altération de I’état de conscience ou un état
d’agitation, un mauvais état hémodynamique, un
pneumothorax non drainé, des vomissements ou
un traumatisme cranio-facial grave [6, 11].

La VNI est pratiquée soit en premiere intention
dans les formes sévéres soit en seconde intention
devant un échec d’un 1* traitement et cela selon
I’appréciation du clinicien. Dans notre série, la VNI
était le premier traitement chez 50,9% des patients
alors que 49,1% avaient nécessité le recours a la
VNI suite a I’aggravation de la symptomatologie
apres oxygénothérapie simple et nébulisation.
Plusieurs techniques d’assistance respiratoire
peuvent étre utilisées. La VNI type CPAP nasale
s’est imposée comme support ventilatoire de
premiére intention depuis une dizaine d’année dans
la prise en charge des BA séveres. Cette technique
a permis de réduire le recours a la ventilation
invasive et d’écourter la durée de ventilation ainsi
que la durée d’hospitalisation [1, 12, 13].
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Récemment, une nouvelle technique la VNI a été
développée : c’est la LDH. Cette technique permet
de délivrer un haut débit de gaz humidifié et
réchauffé dont la FiO2 peut étre précisée selon les
modeles d’appareils. Elle réalise un lavage de
I’espace mort anatomique pharyngé qui permet une
diminution modérée des valeurs de la PCO2 [14].
Sur le plan pratique, I’oxygénothérapie a haut débit
se différencie de la CPAP nasale par la simplicité
de mise en place et la bonne tolérance par les
nourrissons ; ce qui explique que depuis des années
I"utilisation de cette interface dans les services de
pédiatrie générale se développe mais les indications
et les limites d’utilisation sont a préciser [1].

Metge et al [22] avaient comparé la CPAP et la
LHD dans le traitement de la BA et n’avaient pas
trouvé de différence entre les deux méthodes
concernant la durée d’hospitalisation, la durée de
ventilation, la fréquence respiratoire, la PCO2 et la
FiO2.

En cas d’échec de la CPAP ou de la LHD, certaines
équipes utilisent la machine de ventilation en mode
aide inspiratoire. Peu d’études se sont intéressées a
cette technique mais I’expérience clinique suggere
un effet bénéfique [12].

Sur le plan évolutif, la bronchiolite évolue
généralement vers I’amélioration. Méme les formes
séveres nécessitant le recours a la VNI évoluent
dans la majorité des cas vers I’lamélioration avec un
taux d’échec faible qui varie entre 4 et 24,5% [15,
16,17].

Afin de prédire la non réponse a la VNI, des
facteurs de risque d’échec ont été établis dans la
littérature tels que la prématurité [18], les
antécédents de ventilation néonatale ou plutét les
causes de ventilation néonatale [19], la cinétique de
la fréquence respiratoire aprés la mise en place de
la VNI ; une diminution plus faible de la fréquence
respiratoire avait déja été identifiée comme
marqueur d’échec de VNI d’apreés I’étude d’Essouri
et al [8].

Une décroissance plus faible du rythme respiratoire
au bout d’une heure et de six heures de VNI était
prédictive d’échec.

Campion et al [20] avaient montré aussi que I’'un
des facteurs significativement associés a I’échec de
la VNI était les apnées et un score prédictif de
mortalité PRISM a H24 élevé.

Dans une étude prospective réalisée en Espagne
chez 101 enfants en détresse respiratoire aigué
toute étiologie comprise, la forme pneumonique et
hypoxémiante était I'un des facteurs d’échec
retrouvés en analyse de régression logistique multi
variee [21].
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Concernant notre série, la forme pneumonique
présente dans 38,5% des cas, n’a pas représenté un
facteur d’échec de la VNI. Abadesso et al [18]
avaient montré que la coinfection bactérienne
est aussi I’un des facteurs de risques d’échec de la
VNI.

Concernant la gazométrie, il a été rapporté que
c’est plutdt la cinétique des parametres
gazométriques qui était intéressante c'est-a-dire
I’laugmentation  des  besoins en  oxygene,
I’augmentation de la capnie et la survenue d’acces
de désaturation au cours de la premiére heure
d’assistance ventilatoire étaient liés a I’échec de la
VNI [22].

L’hypoxie et en particulier les SDRA sont des
situations a risque d’échec rendant nécessaire une
évaluation de la réponse a la VNI dans les deux
heures suivant son initiation pour ne pas retarder
une intubation inévitable et pour éviter d’intuber
I’enfant en situation encore plus instable [23,24].
Quant a I’hypotrophie, elle constitue un facteur de
risque de séverité de la BA. Chevret et al [25] ont
montré dans leur étude que le faible poids a
I’admission était associé a la survenue de décés
et/ou d’une complication de la ventilation invasive
dans les BA ventilées.

Concernant notre série, I’hypotrophie était présente
observée dans 23,7% et a représenté un facteur
d’échec de la VNI. En effet, le risque d’échec de la
VNI est multiplié par 7 en cas d’un nourrisson
hypotrophe. Il s’agit d’un nouveau facteur identifié
par notre étude. Ceci peut étre expliqué par le
faible taux de masse musculaire indispensable pour
un travail respiratoire efficace chez I’hypotrophe

V. CONCLUSION

La VNI représente une nouvelle technique qui a
révolutionné la prise en charge des BA.
L’identification de facteurs prédictifs d’échec de
cette technique est primordiale pour guider la
démarche thérapeutique et améliorer le pronostic
de cette pathologie dans sa forme grave.
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Résumé

Les glucocorticoides peuvent étre bénéfiques pour divers types de douleur, y compris les douleurs
neuropathiques et osseuses, la douleur de I’occlusion intestinale, la douleur causée par un lymphcedéme et
les maux de téte causés par une hypertension intracranienne. Cependant, les recommandations spécifiques
pour l'utilisation de glucocorticoides dans le traitement de la douleur cancéreuse ne sont pas baseées sur des
preuves en raison des limites de la littérature existante. Plusieurs essais randomisés ont été menés pour
évaluer les propriétés analgésiques des glucocorticoides chez les patients cancéreux. La dexaméthasone est
habituellement préférée pour la prise en charge de la douleur cancéreuse, vraisemblablement en raison de sa
longue demi-vie et de son effet minéralo-corticoide relativement minime. Le schéma thérapeutique est basé
sur I'expérience clinique mais non fondé sur des preuves.

Mots clés : Co-analgésiques ; Corticoides ; Douleur ; Cancer.

Abstract

Glucocorticoids may be beneficial for various types of pain, including neuropathic and bone pain, bowel
obstruction pain, lymphedema pain, and headache caused by intracranial hypertension. However, specific
recommendations for the use of glucocorticoids in the treatment of cancer pain are not based on evidence
because of the limitations of the existing literature. Several randomized trials have been conducted to
evaluate the analgesic properties of glucocorticoids in cancer patients. Dexamethasone is preferred for the
management of cancer pain, presumably because of its long half-life and relatively minimal
mineralocorticoid effect. The treatment is based on clinical experience and is not evidence-based.

Key words: Coanalgesics; Corticoids; Pain;Cancer.
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PLACE DES CORTICOTDES DANS LA PRISE EN CHARGE DES DOULEURS CANCEREUSES

I.INTRODUCTION

La douleur cancéreuse est un probléme majeur de
santé publique. L'Organisation mondiale de la santé
(OMS) estime a 15 millions le nombre de
personnes touchées par le cancer d'ici 2020 [1].
Plus de 85% d'entre elles présenteront des douleurs,
qualifiées de modérées a sévéres dans 50% des cas
et de séveres a intolérables dans 30% des cas [2].
Ces douleurs cancéreuses peuvent étre d’origines
multiples [3]. Une approche multidisciplinaire
permet de soulager efficacement ces douleurs chez
85 a 95% des patients en associant des mesures
pharmacologiques et diverses autres modalités
thérapeutiques [4]. Les co-analgésiques ou les
antalgiques adjuvants (parfois appelés co-
antalgiques) sont des médicaments habituellement
utilisés a d'autres fins que la douleur, mais qui
possédent aussi des propriétés analgésiques qui
pour certains, ils sont efficaces sur différents types
de douleurs, alors que pour dautres le bénéfice
antalgique est plus spécifique d'un type de douleur,
gu'elle soit neuropathique, osseuse ou musculo-
squelettique [5]. Les corticostéroides sont parfois
considérés comme des analgésiques adjuvants [6]
et sont fréquemment utilisés en soins palliatifs dans
les douleurs d’origine cancéreuse [7]. L'effet
bénéfiqgue des glucocorticoides impliquerait une
inhibition de la production de prostaglandines, une
réduction de I’inflammation, une diminution de la
perméabilité capillaire, voire une diminution de
I’excitabilité neuronale via un effet stabilisant de
membrane [8]. Cet article a pour but de faire une
mise au point sur la place des corticoides dans la
prise en charge des douleurs cancéreuses.

Il. METHODOLOGIE DE RECHERCHE

Les recherches ont été effectuées entre le 23 Juin
2018 et le 23 Juillet 2018. Elles ont porté sur les
bases de données Pubmed, MEDLINE et
COCHRANE. Seuls les articles rédiges en anglais
et en francais ont été inclus dans I’étude. Les
termes de recherche utilisés ont été : «
Coanalgesics» soit co-analgésiques, «corticoids»
soit corticoides, « pain » soit douleur, « cancer » ou
cancer. Afin d’étre le plus exhaustif possible, ces
termes ont été recherché dans tous les champs. Les
titres des articles ont été lus afin de réaliser une
premiére sélection. Les doublons ont ensuite été
éliminés. Ont été inclus des essais thérapeutiques
de préférence randomisés et contrdlés et des revues
de la littérature. Les études publiées uniquement
sous forme d'abstract n'ont pas été incluses.

J.I. M. Sfax, N°32; Juin 19 ; 38 - 43

39

Les études devaient avoir un objectif principal
clairement défini et précis.

I11. RESULTATS

Apreés recherche bibliographique, 5 études ont été
incluses dont trois essais contrdlés randomisés [9,
10, 11] et deux revue systématiques de la littérature
[12, 13].

Les glucocorticoides peuvent étre bénéfiques pour
divers types de douleur, y compris les douleurs
neuropathiques et osseuses, la douleur de
I’occlusion intestinale, la douleur causée par un
lymphcedeme et les maux de téte causés par une
hypertension intra-cranienne. Cependant, les
recommandations spécifiques pour l'utilisation de
glucocorticoides dans le traitement de la douleur
cancéreuse ne sont pas basées sur des preuves en
raison des limites de la littérature existante.
Plusieurs essais randomisés ont été menés pour
évaluer les  propriétés  analgésiques  des
glucocorticoides chez les patients cancéreux.

Une étude multicentrique en double aveugle
contrélée contre placébo a été menée aupres de 403
patients atteints de cancer au stade terminal [9].
L'utilisation de la méthyl-prednisolone
(Solumédrol®: 125 mg/j) a été corrélé avec une
meilleure qualité de vie par rapport a l'utilisation
d'un placébo au bout de 8 semaines (p<0,05)
(Figure n°1) [9].
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Figure n°1: Effet de la méthyl-prednisolone sur la
qualité de vie [9].

En 2013, une équipe américaine a mené une étude
prospective, randomisée, en double aveugle et
contr6lée contre placebo comparant l'effet de la
dexaméthasone (4 mg) ou du placebo par voie orale
deux fois par jour pendant 14 jours sur la fatigue
liée au cancer [10]. Ont été inclus les patients
atteints dun cancer avancé avec au moins

trois symptdmes de la fatigue liée au cancer



N. BAHLOUL et al.

(fatigue, douleur, nausées, perte de I'appétit,
dépression, anxiété ou des troubles du sommeil)
soit un score > 4/10 sur I'échelle d’évaluation des
symptémes d’Edmonton (ESAS). La fatigue liée
au cancer a été évaluée par I'échelle FACIT-F. Un
total de 84 patients étaient évaluables
(dexaméthasone : 43patients; placebo : 41 patients)
[10]. L'amélioration de I'échelle FACIT-F au 15°™
jour était significativement plus élevée avec la
dexaméthasone que dans le groupe placebo (p
0,03). Les différences moyennes dans les scores de
détresse physique ESAS au 15"™jour étaient
significativement meilleures pour le groupe
dexaméthasone (p = 0,013). Aucune différence n'a
été observée pour la détresse symptomatique
globale de I'ESAS (p = 0.22) ou psychologique (p
= 0.76). La fréquence des effets indésirables n'était
pas significativement différente entre les groupes
(p =0.14).La dexaméthasone a été plus efficace que
le placebo pour améliorer la fatigue liée au cancer
et la qualité de vie des patients atteints de cancer
avancé [10].

Une autre étude multicentrique randomisée,
controlée, en double aveugle, de phase Ill a
comparé l'efficacité  analgésique de la
corticothérapie (la méthylprednisolone: 16 mg
deux fois par jour pendant 7 jours) contre un
placebo chez 47 patients atteints de cancer et
recevant des opioides pour des douleurs d'intensité
moyenne [11]. Au 7*™jour, il n'y avait pas de
différence entre les groupes dans l'intensité de la
douleur ou dans la consommation d'analgésiques.
Des améliorations statistiquement significatives ont
été trouvées dans la fatigue, la perte d'appétit et la
satisfaction du patient en faveur de la méthyl
prednisolone par rapport au groupe placébo
(Figure n°2). Il n'y avait pas de différence dans les
effets indésirables entre les groupes. Cette étude a
conclu que le la méthylprednisolone (32 mg/jour)
n'a pas fourni d'analgésie supplémentaire chez les
patients atteints de cancer et recevant des opioides,
mais il a amélioré la fatigue, la perte d'appétit et la
satisfaction des patients [11].
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Figure n°2:Effet de la méthylprednisolone pendant 7 jours versus placébo sur la fatigue, la perte
d'appétit et la satisfaction des patients atteints de cancers [11]

En 2015, une revue systématique de six essais
randomisés a montré que les glucocorticoides

entrainaient une légere amélioration de la douleur
comparée au placebo ou au traitement standard
pendant une semaine (figure n°3) [12].

Drug Control Mean Difference Mean Difference
Study or Subgroup Mean SD Total Mean SD Total Weight IV, Random, 95% CI IV, R 95% C1
Basile 2012 15 07 12 29 06 8 261% -1.40[1.97,-083) -
Bruera 1985 368 14 28 501 15 28 2M4% -1.33[2.09,-057) ——
Yennurajalingam 2013 305 289 43 501 28 41 129% -1.06[2.28,0.16) =t
Bruera 2004 24 34 22 28 36 1 57% -040[250,1.70] e
Mercadante 2007 31 19 34 32 19 3 178% -0.10[(1.02,082) —r—
Paulsen 2014 36 196 25 368 156 22 162% -0.08[1.09,093) -
Total (95% CI) 164 151 100.0% -0.84 [-1.38, -0.30] L 3
Heterogeneity. Tau®= 0.21; Chi*= 9.72, df= 5 (P = 0.08); F= 49% :-m 5 5 5 10F
Testfor overall effect Z=3.03 (P = 0.002) Favours corticosteroid Favours placebo/control

Figure n°3:Revue systématique de six essais randomisés comparant I’effet des glucocorticoides
versus placebo ou traitement standard pendant une semaine sur I’intensité de la douleur cancéreuse [12]
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En 2017, une autre revue de la littérature avait pour
but d’évaluer I’efficacité des corticostéroides dans
le contr6le de la douleur secondaire a des
métastases osseuses des cancers solides. Elle a
inclus 12 études. Les taux de soulagement de la
douleur par les corticostéroides variait de 30 a
70%. L’utilisation de corticostéroides a
considérablement réduit I’incidence des douleurs
aigues associées a la radiothérapie, ainsi qu'une
réduction de moitié de l'intensité initiale de la
douleur [13].

IV. DISCUSSION

Il existe des données insuffisantes pour évaluer
différents sous-groupes tels que le type de
médicament, la voie d'administration, la posologie
et le type de cancer.

Cependant, la qualité des preuves était faible et les
auteurs ont conclu que des essais supplémentaires
sont nécessaires pour évaluer l'innocuité et
I'efficacité des glucocorticoides dans la prise en
charge de la douleur cancéreuse chez les adultes
[12].

La dexaméthasone est habituellement préférée pour
la prise en charge de la douleur cancéreuse,
vraisemblablement en raison de sa longue demi-vie
et de son effet minéralo-corticoide relativement
minime (tableau I). Cependant, il n'existe aucune
preuve empirique que ce médicament soit plus sdr
ou plus efficace dans la douleur cancéreuse que
tout autre glucocorticoide. La prednisone et la
méthylprednisolone  sont  des  alternatives
acceptables[14, 15].

Le schéma thérapeutique est basé sur l'expérience
clinique et n'est pas fondé sur des preuves. Les
patients peuvent bien faire avec des doses plus
faibles ou plus élevées, ou avec une dose une fois
par jour plutdt que deux fois par jour (Tableau II)
[12].

Quel que soit le schéma choisi, l'intention est
habituellement de I'utiliser de fagcon chronique dans
le cadre dune maladie avancée. Dans cette
situation, le risque de toxicité a long terme est
atténué par l'espérance de vie limitée et la nécessité
d'aborder les multiples sources de souffrance.

Tableau I:Equivalence de doses, puissance anti-inflammatoire et durée d’action des différents
glucocorticoides [14, 15]

Equivalence de doses Puissance anti- Durée d'action

(mg) inflammatoire (heures)
Hydrocortisone (cortisol) 20 1 8al2
Cortisone acetate 25 0,8 8al2
Prednisone 5 4 12 436
Prednisolone 5 4 12 436
Meéthylprednisolone 4 5 12 436
Triamcinolone 4 5 12 a 36
Déxamethasone 0,75 30 36 a72
Bétamethasone 0,6 30 36 a72
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Tableau Il: Différents schémas thérapeutiques de la corticothérapie en fonction des situations

cliniques [12]

Study Target population Drug Dose
Basile 2012 Bone neoplasm Dexamethasone 4 mg/mL
Bruera 1985 Advanced cancer Methylprednisolone 32 mg
Bruera 2004 Advanced cancer Dexamethasone 20 mg
Della 1989 Advanced cancer Methylprednisolone 125 mg
Fossa 2001 Prostate cancer Prednisone 20 mg
Graham 2006 Malignant spinal cord compres- Dexamethasone 16 mg
sion
Graham 2006 Malignant spinal cord compres- Dexamethasone 96 mg
sion
Lauretd 2013 Advanced cancer Dexamethasone 10 mg
Lee 2008 Multiple myeloma Dlexamethasone 40 mg
Mercadante 2007 Adjuvant drug in advanced cancer Dexamethasone 8 mg
patients
Paulsen 2014 Advanced cancer Methylprednisolone 16 mg
Popiela 1989 Advanced cancer Methylprednisolone 125 mg
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Afin d'identifier les pratiques des médecins des
soins palliatifs lors de la prescription de
corticostéroides pour le traitement des douleurs
secondaires a des métastases osseuses, une enquéte
transversale en ligne a été menée aux Etats-Unis
[16]. Les intervenants ont été invités a indiquer a
quelle  fréquence ils  prescrivaient  des
corticostéroides comme traitement adjuvant chez
les patients atteints de métastases 0sseuses
douloureuses, a spécifier le corticostéroide prescrit,
la posologie, la durée du traitement. Six cent (soit
78%) ont répondu au sondage. Quatre-vingt-dix-
huit pour cent des répondants au sondage ont
déclaré avoir prescrire des corticostéroides comme
traitement antalgique adjuvant et 66% ont prescrit
des corticostéroides devant des métastases osseuses
douloureuses. La dexaméthasone était le
corticostéroide le plus largement prescrit. Huit
milligrammes en deux prise par jour était la dose le
plus souvent choisie et une fois commencé, il a été
poursuivie indéfiniment [16].

V. CONCLUSION

Les glucocorticoides peuvent étre bénéfiques pour
divers types de douleur cancéreuse Cependant, les
recommandations spécifiques pour l'utilisation de
glucocorticoides dans le traitement de la douleur
cancéreuse ne sont pas basées sur des preuves en
raison des limites de la littérature existante. La
dexaméthasone est habituellement préférée pour la
prise en charge de la douleur cancéreuse. Le
schéma thérapeutique est basé sur I'expérience
clinique et n'est pas fondé sur des preuves.
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Resume

Introduction : Le but de notre travail est de comparer les effets hémodynamiques de la rachianesthésie
conventionnelle (RAC) et la rachianesthésie unilatérale (RAU) dans I’anesthésie des cures chirurgicales de
la fracture de la hanche. Méthodes : - Groupe RAC (n = 20) :7,5 mg de bupivacaine isobare 0,5% avec 1 ml
d’eau distillée, plus 10 pg de fentanyl (injectés au niveau de I’espace L3-L4 ou L4-L5). Les patients ont été
tournés en décubitus dorsal.- Groupe RAU (n = 20) : 7,5 mg de bupivacaine isobare 0,5% avec 1 ml d’eau
distillée, plus 10 ug de fentanyl (injectés au niveau de I’espace L3-L4 ou L4-L5). Les patients ont été gardés
en décubitus latéral pendant 15 min.Résultats : Les pressions artérielles systoliques et moyennes ont été plus
élevées dans le groupe RAU.L’incidence d’hypotension a été plus élevée dans le groupe RAC.

La chute de pression systolique a été plus profonde dans le groupe RAC.

Conclusion : la RAU est mieux tolérée sur le plan hémodynamique que la RAC.

Mots clés: Rachianesthésie ; Unilaterale ; Fracture ; Hanche.

Abstract

Introduction: The aim of our work is to evaluate the hemodynamic effects of two methods of anesthesia
(conventional spinal anesthesia and unilateral spinal anesthesia) for surgical cure of hip fracture.

Patients and methods: - RAC group: (n = 20) 7.5 mg 0.5% isobaric bupivacaine with 1 ml of distilled water,
and 10 pg of fentanyl injected at L3-L4 or L4- L5. Patients were immediately turned supine.

- RAU group: (n = 20) unilateral spinal anesthesia group. 7.5 mg of 0.5% isobaric bupivacaine with 1 m| of
distilled water, and 10 pg of fentanyl (injected at L3-L4 or L4-L5). Patients were kept in lateral decubitus for
15 mn. Results: Systolic blood pressure and mean arterial blood pressure were higher in the RAU group.

The incidence of hypotension was higher in the RAC group than in the RAU group.

The maximum systolic blood pressure drop was deeper in the RAC group.

Conclusion: unilateral spinal anesthesia provides less hemodynamic complications than conventional spinal
anesthesia.

Key words: Unilateral; Spinal anesthesia; Hip; Fracture
el

dala b (el elad)l sl s el eladl) paadll) e gall padill o jh sl g Llee (e Chagll datia
) ESTUSTIN
¢ shtall el e Ja 1 & 70.5 laaall L..g}l.u.\A u.ulS\s:u}\cA 7.5 (20 = O) :"g.yﬁﬁ ' e gaaa- el g u""'J"S‘
il g gl il e o pall Jysad o 54 51 43l il G Qs Ga ol e 5 S 10 ) ALYl
Lﬁ}\-‘-‘“‘ Y| LC TR Qj“‘ 7.5 Lﬁﬁ\;‘ u.::\;.\l\ il de gana (20 = O) :"g.ﬂay’ ""de gaaa -.)@_EJ\ ér_
& 5-4 5 4-3Axhdll <l jadll G g 0.2 il e a2 5 Sae 10 ) ABLaYU ¢ hadl bl (e o 1 e 70.5 Lasall
& slel dan gl aall axia Jara 5 (ol aall Jara Jaze OIS 1 quiliifl] 4680 15 saal il plalin) 8 o yally LaliiaY)
O Malal Mo sane (e el MGl e gane 8 aall Tk (aleds) cuilS, "G de pane (o MgaaY) e sans
"l de senn (b Bael Bl G pll aiia b palidi) il
Ay gaal) 35l e cilielioas Jil 5 galiil) eladll 3aaill (e Juadl sa )5 cuila (e eladll sl Al

Aol el Al ;S il giliall cilalg

J.1. M. Sfax, N°32; Juin 19; 44 - 49 44


mailto:imen.zouche@yahoo.fr

RACHIANESTHESIE UNILATERALE VERSUS RACHIANESTHESIE CONVENTIONNELLE

I.INTRODUCTION

De nos jours, la fracture traumatique de la hanche
représente un probléme de santé publique d’autant
plus quelle intéresse une population de plus en
plus agée [1]. L’age avancé des patients et les tares
fréquemment associées augmentent le risque
anesthésique dans cette population [2]. Plusieurs
techniques anesthésiques sont possibles mais
aucune technique n’a montré sa supériorité en
termes de mortalité ou de morbidité [3,4].

Le but de notre travail est d’évaluer les effets
hémodynamiques des deux méthodes d anesthésie
locorégionale (la rachianesthésie conventionnelle et
la rachianesthésie unilatérale) dans I’anesthésie des
cures chirurgicales de la fracture de la hanche.

Il. MATERIEL ET METHODE

Apres I'accord du comité local d’éthique et
consentement éclairé des patients, nous avons mené
une étude prospective, randomisée en simple
aveugle, comparative et incluant 40 patients
proposés pour chirurgie traumatique de la hanche.
Cette étude s’est déroulée sur une période de 8
mois: du 01 Octobre 2015 jusqu’au 31 Mai 2016.
Les critéres d’inclusions étaient : age > 65 ans;
ASA | ou Il chez tout patients proposé pour
ostéosynthése d’une fracture per trochantérienne.
Les criteres d’exclusions étaient : contre-indication
a I’anesthésie péri-médullaire, un échec de la
rachianesthésie, ou un allongement du temps
opératoire plus de 120 minutes.

Les patients ont été randomisés en deux groupes :

- Groupe RAC: (n = 20) groupe rachianesthésie
conventionnelle.

- Groupe RAU: (n = 20) groupe rachianesthésie
unilatérale.

Tous les patients ont eu un remplissage par les
colloides (hemacell 7 mi/kg) et les cristalloides (Na
Cl a 9%0 7 ml /kg) administré en 5 a 10 minutes
juste avant [I’anesthésie puis relayé par une
perfusion continue de Na Cl a 9%. a raison de
éml/kg/h.

Un bloc iliofascial a été réalisé du c6té fracturé
avec de la lidocaine 2% non adrénalinée (20ml),
afin d’obtenir une analgésie permettant au patient
de tolérer le changement de position.

La solution anesthésique a administrer en péri-
médullaire a été préparée stérilement et a été
composée de 7,5 mg de bupivacaine isobare 0,5%
(1,5ml) rendue hypobare par I'adjonction de 1 ml
d'eau distillée, plus 10 pg de fentanyl (0,2ml). (Soit
un mélange de 2,7 ml contenant de la bupivacaine
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0,28% hypobare).La Ponction médiane faite au
niveau de I’espace L3-L4 ou L4-L5.

Dans le groupe RAC, les patients ont été
immédiatement tournés en décubitus dorsal.

Dans le groupe RAU, ils ont été gardés en
décubitus latéral pendant 15 minutes.

Un monitorage non invasif a été réalisé pour tous
les patients. Les paramétres hémodynamiques et
respiratoires: PAS, PAD, PAM, FC, SpO2 ont été
notés toutes les 2 minutes jusqu’a 30 min, puis
toutes les 5 minutes jusqu’a la sortie de la salle
d’opération.

Une hypotension artérielle, définie par une
diminution de la pression artérielle systolique de
30% ou plus de sa valeur de base et/ou une
pression artérielle systolique < 90mmHg ; elle a été
traitée par des injections intraveineuses d’éphédrine
a raison de 3 mg toutes les 2 minutes jusqu’a
normalisation de la tension artérielle.

Une bradycardie définie par une fréquence
cardiaque inférieure a 45battements/minute a été
traitée par I’injection intraveineuse de 15 pg/kg
d’atropine.

Une dépression respiratoire définie par une SpO2 <
90% ou/et une fréquence respiratoire < 12 cycles
/min.L’incidence de I’hypotension a été calculée.
La chute tensionnelle maximale a été calculée.
(Exprimée en pourcentage de la chute tensionnelle
maximale moyenne obtenue en rapportant la
différence entre la PAS basale et la PAS la plus
basse durant I’intervention a la PAS basale).

La consommation totale d’éphédrine a été calculée.
Le saignement peropératoire a été estimé pour
chaque patient, dans les deux groupes, a travers les
bocaux d*aspiration et les compresses.

Le remplissage vasculaire peropératoire a été
recueilli.

Au cours de la période post opératoire tous nos
patients ont bénéficié d’une surveillance de 2
heures en SSPI avec surveillance strict des
paramétres hémodynamiques : PAS, PAD, PAM,
FC, SpO2.

Les données ont été saisies et analysées au moyen
du logiciel SPSS® version 20.0.

Les tests statistiques utilisés ont été :

* Le test Chi Deux avec correction de Fisher pour
analyser les variables qualitatives.

* Le test t de Student et le Mann-Whitney u-test
pour analyser les variables quantitatives qui ont été
présentées en moyenne (+ DS).

*Le score de Bromage a été exprimé en valeurs
extrémes.
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Le seuil de signification a été fixé a 0,05 pour
toutes les analyses.

I11. RESULTAT

Aucun patient n"a été exclu de I"étude.

Il n’existe pas une différence significative entre les
deux groupes RAC vs RAU au terme de
caractéristique  épidémiologique, classification
ASA et coté opérer (Tableau 1).

Les différents parametres de base (PAS, PAM, FC
et SpO2) ont été comparables entre les 2 groupes
(tableau 2).

La durée de la chirurgie a été comparable entre les
2 groupes (67 + 20 min dans le groupe RAC vs 74
+ 26 min dans le groupe RAU; p=0,34).

En peropératoire, les moyennes de la PAS ont été
plus élevées dans le groupe RAU que dans le
groupe RAC, de la 20éme min a la 80éme min
(p<0,05). (Figure 1)

Les moyennes de la PAM ont été plus élevées dans
le groupe RAU que dans le groupe RAC, de la
16éme min a la 85eme min (p<0,05). (Figure 2)
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Figure 1: Evolution des moyennes des PAS en
peropératoire dans les deux groupes.
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Figure 2 : Evolution des moyennes des PAM en
peropératoire dans les deux groupes.

Les valeurs préopératoires et peropératoire

des moyennes de la FC ont été comparables
entre les deux groupes. (Figure 3).
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Figure 3 : Evolution des moyennes des FC en
peropératoire dans les deux groupes.

L’incidence des épisodes d’hypotension a été
plus élevée dans le groupe RAC que dans le
groupe RAU (60% versus 15%; p = 0,003).
(Figure 4)

Incidence de I'hypotention

RAC RAU

Figure 4
I'nypotension.

Comparaison de l'incidence de

La dose moyenne d’éphédrine utilisée a été
plus élevée dans le groupe RAC (11 + 15 mg
vsl =4 mg; p=0,007) (Figure 5).
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Figure 5 : Comparaison de la consommation

moyenne d’éphédrine entre les deux groupes

La chute tensionnelle systoligue maximale a été
plus profonde dans le groupe RAC (31 + 11% vs
19 + 7 %;p< 0,0001) (Figure 6)
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Figure 6 : Comparaison de la profondeur de la
chute tensionnelle systolique entre les deux
groupes.

Aucun cas de conversion n’a été enregistre.

Les PAS, PAM et la FC ont été comparables durant
les 120 premiéres minutes postopératoire dans les 2
groupes et aucun patient n’a nécessité de
I’éphédrine en postopératoire.

IV. DISCUSSION

La fracture traumatique de la hanche est un
probléme majeur de santé publique: le nombre de
fractures augmente exponentiellement avec I'age
[5] et la classification ASA [6]. L incidence de la
fracture augmente considérablement a partir de 65
ans avec une prédominance féminine [5]. Ceci peut
étre liée a I’ostéopénie et I’ostéoporose chez le sexe
féminin [7].

Chez les patients ageés, I'hypotension artérielle est
un facteur de morbidité tant sur le plan
cardiovasculaire que neuropsychique [8]. Le
maintien de la pression de perfusion d organe que
refléte la pression artérielle moyenne (PAM) est un
objectif important chez le sujet eu égard a
I"altération des circulations locales par les
processus d'athérosclérose [7]. Ainsi, il est
important de choisir les techniques anesthésiques
adéquates préservant les parametres
hémodynamiques [9].

L’incidence de I’hypotension, au cours de la
rachianesthésie unilatérale, varie dans la littérature
de 5 a 20% [10,11]; cette différence peut étre
expliquée par la différence des définitions de
I’hypotension utilisées et par la différence de la
population étudiée (age, classe ASA, type de
chirurgie).La chute tensionelle systolique maximale
a été plus importante dans le groupe RAC que dans
le groupe RAU (31 £ 11 % vs 19 £ 7 %; p <
0,001); ce méme résultat a été trouvé dans une
autre étude [12].

Les effets hémodynamiques de la rachianesthésie
sont le résultat du bloc  sympathique avec une
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vasodilatation et une hypotension artérielle
associée a une chute du retour veineux. Chez le
sujet 4gé ou lors de la présence d’une cardiopathie,
I’activité sympathique au repos, est plus élevée que
chez le sujet jeune, la chute des résistances est alors
plus importante (25-30 %) et [I’instabilité
hémodynamique qui en découle peut étre
particuliérement délétére [13].

Dans une étude réalisée chez 15 volontaires
coronariens stables sous traitement, entre 59 et 80
ans, subissant une anesthésie spinale, Rooke et coll.
ont montré que la chute de pression artérielle
moyenne importante de 33 % observée chez ces
patients (avec un niveau sensitif a T4) était
essentiellement dd a une diminution importante des
résistances vasculaires périphériques d’environ 25-
26 % et non a la faible chute du débit cardiaque
observée d’environ 10 %. La chute du debit
cardiaque était la conséquence d’une diminution du
volume d’éjection et non d’une modification de la
fréquence, ceci en raison d’un pooling sanguin
dans les lits mésentériques, rénaux et des membres
inférieurs[14].

Donati et coll. ont étudié par I’échocardiographie
trans-thoracique les modifications
hémodynamiques secondaires a la RAU: 8mg de
bupivacaine hyperbare [15]. lls ont montré que :

- Les pressions artérielles systoliques, diastoliques
et moyennes ont diminué significativement a 5 min
et & 16 min apres I’anesthésie en comparaison avec
les valeurs de base; Cette diminution n’a pas
dépassé 30% de la valeur de base que chez un seul
malade parmi 20.

- contrairement a ce qui a été trouvé dans I’étude de
ROOKE; I’index cardiaque et la fraction d’éjection
systolique ont diminué & 16 min [14].

- Ces variations hémodynamiques sont beaucoup
moins importantes que celles observées avec une
rachianesthésie conventionnelle [12].

La meilleure stabilité hémodynamique au cours de
la rachianesthésie unilatérale, peut étre expliquée
par :

- Une faible étendue du bloc sympathique [16].

- Un délai d’installation plus prolongé qui permet
de mettre en jeu des mécanismes vasculaires
homéostasiques semblables a ceux au cours de la
péridurale [16].

Cette stabilité  hémodynamique peut étre
particulierement bénéfique chez les sujets agés et
les sujets fragiles; Khatouf M et coll. ont étudié la
rachianesthésie unilatérale hypobare chez le sujet
agé pour la chirurgie traumatique de la hanche et
ont montré qu’elle procure des conditions
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opératoires  satisfaisantes sans induire de
modifications hémodynamiques majeures chez ces
sujets avec une baisse moyenne de la PAS observée
inférieure a 13% durant toute la période opératoire
[10].

Dans notre étude, la stabilité hémodynamique a été
meilleure dans le groupe unilatérale comme
I’atteste le recours a de doses moindres d’éphédrine
dans le groupe RAU que dans le groupe RAC (1
4 mg vs 11 + 15 mg; p=0,007) ce qui rejoint les
données de la littérature [17].

Dans [I’étude de Khatouf, le recours aux
sympathomimétiques n'a été nécessaire que chez
cing patients (20 %) avec de faibles doses
d’éphédrine (6 mg + 3) [10].

Le retentissement hémodynamique observé aprés
rachianesthésie continue pourrait étre plus marqué
qu’apres rachianesthésie unilatérale, avec une
administration d’éphédrine chez 40%des patients
[18].

Nous n’avons pas noté de bradycardie chez nos
patients. Chatzimicali a étudié la valeur de la
variabilité de la fréquence cardiaque chez 80
patients ASA 1 et 2 agés de 21 a 60 ans subissant
une chirurgie élective sous RA. Cette étude a
montré que 19 patients ont développé une
bradycardie sévere [19].La bradycardie au cours de
la rachianesthésie s’explique par un déséquilibre du
systeme nerveux végétatif avec diminution de
I’activité du systéme sympathique et prédominance
du systeme parasympathique. Le blocage des
éfférences sympathiques cardiaques entraine une
diminution du retour veineux avec chute du debit
cardiaque; la réduction des pressions de
remplissage des cavités cardiaques entraine
habituellement une tachycardie mais, dans certains
cas, la stimulation des baroréflexes et l'apparition
d'un réflexe cardio-inhibiteur (Réflexe de Bezold-
Jarisch — RBJ -) entrainent une hyperactivité vagale
responsable de la bradycardie [13].

Casati et coll. ont trouvé une incidence de la
bradycardie a 6,7 % et 8,6 % respectivement dans
le groupe RAU et RAC,; ils ont noté en plus que la
diminution maximale de la fréquence cardiaque est
moins importante avec la RAU; Ceci a été expliqué
par la moindre diminution des pressions de
remplissage des cavités cardiaques qui produit
moins de stimulation vagale, au cours de la
rachianesthésie unilatérale [19].

V. CONCLUSION

Au cours de la fracture de la hanche qui survient
chez des sujets ages, la rachianesthésie unilatérale
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la rachianesthésie
de

est meilleure que
conventionnelle au terme d’efficacité et
complications hémodynamique.

Tableau 1: comparaison des caractéristiques
démographiques entre les deux groupes.

RAC RAU
p
(X£ET)  (X<E)
Age (années) 7648 7616 0,71
Sexe(homme/Femmes) 10/10 11/9 0,75
Poids(Kg) 637 6615 0,14
Taille (cm) 16249 166+8 0,1
ASA (1/2) 12/8 13/7 0,74
Coté opéré 9/11 11/9 0,52
(Droite/Gauche)
ET : ecart type
Tableau 2: Comparaison des parametres
hémodynamiques de base des deux patients.
RAC(X#ET) RAU p
(X+ET)
PAS(mmHg) 137+ 15 13512 0,66
PAD(mmHg) 69+10 739 0,19
PAM(mmHg) 93+8 9611 0,21
FC( 88+16 86+16 0,74
Battement/min)
SpO2(%) 97+2 96+2 A 33

ET : ecat type
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Resume

La Thrombasthénie de Glanzmann (TG) est un trouble hémorragique héréditaire rare mais grave. Nous
rapportons 68 épisodes hémorragiques chez 9 cas de TG. Bien que la transfusion de plaquettes soit le
traitement standard des épisodes hémorragiques, la prise en charge thérapeutique de la TG reste lourde et
émaillée de complications transfusionnelles. Parmi les 68 épisodes hémorragiques, 58 étaient sévéres. La
transfusion de plaquettes a été utilisée dans 57 épisodes. Le facteur rVIla a été administré dans 6 épisodes .
Nous avons noté 3 accidents transfusionnels aux plaquettes dans 2 cas et une inefficacité transfusionnelle
dans 3 cas. Des anticorps anti-HLA de classe 1 positifs ont été notés dans 1 cas. Aucun décés n’a été
rapporté. Il est intéressant de montrer le réle du facteur rVIla qui constitue une alternative thérapeutique en
cas d’absence de réponse aux transfusions de plaquettes et/ou d’allo-immunisation anti-plaquettaire.

Mots clés : Thrombasthénie de Glanzmann ; Hémorragie ; Traitement ; Facteur rVIla.
Abstract

Glanzmann Thrombasthenia (TG) is a rare but serious inherited bleeding disorder. We report 68 bleeding
episodes in nine cases of TG. Although platelet transfusion is the standard treatment for bleeding episodes,
the therapeutic management of TG remains heavy and enamelled with transfusion complications. Of the 68
bleeding episodes, 58 were severe. Platelet transfusion was used in 57 episodes. The rVIla factor was
administered in six episodes. We noted 3 platelet transfusion events in 2 cases and transfusion inefficiency
in 3 cases. Positive class I anti-HLA antibodies were noted in 1 case. No deaths have been reported. It is
interesting to show the role of the rVIla factor which constitutes a therapeutic alternative in the absence of
response to platelet transfusions and / or anti-platelet alloimmunization.

Key words: Glanzmann Thrombasthenia; Bleeding; treatment; rVIla factor.
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LA THROMBASTHENIE DE GLANZMANN

I. INTRODUCTION

La thrombasthénie de Glanzmann (TG) est un
trouble hémorragique héréditaire rare [1], transmis
sur un mode autosomique récessif [2]. Décrite pour
la premiére fois en 1918 par Glanzmann, son
incidence est tres faible de 1/1.000.000 naissances
[3,4] mais elle est toutefois relativement plus
fréquente dans certaines régions du globe ou les
mariages consanguins sont communs [5].

La TG est caractérisée par la survenue d’épisodes
hémorragiques récurrents a type d’épistaxis, de
gingivorragies, de pétéchies, de méno-métrorragies
et, plus rarement, d’hématuries et d’hémarthroses
[6]. Les patients atteints de la TG sont hospitalisés
pour des épisodes hémorragiques aigus, souvent
gravissimes, mettant en jeu le pronostic vital, ou
pour des transfusions de culots plaquettaires a visée
préventive [4,6].

L’objectif de notre travail a été de préciser les
particularités  épidémiologiques, cliniques et
biologiques de la TG et d’établir le role du facteur
VII activé recombinant (rFVIla) dans la prise en
charge des formes communes et graves.

I1. PATIENTS ET METHODE

Nous avons mené une étude rétrospective
descriptive sur une période de 17 ans allant du 1*
Janvier 2002 au 31 Décembre 2018.

Nous avons collige tous les  épisodes
hémorragiques de tous les cas de thrombasthénie de
Glanzmann qui ont été pris en charge au service de
Pédiatrie Urgences et Réanimation pédiatriques
(PUR) du CHU Hédi Chaker de Sfax durant cette
période. Les données ont été colligées a partir des
dossiers cliniques des patients a I’aide d’une fiche
de renseignements préétablie. Nous nous sommes
basés sur I’échelle d'évaluation des saignements de
'OMS (WHO bleeding assessment scale) pour
évaluer les saignements au cours de notre étude.

I11. RESULTATS

Soixante-huit épisodes hémorragiques chez neuf
cas de TG ont été colligés. L’age moyen au
moment du diagnostic était de 19 mois (min : 4
jours, max : 5 ans et 4 mois). (extrémes : 4 jours, 5
ans et 4 mois). Huit cas étaient agés de moins de 5
ans au moment du diagnostic. La notion de
consanguinité était présente dans 7 cas et des cas
familiaux similaires ont été rapportés dans 8 cas ;
La moitié des cas était originaire de Gafsa.
Concernant les manifestations cliniques parmi les
68 épisodes hémorragiques recensés, il s’agissait de
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8 épisodes de grade 1, 2 épisodes de grade 2 et 58
épisodes sévéres de grade 3 (figure 1).

Les manifestations cutanées étaient présentes dans
9 cas, soit 1 cas d’ecchymoses révélatrices de la
TG et 8 cas d’ATCDs d’ecchymoses faciles des le
jeune age. Les manifestations muqueuses étaient
les plus fréquentes avec 47 épisodes d’épistaxis. Il
s’agissait de 40 épistaxis isolées et 7 épistaxis
associées a une autre localisation. Dans 2 cas,
I’épistaxis était une symptomatologie initiale
révélatrice de la TG. Pour les gingivorragies, 6
épisodes ont été rapportés et étaient une
circonstance de découverte de la maladie dans un
cas. Une hémorragie post traumatique était
observée dans 7 épisodes: 2 épistaxis, 1
gingivorragie, 1 saignement de la langue, 1
saignement post-vaccinal et 2 hématomes. Elle a
permis de révéler la TG dans 1 cas. Une
hémorragie post-opératoire a été rapportée dans 3
cas, soit 2 épisodes aprés circoncision et 1 épisode
apres amygdalectomie, et a fait évoquer le
diagnostic dans 1 cas. Concernant I’hémorragie
digestive, 8 épisodes d’hémorragie digestive ont été
rapportés avec 1 épisode de méléna, 2 épisodes de
rectorragie et 5 épisodes d’hématémese. Parmi ces
derniers, il s’agissait de 2 épisodes graves
d’hémorragie digestive associée a une épistaxis
ayant nécessité le recours au rFVlla et un séjour a
I’unité de réanimation pédiatrique.

Une fille a présenté a I’age de 12 ans une
ménorragie de grande abondance a I’origine d’une
déglobulisation sévére avec des signes de mauvaise
tolérance. D’autres manifestations hémorragiques
ont été rapportées telles qu’une hématurie
néonatale révélatrice de la TG, 1 cas d’hématome
spontané et 1 cas d’hémorragie conjonctivale.

Sur le plan biologique, la numération plaquettaire
pratiquée dans tous les cas était dans I’intervalle de
référence sauf pour un patient qui avait une
thrombopénie a 64 000 plaquettes/mm® dans un
cas. Une anémie hypochrome microcytaire a été
objectivée dans 7 cas. Le temps de saignement
effectué dans 4 cas était allongé dans 3 cas. Un
taux de prothrombine (TP) et un temps de
céphaline activée (TCA) effectués
systématiquement étaient normaux.

Un temps d’occlusion (TO) pratiqué dans 2 cas
était allongé avec COL/EPI et COL/ADP > 300 s.
Le test d’agrégation plaguettaire effectué dans 3
cas a montré un profil d’agrégation compatible
avec la TG alors que la cytométrie en flux
pratiquée dans 6 cas a révélé 4 cas de TG type | et
2 cas de TG type Il.
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Sur le plan thérapeutique, lors des épisodes
hémorragiques, les moyens d’hémostase locaux ont
été appliqués dans tous les cas. La desmopressine
et les agents  anti-fibrinolytiques n’ont pas été
utilisés dans notre série. Un cas d’épistaxis de
grande abondance a été traité par étamsylate
(DYCINONE®)en association  avec des
transfusions de plaquettes. Cette derniere a été
optée dans tous les cas en cas d’hémorragie active
et dans un cas dans le cadre de couverture d’un acte
de circoncision avec des suites opératoires simples.
Six épisodes hémorragiques avec une inefficacité
transfusionnelle aux CP et 3 accidents
transfusionnels aux CP ont été observés. Dans les 6
épisodes  hémorragiques  avec inefficacité
transfusionnelle rapportée chez 3 patients, le
recours au facteur Vlla recombinant était
nécessaire avec une évolution favorable.

Il est a noter que le facteur VII activé recombinant
a été utilisé en préventif pour une appendicectomie
avec des suites opératoires simples. Il s’agissait du
patient qui avait présenté une inefficacité
transfusionnelle avec allo-immunisation par des Ac
anti-HLA de type 1 positifs.

En effet, la recherche de cette allo immunisation
plaquettaire était en effet effectuée chez les 3
patients qui avaient présenté une absence de
réponse a la transfusion de plaquettes. Elle était
négative dans deux cas et a montré une allo-
immunisation anti-HLA dans 1 cas expliquant les 4
épisodes  d’inefficacité  transfusionnelle  aux
plaquettes dans un cas avec nécessité de séjour en
réanimation pour état de choc hémorragique. Dans
ce cas, le facteur VIla recombinant était efficace en
curatif et en préventif.

Dans notre série, aucun déces n’a été observé.
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Figurel : Répartition de la TG dans les différentes régions
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Figure2 : Répartition des épisodes hémorragiques selon la sévérité
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Tableau I : Répartition des épisodes hémorragiques selon la sévérité et le type de la TG

Cas Type Sévérité de I’épisode hémorragique Total des épisodes
de TG 1 Grade 2 Grade 3

1 - 1 0 1 2

2 - 1 0 0 1

3 Type Il 0 0 2 2

4 Type | 1 0 3 4

5 Type Il 0 0 1 1

6 Type | 1 0 0 1

7 - 0 0 4 4

8 Type | 2 0 22 24

9 Type | 2 2 25 29
Total | g 2 58 68

TG : Thrombasthénie de Glanzmann

IV. DISCUSSION

La TG est une maladie héréditaire rare transmise
sur un mode autosomique récessif [1] affectant la
lignée des mégacaryocytes et caractérisée par un
défaut d’agrégation plaquettaire [2].

Cette pathologie est caractérisée par la présence
d’anomalies quantitatives et/ou qualitatives de
l'intégrine allbPB3 qui joue le role de récepteur au
fibrinogéne lors de [I’agrégation plaquettaire
[7,8,9].

La TG est classée selon la sévérité du déficit en GP
lb/llla [10]. L’expression de la GP IIb/Illa est
supérieure a 20% par rapport a la normale avec un
déficit qualitatif dans les variantes dites de type IlI,
elle est réduite a moins de 20% dans le type Il et a
moins de 5% dans le type I [11].

Les deux génes ITGA2B et ITGB3 codant
respectivement pour les GP llb et GP Illa sont
localisés sur le chromosome 17qg21-23. Les
mutations rencontrées lors de la TG sont le plus
souvent sporadiques avec quelques cas de
mutations familiales dans les populations ou le taux
de mariages consanguins est élevé [2].
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Sur le plan épidémiologique, I’incidence mondiale
de la TG est de I’ordre de 1/1 000 000 naissances
[4,12]. La prévalence est plutét augmentée dans les
régions ou I’incidence des mariages consanguins
est élevée comme en Iran [13], au sud de I’Inde
[14], en Arabie Saoudite [15] et dans la population
juive iraquienne [16]. En Tunisie, cette maladie a
une prévalence élevée de 1/137 000 habitants [17].
La TG est plus fréquente au nord du pays [17]. La
région de Gafsa est la région ou la TG était la plus
fréquente au sud du pays [18].

L’4ge moyen au diagnostic de la maladie est
précoce avant I’age de 5 ans [11], plus rarement a
la seconde enfance et rarement a I’adolescence.
Dans notre série, I’age moyen au diagnostic était de
19 mois avec 8 cas diagnostiqués avant I’age de 5
ans. Une faible prédominance féminine est
rapportée [6] bien que cela n’a pas été observé dans
notre étude. L existence d’antécédents familiaux de
cas similaires de TG ou de troubles hémorragiques
est une notion importante qui a été considérée
comme I’un des critéres appuyant le diagnostic [17-
20]. Cette notion a été retrouvée dans 8 cas sur 9.
Sur le plan clinique, la TG est caractérisée par la
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survenue d’hémorragies cutanéo-muqueuses des le
jeune age et pouvant se révéler a I’age néonatal.
Les épistaxis, les gingivorragies, les ecchymoses et
les pétéchies sont des localisations trés fréquentes
qui peuvent étre révélatrices de cette pathologie
[21,22].

L’épistaxis est observée chez les enfants entre I’age
de 4 ans et 10 ans ; ceci peut étre expliqué par la
vulnérabilité du plexus vasculaire (zone de
Kiesselbach) et la fragilité de la muqueuse nasale
dans cette tranche d’age. Ces épistaxis ont tendance
a régresser voire disparaitre progressivement a
I’age adulte [4,6]. Dans notre série, il s’agissait de
la manifestation hémorragique la plus fréquente.
Quant aux gingivorragies, elles sont précoces et
peuvent étre parfois graves par leur durée plus que
par leur abondance. Il s’agit souvent de la seule
manifestation constante a I’Age adulte [5,12]
responsable  d’une anémie ferriprive.  Les
meénorragies, trés fréquentes dans la TG,
constituent une nouvelle localisation pour la jeune
fille a la ménarche avec un taux estimé a 90%.
Cette ménorragie a été constatée chez une fille a
I’age de 12 ans alors gu’auparavant elle avait une
forme paucysymptomatique de la TG. Les
hémorragies digestives sont rares dans la TG mais
peuvent étre graves engageant le pronostic vital
[6,21,23]. Des cas de décés suite a des hémorragies
gastro-intestinales ont été rapportés dans la
littérature.

Les hémorragies post-traumatiques [4,6] sont assez
fréquentes et peuvent étre graves [4,24].

Les hémorragies post-opératoires [21,25] sont
observées aprés des petits actes ou aprés une
chirurgie lourde. Ces saignements peuvent étre en
post-opératoire immédiat ou a déclaration tardive.
Dans la littérature, des saignements aprés un acte
de circoncision ont été rapportés comme
symptomatologie initiale évoquant la TG [26].
D’autres localisations tres rares comme les
hématuries, les hématomes, les hémorragies
cérébro-méningées et les hémarthroses peuvent étre
observées dans la TG [4,6]. Un cas a présenté a
I’dge néonatal une hématurie révélatrice de la
maladie. Ainsi, la TG est une maladie
hémorragique grave puisque les formes sévéres
étaient observées dans 75% des TG [27]. Dans
notre série, 68 épisodes hémorragiques ont été
observés avec 8 épisodes de grade 1, 2 épisodes de
grade 2 et 58 épisodes sévéres de grade 3. Plusieurs
auteurs ont conclu qu’il n’existait pas de
corrélation entre la sévérité des saignements et le
type de TG ou de la mutation causale.
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Des cas de TG pauci-symptomatiques ont été
observés dans la littérature. Ces patients n’avaient
que des saignements légers et rares. lls étaient en
bon état de santé a I’age adulte [4, 6,28]. Deux cas
de TG type 1 étaient des formes pauci-
symptomatiques.

Sur le plan biologique, la TG est caractérisée par
une numération plaquettaire normale, une
morphologie des plaguettes normale, un TS allongé
et un TO allongé avec Col/Epi et Col/ADP > 300 s.
Cependant, la constatation d’une thrombopénie ne
doit pas écarter d’emblée le diagnostic de cette
maladie. L’anémie ferriprive est une complication
fréquente dans la TG [10, 21,26].

Les autres tests explorant la coagulation comme le
TP, le TCA et le dosage du fibrinogéne et du VWF
sont normaux [21].

Le test d’agrégation plaquettaire est pratiqué pour
confirmer le diagnostic de la TG. Il existe deux
méthodes a savoir I’agrégométrie par impédance
électrique et I’agrégométrie par variation de la
transmission lumineuse. La TG est caractérisee par
une agrégation plaquettaire nulle pour tous les
agonistes physiologiques mais il existe une
agglutination réversible a la ristocétine [3,17].

La cytométrie en flux est un test diagnostic qui
détecte le profil hétérozygote ou homozygote de la
TG et qui permet de classer la TG en précisant le
degré de déficit en GP Ilb/llla [10]. La littérature a
rapporté que la TG type | était la plus fréquente
avec un taux de 75% [6].

Dans notre série, la numération plaquettaire a
montré une thrombopénie dans 1 cas. Une anémie
hypochrome microcytaire a été notée dans 7 cas. Le
TS a été pratiqué dans 4 cas et il était allongé dans
3 cas. Le TO a été pratiqué dans 2 cas et s’est
montré allongé pour les deux. Trois cas ont
bénéficié du test d’agrégation plaquettaire qui a
montré un profil compatible avec la TG. La
cytométrie en flux a été pratiquée dans 6 cas et a
trouvé 4 cas de TG type | et 2 cas de TG type Il.
Sur le plan thérapeutique, la transfusion de
plaquettes est le traitement standard des différents
épisodes hémorragiques rencontrés dans la TG [3].
Ces transfusions sont aussi indiquées pour la
couverture des actes chirurgicaux.

Une inefficacité transfusionnelle aux CP dans
plusieurs cas de TG a été rapportée par allo-
immunisation anti-HLA ou anti-GP 11b/llla, une
complication des transfusions répétitives de
plaquettes [4]. Les patients atteints de TG type |
semblent étre plus susceptibles de développer des
Ac anti-GP Ilb/Illa par rapporta ceux de la TG
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type Il [29, 30]. Les patients atteints de TG type |
semblent étre plus susceptibles de développer des
Ac anti-GP Ilb/Illa par rapport a ceux de la TG
type 1l [29, 30]. L’inefficacité transfusionnelle aux
CP a été observée dans 50% des patients qui ont
développé des Ac anti-HLA [4]. Les patients
atteints de TG type | semblent étre plus
susceptibles de développer des Ac anti-GP Ilb/Illa

par rapport a ceux de la TG type Il [29,
30].Cependant, une réponse réfractaire aux
transfusions de plaguettes sans Ac anti-

plaquettaires a été notée.

Dans notre série, 3 accidents transfusionnels aux
CP ont été observés dans 2 cas. 6 épisodes
hémorragiques compliqués d’inefficacité
transfusionnelle aux CP ont été objectivés dans 3
cas dont 1 cas porteur d’Ac anti-HLA de classe | et
2 cas sans Ac anti-plaquettaires.

D’autres moyens thérapeutiques comme le rFVlla,
les AF, la DDAVP ou I’étamsylate, peuvent étre
utilisés seuls ou en association aux transfusions de
plaquettes.

Le rFVIla [31,32] a révolutionné la prise en
charge de la TG. Il est utilisé depuis 2014 pour le
traitement des hémorragies réfractaires aux
transfusions de plaquettes avec ou sans présence
d’Ac anti-plaquettaires. Le rFVIla est donné a la
dose de 90 pg/kg (80-120 ug/kg) toutes les 1,5 a 2
heures en bolus intraveineux de 2 a 5 mn. Le
traitement est poursuivi tant que le saignement
persiste. L’intervalle entre les doses peut étre
progressivement augmenté (de 4 a 12 heures) aussi
longtemps que nécessaire.  Ce traitement est
indiqué dans la couverture d’actes chirurgicaux.
Des accidents thromboemboliques ont été rarement
objectivés comme effet indésirable pour des cas de
TG traités par le rFVIla [33].

Dans notre série, le rFVIla a été utilisé dans 7
épisodes hémorragiques. Il a été administré en
couverture d’une appendicectomie avec des suites
opératoires simples. Nous n’avons pas noté d’effets
indésirables.

L’ association des AF au rFVlla semble efficace
pour le traitement des saignements chirurgicaux
dans la TG [34]. Et si I’étamsylate et la DDAVP
n’étaient pas efficaces en monothérapie dans la TG
[35], ces molécules peuvent étre utilisées en
association au rFVIla ou aux transfusions de
plaquettes pour les procédures mineures ou les
saignements légers [36,37].

Dans la TG, c’est I’allogreffe de cellules souches
hématopoiétiques (allo-CSH) qui constitue le
traitement curatif puisque la thérapie génique est
encore du domaine de I’expérimental.
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Plusieurs cas d’allo-CSH rapportés dans la
littérature ont été pratiqués avec succés [38]. La
maladie du greffon contre I’hGte a été notée dans
quelques cas comme complication de I’allo-CSH
[38].

La place de [I’éducation thérapeutique est
importante dans la prise en charge de cette maladie
chronique. Bien que la TG soit une maladie
hémorragique grave, le taux de mortalité est faible.
Les déces rapportés étaient au décours d’un choc
hémorragique non maitrisé par différents
protocoles thérapeutiques [4, 6,13,17]. Des
accidents thromboemboliques lors du traitement
par rFVIla ont été rapportés avec 2 cas de déces
suite & cette complication [33].

Aucun déces n’a été rapporté.

V. CONCLUSION

La TG est une maladie rare qui nécessite un
diagnostic précoce et une prise en charge
thérapeutique adéquate basée sur la transfusion de
CP et/ou CGR. Le facteur VII activé recombinant
constitue une alternative thérapeutique en cas
d’absence de réponse aux transfusions de
plaquettes  et/ou  d’allo-immunisation  anti-
plaquettaire. Reste a développer la thérapie génique
qui serait une alternative a I’allogreffe de cellules
souches hématopoiétiques pour les formes séveres.

VI. REFERENCES

[1] Nair S, Ghosh K, Kulkarni B, Shetty S, Mohanty D.
Glanzmann’s thrombasthenia: updated. Platelets.
2002;13(7):387-393.

[2] Peretz H, Rosenberg N, Landau M, Usher S, Nelson EJR,
Mor-Cohen R, et al. Molecular diversity of Glanzmann
thrombasthenia in southern India: new insights into mRNA
splicing and structure-function correlations of a 1lb B 3
integrin ( ITGA2B, ITGB3 ). Hum Mutat. avr 2006;27(4):359-
369.

[3] Monrigal C, Beurrier P, Mercier F-J, Boyer-Neumann C,
Gillard P. Thrombasthénie de Glanzmann et grossesse: a
propos d’un cas, revue de la littérature. Ann Fr Anesth
Réanimation. nov 2003;22(9):826-830.

[4] Poon M-C, Di Minno G, d’Oiron R, Zotz R. New Insights
Into the Treatment of Glanzmann Thrombasthenia. Transfus
Med Rev. avr 2016;30(2):92-99.

[5] Nurden AT. Glanzmann thrombasthenia. Orphanet J Rare
Dis. 2006;1(1):10.

[6] George JN, Caen JP, Nurden AT. Glanzmann’s
thrombasthenia: the spectrum of clinical disease. Blood.
1990;75(7):1383-1395.

[7] Lanza F, Kieffer N, Phillips DR, Fitzgerald LA.
Characterization of the human platelet glycoprotein Illa gene.
Comparison with the fibronectin receptor beta-subunit gene. J
Biol Chem. 1990;265(30):18098-18103.

[8] Fiore M, d’Oiron R, Pillois X, Alessi M-C. Anti-a 1, B 3
immunization in Glanzmann thrombasthenia: review of



F.SAFI et al.

literature and treatment recommendations. Br J Haematol. avr
2018;181(2):173-182.

[9] Nurden AT, Fiore M, Nurden P, Pillois X. Glanzmann
thrombasthenia: a review of ITGA2B and ITGB3 defects with
emphasis on variants, phenotypic variability, and mouse
models. Blood. 1 déc 2011;118(23):5996-6005.

[10] Ali N, Moiz B, Shaikh U, Adil S, Rizvi B, Rahman Y.
Diagnostic  tool  for  Glanzmann’s  thrombasthenia
clinicopathologic spectrum. J Coll Physicians Surg Pak.
2008;18(2):91.

[11] Solh M, Solh T, Botsford A. Glanzmann&#39;s
thrombasthenia: pathogenesis, diagnosis, and current and
emerging treatment options. J Blood Med. juill 2015;2109.

[12] Di Minno G, Coppola A, Di Minno M, Poon M-C.
Glanzmann’s thrombasthenia (defective platelet integrin allb-
3): proposals for management between evidence and open
issues. Thromb Haemost. 2009;102(12):1157-1164.

[13] Toogeh G, Sharifian R, Lak M, Safaee R, Artoni A,
Peyvandi F. Presentation and pattern of symptoms in 382
patients with Glanzmann thrombasthenia in Iran. Am J
Hematol. oct 2004;77(2):198-199.

[14] Khanduri U, Pulimood R, Sudarsanam A, Carman RH,
Jadhav M, Pereira S. Glanzmann’s thrombasthenia. A review
and report of 42 cases from South India. Thromb Haemost. 23
déc 1981;46(4):717-721.

[15] Al-Barghouthi SK, AI-Othman A, Lardhi A.
GLANZMANN’s THROMBASTHENIA-SPECTRUM OF
CLINICAL PRESENTATION ON SAUDI PATIENTS IN
THE EASTERN PROVINCE. J Fam Community Med.
1997;4(1):57-61.

[16] Newman PJ, Seligsohn U, Lyman S, Coller BS. The
molecular genetic basis of Glanzmann thrombasthenia in the
Iragi-Jewish and Arab populations in Israel. Proc Natl Acad
Sci U S A. 15 avr 1991;88(8):3160-3164.

[17] EImahmoudi H, Achour M, Belhedi N, Ben Neji H, Zahra
K, Meddeb B, et al. The Glanzmann’s Thrombasthenia in
Tunisia: A Cohort Study. J Hematol. 2017;6(2-3):44-48.

[18] Ben Aribia N, Mseddi S, Elloumi M, Kallel C, Kastally R,
Souissi T. [Genetic profile of Glanzmann’s thrombasthenia in
south Tunisia. Report of 17 cases (11 families)]. Tunis Med.
avr 2005;83(4):208-12.

[19] Markovitch O, Ellis M, Holzinger M, Goldberger S,
Beyth Y. Severe juvenile vaginal bleeding due to Glanzmann’s
thrombasthenia: Case report and review of the literature. Am J
Hematol. 1 mars 1998;57(3):225-227.

[20] Balci Y, Karabulut A, Kabukcu S, Sari I, Keskin A.
Intensive Menstrual Bleeding Successfully Treated With
Recombinant Factor Vlla in Glanzmann Thrombasthenia. Clin
Appl Thromb. ao(t 2011;17(4):320-322.

[21] Belurkar S, Singh P, Kurien A. Glanzmann's
thrombasthenia: The clinicopathological spectrum and its
diversities. Ann Niger Med. 2012;6(1):35.

[22] Afrabiasi A, Artoni A, Karimi M, Peyvandi F, Ashouri E,
Mannucci PM. Glanzmann thrombasthenia and Bernard—
Soulier syndrome in south Iran. Clin Lab Haematol.
2005;27(5):324-327.

[23] Kazemi A, Abolghasemi H, Kazemzadeh S, Vahidi R,
Faranoush M, Farsinejad A, et al. Molecular characterization
of Glanzmann’s thrombasthenia in Iran: identification of three
novel mutations. Blood Coagul Fibrinolysis. déc
2017;28(8):681-686.

[24] Borhany M, Fatima H, Naz A, Patel H, Shamsi T. Pattern
of bleeding and response to therapy in Glanzmann
thrombasthenia. Haemophilia. nov 2012;18(6):e423-425.

J.I. M. Sfax, N°32; Juin 19; 50 - 56

56

[26] Simha P, Mohan Rao P, Arakalgud D, Rajashekharappa
R, Narasimhaih M. Perioperative management of a patient
with glanzmann’s thrombasthenia for mitral valve repair under
cardiopulmonary bypass. Ann Card Anaesth. 2017;20(4):468.
[28] Recht M, Rajpurkar M, Chitlur M, d’Oiron R, Zotz R, Di
Minno G, et al. Independent adjudicator assessments of
platelet refractoriness and rFVlla efficacy in bleeding episodes
and surgeries from the multinational Glanzmann’s
thrombasthenia registry: RECHT et al. Am J Hematol. juill
2017;92(7):646-652.

[27] Di Minno G, Zotz RB, d’Oiron R, Bindslev N, Di Minno
MND, Poon M-C, et al. The international, prospective
Glanzmann Thrombasthenia Registry: treatment modalities
and outcomes of non-surgical bleeding episodes in patients
with  Glanzmann thrombasthenia. Haematologica. ao(t
2015;100(8):1031-1037.

[28] Mutreja D, Sharma RK, Purohit A, Aggarwal M, Saxena
R. Evaluation of platelet surface glycoproteins in patients with
Glanzmann thrombasthenia:  Association with bleeding
symptoms. Indian J Med Res. mai 2017;145(5):629-634.

[29] Balduini CL, Noris P, Belletti S, Spedini P, Gamba G. In
vitro and in vivo effects of desmopressin on platelet function.
Haematologica. 1 janv 1999;84(10):891-896.

[30] Kashiwagi H, Kiyomizu K, Kamae T, Nakazawa T,
Tadokoro S, Takiguchi S, et al. Molecular analysis of a patient
with type | Glanzmann thrombasthenia and clinical impact of
the presence of anti-allbB3 alloantibodies. Int J Hematol. janv
2011;93(1):106-111.

[31] Thim L, Bjoern S, Christensen M, Nicolaisen EM, Lund-
Hansen T, Pedersen AH, et al. Amino acid sequence and
posttranslational modifications of human factor Vlla from
plasma and transfected baby hamster kidney cells.
Biochemistry (Mosc). 4 oct 1988;27(20):7785-7793.

[32] Franchini M, Lippi G. NovoSeven (recombinant factor
VIlla) for the treatment of bleeding episodes and perioperative
management in patients with Glanzmann’s thrombasthenia.
Expert Rev Hematol. déc 2014;7(6):733-740.

[33] Neufeld EJ, Négrier C, Arkhammar P, Benchikh el
Fegoun S, Simonsen MD, Rosholm A, et al. Safety update on
the use of recombinant activated factor VIl in approved
indications. Blood Rev. juin 2015;29 Suppl 1:S34-41.

[34] Poon M-C, d’Oiron R, Zotz RB, Bindslev N, Di Minno
MND, Di Minno G, et al. The international, prospective
Glanzmann Thrombasthenia Registry: treatment and outcomes
in surgical intervention. Haematologica. aodt
2015;100(8):1038-1044.

[35] Lee A, Poon M-C. Inherited platelet functional disorders:
General principles and practical aspects of management.
Transfus Apher Sci Off J World Apher Assoc Off J Eur Soc
Haemapheresis. aolt 2018;57(4):494-501.

[36] Lombardo VT, Sottilotta G. Recombinant Activated
Factor VII Combined with Desmopressin in Preventing
Bleeding from Dental Extraction in a Patient with
Glanzmann’s Thrombasthenia. Clin Appl Thromb. 1 janv
2006;12(1):115-116.

[37] Flood VH, Johnson FL, Boshkov LK, Thomas GA,
Nugent DJ, Bakke AC, et al. Sustained engraftment post bone
marrow transplant despite anti-platelet antibodies in
Glanzmann thrombasthenia. Pediatr Blood Cancer. déc
2005;45(7):971-975.



Cas Clinique

UNE HEPATITE A REVELANT UNE CHOLANGITE SCLEROSANTE PRIMITIVE
PRIMARY SCLEROSING CHOLANGITIS REVEALED BY ACUTE HEPATITIS A

L. GARGOURI " 1. EL AOUD? 3, F. SAFI'3, M. HSAIRIY3, W.FEKI? 3, Z.MNIF? 3,
H.FOURATI?®ET A. MAHFOUDH3

1 : Service de pédiatrie, urgence et réanimation pédiatriques, Hopital Hédi Chaker, Sfax-Tunisie
2 : Service de radiologie, Hopital Hédi Chaker, Sfax-Tunisie

3 : Faculté de médecine, Université de Sfax-Tunisie

*e-mail de I’auteur correspondant : drgargourilamia@gmail.com

Résumé

Introduction : La cholangite sclérosante est caractérisée par une atteinte inflammatoire et fibrosante des
voies biliaires intra et/ou extra hépatiques. Nous rapportons I’observation d’une cholangite sclérosante
primitive révélée par une hépatite A.

Observation : Il s’agit d’une fille 4gée de 12 ans sans antécédents pathologiques particuliers admise pour
I’exploration d’une hépatomégalie sensible. Le diagnostic d’hépatite aigue A a été porté. Cependant, la
persistance d’une cholestase a conduit a la réalisation d’une Bili-IRM. Cette exploration a révélé un aspect
irrégulier des parois des canaux biliaires avec des images de sténoses multiples donnant un aspect en
chapelet en faveur d’une cholangite sclérosante. Les investigations étiologiques ont conclu a une cholangite
scérosante primitive.

Conclusion : Tout cas d’hépatite A d’évolution inhabituelle doit faire pousser les investigations a la
recherche d’une hépatopathie chronique, quiescente jusque la, et révélée par I’infection intercurrente par le
virus de I’hépatite A.

Mots clés : Hépatite A ;Cholangite sclérosante ; Cholestase ; Bili-IRM ; Enfant.
Abstract

Introduction: Sclerosing cholangitis is an inflammatory and fibrosing lesion of intra or extra hepatic bile
ducts. This condition can be primary or secondary when an etiology can be defined. We report a case of
primary sclerosing cholangitis revealed by acute A hepatitis.

Case report: a twelve-year-old girl presented with recurrent abdominal pain. Primary investigations
revealed cholestasis and the diagnosis of acute hepatitis A. However, the persistence of cholestasis has led to
performing an MR-cholangiography that showed multiple segmental strictures and irregularity of bile ducts’
wall suggesting sclerosing cholangitis.

Etiological investigations concluded to a primary sclerosing cholangitis

Conclusion: In front of uncommon evolution of acute hepatitis A, further investigations must be performed
to search for signs of chronic hepatopathy that may be revealed by intercurrent infection.

Key words: hepatitis A;Sclerosing cholangitis; cholestasis; MR-cholangiography; child.
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UNE HEPATITE A REVELANT UNE CHOLANGITE SCLEROSANTE PRIMITIVE

I.INTRODUCTION

La cholangite sclérosante (CS) est une maladie
cholestatique d’évolution chronique peu commune
en pédiatrie, qu’il faut évoquer devant tout
syndrome cholestatique chronique [1,2]. Nous
rapportons I’observation d’une CS primitive (CSP)
révélé par une hépatite A.

1. OBSERVATION

Une fille de 12 ans sans antécédents issue de
parents consanguins de deuxiéme degré était
admise pour une douleur de I’hypochondre droit
récurrente  depuis 3 semaines rebelle au
paracétamol.

A I’examen physique, la patiente était apyrétique
asthénique avec un bon développement staturo-
pondéral. L’examen abdominal a noté un léger
ictere  conjonctival et une sensibilité de
I’hypochondre droit et une hépatomeégalie avec une
fleche hépatique a 11,5 cm. Un vitiligo a été noté
au niveau de la face antérieure des deux jambes.

La biologie a mis en évidence une cytolyse
hépatique avec un taux d’ALAT= 392 UI/L et
d’ASAT a 571 UI/L et une cholestase hépatique
avec des PAL a 778 Ul/I, des GGT a 145 Ul/I, une
Bil T a 39,9 umol/l et une BilC a 16,7 umol/l. Le
TP etait normal a 74 %. L’électrophorése des
protéines n’a montré aucune anomalie.

Devant I’élévation des transaminases, la sérologie
de I’hépatite A a été demandeé révélant la positivité
des Ig M anti-VHA. Les sérologies de I’hépatite B
et C étaient négatives.

L’échographie abdominale a révélé un foie
augmenté de taille (FH a 15,7cm) d’échostructure
homogéne sans lésion focale ni signe
d’hépatopathie chronique. Le tronc porte et les
veines hépatiques étaient perméables et de calibre
normal sans dilatations des voies biliaires intra et
extra hépatiques.

L’évolution, au bout d’un mois, a été marqué par le
retour & la normale des taux des transaminases
(ASAT=33UI/L et ALAT=6UI/L) et par la
persistance de la cholestase (PAL= 952UI/L, GGT
a 95 Ul/).

La reprise de I’anamnése a retrouvé la notion
d’ictere cutanéo-conjonctival avec des selles
décolorées par intermittence deux fois par an
depuis I’age de 9 ans. Une hépatopathie chronique
sous jacente a été alors suspectée. Une Bili-IRM a
été réalisée révélant un foie augmenté de volume
avec une fleche hépatique a 17 cm, homogeéne de
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contours réguliers, de signal homogéne sans masse
focale décelable. Elle a montré en plus un aspect
irrégulier des parois avec des images de sténoses
multiples visibles au niveau des voies biliaires intra
hépatiques et du canal hépatique commun orientant
vers une CS (figure 1). Selon la classification de
Craig et al [2], il s’agit d’une CS de type 2 avec
atteinte des VBIH et VBEH.

Le diagnostic de CS a été alors retenu.

Une enquéte étiologique a été entamée éliminant un
déficit immunitaire (bilan immunitaire normal),
I’histiocytose  langerhansienne  (ionogrammes
sanguin et urinaire normaux et absence de lacunes
osseuses a I’imagerie), la mucoviscidose (test de la
sueur normal) et la rectocolite hémorragique (pas
de diarrhée chronique),

Il s’agit donc d’une fille de 12 ans atteinte d’une
CSP révélée par une hépatite A. Le traitement mis
en ceuvre s’est basé sur Acide ursodésoxycholique
(Ursolvan® a la dose 600 mg/m#j) et sur
I’administration de vitamines liposolubles.
L’évolution était marquée par la disparition de
I’HMG et la normalisation du bilan hépatique.

Le recul actuel est de 5 ans.

Tableau | : Causes de cholangites sclérosantes
secondaires [9]

GROUPES DE CAUSES
PATHOGIES

Obstructions Mucoviscidose

biliaires Lithiase biliaire

prolongées Sténose biliaire post-
chirurgicale

Origine Cholangites

infectieuse bactériennes
Choc septique

Déficits Secondaires : SIDA

immunitaires Primitifs ; déficit

séveres immunitaire lié a I’X,
syndrome hyper IgM,
autres

Origine Histiocytose

hématologique langerhansienne
mastocytose
Syndrome
hyperéosinophilique

Origine Maldie de Rendu Osler

ischémique périartérite noueuse
traumatisme vasculaire
Radiothérapie
Transplantation
hépatique
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Figure 1: Bili IRM : sténoses multiples courtes et
circonférentielles (fleches) des voies biliaires
intrahépatiques et extrahépatiques.

111. DISCUSSION

La CS résulte d’une inflammation chronique
progressive des voies biliaires intra et/ou
extrahépatiques aboutissant a la formation de
sténoses multifocales de I’arbre biliaire. Elle évolue
le plus souvent vers la cirrhose biliaire [3].

La pathogénie de la CS reste mal définie. Son
association  fréquente avec des maladies
autoimmunes suggere fortement I’incrimination de
I’autoimmunité [4].

Elle peut étre soit primitive soit secondaire a
d’autre pathologie. Le diagnostic de CSP ne peut
étre retenu qu’aprés avoir mener une enquéte
étiologique compléte [5].

Les symptomes les plus fréquents sont dominés par
I’asthénie et I’anorexie notées dans 38 % des cas
[6]. Le prurit est noté dans 18 % des cas. Il est a
noter que I’ictére, présent dans 60% des cas chez
I’adulte, n’est retrouvé que dans 25% des cas des
séries pediatriques [3].

Chez le nouveau né [I’ictére cholestatique est
constant, constaté le plus souvent dans les dix
premiers jours de vie, en moyenne a7,3 jours
(de 1 a 30 jours) souvent imitant une atrésie des
voies biliaires [7].

Dans la CSP, I’hépatomégalie est pratiqguement
constante, la splénomégalie est présente dans % des
malades, et I'ascite n’est pas toujours retrouvée.
L’exploration biologique trouve que la cytolyse est
pratiquement constante chez les grands enfants
avec €lévation des ASAT et ALAT [8,9].

Selon Debray et al [10], le taux de PAL était élevé
dans 82 % des cas et celui de GGT était
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constamment élevé. Le taux de PAL peut étre
fluctuant. Ces fluctuations seraient expliquées par
une obstruction temporaire due au processus
inflammatoire, a une infection, a de la boue biliaire
ou a des petits calculs [11].

Lors d’une suspicion clinico-biologique de la
cholangite sclérosante, la Bili-IRM est I’examen de
choix [9, 12]. Elle permet d’explorer I’arbre biliaire
de fagon non invasive, reproductible et fiable
(sensibilite : 88-90%, spécificité : 91-97%) [13,
14]. Les anomalies observées sont des sténoses
souvent courtes et multiples alternant avec des
dilatations segmentaires de voies biliaires réalisant
un aspect moniliforme en «collier de perle » [14].
Une raréfaction biliaire avec un aspect en « arbre
mort » est aussi possible et évocatrice de la CSP
[15].

L’ atteinte est le plus souvent intra et extra-
hépatique, rarement uniquement intra-hépatique
(<20%) ou uniquement extra-hépatique (< 10%).
Des atteintes du canal cystique, de la vésicule et du
canal pancréatique ont été rapportées [14]. Chez
I’enfant, I’atteinte prédomine au niveau des voies
biliaires intrahépatiques [7].

La coexistence d’une cholestase et d’un aspect
typique a la bili-IRM suffit pour poser le diagnostic
de CS [16-18]. La biopsie hépatique n’est pas
nécessaire au diagnostic [17, 18]. Les signes
histologiques peuvent étre typiques correspondants
a une fibrose concentrique péricanalaire en bulbes
d’oignon. Cependant, cette lésion est absente dans
plus de deux tiers des cas du fait de la répartition
hétérogéne des lésions a I’intérieur du foie. Par
conséquent, la biopsie hépatique, lorsqu’elle est
pratiquée, révelera dans la plupart des cas des
Iésions non spécifiques a type de fibrose extensive
avec une prolifération néoductulaire ou une
ductopénie [1, 9].

Une fois le diagnostic de CS posé, la recherche
étiologique d’une cause secondaire est démarrée.
Au fait, les CS secondaires représentent 25% des
CS de I’enfant (Tableau I) [9]. Les causes les plus
fréquentes sont I’histiocytose langerhansienne
(HCL) et les déficits immunitaires congénitaux [9].
D’autres cas ont été associés a la rectocolite
hémorragique, au psoriasis, a la mucovisidose et a
la drépanocytose [17-19]. Dans notre observation,
ces différentes causes ont été éliminées permettant
ainsi de retenir le diagnostic de CSP.
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IVV. CONCLUSION

La présentation clinique de la CS est trés
polymorphe. Le clinicien doit savoir I’évoquer
devant des signes peu spécifiques tel wune
hépatomégalie, une splénomégalie, un ictére
cholestatique, une cirrhose ou lors d’une évolution
inhabituelle d’une hépatite A. La cholangio-IRM
est I’examen de premiére intention permettant
d’objectiver les lésions biliaires  typiques
confirmant ainsi le diagnostic.
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Résumé

Le syndrome de Kartagener est une maladie rare caractérisée par une triade associant un situs inversus, y
compris une dextrocardie, une bronchectasie et une sinusite. Nous rapportons les particularités anesthésiques
d'une patiente atteinte du syndrome de Kartagener, proposée pour cholécystectomie.

Mots clés: Syndrome de Kartagener ; Anesthésie; Cholécystecomie .

Abstract

Kartagener’s syndrome is a rare disorder characterized by the triad of situs inversus, including dextrocardia,
bronchiectasis and paranasal sinusitis. We report the unaesthetic management of a patient with Kartagener’s
syndrome, scheduled for cholecystectomy.

Key words: Kartagener’s syndrome; Anesthesia; Cholecystectomy.
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SYNDROME DE KARTAGENER AU COURS DE L’ANESTHESIE POUR CHOLECYSTECTOMIE : A PROPOS D’UN CAS

I.INTRODUCTION

Le syndrome de Kartagener (situs inversus) est une
triade clinique rare, touchant 2/10 000 naissances
et associant une polypose nasale, une dextrocardie,
et une dilatation des bronches. Certaines
considérations doivent étre prises en compte si une
anesthésie  générale est envisagée, wvu les
particularités cardiaques et respiratoires. Cette
lettre & la rédaction vise a livrer une expérience
personnelle a propos de la prise en charge
anesthésique d’une patiente atteinte de syndrome
de Kartagener proposée pour cure de lithiase
veésiculaire.

I1. CAS CLINIQUE

Il s’agissait d’une femme de 51 ans, atteinte de
syndrome de kartagener et ayant subi a I’age de 12
ans une amygdalectomie, est proposée pour cure de
lithiase vésiculaire. Lors de la consultation
préanesthésique, I’interrogatoire a révélé une
dyspnée d’effort stade Il (NYHA). Les bruits du
ceeur sont déviés a droite. La radiographie
thoracique de face a montré une image de pointe du
ceeur a droite, de méme que le bouton aortique.
L’échographie cardiaque a été réalisée montrant
une bonne fonction ventriculaire gauche et
I’absence de valvulopathies. Une kinésithérapie a
été prescrite vu I’hypersécrétion bronchique et
I’encombrement pulmonaire pouvant exposer la
patiente a un  bronchospasme a [I’induction
anesthésique. Au bloc opératoire le monitorage
anesthésique était habituel : électrocardioscope (les
électrodes sont bronchées en miroir parrapport au
bronchement habituel) oxymetre de pouls, pression
artérielle non invasive et monitorage des gaz
inspiratoires/expiratoires et de la FETCO2. Une
anesthésie générale a été réalisée a base de
propofol-fentanyl—cisatracurium. L’entretien a été
réalisé par du sévoflurane/N,O. nous avons réalisé
une anesthésie profonde et un réveil doux pour
éviter le bronchospasme. L’intervention a duré 110
minutes vu les modifications anatomiques, la seule
particularié chirurgicale est [I’introduction des
trocarts de coelioscopie en miroir par rapport a
I’introduction habituelle.(Figurel).
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Figure 1: Introduction des trocarts lors d’une
coelioscopie pour cure de vésicules biliaire chez un
patient ayant un syndrome de kartagener

Aucun incident n’a été noté sur le plan chirurgical.
L’extubation s’est faite aprés aspiration soigneuse
pharyngée et trachéale et aprés récupération du
réflexe de déglutition. La patiente a bénéficié en
postopératoire d’une Kinésithérape respiratoire.
L’évolution a été favorable.

111. DISCUSSION

Le syndrome de Kartegener est une maladie
héréditaire transmise sous le mode autosomique
récessif, caractérisée par une dysfonction partielle
ou totale des cils vibratiles.

Le syndrome de Kartagener est retrouvé dans a peu
pres 50% des cas dedyskinésie ciliaire
primitive (DCP). La DCP entraine une altération du
transport muco-ciliaire dans le tractus respiratoire.
Il peut également y avoir un dysfonctionnement des
flagelles des spermatozoides, responsable d'une
stérilit¢ chez I'nomme. Diverses anomalies
structurales comme l'absence de bras de dynéine
entrainant des anomalies de I'axoneme, I'absence de
fibres radiaires, ou la transposition de microtubules
périphériques ont été décrites [1].

L’anomalie de la fonction ciliaire est présente deés
la naissance, mais sa sévérité est variable, ce qui
explique que I’a4ge au moment du diagnostic varie
de quelques mois a 50-60 ans. Chez le nouveau-né,
la maladie se manifeste le plus souvent par des
difficultés respiratoires inexpliquées, une infection
pulmonaire ou la découverte fortuite d’un ceceur
situé a droite sur une radiographie du thorax
(dextrocardie). Chez les enfants plus agés et les
adultes, la maladie se présente par des infections
respiratoires a répétition: rhinites, sinusites, otite
chronique, diminution de I’audition, bronchite
chronique et bronchiectasies [2].



I.ZOUCHE et al.

Les malformations cardiaques, telles qu'une
communication interauriculaire ou une
transposition des gros vaisseaux, peuvent Eétre
observées dans 3 % des cas. Le foie se trouve a
gauche et I’estomac prend une position droite dans
la cavité abdominale [2].

Les implications anesthésiques de ces variations
anatomiques sont le placement des éléctrodes de
I’ECG et du défibrillateur qui doivent étre placées
en miroir par rapport & la normale et la mise en
place du cathéter veineux central est plus facile a
gauche [2, 3].

Dans cette observation, la dextrocardie n’a pas été
associée a d’autres malformations cardiaques, ce
qui a été rassurant pour nous, médecins
anesthésistes.

Le transport mucociliaire défectueux dans les voies
respiratoires entraine la rétention de mucus et
I'incapacité a éliminer les organismes pathogenes,
conduisant a des infections respiratoires répétées et
a la dilatation des bronches.

La bronchiectasie doit étre contrélée par des
bronchodilatateurs et par une kinésithérapie en pré
et en post opératoire permettant de réduire la
quantité des secrétions et donc le risque de
bronchospasme [2,4].

En raison de I’inversion pulmonaire, I’intubation et
I’aspiration pulmonaire se produisent de préférence
dans le poumon gauche, qui est plus grand chez les
patients atteints de syndrome de Kartagener [2,3].
L’intubation nasotrachéale ou tout dispositif naso
pharyngé doivent étre évité vu le risque de sinusite
[4].

L’anesthésiste doit prévenir toute infection
respiratoire en postopératoire et ceci en utilisant un
équipement des voies aériennes a usage unique et
en veillant a une manipulation douce et non
traumatique des voies respiratoires [3].

Une anesthésie profonde et un réveil doux sont
primordiaux pour éviter tout bronchospasme.
Compte tenu des risques de I'anesthésie générale,
I'anesthésie loco régionale est a privilégier. Le
principal avantage de cette technique est I’absence
d’interférence avec la fonction des muscles
respiratoires en peropératoire et postopératoire,
permettant ainsi au patient de dégager
efficacement les sécrétions des voies respiratoires.
Une excellente analgésie par voie péridurale
permet une déambulation précoce qui contribue
également a prévenir I’accumulation du mucus
dans les voies respiratoires [3,4].
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Dans la littérature, il existe de rares cas
s’intéressant a I’anesthésie du syndrome de
Kartagener. L'anesthésie locorégionale a été

utilisée par Kapoor et al. pour la cholécystectomie

[5]
IV. CONCLUSION

L’anesthésie du syndrome de Kartagener est
caractérisée par des probléemes cardiaques et
respiratoires. La recherche de malformations
cardiaques est primordiale pour guider le protocole
d’anesthésie. Une bonne préparation respiratoire et
une anesthésie locoréginnale permettraient d’éviter
les complications anesthésiques.
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Resume

Introduction: Les infections a Nocardia sont rares. Elles restent sous estimées et méconnues. Elles
surviennent surtout sur terrain d'immunodépression.

Observation: Nous rapportons I’observation d’une nocardiose systémique chez une patiente atteinte d’un
syndrome d’immunodéficience humaine acquise. La radiographie thoracique trouvait un nodule du lobe
inférieur gauche. Le scanner cérébral et du massif facial révélait un abces frontal droit, une ostéite frontale,
une collection du muscle temporal droit et une collection de la paupiére supérieure et en intra orbitaire. Le
diagnostic de nocardiose était retenu devant I’isolement de Nocardia a la culture de préléevements des
différents sites. L'évolution clinique et radiologique était favorable aprés drainage stéréotaxique de I’abcés
cérébral et une antibiothérapie prolongée a base d’ampicilline et de cotrimoxazole.

Conclusion: A travers cette observation, nous soulignons I’intérét de faire un diagnostic précoce de la
nocardiose particulierement chez I’'immunodéprimé afin d’améliorer son pronostic, généralement redoutable
sur ce terrain.

Mots-clés: Nocardiose ; Abcés cérébral ; Immunodépression; Syndrome d’immunodéficience humaine
acquise.

Abstract

Introduction: Nocardia infections are rare. They are underestimated and misunderstood. They occur mainly
in case of immunosuppression.

Observation: We report the case of a systemic nocardiosis occurred in a woman with an acquired human
immunodeficiency syndrome. The chest radiograph found a left lower lobe nodule. Brain and facial scan
revealed a right frontal abscess, a frontal osteitis, a collection of the right temporal muscle and a collection
of the upper eyelid and intra orbital. The diagnosis of Nocardiosis was retained since Nocardia isolation
after samples culture from different sites. Clinical and radiological outcome was favorable after stereotactic
drainage of the brain abscess and adapted antibiotherapy based on ampicillin and cotrimoxazole.
Conclusion: Through this observation, we emphasize the value of early diagnosis of Nocardiosis in
immunocompromised patients specially to improve the prognosis generally redoubted in this field.

Key- words: Nocardiosis; Brain abscess; Immnunodeficiency; Acquired immunodeficiency syndrome.
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UNE NOCARDIOSE SYSTEMIQUE REVELANT UNE INFECTION RETROVIRALE

I.INTRODUCTION

Les infections & Nocardia sont rares. Elles restent
sous estimées et méconnues. Elles surviennent
surtout sur terrain d'immunodépression.

11.OBSERVATION

Une femme agée de 34 ans, sans antécédents
notables, victime en juin 2012 d’un accident de la
voie publique lui occasionnant une plaie frontale
qui s’est infectée et s’est compliquée d’une dermo-
hypodermite frontale récidivante évoluant vers
I’abcédation avec une osteite frontale et temporale
droite. Elle a été hospitalisée au service de
Chirurgie Maxillo-Faciale ou elle a eu un drainage
chirurgical de la collection sous cutanée frontale
droite. Elle a été traitée par céfotaxime et
métronidazole. Le préléevement bactériologique
était négatif. Au cours de son hospitalisation, la
patiente a présenté des pics fébriles avec la
survenue d’une candidose buccale et d’une
altération de I'état général faite d’asthénie,
anorexie et amaigrissement. Une sérologie VIH
s’est révélée positive et la patiente a été transférée
au service des Maladies Infectieuses. L’examen
clinique trouvait une patiente cachectique avec a la
palpation de multiples adénopathies cervicales et
inguinales bilatérales centimétriques. Les examens
biologiques ont mis en évidence une leucocytose a
2.500/mm? une anémie a 8,1 g/dl, une
lymphopénie & 600/mm® et des plaquettes a
267.000/mm°. La vitesse de sédimentation était a
120 mm a la 1*° heure et la CRP a 125 mg/l. La
fonction rénale et la fonction hépatique étaient
normales. Le bilan viro-immunologique montrait
un taux de CD4 a 54 cellules/mm® et une charge
virale a 3,78. 10° copies/ml. Aprés 2 mois de
traitement antibiotique a base d’acide fusidique et
ciprofloxacine, la patiente a développé une
tuméfaction péri-orbitaire droite douloureuse a la
palpation avec une toux productive évoluant depuis
10 jours. L’auscultation pulmonaire était normale
et I’examen neurologique était sans anomalies. Une
radiographie thoracique a montré un nodule
centimétrique a limites nettes au niveau du lobe
inférieur gauche (Figure 1). Un scanner cérébral et
du massif facial a trouvé en plus de I’ostéite
frontale, un abcés cérébral de 13 mm de diamétre,
une collection du muscle temporal droit étendue a
la fosse infra temporale et une collection de la
paupiere supérieure et intra orbitaire au niveau de
la graisse extra conique (Figure 2).
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La patiente a subi un double drainage de I’abcés
cérébral par voie stéréotaxique et de I’abcés sous
cutané ainsi qu’une excision des fragments osseux
nécrosés. Elle a été mise initialement sous triple
antibiothérapie  (imipénéme, fosfomycine et
métronidazole). Aprés une semaine, les cultures du
prélevement per opératoire du pus de I’abcés
cérébral, de I’abces sous cutané, d’un fragment
osseux ainsi que la culture d’un prélevement post
opératoire de la collection palpébrale sont revenues
toutes positives a Nocardia spp sensible a
I’amoxicilline, au céfotaxime, a I’imipénéme, a la
tigécycline, a la gentamicine et au cotrimoxazole.
Les hémocultures étaient négatives. Le diagnostic
retenu était donc celui d’une nocardiose
systémique. Une double antibiothérapie a base
d’ampicilline (200 mg/kg/j) et de cotrimoxazole
(sulfaméthoxazole 800 mg + triméthoprime 160 mg
4 fois par jour) par voie parentérale était alors
instaurée. L’évolution clinique était favorable avec
une disparition totale de I’abcés sous cutané et de la
collection palpébrale a J17 d’antibiothérapie. Un
scanner cerébral et du massif facial de contrble a
montré une régression totale de I’abcés cérébral et
une intégrité des tissus cutanés cellulo-graisseux
de la face (Figure 3).

On a eu alors recours a un relais de
I’antibiothérapie par voie orale a base
d’amoxicilline et de cotrimoxazole et a I’initiation
d’une trithérapie anti rétrovirale. La durée totale de
traitement antibiotique était de 6 mois. Aucune
rechute n’a été constatée apres un recul de 5 ans.

Figure 1: Radiographie du thorax: Nodule
parenchymateux basal gauche a Nocardia.



D. LAHIANI et al.

7

Figure 2 : Scanner cérébral et du massif facial:
a: Collection frontale droite de 13 cm de diametre
avec prise de contraste périphérique entourée d’une
large plage  d’cedeme péri Iésionnel
exercant un effet de masse sur le ventricule
latéral homolatéral et la ligne médiane. Défect
osseux de I’écaille frontale du c6té droit en regard du
foyer opératoire a limites irrégulieres et déminéralisées
évoquant une ostéite.

b: Collection du muscle temporal droit (13,2 mm x 8
mm) s’étendant jusqu’a la fosse infra temporale
homolatérale. Collection de la paupiere supérieure droite
(24 mm x 16 mm) avec extension en intra orbitaire au
niveau de la graisse extra conique du coin supéro-
externe mesurant 3 mm d’épaisseur et refoulant le
muscle droit latéral et la glande lacrymale.

Figure 3 : Scanner cérébral et du massif facial
de contréle : Régression totale de I’abces cérébral
frontal droit avec persistance d’une hypodensité
frontale droite séquellaire.  Séquelles  post
opératoires de curetage de I’ostéite. Intégrité des
tissus cutanés cellulo-graisseux de la face.

111. DISCUSSION

La Nocardiose est une infection granulomateuse et
suppurative due a une bactérie du genre Nocardia
(N) qui appartient au groupe des Actinomycétes.
L’espece N. asteroides semble la plus répandue
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[1, 2]. C’est une bactérie a Gram positif, aérobie
stricte et acido-alcoolo résistante. C’est une
bactérie ubiquitaire qui vit a I’état saprophyte dans
le sol, I’eau, les végétaux en décomposition et la
poussiere [3, 4, 5]. L’identification bactériologique
se fait par I’observation de pseudo-mycélium a
Gram positif et de hyphes acido-alcoolo résistants
[6]. La culture sur milieu enrichi et sélectif
(Thayer-Martin) est longue (quelques jours a
plusieurs semaines) mais ne présente pas
d’exigences nutritives particulieres en dehors de la
nécessité de I’absence d’antibiotiques [6]. Aucune
méthode indirecte fiable (sérologie, antigéne
soluble) n’étant actuellement disponible [7, 8].
Ceciestdl au fait qu’ilya une importante
communauté antigénique et des réactions croisées,
d’'une part entre les différentes espéces de
Nocardia, et d’autre part entre les Nocardia et
d'autres actinomyceétes, en particulier Rhodococcus,
Streptomyces, Corynebacterium [9, 10]. De ce fait,
le diagnostic doit étre systématiquement confirmé
par une procédure invasive permettant d’isoler la
bactérie (LBA, ponction d’une opacité pulmonaire
guidée par TDM, ponction stéréotaxique d’un
abcés cérébral comme c’était le cas de notre
observation) [6, 7, 11, 12]. L’examen direct trouve
des filaments bactériens ramifiés de 0,5 a 1,2 um
de diamétre. Les hémocultures sont rarement
positives, méme dans les formes systémiques et
devraient donc étre répétées devant toute suspicion
de Nocardiose [13, 14]. La PCR peut aider au
diagnostic mais elle reste réservée aux laboratoires
spécialisées [3, 4, 14].

Nocardia est une bactérie tellurique ubiquitaire
dont la porte d’entrée chez I’homme est le plus
souvent respiratoire, plus rarement, par inoculation
directe percutanée ou dans les tissus mous [7, 15,
16]. La contamination peut aussi se faire suite a
une infection dentaire ou parodontale ou a
l'ingestion d’aliments contaminés [6]. Il s’agit
d’une infection opportuniste qui  survient
particulierement sur terrain d’immunodépression.
Dans une revue clinique de 1000 cas d’infection a
Nocardia, 64% des patients infectés sont
immunodéprimés  [17]. Il  s’agit  d’une
immunodépression touchant I’immunité
cellulaire lors  d’un  traitement  par  des
immunosuppresseurs  (chez  les  transplantés
d’organe surtout du rein ou en cas de néoplasie
solide ou d’hémopathie maligne), par des anti TNF
ou par une corticothérapie prolongée [4, 18, 19].
L’infection par le VIH est également un facteur de
risque, notamment en cas de taux de lymphocytes
CD4 inférieur a 100/mma3.
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Notre patiente avait une immunodépression
profonde avec un taux de CD4 & 54/mm”.

La forme clinique la plus fréguente est une
infection pulmonaire (présente dans 60 a 80% des
cas) [15, 16]. Son diagnostic est difficile surtout en
cas d’atteinte pulmonaire isolée. Elle donne un
tableau clinique généralement aspécifique fait
d’une symptomatologie respiratoire trainante et
rebelle aux traitements antibiotiques usuels faisant
suspecter une origine tuberculeuse, mycosique ou
néoplasique [6, 20]. Les manifestations cliniques
sont variables: anorexie, perte de poids, toux
productive, dyspnée et parfois hémoptysie [20].
Diverses anomalies radiologiques peuvent étre
trouvées: des nodules ou des foyers localisés ou
disséminés, des infiltrats interstitiels ou réticulo-
nodulaires voire des aspects de miliaire, des
condensations pulmonaires, des effusions pleurales,
des adénopathies médiastinales [8, 17, 21]. Chez
les patients infectés par le VIH, on rencontre plus
des nodules spéculés et irréguliers et des masses
cavitaires [22, 23]. La nocardiose est dite
systémique quand elle atteint au moins 2 sites
différents [6]. Elle est observée dans prés d’un cas
sur deux et les organes les plus souvent atteints
sont la peau, le tissu sous-cutané et le systéeme
nerveux central (20 a 40% des cas) [6, 7].
L atteinte primitive dans notre observation serait
pulmonaire mais insidieuse et révélée tardivement
au stade de localisation secondaire cérébrale,
osseuse oculaire et sous cutanée.

Les bactéries du genre Nocardia se caractérisent
par un tropisme particulier pour le SNC et
entrainent a ce niveau soit une infection
asymptomatique  d’évolution  chronique  sur
plusieurs mois voire années chez
I’immunocompétent, soit une infection plus
rapidement progressive chez I'immunodéprimé
[17]. L’atteinte cérébrale est généeralement
secondaire & une atteinte primaire pulmonaire: 5
cas sur 6 dans la série de Canet [18]. De ce fait,
beaucoup d’auteurs recommandent son dépistage
systématique par TDM ou IRM devant toute
nocardiose pulmonaire ou systémique, ou tout
tableau neurologique  fébrile  chez  un
immunodéprimé [6]. L’abces cérébral est la
principale manifestation clinique de I’atteinte du
SNC [6, 24]. Il est généralement multiple et de
siege variable mais particulierement supratentoriel
[1, 17]. D’autres tableaux cliniques peuvent se voir
mais plus rarement: méningite, ventriculite,
myélite, épidurite voire compression médullaire
[17, 25].
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La nocardiose cutanée secondaire s’observe surtout
chez les sujets immunodéprimés. Elle est sous
diagnostiquée car les manifestations cliniques sont
souvent confondues avec une infection cutanée a
Staphylocoque doré ou a Streptocoque du groupe
A, d’ou I’importance de la culture bactériologique
[4]. Différents aspects peuvent étre trouvés :
ulcération, cellulite, pyodermite, nodule, abcés sous
cutanés ou mycétomes [9, 17, 20].

Les sulfamides restent le traitement de référence
[26]. lls ont une bonne pénétration tissulaire y
compris le tissu cérébral. L’amikacine, le
méropénéme, I’imipénéme, les céphalosporines de
troisieme génération (céfotaxime ou ceftriaxone),
la ciprofloxacine, le linézolide ou la minocycline
par voie parentérale représentent des alternatives
thérapeutiques (en cas d’intolérance ou de contre
indication aux sulfamides [6, 9, 17, 24, 27, 28].
Certains  auteurs  préconisent  I’association
cotrimoxazole-céphalosporine de troisiéme
génération [2, 13], cotrimoxazole-méropéneme
[29], imipéneme-amikacine [9, 20], ampicilline-
érythromycine ou ampicilline-cotrimoxazole [6].
La voie parentérale doit étre préconisée. Si
I’évolution est favorable, un relais par voie orale
(généralement en 4 & 6 semaines) par le
cotrimoxazole, la  minocycline ou  une
fluoroquinolone est recommandé [6]. En cas
d’infection neuro-méningée, la posologie des
antibiotiques doit étre élevée pour atteindre des
concentrations suffisantes dans le SNC. Le
traitement doit étre prolongé du fait du risque élevé
de rechutes [24]. Il est de 2 a 4 semaines pour la
nocardiose cutanée primitive, de 6 mois pour
I’atteinte pulmonaire isolée et jusqu’a une année en
cas de nocardiose systémique, de localisation
cerébrale ou de nocardiose chez I’'immunodéprimeé
[6].

Certains auteurs considerent que chez les infectés
par le VIH, la prévention de la pneumocystose et la
toxoplasmose par les sulfamides permet également
de prévenir efficacement la nocardiose, expliquant
I’incidence faible de la nocardiose chez cette
population par rapport a celle ne prenant pas de
chimioprophylaxie [6]. Notre patiente ne prenait
pas de chimioprophylaxie vu que la nocardiose a
été diagnostiquée en méme temps que la
découverte de I’infection rétrovirale. On a méme
rapporté un cas de nocardiose pulmonaire ayant
régressé spontanément chez un patient infecté par
le VIH sous prophylaxie par le cotrimoxazole a
dose qui serait infra thérapeutique pour Nocardia
[30].
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Le traitement chirurgical est généralement indiqué,
permettant de réduire le taux de mortalité. [6].
Certains le recommandent en cas d’abcés cutanés
ou cérébraux ne répondant pas aux traitements
antibiotiques avec progression des lésions apres 2
semaines de traitement antibiotique ou si I’atteinte
pulmonaire se complique de péricardite ou d’autres
collections médiastinales [6, 23, 24]. Le traitement
chirurgical de I’abcés cérébral peut se faire soit par
aspiration stéréotaxique ou par craniotomie.

En dehors des atteintes cutanées primitives, le
pronostic est généralement sombre avec une
mortalité, toute localisation confondue, de 30 a
66% selon les séries. Elle est encore plus élevée
lorsqu’il y a une atteinte de plus de 2 organes et/ou
en présence d’une immunodépression sous jacente
[29].

Chez notre patiente, malgré I’immunodépression
profonde et I’atteinte multi focale, I’évolution était
favorable sous traitement approprié.

IVV. CONCLUSION

La nocardiose est de diagnostic difficile du fait
d’un tableau cliniqgue souvent trompeur. Le
diagnostic de certitude repose sur la bactériologie.
Un bilan lésionnel complet est indispensable
particulierement en cas d’atteinte pulmonaire afin
d’adapter la durée de traitement. 1l faut I’évoquer
devant tout trouble neurologique dans un contexte
d’immunodépression. Le traitement repose sur une
antibiothérapie prolongée et pourra étre associé, si
besoin, a un traitement chirurgical. Son pronostic
est conditionné par la précocité du diagnostic et du
traitement.
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auteurs si leur nombre est inférieur ou égal a
6 ; les six premiers noms et al. si le nombre
d’auteurs est supérieur a 6.

- Référence d’'un article d’'une revue :

Nom(s) et initiales (s) du (des) prénom (s) de
I'(des) auteur (s), titre complet de l'article en
langue originale, abréviation du titre de la
revue conforme a celle de I'lndex Medicus.
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année de parution ; volume : premiére page - TABLEAUX
derniére page.

Exemple : Zomer TP, Erasmus V, Looman
CW, VAN Beeck EF, Tjon-A-Tsien A,

Chaque tableau doit étre présenté sur une
feuille séparée en fin de manuscrit et
comporte en haut un numéro d'appel (chiffres

Richardus ~ JH.et al.  Improvinghand  romains), selon I'ordre d'apparition dans le
hygiene compliance in child daycare centres: a texte, et le titre.
randomized controlled trial. Les abréviations sont expliquées en bas des
Epidemiol Infect. 2016 ; 144: 2552-60. tableaux.
Les tétes de colonnes sont succinctes et
- Référence d’'un chapitre de livre : mentionnent les unités utilisées.
_ . FIGURES
Nom(s) et initiale(s) des prénoms des auteurs _ _ .
du chapitre, titre du chapitre. In : auteur (s), Les figures doivent étre d’excellente qualité et
titre du livre en langue originale, ville d’édition, comportent en bgs un numéro d’appel (chif'fres
maison d'édition, année de parution, premiére arabes), et le titre. Les auteurs fournissent
et derniere pages I'original numérigue ou des images scannées.
Exemple : Reding R, Gosseye S et Dahan K. Les patients photographiés ne doivent pas
Polypes et polyposes du rectum chez I'enfant. étre identifiables. )
In: Reding R, editors. Pathologie anorectale Les manuscrits qui ne seront pas conformes a
de 'enfant et de I'adolescent. Paris : Lavoisier ces instructions seront renvoyés a lauteur
Médecine Sciences; 2005. p. 53-60. avant méme leur soumission au comité de
lecture.
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Titre en francgais : maximum 14 mots

P. NOM, **", P. NOM,*?, P. NOM"*

1 : service x. Hopital HH, Ville-Pays

2 : service y. Hopital hh, Ville-Pays

3 : Faculté de médecine ou autre, Université de Ville-Pays
*E-mail de I’auteur correspondant :

Résumeé : ne pas dépasser 1000 caractéres (espaces compris)
Motsclés:2a4

Title in English: maximum 14 words

S. NAME, *”, S. NAMEy*®, S. NAME'*

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:

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

The Journal of medical information of Sfax
publishes in french, Arabic and English of the
original articles, clinical cases, letters to the
editor, updates and General, reviews of
medical press, journals that haven't been a
previous publication. Editorials are requested
for an author by writing.

THE TEXT

Texts / manuscripts are sent to the

editorial staff in the form of a computer file

at the e-mail address :
jimsfaxfms@gmail.com

PRESENTATION OF THE MANUSCRIPT

The manuscript should be typed with font
"Times new roman" N ° 12, double spaced
with a margin of 2.5 cm. The pages must be
numbered.

The manuscript includes in the order :
1/ the title page and summaries(Appendix 1) :
1- 1title

-Title of the article, avoiding long titles and
subtitles. The title should not identify the
institution responsible for the work.

-Short title section for the header of the article.
-English translation of the title

1 - 2 authors

- The initial of the first name followed by a
point and the name of the authors in
uppercase in the order in which they should
appear.

-Addresses and references of the institutions
of each of the authors.

-The name and e-mail of the corresponding
author.

1-3-summary

The summary in Arabic, french and English,
includes an introduction stating the objective of
the work, a brief description of the
methodology, key results and their meanings,
a comment clearly answering the questions,
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and a Conclusion. Should not exceed 1000
characters including spaces.

1-4 - keywords
Key words in Arabic, french and English, must
be between the number of 2 and 4 and

separated by a semicolon.

2 / The text itself :

It is written in a clear style, without
abbreviations if possible, unless it is an
international measurement unit. Elsewhere,

the term must precede the abbreviation in
brackets in his first appearance in the text.
-The original article provides information
obtained from a clinical or laboratory. It
features in the order: introduction, patients (or
hardware) and methods, results, discussion
and conclusion.

-Clinical case allows to publish one or more
original observations, to didactic value. It
contains an introduction, the observation
reduced to the significant facts, a comment, a
conclusion.

3 / References:

References should correspond to published
texts.

-They are numbered in order of appearance in
the text and should all be represented by their
numbers. All references cited in the text
should be included in the reference list and
vice versa.

-The name of the authors of the articles or
book chapters will be set according to
international standards of Vancouver: all
authors if their number is less than or equal to
6; the six first names et al. If the number of
authors is greater than 6.

-An article from a journal reference:

Name (s) and initial (s) of the (s) first name (s)
of I'(delesde) author (s), full title of the article in
original language, short for the journal title in
line with that of the Index Medicus. year of
publication; volume: first page - last page.

Example: Zomer TP, Erasmus V, Looman
CW, VAN Beeck EF, Tjon-A-Tsien A,
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Richardus JH, et al. Improving hand hygiene TABLES:
compliance in child daycare centers: a
randomized controlled trial.

Foul Epidemiol. 2016; 144: 2552-60.

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.

-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 FIGURES:

language, place of publication, Publisher, year figures should be of excellent quality and have
of publication first and last pages example: a call number at the bottom (Arabic numerals),
Reding R, Gosseye S and Dahan K. polyps and the title. The authors provide the digital
and polyposes of rectum in children. In: original or scanned images. Photographed
Reding R, editors. Of the child and the patients should not be identifiable.
adolescent ~ anorectal  pathology. Paris:  Manuscripts that will not comply with these
Lavoisier Medical Sciences; 2005 pp. 53 - 60. instructions will be returned to the author
before even their su bmission to the reading
Committee.
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