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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 l’observance thérapeutique et la qualité 
de vie du patient tout en renforçant 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 grâce à l'empathie, l’écoute active et à l’attention portée à 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. 

 
 ملخص

 
في سیاق مرض مزمن ، یعتبر التواصل الفعال بین الطبیب . التواصل بین الطبیب والمریض جزء لا یتجزأ من الممارسة السریریة

أنھ یحسن امتثال المریض ونوعیة الحیاة مع تعزیز علاقة الثقة بین الطبیب . والمریض عنصرا أساسیا في الرعایة الطویلة الأجل
 .والمریض

والاھتمام  النشط،والاستماع  التعاطف،ل الأفضل بین الطبیب والمریض على نھج شخصي للمریض من خلال یعتمد التواص
 .بالتواصل غیر اللفظي

 
 .تعزیز الصحة; الاتصالات ; الرعایة الذاتیة ; إدارة الأمراض المزمنة: الكلمات المفاتیح
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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 à 
informer; il s'agit aussi de se faire comprendre. 
D’ou l'importance de s'adresser aux patients de 
façon adaptée à leur culture et à 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 
particulière 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 : l’échange d’informations, et le 
développement d’une relation » [1,2].  
La communication assure le transfert de 
l’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]. 
 
III-COMMENT   AMELIORER 
LA COMMUNICATION MEDECIN-
PATIENT ? 
 
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 à réellement vouloir comprendre le 
message communiqué.  
Pour améliorer l’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  
 

 
- faire preuve de compréhension et 
d’encouragement à l’égard du patient à l’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 à fournir 
plus d’information son expérience de la maladie, 
sur ses réflexions et sur ses émotions. Elles 
favorisent l’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’être 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 à la reformulation, le médecin montre au 
patient qu’il est sur la même 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 
l’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 synthèse 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- Être empathique   

Il s’agit d’accepter l’état émotionnel d’autrui, afin 
de mieux le comprendre tout en évitant d’être 
envahi par l’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 l’antipathie en renforçant l’alliance avec le 
patient [3-5].  
 
7- Acquérir la compétence émotionnelle  
 
En contexte de maladie chronique, les compétences 
émotionnelles permettent d’analyser l’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  
- l’identification de l’émotion : qu’est-ce qui 
se passe?  
- la compréhension de l’émotion : quelles en 
sont les causes et les conséquences ?  
- l’expression de l’émotion  
- la régulation de l’émotion : gestion du 
stress et des émotions   
- l’utilisation de l’émotion : pour faciliter la 
pensée et l’action.  
 
En contexte communicationnel, l’utilisation de 
l’émotion permet de choisir les mots à prononcer 
pour optimiser la communication et faciliter la 
collaboration. 
 
IV-CONCLUSION  
 
Une communication médecin-malade adéquate est 
un pilier dans l’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 ». 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Afin d'améliorer la communication dans la prise en 
charge clinique des maladies chroniques, nous 
recommandons de : 
 
1- multiplier les formations pour l’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'établir un climat de confiance et pourrait 
renforcer la relation médecin-patient en 
établissant un climat de confiance. 
3- Documenter les détails de l’entretien clinique et 
les décisions thérapeutiques dans le dossier médical 
du patient. Cela permettrait d'établir une 
meilleure communication aux autres professionnels 
de la santé s'occupant du même patient et de 
maintenir la continuité des soins. 
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Résumé  
 

Les défects étendus de la paroi abdominale sont des lésions graves pour lesquelles les progrès 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 complète 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. 
 

 ملخص
 

أھدافھا ھي . ، في كثیر من الأحیان، عملیة صعبة لا تزال الجراحة الترمیمیة. تبقى عیوب جدار البطن الواسعة آفات خطیرة
الغرض من الدراسة ھو وصف التقنیة .الحصول على تغطیة كاملة ومستقرة مع مرور الوقت ،مع تحقیق نتیجة جمالیة مقبولة

  ھاالأساسیة وكذلك مؤشرات
 .شریحة ;البطن ;عیب الجداري : الكلمات المفاتیح
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I.INTRODUCTION 
 
Les larges pertes de substances de la paroi 
abdominale ont été décrites le plus souvent après 
infections, tumeurs, traumatismes ou sous la forme 
de complications postopératoires [1 – 5]. Les 
lésions par compression et brûlure 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, grâce 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 même difficulté du choix de la 
méthode de reconstruction la plus adaptée. Les 
auteurs distinguent ainsi entre un geste de 
resurfaçage qui consiste à une réparation du 
revêtement cutanée, et un geste de comblement qui 
consiste à réparer les différentes structures de la 
paroi abdominale [10].  Les clés décisionnelles 
dépendent de l'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 
l’étendue, de l’étiologie et du siège. 
 
II.LES MODALITES DE RECONSTRUCTION 
DE LA PAROI ABDOMINALES  
 

1. La Cicatrisation dirigée 
  

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

2. La greffe cutanée 
 
Contrairement au lambeau qui contient sa propre  
 

 
vascularisation, une greffe ne "prend", ne survit, 
que si elle est revascularisée par les tissus où 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 reçoit soit suffisamment vascularisé. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure n°1 : Perte de substance abdominal 
secondaire à une complication de dermolipectomie 
après 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 matière de la plaque, et la méthode de 
fixation de la plaque les plus adaptées à la paroi 
abdominale. Les plaques synthétiques doivent être 
utilisées dans les cas propres. Les options de 
plaques courantes incluent le polypropylène*, 
Vicryl*, et polytétrafluoroéthylène expansé. 
Chacun peut être combiné avec l’autre pour le 
bénéfice synergique (fig. 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure n° 2 : résection large d’un Dermato 
fibrosarcome de Darrier et Ferrand au niveau de la 
paroi abdominale emportant l’aponévrose antéro-
externe de l’abdomen nécessitant la reconstruction 
par la Mise en place d’une plaque mersilène 
associé à un lambeau abdominal 
 
   4. La technique de séparation des 
composants :  
 
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 intérêt 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 artères 
épigastriques : 
 

Au niveau de la paroi abdominale une multitude de 
lambeaux ont été décrits et peuvent être prélevés. 
Les artères épigastriques supérieurs et inférieurs 
profondes vont assurer la vascularisation du muscle 
grand doit de l’abdomen et de la majeure partie de 
la paroi abdominal antéro-externe par le biais de 
perforante musculo-cutanés. L’artère épigastrique 
supérieur (AES) et l’artère épigastrique inférieur 
profonde (AEIP) vont s’anastomoser dans le 
muscle et émettent des perforantes para-ombilicales  
qui vont vasculariser la peau sous ombilicale. Ceci 
va permettre le prélèvement 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 façons 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 être minimiser par 
le recours à une expansion préalable [20,21].  
Concernant le lambeau de l’artère 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 
à la micro-anastomose [22]. La diminution de la  

 
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 
être utilisés n’importe où sur l’abdomen, d’autres 
pensent que leur utilisation est limitée aux deux 
tiers supérieurs de la paroi abdominale à 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]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure n°3 : Dissection du lambeau de l’artère 
épigastrique supérieure 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Dissection du lambeau de l’artère 
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 l’artère circonflexe 
antérieur. En tant que lambeau libre, le taux de  
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succès 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 particulière 
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 l’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]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5 : Prélèvement 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 collagène assez fortes pour résister à la 
pression intra-abdominale [36]. 
La revascularisation rapide et la préservation de ses 
propriétés physiques après implantation le rendent 
presque idéal pour la reconstruction fasciale, bien 
que le taux de complications de la plaie fût élevé, 
jusqu'à 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]. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure n°6 : Prélèvement du lambeau du muscle 
tenseur du fascia lata 
 
6.3. Lambeau à 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 Très 
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 l'abdomen 
antérieur. Pour des pertes de substances 
importantes. Le site donneur peut être fermé par 
une greffe de peau. Cependant, l’utilisation de ce 
lambeau est limitée chez les patients de grande 
poitrine [12]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7 : Prélèvement du lambeau du grand 
dorsal 
 
Transfert de côtes et de plèvre :  Chen et al. [39]  
ont réussi à couvrir une perte de substance 
abdominale par un transfert partiel vascularisé de la 
9ème et de la 10ème côte et de la plèvre. En effet, ce 
transfert partiel était vascularisé par le pédicule 
vasculaire de l'artère 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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III.INDICATIONS  
 
Les indications de la reconstruction de la paroi 
abdominale dépendent surtout de la profondeur, de 
l’étendue et de l’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 être assez 
diversifiés. Wei FC et al [10], ont pu distinguer 
trois types, selon les composants défectueux de la 
paroi abdominale. Le Type I : Perte de substances 
cutanées et  sous  cutanées ; le Type  II : Perte  de  
substances avec atteinte de la couche myo-faciale ; 
et le Type III : Perte de substances dépassant la 
couche myo-faciale (fig 8). 
La plupart des défauts de type I sont facile à 
réparer. Un défaut de type II 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 prothèses 
synthétiques ou biologiques, les lambeaux 
autologues et les techniques de séparation des 
composants (CST) peuvent être choisis pour la 
reconstruction. On croit que l’utilisation de 
prothèses devrait être la base du CST ou les 
lambeaux. Si une prothèse est utilisée, en 
particulier une prothèse synthétique, le taux de 
formation de hernie est nettement inférieur; 
cependant, une prothèse 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 
synthèse. 
Les défauts de la paroi abdominale de type III, 
musculo-fasciaux et cutanés, doivent être réparés 
par des lambeaux musculo-cutanés, tels que TFL, 
le lambeau du grand dorsal, oblique externe, 
oblique interne, le lambeau du droit fémoral ou 
lambeau de l’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 être 
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]. 
 

 
Globalement, la plupart des défauts de type I 
devrait être suturée ; les défauts de type II ou III 
doivent être bien réparés par des lambeaux, avec ou 
sans prothèse. Si l'incision est infectée ou 
contaminée, les prothèses biologiques ou les 
lambeaux sont les meilleurs choix [10]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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 I : Perte de substances cutanées et sous cutanées 
Type II : Perte de substances avec atteinte de la couche 
myo-faciale 
Type III : Perte de substances dépassant la couche myo-
faciale 
 

2. Selon l’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 diamètre) doit être reconstruit en utilisant une 
prothèse 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 être pris en compte lors de la 
reconstruction.  
 

3. Selon l’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 à une infection, le défaut peut être encore 
plus grand. Dans ce cas, la reconstruction devient 
extrêmement 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 préfère utiliser des 
plaques associées à des lambeaux musculo-cutanés. 
Cette reconstruction se fait en 2 temps opératoires 
si on utilise un lambeau libre ou en même 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 à 
réparation. Par conséquent, le muscle dénervé ne 
peut pas résister à la pression intra-abdominale, ce 
qui entraîne un gonflement de la paroi abdominale 
au fil du temps, et l’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 très 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 l’intégrité des 
organes intra-abdominaux. On ne doit pas se 
précipiter, il faut couvrir à temps. 
Infectieuse : Pour les pertes de substances 
infectées, il faut tout d’abord assécher puis couvrir 
après le bourgeonnement de la plaie. 
 

4. Selon la localisation 
 

Les lambeaux utilisés pour la reconstruction 
musculo-fasciale dans les deux tiers inférieurs de 
l'abdomen comprennent les lambeaux du droit 
fémoral, du tenseur du fascia lata, et du vaste 
latéral. Le système latéral circonflexe fémoral 
fournit également la peau et la couverture adipo-
fasciale par le biais du lambeau antérolatéral de la 
cuisse, qui peut être utilisé pour le tiers supérieur 
également. Le lambeau du grand dorsal peut 
fournir une couverture fiable du tiers supérieur de  

 
l'abdomen antérieur [12]. Une liste des lambeaux 
possibles pour les tiers supérieur, moyen et 
inférieur de l'abdomen est présentée dans le tableau 
1. 
 
Tableau I : Les lambeaux pédiculés communs 
utilisés pour les tiers supérieurs, moyens et 
inférieurs de l’abdomen pour la reconstruction 
immédiate [9]. 
 

Localisation Lambeaux 

Tiers supérieur 

 

Grand droit 

Oblique externe 

Grand dorsal 

Tiers moyen 

 

Grand droit 

Oblique externe 

Tenseur du fascia lata 

Antéro-latéral de la cuisse 

Droit fémoral 

Tiers inférieur 

 

Grand droit 

Oblique interne 

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 à la reconstruction ad integrum de vastes 
pertes de substance transfixiantes. Un arbre 
décisionnel est souvent utile afin de procéder à la 
technique la plus adaptée en fonction de l’étiologie, 
du siège 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 très répandue dans le 
monde. Cette infection joue un rôle majeur dans la genèse de la maladie ulcéreuse gastroduodénale et 
d’autres pathologies digestives et extradigestives. La recherche de la bactérie fait appel à des méthodes 
invasives, à partir des biopsies gastriques, ou à des méthodes non invasives. Le choix du traitement doit être 
guidé dans la mesure du possible en fonction de la résistance aux antibiotiques. A défaut, le traitement sera 
probabiliste. Actuellement, les traitements probabilistes de 1ère et de 2ème ligne de cette infection sont la 
quadrithérapie concomitante ou la quadrithérapie bismuthée. Cette dernière est particulièrement utile en cas 
d’allergie à la pénicilline. L’antibiogramme reste indispensable en cas d’échec de ces deux lignes 
interchangeables pour guider le choix des thérapies de 3ème ligne. Tout ceci dans l’attente du développement 
d’un vaccin anti- H. pylori. 
 
Mots clés : Hélicobacter pylori ; Ulcère gastroduodénal ; Inhibiteur de la pompe à 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. 
 

 ملخص
 

تلعب ھذه العدوى دورًا رئیسیًا . ھیلیكوباكتر بیلوري ھي عصیة مسؤولة عن العدوى المزمنة واسعة النطاق في جمیع أنحاء العالم
ا غازیة . دة والأمعاء ، وأیضًا أمراض الجھاز الھضمي وخارج الجسمفي نشوء مرض قرحة المع ً یستخدم البحث عن البكتیریا طرق

ا غیر غازیة ً ا لمقاومة المضادات الحیویة. ، من خزعات المعدة ، أو طرق ً . یجب أن یوجھ اختیار العلاج إلى أقصى حد ممكن وفق
جات الاحتمالیة للخط الأول والثاني لھذه العدوى ھي علاج رباعي مصاحب حالیا ، العلا. ایخلاف ذلك ، فإن العلاج یكون احتمال

یبقى المضاد الحیوي ضروریًا في حالة فشل . ھذا الأخیر مفید بشكل خاص في حالة الحساسیة للبنسلین. أو علاج بسموت رباعي
            .ھیلیكوباكتر بیلوري  تظار تطویر لقاحكل ھذا في ان. ھذین الخطین القابلین للتبدیل في توجیھ اختیار علاجات الخط الثالث

 المضادات الحیویة ; مثبط مضخة البروتون ; قرحة المعدة والأمعاء ; ھیلیكوباكتر بیلوري:  الكلمات المفاتیح
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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 première fois en 1982, à 
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 à l’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 
l’infection à H. pylori, les procédures diagnostiques 
et le traitement. 
 
II. EPIDEMIOLOGIE  
 
L’infection à H. pylori est l'infection chronique 
bactérienne connue la plus répandue au monde et 
représente la première cause   de cancer [8]. La 
prévalence est plus importante dans les pays en 
voie de développement où elle peut atteindre 80 à 
90 % de la population des adultes jeunes [9] contre 
40% ou moins dans les pays développés. L'estomac 
humain représente l'unique réservoir de l’H. pylori. 
Cette bactérie, peut survivre et se multiplier dans 
l’estomac grâce à une enzyme (uréase) très active 
qui transforme l’urée en ammoniac et en dioxyde 
de carbone, augmentant ainsi le pH et neutralisant 
l’acidité gastrique [10].La transmission de l’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 à une plus forte séroprévalence d’H. 
pylori.  
Dans les pays développés, on observe une 
réduction  progressive du taux d’infection à mesure 
que les conditions de vie s'améliorent [12]. 
 
 

 
III. 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 
l’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 l’éradication de 
l’H. pylori dans les indications suivantes [7]: 
 
1. Pathologies digestives : 
 
- L’ulcère duodénal  ou gastrique avec ou sans  
complication : il complique la gastrite à H. pylori 
dans 10 % des cas [13]. L’éradication de l’H. pylori 
dans ce cas favorise la cicatrisation de l’ulcère et 
prévient surtout la récidive [14].  
- Le lymphome du MALT (mucosa-associated  
lymphoid tissue) gastrique: L’éradication de H. 
pylori est le traitement de première ligne des 
lymphomes MALT gastriques localisées de bas 
grades avec un taux de rémission de 60 à 80% [15]. 
Elle est aussi indiquée dans les autres stades en 
association avec les autres moyens thérapeutiques. 
- La prise des anti-inflammatoires non  
stéroïdiens (AINS) ou d’aspirine: les AINS 
représentent des facteurs de risques de 
l’ulcérogenèse gastroduodénale. L’H. pylori est un 
facteur de risque additif d’ulcère 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 ulcères gastroduodénaux, 
particulièrement chez les patients ayant des 
antécédents d’ulcère. L’intérêt d’éradiquer H. 
pylori est aussi majeur avant un traitement par 
aspirine à faible dose chez les patients avec 
antécédent d’ulcère gastroduodénal [17]. 
- La prévention du cancer gastrique : L’H.  
pylori est une bactérie cancérogène. 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 être 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]. 
- La dyspepsie : L’infection à H. pylori est une  
cause de dyspepsie chronique. Bien que le bénéfice 
de l'éradication sur l’amélioration des symptômes, 
en cas de dyspepsie associée à H. pylori sans lésion 
endoscopique est faible (1/14) [20, 21], 
l’éradication de H. pylori est justifiée pour la 
prévention du cancer de l’estomac. [5]. 
- Le reflux gastro-œsophagien : La recherche et  
l’éradication de l’H. pylori n’est pas actuellement à 
considérer au cours du traitement du reflux gastro-
œsophagien [22, 23]. Donc, les indications de 
l’éradication de cette bactérie ne sont pas modifiées 
par la présence d’un reflux gastro-œsophagien. 
- Le traitement au long cours par les  
inhibiteurs de la pompe à protons 
(IPP) :L’infection par H. pyloridoit être recherchée 
et traitée chez les patients recevant des traitements 
par IPP au long cours (comme le cas du reflux 
gastro-œsophagien). Ceci à fin de limiter 
l’extension de l’atrophie muqueuse gastrique 
fundique [24]. 
- La chirurgie bariatrique par by-pass  
gastrique :chez les patients candidats à un  by-pass 
gastrique, l’éradication de l’H. pyloriest justifiée 
pour prévenir la survenue ultérieure de 
complications de l’infection, vu que ce geste  isole 
une grande part de l’estomac et ne permet plus sa 
surveillance. 
 
2. Pathologies extradigestives : 
 
A côté de ces maladies digestives, l’infection par 
H. pylori doit être recherchée et traitée dans les cas 
suivants :  

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

- Anémie liée à une carence en vitamine  
B12 inexpliquée.  

- Purpura thrombopénique immunologique  
[26].  
Par ailleurs, le rôle de l’infection à H. pylori a été 
aussi discuté dans la genèse d’autres maladies 
extra-digestives notamment cardio-vasculaires 
(syndrome coronarien aigue, accident vasculaire 
cérébral ischémique), métaboliques (diabète type 2, 
insulino-résistance, syndrome métabolique…) et 
dermatologiques (urticaire chronique, 
vitiligo…)[6]. Cependant, ce rôle reste 
hypothétique, et il n’ya pas de recommandations  
 

 
pour la recherche systématique de l’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 : 
 

- Le test rapide à l'uréase : 
Utile pour un diagnostic rapide de l’infection en 
salle d’endoscopie. Par contre, il n’a de valeur que 
lorsqu’il est positif. Sa négativité n’exclut pas 
l’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 l’avantage 
de diagnostiquer l’infection et étudier les lésions 
muqueuses associées. Cet examen nécessite cinq 
fragments biopsiques (une de l’ogive gastrique, 
deux antraux et deux fundiques) [4]. Certaines 
colorations (hématoxyline et éosine) et l’’immuno-
histochimie peuvent faciliter la détection de la 
bactérie.  

- La culture de l’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 à 90%. Cependant, elle est limitée par sa 
difficulté liée aux exigences de transport des 
biopsies (conservation à -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 l’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 
l’infection. La PCR permet aussi,à la fois, de 
détecter la bactérie et ses principales mutations de 
résistance aux macrolides (clarithromycine)et aux 
fluoroquinolones (test HelicoDR®)[4].  
Ces tests nécessitent l’arrêt 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 l’avantage 
qu’ils ne soient pas limités par l’échantillonnage 
des biopsies. 
- La sérologie par ELISA : détecte dans le 
sérum les anticorps de type IgG spécifiques de l’H. 
pylori. La performance des kits est variables [28]. 
Il s’agit d’un test facilement accessible, simple, de 
faible coût et ne nécessite pas l’arrêt des 
antibiotiques et des anti sécrétoires gastriques. 
Cependant, il est inutile pour le contrôle de 
l’éradication puisque le titre des anticorps baisse 
lentement et de façon inconstante même après la 
disparition de la bactérie. Elle trouve sa place à 
défaut des autres tests ou pour les études 
épidémiologiques. Il n’y a pas d’indication à 
réaliser des tests à base d’anticorps dans la salive 
ou les urines.  
- Le test respiratoire à l’urée marquée13C: 
Test performant pour le diagnostic et le contrôle 
après traitement de l’infection à H. pylori et validé 
chez l’adulte et chez l’enfant [4]. Il permet le 
diagnostic d’une infection active indirectement par 
la mise en évidence d’une activité uréasique. Il doit 
être réalisé au moins 4 semaines après l’arrêt des 
antibiotiques et deux semaines après l’arrêt des 
antisecrétoires.Ce test est particulièrement 
intéressant pour le contrôle de l’éradication de l’H. 
pylori chaque fois que la gastroscopie n’est pas 
nécessaire. 
- La recherche d’antigènes bactériens dans 
les selles par des anticorps monoclonaux: 
Il s’agit d’un test performant, avant et après 
traitement, mais qui nécessite un recueil des selles 
et leur conservation au frais. Aussi, il est à réaliser 
après un arrêt du traitement antibiotique et 
antisecrétoire. Il peut être utile à défaut du test 
respiratoire et chez le jeune enfant [4].  
Par ailleurs, la visualisation directe de l’H. pylori 
colonisant la muqueuse gastrique par l’endoscopie 
microscopique confocale est l’un des progrès 
récents et marquants de l’endoscopie digestive. 
Ceci permet l’examen de la muqueuse gastrique et 
la détection de l’H. pylori au fort grossissement 
avec des résultats qui semblent corrélés à ceux de 
l’examen anatomopathologique [29]. 
 
V. TRAITEMENT  
 
L’objectif du traitement est l’éradication de la 
bactérie. L’éradication consiste à la disparition de  
 
 

 
l’H. pylori après la fin du traitement de minimum 
un mois. Après éradication, la fréquence de la 
réinfection est faible, de l’ordre de 3% à 1 an [30]. 
Le traitement de l’infection à H. pylori consiste à 
l’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-gastrique et améliorer 
l’efficacité des antibiotiques. 
Les schémas de traitement de l’infection à H. pylori 
ont connu une évolution régulière à 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 coût de la 
cure.Ainsi, ont été proposée les bithérapies, les 
trithérapies, le traitement séquentiel et les 
quadrithérapies. Dans tous les cas, le contrôle de 
l’éradication doit être systématique. 
 
1. Les bithérapies : 
 
Elle consiste à l’association d’un IPP et de 
l’amoxicilline. Des études récentes reviennent sur 
cette association thérapeutique. [31, 32].Une étude 
chinoise avait montré l’efficacité (95,3% en ITT) 
de la bithérapie par rabéprazole 20 mg associée à 
l’amoxicilline 3 g/jour pour une durée totale du 
traitement de 14 jours. Et ceci chez les patients 
naïfs mais aussi ceux qui ont déjà reçu un 
traitement antérieur [31]. Une étude turque vient 
consolider ces constatations avec une efficacité de 
ce schéma (IPP – amoxicilline) non inférieure à 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 à la quadrithérapie [32].  
 
2. Les trithérapies : 
 
Les trithérapies consistent à associer un IPP à dose 
standard deux fois par jour à la clarithromycine 
(500 mg deux fois par jours), et à l’amoxicilline 
(1g deux fois par jour) ou au métronidazole (500 
mg deux à trois fois par jour), pendant 7 à 14 jours 
en fonction des résultats des études 
épidémiologiques de résistances locales [2]. En 
effet, la plupart des experts soulignent l’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 
à la clarithromycine.  
La trithérapie (IPP-amoxicilline-levofloxacine) a 
montré une efficacité variable en première ligne en 
fonction de la résistance aux fluoroquinolones 
[33].Les recommandations françaises réservent 
cette trithérapie ainsi que la cure avec rifabutine 
aux traitements de recours en cas d’échec des 
quadrithérapies et après réalisation de 
l’antibiogramme [4]. La durée du traitement 
recommandée est de 10 à 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 à 10 jours (84,8% 
versus 67,1%)[34]. 
Par ailleurs, certains auteurs ont montré que 
l’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 à la clarithromycine constitue un 
des principaux facteurs d’échec du traitement. Ceci 
est favorisé par la prescription de l’antibiotique en 
monothérapie pour d’autres indications. Ainsi, des 
nouveaux schémas thérapeutiques ont été proposés 
[3].  
La quadrithérapie séquentielle utilise de façon 
séquentielle les trois antibiotiques des trithérapies 
classiques (amoxicilline-clarithromycine-
métronidazole). En association à un IPP à dose 
simple deux fois par jour pendant 10 jours, 
l’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 très encourageants avec des taux 
d’éradication initiaux supérieurs à 80% 
[36].L’efficacité globale du traitement séquentiel, a 
été supérieure à celle de la trithérapie standard de 7 
ou de 10 jours (gain de réponse chez 10 à 20 % des 
patients) [37]. Le taux d’éradication était de proche 
de 73% en cas de résistance à la clarithromycine 
dans cette même une méta-analyse.  

 
Une autre alternative thérapeutique a été testée 
dans plusieurs études représentée par la 
quadrithérapie hybride. Ici, et à la différence de la 
quadrithérapie séquentielle, l’amoxicilline est 
poursuivie pendant la deuxième phase du 
traitement (IPP matin et soir pendant 10 à 14 jours 
en association à l’amoxicilline (1gx2/j) pour la  
même durée et la clarithromycine et la 
métronidazole sont ajoutée à la deuxième moitié de 
la période du traitement (après le 5ème ou le 7ème 
jour du traitement)). Cette quadrithérapie hybride 
(pendant 14 jours) a été jugée supérieure par 
rapport à 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 à 
dose standard matin et soir, à l’amoxicilline (1g x 2 
à 3/j), la clarithromycine (500mgx2/j) et la 
métronidazole (500 mgx2/j). Cette cure est 
prescrite pour une durée totale de 10 à 14 jours 
[41]. Il parait évident que ce traitement est plus 
onéreux que les schémas précédents.  
L’optimisation de cette cure par l’utilisation de 
l’esoméprazole comme IPP à 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 à 94% [35, 43, 44]. 
Les quadrithérapies avec le bismuth ou les 
quadrithérapies bismuthées combinent pendant 10 à 
14 jours, un IPP à double dose, au subcitrate de 
Bismuth, à 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 à base de bismuth représente 
une alternative aux autres schémas thérapeutiques 
particulièrement chez les patients allergiques à la 
pénicilline. Aussi, elle est d’un grand apport chez 
les patients en échec de la trithérapie standard (taux 
d’éradication à 93% en 2ème ligne [46]ou ceux 
ayant déjà reçu les macrolides (étant donné un taux 
de résistance secondaire à la clarithromycine 
dépassant les 50%). 
D’autres facteurs, en dehors des schémas 
thérapeutiques prescrits, peuvent influencer les 
taux d’éradication de l’H. pylori. La compliance au 
traitement est un facteur primordial pour le succès 
thérapeutique [47]. Ainsi, une explication 
minutieuse au patient du traitement proposé et de la 
façon de sa prise est nécessaire à chaque 
prescription d’une cure d’éradication de l’H. pylori. 
Par ailleurs, il a été démontré que le tabagisme est 
un facteur prédictif de l’échec de l’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 dernière conférence de consensus européenne 
s’est tenue en octobre 2015 dite de Maastricht V 
[7]. La nouveauté apportée était l'abandon de la 
quadrithérapie séquentielle probabiliste, dans les 
pays où le taux de résistance primaire à la 
clarithromycine est supérieur à 15 %, du fait de son 
infériorité démontrée par rapport à la 
quadrithérapie concomitante (pendant 10 à 14 
jours). Par contre, la résistance à la clarithromycine 
et au métronidazole entraîne un taux d'échec 
significatif, même de la quadrithérapie 
concomitante (50 %) [49].La quadrithérapie 
bismuthée est une alternative pour le traitement de 
première ligne, avec un taux de succès 
d’éradication supérieur à 90 % avec le PYLERA®. 
La résistance au métronidazole, ici, ne semble pas 
modifier significativement l’éradication [45].Ainsi, 
les recommandations sont d’utiliser l’une des deux 
quadrithérapies (concomitante ou bismuthée) si la 
résistance à la clarithromycine dépasse 15%. Si 
cette résistance s’associe à une résistance à la 
métronidazole, il faut proposer la quadrithérapie  
 

 
bismuthée en première ligne. La trithérapie guidée 
par la PCR ou la culture devrait être utilisée chaque 
fois que possible, en première ligne, puisqu’ils sont 
mieux tolérées que les quadrithérapies [42].  En cas 
d'échec des quadrithérapies, l’antibiogramme doit 
être toujours étudié. Cette thérapie guidée par PCR 
ou antibiogramme doit être optimisée par 
l’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 l'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 à la clarithromycine et 
avec la levofloxacine 500 mg deux fois par jour en 
cas de souche résistante à la clarithromycine et 
sensible aux fluoroquinolones. En cas de résistance 
à ces deux antibiotiques, une trithérapie (IPP - 
amoxicilline – métronidazole) peut être proposée 
avec une durée optimale du traitement de 14 jours 
[50].Dans les pays où la résistance à la 
métronidazole est faible (comme le Japon), une 
trithérapie (IPP – amoxicilline – métronidazole) 
demeure d’actualité avec un bon taux de succès 
thérapeutique [51].Dans les pays où la résistance à 
la clarithromycine et à la métronidazole est élevée 
et le bismuth n’est pas disponible, la levofloxacine, 
la rifabutine ou même la bithérapie (IPP – 
amoxicilline) peuvent être considérée [52-54]. 
Au total, les schémas d’éradication de l’H. pylori 
doivent être guidés dans la mesure du possible en 
fonction de la sensibilité des souches bactériennes 
aux antibiotiques. Cette dernière 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 à la clarithromycine. En l’absence 
d’évaluation de la sensibilité aux antibiotiques, le 
traitement sera à défaut probabiliste [4, 6, 7, 55] 
(Figure n°1).Deux lignes de traitement 
probabilistes, les quadrithérapies concomitantes ou 
bismuthées, en remplaçant l’une par l’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 l’étude OPTRICON 
[42].Ces 2 lignes interchangeables permettent de 
combiner des antibiotiques différents, peu 
inducteurs de résistance comme l’amoxicilline et la 
tétracycline, et d’éviter le réemploi de la 
clarithromycine[4, 6, 37]. A noter que la re-
prescription du métronidazole est possible et 
n’altère      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 l’amoxicilline par la 
levofloxacine. En 3ème ligne, et après 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 de10 à 14 jours en remplaçant 
les antibiotiques inducteurs de résistance)[4, 
56].Finalement, il reste à définir l’intérêt des 
bithérapies, qui sont de retour, avec des fortes 
doses d’amoxicilline et d’IPP. Ce traitement peut 
une alternative en 3èmeligne probabiliste vu le très 
faible taux de résistance à l’amoxicilline [31]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure n°1 : Algorithme de traitement de l’infection à Hélicobacter pylori [6, 55]. 
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VI. CONCLUSION  
 
L'infection à H. pylori représente l’une des 
infections bactériennes chroniques les plus 
répandues à travers le monde. Elle est impliquée 
dans la genèse 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 coût. Il 
est important d’expliquer les modalités 
thérapeutiques et d’obtenir l’adhésion des patients 
à fin de limiter l’échec du traitement. Tout ceci 
dans l’attente du développement d’un vaccin anti-
H. pylori qui reste actuellement du domaine de la 
recherche. 
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Résumé  
 

La simulation in situ (SIS) est l'organisation de séances de simulation dans l'environnement de 
travail de l'équipe formée. Elle est moins coûteuse  que la simulation classique. Elle développe les 
capacités du personnel à réagir en situation critique, permet l’évaluation du matériel et améliore la 
communication. 
Cependant, les drogues simulées pourraient être confondues avec de vrais médicaments. La SIS 
nécessite la libération de l’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 à vis des patients et 
leurs familles. Parfois, les apprenants acceptent mal d'être enregistrés. 
La SIS est une méthode intéressante pour la formation du personnel et la sécurité des patients. Elle 
ne vise pas à 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. 

 ملخص
 

 .المتدرّب المحاكاة الموقعیة ھي شكل خاص من أشكال المحاكاة التي تتمیز بتنظیم دورات تدریبیة محاكاة في بیئة عمل الفریق
وتطور قدراتھم على الاستجابة للأوضاع  المدربین،وھي تحسن مھارات الموظفین . وھي أقل تكلفة من المحاكاة في مركز المحاكاة

یمكن أن یؤدي  .وتحدید حالات الحظر في أداء الفریق وتقییم المعدات المتاحة الأزمات،سن إدارة حالات مما یح المتوقعة،غیر 
  .استخدام العقاقیر المحاكاة قد فیما بعد للخلط مع العقاقیر الحقیقیة

عدات الضروریة في بدایة اللوجستیات الثقیلة في تخزین ونقل الم كما أن عاقة رعایة المرضى الحقیقیینقد یؤدي لإتوقیت الجلسات 
  .قد یزعج المتعلمین وجود بعض المعطلات في أماكن العملكما أن . قد تعیق الحصص  الجلسة ونھایتھا

و في , یمكنان تشكل المحاكاة الموقعیة تخویفا للموظفین تجاه المرضى وعائلاتھم حین یرون مقدمي الرعایة الصحیة یخطئون
ا من الحكم علیھم من خلال أدائھمبعض الأحیان لا یوافق المتعلمون  ً   .على تسجیلھم في الفیدیو في تمرین محاكاة خوف

لیس الغرض منھا استبدال  و؛ لذلك تبدو المحاكاة في الموقع طریقة تعلیمیة مثیرة للاھتمام لتدریب الموظفین وسلامة المرضى
 .المحاكاة في مركز محاكاة بل تكمیلھا

 

 .حدود ; سلبیات ; ممیزات ;الموقعیة المحاكاة  :الكلمات المفاتیح
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I.INTRODUCTION  
 
La simulation in situ est une forme particulière de 
la simulation en santé qui se caractérise par 
l'organisation de séances de formation par 
simulation dans l'environnement de travail de 
l'équipe formée. Elle a lieu dans un environnement 
réel et pendant les horaires de travail habituels des 
équipes soignantes, le but étant de conférer à cette 
expérience un maximum de réalisme en termes 
d’environnement humain et technique. Elle peut 
être 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.  
 
II. AVANTAGES DE LA SIMULATION  
IN SITU  
 
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 
coûts 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.  Après un fonctionnement de 2 ans (166 
sessions de formation pour 244 intervenants: 
médecins, infirmiers, pharmaciens…), ils ont 
constaté une réduction du coût de 3,5 fois par 
rapport à l’implantation d’un centre de simulation 
classique.  
Par ailleurs,  toutes  les étapes du système de soin 
peuvent être entrainées voir testées avec son propre 
équipement et dans les conditions de travail réelles. 
Ceci peut être nécessaire lors de l’implantation de 
nouveaux centres de soin. En effet, l’installation de 
nouveaux équipements, d’une configuration 
technique et logistique non testées et le recrutement 
d’un personnel multidisciplinaire non encore 
habitué à 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  

 
l’anesthésie et  la chirurgie,  la disponibilité des 
équipements anesthésiques et  chirurgicaux, des 
procédures de réanimation et de la phase post-
opératoire. Après 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’aperçoit en fin de 
formation de l'impact positif de la formation sur 
l'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, après 
8 demi- journées de SIS. Ils 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 être 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 à votre environnement qui peuvent 
menacer la sécurité des patients. Patterson et al. [9] 
ont mené une étude sur l’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 menaçant la 
sécurité des patients, jusqu'ici non identifiés. Le 
pointage de ces erreurs a permis de mettre en place 
des changements visant à réduire le risque d’erreur 
et à améliorer la sécurité des patients. Yager et 
al.[10] ont mené douze scénarios d’urgences 
pédiatriques simulées sur deux hôpitaux 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 l'accès vasculaire. 
La répétition des scénarios a permis la réduction du 
temps de latence au démarrage de la RCP de 90 à 
15 secondes et à la mise en place de l’accès 
vasculaire de 15 à 3 secondes. Mondrup et al.[11] 
ont aussi noté  une  amélioration  de   la  prise  en 
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charge des arrêts cardiorespiratoires, une 
diminution du temps d’arrivée du défibrillateur et 
du temps de reconnaissance des troubles du rythme 
après la réalisation de 16 ateliers de SIS. 
 
Au sein du service où elle est mise en œuvre, la SIS 
permet la  prise en charge des situations de crises, 
le repérage des situations de blocage au niveau du 
fonctionnement de l’équipe (communication, 
leadership…), l’évaluation du matériel mis à 
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. Ils ont 
identifié 134  menaces à la sécurité et des lacunes 
des connaissances concernant l’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 l’équipe 
de travail ainsi que la clarté des rôles.  
 
La SIS peut aussi servir comme un outil  
pédagogique  d’apprentissage pratique qui facilite 
l’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 infirmières, 20 étudiants 
anesthésistes et 28 étudiants en médecine ont 
participé à 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 après l'entraînement 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 compétences 
non techniques et techniques au sein des équipes 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 équipes 
qui ont participé à l’étude a défibrillé la parturiente 
qui, de plus, n'a été mise en décubitus latéral que 8  
 

 
fois sur 18. Les insuffisances notées parmi 
plusieurs équipes à l'hôpital où l'étude a été menée 
peuvent prédire des problèmes similaires dans 
d'autres institutions et invitent à revoir et à rectifier 
les défauts de formation des équipes de soins [15]. 
 
III.  INCONVENIENTS ET LIMITES DE LA 
SIMULATION IN SITU 
 
Malgré ses multiples avantages, on ne peut nier que 
la pratique de la SIS peut parfois être 
« dangereuse ». En effet, Semmelweis a reconnu 
que la fièvre 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 à l'utilisation de drogues 
simulées dans des seringues remplies d'eau du 
robinet qui pourraient plus tard être confondues 
avec de vrais médicaments. Deux mois après 
l’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 à un usage humain ou 
animal » : une seringue contenant un  produit de 
simulation étiqueté «sérum physiologique 0,9%» a 
été administrée à 2 patients dans un centre de soins 
d'urgence malgré qu'elle était étiquetée «impropres 
à l’utilisation chez les humains ou les animaux ». 
L'étiquetage des médicaments avec « pour 
utilisation à des fins de simulation uniquement » ou 
« non destiné à un usage humain » peut diminuer 
ce risque, sans pour autant le supprimer, et peut 
même créer un faux sentiment de sécurité. En effet, 
les cliniciens peuvent présumer que les seringues 
ne portant pas la mention «destinées à la 
simulation» sont toujours de vrais médicaments.  
 
Un autre inconvénient de la SIS est que 
l'équipement de soins utilisé en SIS peut être rendu 
dans un état inadéquat. Par exemple, un 
défibrillateur pourrait avoir ses patins adhésifs jetés 
ou une lame de laryngoscope peut ne pas être 
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 % à 28% [9,17]. 
Les annulations semblent être liées à une charge 
élevée de travail  et  à  la  complexité   des  soins   
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donnés aux patients dans l'unité de soins où se 
déroule la SIS. Le plus grand défi de la SIS est le 
moment de déroulement des séances et la libération 
d’équipes entières 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 à n’importe quelle 
heure et avec l’équipe en place. Cependant, il 
n’existe pas de temps libre dans les services 
d’urgence ou de réanimation, même 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 l’équipe de garde 
peut être difficile  car cela peut entraver non 
seulement le déroulement de la séance  qui doit être 
de courte durée à 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 l’unité où se passe la session  peut être entravé 
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 à la logistique 
lourde. Par exemple, le simulateur doit être stocké 
en dehors de la salle d'opération. Il oblige les 
utilisateurs à le transporter, le régler et le retirer 
avant et après 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 infirmières et des résidents en 
anesthésie [20] qui ont eu lieu pendant les horaires 
de travail. Une salle d'opération a été dédiée à ces 
sessions. Le simulateur ainsi que tout le matériel et 
les fournitures ont été rangés en dehors de la  salle 
d'opération, tout étant mis en place avant et rangé 
après la session. Ce processus logistique dure 
environ 1 heure. Pour chaque session, deux 
résidents en anesthésie (un junior et un senior) et 
des infirmières sont impliqués. Les  médecins et/ou 
infirmières stagiaires sont également invités, un 
anesthésiste diplômé pouvait être 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 à une 
ou plusieurs séances de simulation pour 374 
personnes[21]. 
 
L’expérience de l’équipe à la SIS semble être un 
facteur déterminant dans l’amélioration des taux 
d'annulation [22,23]. En effet, le taux d’annulation 
était de 28% à l’hôpital d’enfants de Cincinnati au  

 
début de l’expérience de la SIS et a diminué à 18% 
au bout de six mois. Une  solution  a été proposée 
pour diminuer le taux d’annulation: c’est le fait 
d’identifier à l’avance le personnel 
multidisciplinaire qui y participera. Pour améliorer 
encore le taux de réussite, certains proposent 
d’imposer la SIS comme une exigence obligatoire à 
la formation du personnel [20].  
 
Un autre inconvénient de la SIS est l'existence de 
plusieurs distractions qui, bien qu’elles contribuent 
à plus de réalisme, risquent de déranger les 
apprenants et perturber leur attention par ce qui se 
passe dans l'environnement de travail à l'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 l’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 même service [18].  
 
Un autre obstacle de la SIS est la difficulté à 
maintenir la confidentialité. Cet enjeu doit être pris 
au sérieux lors de la création d'un environnement 
d'apprentissage [18]. Certains professionnels de la 
santé craignent que la SIS puisse être perçue 
comme une intimidation du personnel vis à vis des 
patients et de leurs familles. Par exemple, les 
apprenants d’une séance de simulations seront 
observés 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-à-dire paraître moins que parfait) 
pourrait théoriquement diminuer la confiance du 
patient et de la famille. D'autres professionnels de 
la santé expriment l'opinion inverse. Ils 
reconnaissent que même si les sessions de SIS 
puissent être stressantes pour les familles, celles ci 
peuvent être rassurée, avec un soutien et des 
explications appropriées, la famille peut être 
rassurée que les compétences de leurs fournisseurs 
de soins de santé ont été récemment mises à jour. 
Un autre obstacle psychologique à la SIS c’est que 
parfois les apprenants acceptent mal d'être 
enregistrés par vidéo dans un exercice de 
simulation de peur d’être jugés de sa performance. 
L’anxiété de performance est clairement associée 
avec l’utilisation de l’enregistrement vidéo en 
médecine et peut dégrader considérablement les 
performances observées et affecter la motivation 
des participants [24]. 
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IV. 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 à remplacer la 
simulation dans un centre de simulation, mais 
plutôt la compléter.  
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Résumé  
 

Depuis l'Antiquité, le médecin, lors de l’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 à l'émergence de nombreuses techniques et disciplines, y compris la 
discipline de l'analyse médicale, de l'imagerie médicale, de l’anatomopathologie et de l'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 hôpitaux 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. 
 

 ملخص
 

والأدوات والآلات  وابتكار اللوازم یب الى السعي المتواصل والدؤوب لتحصیل المعرفة وتحسین الخدماتحرص الطب منذ القدم
.أحسن النتائج التي تمكنھ من تقدیم أفضل الخدمات والحصول على  

ال الطب وقد شمل التطور التكنولوجي مھنة الطب مما أدى الى ظھور العدید من التقنیات وتفرع العدید من الاختصاصات في مج
في العصر الحدیث مثل ظھور اختصاص التحالیل البیولوجیة الطبیة والتصویر بالأشعة وتحالیل الانسجة والخلایا والتحالیل 

.الجینیة  
وحرصا من الأطباء بصفة مستمرة على تقدیم ما ھو أفضل فقد تم تنظیم مھنة الطب قانونیا وأصبحت ممارستھا تتم حسب أنماط 

.في عیادات خاصة او في مجمعات طبیة او في مستشفیات او مصحاتوطرق مختلفة سواء   
ر القانونیة المسموح بھا لممارسة مھنة الطب في تونس مع التذكی الأشكال وامام التطور الحالي فانھ من المناسب التذكیر بأھم

ة لھا وذلك بالاعتماد على ما جاء في مختلف القوانین المنظمة للمھنة ومختلف فصول مجلة نظمبمختلف النصوص القانونیة الم
.بواجبات الطبی  

 
    .عیادات الجماعیةال ;العیادات الخاصة ; الطبیة الأخلاقیات ; مھنة الطب :الكلمات المفاتیح
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I.INTRODUCTION  
 
Tout médecin, doit apporter son concours à l'action 
de l'Etat visant la protection de la santé publique, la 
promotion de la santé et l'éducation sanitaire. La 
médecine est une profession qui ne doit en aucun 
cas ni d'aucune façon être pratiquée comme un 
commerce.  
En Tunisie, l’exercice de la profession de médecin 
est régi par la loi n°91-21 du 13 Mars 1991[1] 
relative à l’exercice et à l’organisation de la 
profession de médecine en Tunisie, exigeant dès 
son premier article trois conditions d’exercice : 
- Etre de nationalité Tunisienne 
- Etre titulaire du diplôme de docteur en médecine 
ou d’un diplôme admis en équivalence  
- Etre inscrit au tableau de l’ordre des médecins  
Les médecins habilités à exercer leur profession 
sont tenus de respecter les règles prévues par le 
code de déontologie médicale (CDM) [2] et ce, 
quel que soit le mode et le lieu de l’exercice [1] 
(Article 22 de la loi suscitée). 
Selon le CDM, l’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 
contrôle ou inspection médicale,  

Pour la médecine libérale, les modes d’exercice de 
la médecine peuvent être selon l’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 à l’exercice de la médecine dans 
les cabinets et dans la société civile 
professionnelle.  
 
 

 
L'ordre des médecins vérifie de l'authenticité des 
diplômes et délivre aux médecins inscrits sur le 
tableau de l’ordre des qualifications pour exercer 
en qualité de : 
- Médecin généraliste compétent 
- Médecin spécialiste 
- Médecin spécialiste compétent 
La liste des spécialités et des compétences est fixée 
par arrêté ministériel (arrêté du 25 mars 2004, 
fixant les conditions et les règles de reconnaissance 
de la qualification des médecins pour l'exercice en 
qualité de spécialistes et de compétents) [3]. Toute 
infraction aux règles 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, l’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 périodiquement et chaque fois que 
l’évolution des techniques l’exige. 
 
 
II.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 à l'exception des visites à domicile, en cas 
d'urgence, et des activités de médecine du travail, 
de médecine scolaire et universitaire, de contrôle 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 être interprétée comme 
une permission à effectuer d'autres 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 être soumis à 
l'approbation préalable du conseil régional de 
l'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 à 
son art. 
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Un médecin ne peut pas s'installer dans les locaux 
où exerçait un confrère dans les deux années qui 
suivent l'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 où exerce un autre médecin de même 
discipline sans l'accord écrit donné par celui-ci 
(Article 60 du CDM) [2]. Lorsque cet accord n'a pu 
être obtenu, le cas peut être soumis au conseil 
régional de l'ordre des médecins qui décidera. 
Il est interdit à tout médecin de se faire assister 
dans l'exercice normal, habituel, et organisé de sa 
profession par un médecin ou par un étudiant 
exerçant sous le nom du titulaire du poste (Article 
61 du CDM) [2]. Le médecin peut se faire 
remplacer auprès de sa clientèle par un confrère ou 
un étudiant en médecine selon les conditions et les 
modalités prévues par la réglementation en vigueur, 
après accord du conseil régional de l'ordre qui, 
informé immédiatement, apprécie si le remplaçant 
présente les conditions morales et professionnelles 
exigées.  
Le remplacement doit être mentionné de manière 
apparente à l'entrée du cabinet du médecin 
remplacé. Cette mention doit figurer aussi sur les 
documents délivrés par le médecin le remplaçant 
(Article57) [2].  
Un médecin qui, pendant ou après ses études, a 
remplacé un de ses confrères, ne doit pas s'installer 
pendant un délai d'un an après la fin du 
remplacement dans une circonscription définie par 
le conseil régional de l'ordre des médecins où il 
puisse entrer en concurrence directe avec le 
confrère qu'il a remplacé, sauf accord, lequel doit 
être notifié au conseil régional de l'ordre des 
médecins (Article 58) [2]. Le détournement ou 
toute tentative de détournement de Clientèle 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 auprès d'un malade que soigne 
un de ses confrères doit respecter les règles 
suivantes : 
- Si le malade entend renoncer aux services de son 
premier médecin, le deuxième 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.  
 

 
- Si le malade a appelé, en raison de l'absence de 
son médecin habituel, un autre médecin, celui-ci 
doit assurer les soins pendant cette absence, les 
cesser dès le retour du confrère et donner à 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 entraîner ce refus 
(Article 51) [2]. Si le médecin est consulté à son 
cabinet par un malade venu à l'insu de son médecin 
traitant le médecin doit, après accord du malade, 
essayer, d'entrer en rapport avec son confrère, 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 même 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 même discipline ou spécialistes de disciplines 
différentes (Article 91du CDM) [2]. Le 
regroupement des médecins doit être dans le but de 
l’amélioration de l'organisation matérielle de leur 
travail et la mise en commun d'équipements 
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 grâce à la répartition de tâches 
qui diminue considérablement la charge de travail. 
Dans ce mode d’exercice de la médecine, chaque 
médecin travaille pour lui-même. La mise en 
commun des honoraires n'est autorisée 
qu’uniquement dans la SCP ou les cabinets de 
groupes mono disciplinaires. Les groupements de 
spécialistes de disciplines différentes peuvent être 
constitués à l'exclusion de la radiologie et de la 
biologie (Art 92 du CDM) [2]. 
Selon les articles 89 et 90 du CDM [2], l'exercice 
de la médecine dans le cadre d'un cabinet de 
groupe ou d'une SCP doit tenir compte également 
des règles particulières.  
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  

S. BARDAA et al. 



 

30 
 

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

 
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 remplaçant. Un 
contrat écrit définissant les moyens d'exercice ainsi 
que les droits et obligations des médecins 
concernés doit être établi. Ce contrat doit être 
communiqué au conseil régional de l'ordre pour 
visa après vérification de sa conformité aux lois et 
règlements en vigueur.                  La concertation 
qui suit éventuellement l'examen du malade par un 
ou plusieurs spécialistes exerçant dans le même 
cabinet de groupe ou dans la même SCP ne doit 
faire l'objet d'aucun honoraire supplémentaire. 
-Les associés : 
Un associé ne peut exercer sa profession à titre 
individuel sous forme libérale sauf à titre gratuit et 
ne peut être membre d'une autre société civile 
professionnelle de médecins. Les associés doivent 
consacrer à 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 exerçant dans un cabinet de groupe sont 
tenus de faire figurer sur la plaque apposée à la 
porte du cabinet ou à l'entrée de l'immeuble la 
mention "cabinet de groupe" suivie des noms et 
prénoms des médecins y exerçant, 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 
médecin associé doit faire figurer la mention 
"Société Professionnelle de Médecins", sa raison 
sociale et les indications prévues à 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 : 
 
 

 
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, avancée et reconnue par ses 
pairs du domaine. Par son expérience, l'expert est 
sensé avoir acquis des habiletés particulières 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], l’expert 
judiciaire est un auxiliaire de justice dont la 
mission consiste à 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 être 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 à 
l’honneur. Il doit être également titulaire d'un 
diplôme 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 cinq ans au moins pour le titulaire d’un 
diplôme et de dix ans pour les autres, n’exercer 
aucune activité incompatible avec l’indépendance 
nécessaire à l’exercice de missions d’expertise 
judiciaire, être résident en Tunisie et apte 
physiquement et mentalement à accomplir toute 
mission à lui confier [4]. 
Selon les articles 72, 73 et 74 du CDM [2], nul ne 
peut être à la fois médecin expert et médecin 
traitant d'un même malade. Un médecin ne doit pas 
accepter une mission d'expertise s'il juge que 
certains éléments sont de nature à entraver son 
accomplissement normal notamment, quand les 
intérêts d'un de ses amis, d'un membre de sa famille 
proche, d'un de ses patients ou d'un groupement qui 
fait appel à ses services sont en jeu, il en est de 
même lorsque ses propres intérêts sont en jeu. Il 
doit être 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 
médecin expert doit se récuser, s'il estime que les 
questions qui lui sont posées sont étrangères aux 
techniques proprement médicales, ou n'entrant pas 
dans le cadre de ses compétences. 
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Dans la rédaction de son rapport, le médecin expert 
ne doit révéler que les éléments de nature à fournir 
les réponses aux questions posées dans la décision 
qui l'a nommé. Hors de ces limites, le médecin 
expert doit taire ce qu'il a pu apprendre à l'occasion 
de sa mission. 
La médecine de contrôle : 
Selon de CDM [2], nul ne peut être à la fois sauf 
cas d'urgence, médecin contrôleur et médecin 
traitant d'un même malade. Cette interdiction 
s'étend aux membres de la famille du malade vivant 
avec lui et si le médecin est accrédité auprès d'une 
collectivité, aux membres de celle-ci.  Le médecin 
contrôleur doit faire connaître au malade soumis à 
son contrôle qu'il l'examine en tant que médecin 
contrôleur. Il doit être circonspect dans ses propos 
et s'interdire toute révélation ou toute 
interprétation. Il doit être objectif dans ses 
conclusions. Le médecin contrôleur ne doit pas 
s'immiscer dans le traitement. Il se limite à 
examiner le patient et à donner son avis sur la 
justification de l'arrêt du travail. Si au cours d'un 
examen il se trouve en désaccord avec son confrère 
sur le diagnostic ou le pronostic, et s'il lui apparaît 
qu'un élément important et utile à la conduite du 
traitement semble avoir échappé à son confrère, il 
doit le lui signaler personnellement. En cas de 
difficulté à 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'intérêt du 
malade. Le médecin chargé du contrôle est tenu au 
secret vis-à-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 
médical qui les motivent. Les renseignements 
d'ordre médical contenus dans le dossier établi ne 
peuvent être communiqués ni aux personnes autres 
que le médecin responsable du service médical ni à 
une autre administration. 
La médecine du travail, un type de médecine de 
contrôle, s'exerce conformément à la législation en 
vigueur. 
 

Le médecin du travail à une mission 
essentiellement préventive, il doit veiller au respect 
des règles relatives à l'hygiène, à la sécurité du 
travail et à la protection de la santé des travailleurs.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Outre le respect du secret professionnel, le médecin 
du travail est tenu dans l'exercice de ses fonctions 
de respecter scrupuleusement le secret de 
fabrication et en général les procédés d'exploitation 
dont il pourrait prendre connaissance à cette 
occasion. 
 
III.CONCLUSIONS  
 

L’évolution de la société contemporaine, impose 
que la médecine doit évoluer parallèlement et 
bénéficier des progrès réalisés dans les différents 
domaines. En effet, le médecin doit en permanence 
partager l’effort de délivrer les soins de la 
meilleure qualité que possible. Mais, cette 
évolution et ces prestations de soins doivent être en 
harmonie avec la noblesse par laquelle, est 
qualifiée la profession médicale, depuis son début 
d’exercice aussi loin dans l’histoire. Le législateur 
a précisé le cadre légal de l’exercice de la 
profession médicale sous ses différentes formes. Le 
code de déontologie médicale sert de référence 
pour le respect des règles éthiques et morales de 
l’exercice de la profession. Le conseil national de 
l’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 à l’exercice de la 
profession médicale. Tout médecin, quel que soit sa 
spécialité et son mode d’exercice doit bien 
connaitre les dispositions légales et déontologiques 
régissant l’exercice de la profession, faute de quoi, 
il peut encourir des sanctions.  
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Résumé  
 

La ventilation non invasive (VNI) représente une technique d’assistance ventilatoire en plein développement 
en pédiatrie. Plusieurs études se sont intéressées à prouver l’intérêt 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 1ère intention. Cette 
VNI était mise en place en première intention chez 50,9% des BA et secondairement après 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 : l’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 (NIV) 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. 
 

 ملخص
 

ركزت العدید من الدراسات على إثبات قیمة التھویة . التھویة غیر الموسعة ھي تقنیة دعم تھویة في تطور كامل في طب الأطفال
صیبات الحاد التي استفادت من تھویة الخط الأول حالة من التھاب الق 76أبلغنا عن . غیر الغازیة في علاج التھاب القصیبات الحاد

٪ من التھاب القصیبات الحاد وثانیا بعد  50.9تم إنشاء ھذا التھویة غیر الغازیة كعلاج من الدرجة الأولى في . غیر الغازیة
وكان متوسط ). ٪72.4(كانت النظارات عالیة السرعة ھي الأكثر استخدامًا . ٪ من التھاب القصیبات الحاد 49.1البخاخات في 

 15حالة ، منھا  16ولوحظ فشل التھویة غیر الغازیة في . یوما 10.6الإقامة في المستشفى من أیام مع متوسط  5.7مدة التھویة 
: كشفت دراسة عوامل الخطر بشكل مستقل عن فشل التھویة غیر الغازیة عن عامل خطر جدید. حالة تتطلب تھویة میكانیكیة

تحدید العوامل التنبؤیة لفشل التھویة غیر الغازیة التھویة غیر الموسمیة ضروریة لتوجیھ . 7فشل مضروب في تضخم مع خطر ال
 .النھج العلاجي وتحسین تشخیص ھذا المرض في شكلھ الحاد

 

 .الطفل ; السرعة ; نظارات عالیة ; تھویة موسع ; التھاب القصیبات :المفاتیح الكلمات 
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I.INTRODUCTION  
 
La bronchiolite aigue (BA) est une pathologie 
fréquente en pédiatrie. Elle constitue un problème 
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 à prouver l’intérêt de la 
VNI dans la prise en charge des BA et plus 
particulièrement sa place comme technique de 
première 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’être non-
répondeurs à la VNI et ce afin d’éviter un retard à 
l’intubation pouvant être à l’origine de 
complications graves potentiellement létales 
(épuisement respiratoire conduisant à l’arrêt cardio-
respiratoire) [2]. 
L’objectif principal de notre travail était d’évaluer 
l’intérêt de la VNI dans la prise en charge de la 
bronchiolite aigue et d’identifier ses facteurs 
prédictifs d’échec. 
 
II. 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 1er Janvier 2016 au 31 
Décembre 2016 et répondant aux critères 
d’inclusion et d’exclusion.  
- Ont été inclus tous les nourrissons âgés de moins 
de 2 ans admis pour bronchiolite et ayant nécessité 
le recours à la VNI (lunette haut débit, CPAP ou 
machine de ventilation mode aide inspiratoire) de 
1ère intention ou après un traitement initial par 
nébulisation ou oxygène simple. 
- Ont été exclus tous les nourrissons ayant 
bénéficié de la ventilation non invasive en relais à 
la ventilation mécanique. 
Les données ont été recueillies à l’aide d’une fiche 
pré-établie précisant les paramètres  
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 l’analyse des données.  
L’échec de la VNI  a été défini par le recours à la 
ventilation mécanique invasive ou le décès avant le 
recours à la ventilation mécanique invasive. 
 
 

 
L’étude des facteurs associés à l’échec de VNI était 
faite par le calcul des Odds Ratio (OR) non ajustés 
et ajustés après une analyse multi variée par la 
régression logistique binaire. Dans toute l'analyse 
statistique, le seuil de significativité retenu était de 
5%. 
 
III. RESULTATS  
 
Nous avons colligé 76 cas qui représentaient 5,8% 
des admissions pédiatriques et 26,3% de 
l’ensemble des bronchiolites. Une prédominance 
masculine avec un sex ratio de 1,3 a été retrouvée. 
L’âge 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 à l’âge 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 à 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 sévère 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 première 
intention sur la VNI ou sur l’oxygénothérapie et la 
nébulisation de sérum salé hypertonique à 3%. 
La VNI, utilisée dans tous les cas,  était mise en 
place dès l’admission dans 50,9% des bronchiolites 
et indiquée après une non réponse aux 
nébulisations chez 49,1% des cas.  
Le type de VNI utilisé de façon 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%) (figure1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 : Schéma récapitulatif du type de VNI 
utilisé dans la BA. 
 
VNI : ventilation non invasive 
LHD : lunette haut débit 
AI : 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 l/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 
l’amélioration. Une aggravation a été observée 
dans16 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 
I). Sur l’ensemble des critères étudiés, seule 
l’hypotrophie était corrélée à l’échec de la VNI de 
façon significative (p= 0,001). 
A l’analyse multi variée par une régression 
logistique binaire et en ajustant sur l’échec de la 
VNI (tableau II), nous avons retenu que 
l’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%. 
 
 

 
Tableau I: Etude analytique des facteurs associés à 
l’échec de la VNI  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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 être considérablement réduite grâce 
à la mise en place de la ventilation non invasive 
(VNI) comme technique d’assistance respiratoire 
de première intention [2,3]. 
Avant l’utilisation en pratique courante de la VNI, 
la ventilation mécanique invasive était indiquée en 
cas      d’apnées        persistantes,    d’épuisement  

 

 
Variable 

Succès VNI 
N(%) 

Echec 
VNI 

N(%) 

 
P 

Prématurité 

 

3(50) 

 

3(50) 

 

0,111* 

ATCDs de 
ventilation 
néonatale 

 

2(40) 

 

3(60) 

 

0,064* 

ATCDs de 
cardiopathie 

 

3(75) 

 

1(25) 

 

1* 

Hypotrophie 

 

8(47,1) 

 

9(52,9) 

 

0,001* 

Cyanose à 
l’admission 

 

6(54,5) 

 

5(45,5) 

 

0,052 

Hypercapnie  

 

1(33,3) 

 

2(66,7) 

 

0,58* 

Hypoxie  

 

3(60) 

 

2(40) 

 

1* 

Pneumonie 22(84,6) 4(15,4) 0,541* 
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respiratoire, d’acidose respiratoire sévère, 
d’hypoxémie ou de syndrome de détresse 
respiratoire aigüe (SDRA) [4].  
Mais ce type de ventilation augmente le risque de 
surinfection bactérienne et l’inflammation 
pulmonaire, avec une libération importante de 
cytokines pro-inflammatoires après quelques 
heures de ventilation mécanique [5]. Cette 
inflammation renforce encore la gravité de la 
maladie, et encourage l’utilisation de la VNI afin 
d’éviter le recours à l’intubation. 
De nos jours, la VNI représente une nouvelle 
technique qui a révolutionné la prise en charge de 
la BA. Elle regroupe l’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 à la Société 
Française d’Anesthésie et de Réanimation (SFAR), 
à la Société de Pneumologie de Langue Française 
(SPLF) de 2006 avec grade G2+ pour la prise en 
charge des bronchiolites [6]. 
Les effets physiologiques de la VNI [7,8] et plus 
particulièrement la CPAP ont été démontrées à 
savoir une diminution du travail respiratoire [9], 
une augmentation de la ventilation alvéolaire, une 
amélioration de l’oxygénation, une augmentation 
de la capacité résiduelle fonctionnelle, une 
prévention des collapsus alvéolaires [10], une 
meilleure tolérance de la kinésithérapie de drainage 
bronchique et une diminution des apnées 
obstructives. L’usage de la  VNI doit être évité en 
présence de contre-indications telles qu’une 
altération de l’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 première intention 
dans les formes sévères soit en seconde intention 
devant un échec d’un 1er traitement et cela selon 
l’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 à la 
VNI suite à l’aggravation de la symptomatologie 
après oxygénothérapie simple et nébulisation. 
Plusieurs techniques d’assistance respiratoire 
peuvent être utilisées. La VNI type CPAP nasale 
s’est    imposée   comme  support  ventilatoire  de 
première intention depuis une dizaine d’année dans 
la prise en charge des BA sévères. Cette technique 
a permis de réduire le recours à la ventilation 
invasive et d’écourter la durée de ventilation ainsi 
que la durée d’hospitalisation [1, 12, 13]. 

 
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 être précisée selon les 
modèles d’appareils. Elle réalise un lavage de 
l’espace mort anatomique pharyngé qui permet une 
diminution modérée des valeurs de la PCO2 [14]. 
Sur le plan pratique, l’oxygénothérapie à 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 
l’utilisation de cette interface dans les services de 
pédiatrie générale se développe mais les indications 
et les limites d’utilisation sont à 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 à 
cette technique mais l’expérience clinique suggère 
un effet bénéfique [12]. 
Sur le plan évolutif, la bronchiolite évolue 
généralement vers l’amélioration. Même les formes 
sévères nécessitant le recours à la VNI évoluent 
dans la majorité des cas vers l’amélioration avec un 
taux d’échec faible qui varie entre 4 et 24,5% [15, 
16,17]. 
Afin de prédire la non réponse à 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 plutôt les 
causes de ventilation néonatale [19], la cinétique de 
la fréquence respiratoire après la mise en place de 
la VNI ; une diminution plus faible de la fréquence 
respiratoire avait déjà été identifiée comme 
marqueur d’échec de VNI d’après l’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 l’un 
des facteurs significativement associés à l’échec de 
la VNI était les apnées et un score prédictif de 
mortalité PRISM à H24 élevé.  
Dans une étude prospective réalisée en Espagne 
chez 101 enfants en détresse respiratoire aiguë 
toute étiologie comprise, la forme pneumonique et 
hypoxémiante était l’un des facteurs d’échec 
retrouvés en analyse de régression logistique multi 
variée [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    coïnfection bactérienne 
est aussi  l’un des facteurs de risques d’échec de la 
VNI. 
Concernant la gazométrie, il a été rapporté que 
c’est plutôt la cinétique des paramètres 
gazométriques qui était intéressante c'est-à-dire 
l’augmentation des besoins en oxygène, 
l’augmentation de la capnie et la survenue d’accès 
de désaturation au cours de la première heure 
d’assistance ventilatoire étaient liés à l’échec de la 
VNI [22]. 
L’hypoxie et en particulier les SDRA sont des 
situations à risque d’échec rendant nécessaire une 
évaluation de la réponse à la VNI dans les deux 
heures suivant son initiation pour ne pas retarder 
une intubation inévitable et pour éviter d’intuber 
l’enfant en situation encore plus instable [23,24]. 
Quant à l’hypotrophie, elle constitue un facteur de 
risque de sévérité de la BA. Chevret et al [25] ont 
montré dans leur étude que le faible poids à 
l’admission était associé à la survenue de décès 
et/ou d’une complication de la ventilation invasive 
dans les BA ventilées. 
Concernant notre série, l’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 être expliqué par le 
faible taux de masse musculaire indispensable pour 
un travail respiratoire efficace  chez l’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 glucocorticoïdes peuvent être bénéfiques pour divers types de douleur, y compris les douleurs 
neuropathiques et osseuses, la douleur de l’occlusion intestinale, la douleur causée par un lymphœdème et 
les maux de tête causés par une hypertension intracrânienne. Cependant, les recommandations spécifiques 
pour l'utilisation de glucocorticoïdes 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 glucocorticoïdes 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-corticoïde relativement minime. Le schéma thérapeutique est basé 
sur l'expérience clinique mais non fondé sur des preuves. 
 
Mots clés : Co-analgésiques ; Corticoïdes ; 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. 

 ملخص
 

قد یكون العلاج القشري مفیدا لأنواع مختلفة من الألم، بما في ذلك ألم الأعصاب والعظام وآلام انسداد الأمعاء والألم الناجم عن 
لا یستند استخدام العلاج القشري في علاج آلام السرطان على . الوذمة اللمفاویة والصداع الناجم عن ارتفاع الضغط داخل الجمجمة

وقد أجریت عدة تجارب عشوائیة لتقییم الخصال المسكنة للعلاج القشري في آلام مرضى . قیود الأدبیات الموجودة الأدلة بسبب
یعتمد نظام العلاج على الخبرة السریریة ولا یعتمد على . عادة ما یكون الدیكسامیثازون مفضلاً في علاج آلام السرطان. السرطان

  .الأدلة
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I.INTRODUCTION  
 
La douleur cancéreuse est un problème majeur de 
santé publique. L'Organisation mondiale de la santé 
(OMS) estime à 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 à sévères dans 50% des cas 
et de sévères à intolérables dans 30% des cas [2]. 
Ces douleurs cancéreuses peuvent être d’origines 
multiples [3]. Une approche multidisciplinaire 
permet de soulager efficacement ces douleurs chez 
85 à 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 à d'autres fins que la douleur, mais qui 
possèdent aussi des propriétés analgésiques qui 
pour certains, ils sont efficaces sur différents types 
de douleurs, alors que pour d'autres le bénéfice 
antalgique est plus spécifique d'un type de douleur, 
qu'elle soit neuropathique, osseuse ou musculo-
squelettique [5]. Les corticostéroïdes sont parfois 
considérés comme des analgésiques adjuvants [6] 
et sont fréquemment utilisés en soins palliatifs dans 
les douleurs d’origine cancéreuse [7]. L'effet 
bénéfique des glucocorticoïdes impliquerait une 
inhibition de la production de prostaglandines, une 
réduction de l’inflammation, une diminution de la 
perméabilité capillaire, voire une diminution de 
l’excitabilité neuronale via un effet stabilisant de 
membrane [8]. Cet article a  pour but de faire une 
mise au point sur la place des corticoïdes dans la 
prise en charge des douleurs cancéreuses. 
 
II. 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 rédigés en anglais 
et en français ont été inclus dans l’étude. Les 
termes de recherche utilisés ont été : « 
Coanalgesics» soit co-analgésiques, «corticoids» 
soit corticoïdes, « pain » soit douleur, « cancer » ou 
cancer. Afin d’être le plus exhaustif possible, ces 
termes ont été recherché dans tous les champs. Les 
titres des articles ont été lus afin de réaliser une 
première sélection. Les doublons ont ensuite été 
éliminés. Ont été inclus des essais thérapeutiques 
de préférence randomisés et contrôlés et des revues 
de la littérature. Les études publiées uniquement 
sous forme d'abstract n'ont pas été incluses.  
 

 
Les études devaient avoir un objectif principal 
clairement défini et précis.  
 
III. RÉSULTATS  
 
Après recherche bibliographique, 5 études ont été 
incluses dont trois essais contrôlés randomisés [9, 
10, 11] et deux revue systématiques de la littérature 
[12, 13]. 
 Les glucocorticoïdes peuvent être bénéfiques pour 
divers types de douleur, y compris les douleurs 
neuropathiques et osseuses, la douleur de 
l’occlusion intestinale, la douleur causée par un 
lymphœdème et les maux de tête causés par une 
hypertension intra-cranienne. Cependant, les 
recommandations spécifiques pour l'utilisation de 
glucocorticoïdes 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 
glucocorticoïdes chez les patients cancéreux.  
Une étude multicentrique en double aveugle 
contrôlée contre placébo a été menée auprès 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 à l'utilisation 
d'un placébo au bout de 8 semaines (p<0,05) 
(Figure n°1) [9]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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 
contrôlée 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 d'un    cancer    avancé   avec   au   moins  
trois  symptômes  de  la  fatigue   liée  au   cancer 
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(fatigue, douleur, nausées, perte de l'appétit, 
dépression, anxiété ou des troubles du sommeil) 
soit un score ≥ 4/10 sur l'échelle d’évaluation des 
symptômes d’Edmonton (ESAS).  La fatigue liée 
au cancer a été évaluée par l'échelle FACIT-F. Un 
total de 84 patients étaient évaluables 
(dexaméthasone : 43patients; placebo : 41 patients) 
[10]. L'amélioration de l'échelle FACIT-F au 15ème 

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 15èmejour étaient 
significativement meilleures pour le groupe 
dexaméthasone (p = 0,013). Aucune différence n'a 
été observée pour la détresse symptomatique 
globale de l'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]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En 2015, une revue systématique de six essais 
randomisés  a  montré   que   les  glucocorticoïdes  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Une autre étude multicentrique randomisée, 
contrôlée, en double aveugle, de phase III 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 opioïdes pour des douleurs d'intensité 
moyenne [11]. Au 7èmejour, 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 opioïdes, 
mais il a amélioré la fatigue, la perte d'appétit et la 
satisfaction des patients [11].  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
entraînaient une légère amélioration de la douleur 
comparée au placebo ou au traitement standard 
pendant une semaine (figure n°3) [12]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

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] 
 

 
Figure n°3:Revue systématique de six essais randomisés comparant l’effet des glucocorticoïdes 
versus placebo ou traitement standard pendant une semaine sur l’intensité de la douleur cancéreuse [12] 
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En 2017, une autre revue de la littérature avait pour 
but d’évaluer l’efficacité des corticostéroïdes dans 
le contrôle de la douleur secondaire à des 
métastases osseuses des cancers solides. Elle a 
inclus 12 études. Les taux de soulagement de la 
douleur par les corticostéroïdes variait de 30 à 
70%. L’utilisation de corticostéroïdes a 
considérablement réduit l’incidence des douleurs 
aigues associées à 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 
l'efficacité des glucocorticoïdes 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-corticoïde relativement 
minime (tableau I). Cependant, il n'existe aucune 
preuve empirique que ce médicament soit plus sûr 
ou plus efficace dans la douleur cancéreuse que 
tout autre glucocorticoïde. 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 plutôt que deux fois par jour (Tableau II) 
[12].  
Quel que soit le schéma choisi, l'intention est 
habituellement de l'utiliser de façon chronique dans 
le cadre d'une maladie avancée. Dans cette 
situation, le risque de toxicité à long terme est 
atténué par l'espérance de vie limitée et la nécessité 
d'aborder les multiples sources de souffrance. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Equivalence de doses 
(mg) 

Puissance  anti-
inflammatoire 

Durée d'action 
(heures) 

Hydrocortisone (cortisol) 20 1 8 à 12 
Cortisone acetate 25 0,8 8 à 12 
Prednisone 5 4 12  à 36 
Prednisolone 5 4 12  à 36 
Méthylprednisolone 4 5 12  à 36 
Triamcinolone 4 5 12  à 36 
Déxamethasone 0,75 30 36  à 72 
Bétamethasone 0,6 30 36  à 72 

 

Tableau I:Equivalence de doses, puissance anti-inflammatoire et durée d’action des différents 
glucocorticoïdes [14, 15] 
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Tableau II: Différents schémas thérapeutiques de la corticothérapie en fonction des situations                                                                                                                                      
cliniques [12] 
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Afin d'identifier les pratiques des médecins des 
soins palliatifs lors de la prescription de 
corticostéroïdes pour le traitement des douleurs 
secondaires à des métastases osseuses, une enquête 
transversale en ligne a été menée aux États-Unis 
[16]. Les intervenants ont été invités à indiquer à 
quelle fréquence ils prescrivaient des 
corticostéroïdes comme traitement adjuvant chez 
les patients atteints de métastases osseuses 
douloureuses, à spécifier le corticostéroïde 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 corticostéroïdes comme 
traitement antalgique adjuvant et 66% ont prescrit 
des corticostéroïdes devant des métastases osseuses 
douloureuses. La dexaméthasone était le 
corticostéroïde 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 glucocorticoïdes peuvent être bénéfiques pour 
divers types de douleur cancéreuse Cependant, les 
recommandations spécifiques pour l'utilisation de 
glucocorticoïdes 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 l'expérience 
clinique et n'est pas fondé sur des preuves. 
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Résumé  
 

Introduction : Le but de notre travail est de comparer les effets hémodynamiques de la rachianesthésie 
conventionnelle (RAC) et la rachianesthésie unilatérale  (RAU) dans l’anesthésie des cures chirurgicales de 
la fracture de la hanche. Méthodes : - Groupe RAC (n = 20) :7,5 mg de bupivacaïne isobare 0,5%  avec 1 ml 
d`eau distillée, plus 10 μg de fentanyl (injectés  au niveau de l’espace L3-L4 ou L4-L5). Les patients ont été 
tournés en décubitus dorsal.- Groupe RAU (n = 20) : 7,5 mg de bupivacaïne isobare 0,5%  avec 1 ml d`eau 
distillée, plus 10 μg de fentanyl (injectés  au niveau de l’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 μg 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 ml of 
distilled water, and 10 μg 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 
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I.INTRODUCTION  
 
De nos jours, la fracture traumatique de la hanche 
représente un problème de santé publique d’autant 
plus qu`elle intéresse une population de plus en 
plus âgée [1]. L’âge 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 l’anesthésie des 
cures chirurgicales de la fracture de la hanche.  
 
II. MATERIEL ET METHODE 
 
Après l’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 critères d’inclusions étaient : âge ≥ 65 ans ; 
ASA I ou II chez tout patients proposé pour 
ostéosynthèse d’une fracture per trochantérienne. 
Les critères d’exclusions étaient : contre-indication 
à l’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 
colloïdes (hemacell 7 ml/kg) et les cristalloïdes (Na 
Cl à 9‰ 7 ml /kg) administré en 5 à 10 minutes 
juste avant l’anesthésie puis relayé par une 
perfusion continue de Na Cl à 9‰ à raison de 
6ml/kg/h. 
Un bloc iliofascial a été réalisé du côté fracturé 
avec de la lidocaïne 2% non adrénalinée (20ml), 
afin d’obtenir une analgésie permettant au patient 
de tolérer le changement de position. 
La solution anesthésique à administrer en péri-
médullaire a été préparée stérilement et a été 
composée de 7,5 mg de bupivacaïne isobare 0,5% 
(1,5ml) rendue hypobare par l`adjonction de 1 ml 
d`eau distillée, plus 10 μg de fentanyl (0,2ml). (Soit 
un mélange de 2,7 ml contenant de la bupivacaïne  
 

 
0,28% hypobare).La  Ponction médiane faite au 
niveau de l’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 paramètres hémodynamiques et 
respiratoires: PAS, PAD, PAM, FC, SpO2 ont été 
notés toutes les 2 minutes jusqu’à 30 min, puis 
toutes les 5 minutes jusqu’à 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 
à raison de 3 mg toutes les 2 minutes jusqu’à 
normalisation de la tension artérielle. 
Une bradycardie définie par une fréquence 
cardiaque inférieure à 45battements/minute a été 
traitée par l’injection intraveineuse de 15 μg/kg 
d’atropine. 
Une dépression respiratoire définie par une SpO2 < 
90% ou/et une fréquence respiratoire < 12 cycles 
/min.L’incidence de l’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 l’intervention à la PAS basale). 
La consommation totale d’éphédrine a été calculée. 
Le saignement peropératoire a été estimé pour 
chaque patient, dans les deux groupes, à 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 
paramètres 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 
extrêmes. 
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Le seuil de signification a été fixé à 0,05 pour 
toutes les analyses. 
 
III. RESULTAT  
 
Aucun patient n`a été exclu de l`étude. 
Il n’existe pas une différence significative entre les 
deux groupes RAC vs RAU au terme de 
caractéristique épidémiologique, classification 
ASA et côté opérer (Tableau 1). 
Les différents paramètres 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 20ème min à la 80ème 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 
16ème min à la 85ème min (p<0,05). (Figure 2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1: Evolution des moyennes des PAS en 
peropératoire dans les deux groupes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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). 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Comparaison de l'incidence de 
l'hypotension. 
 
La dose moyenne d’éphédrine utilisée a été 
plus élevée dans le groupe RAC (11 ± 15 mg 
vs1 ± 4 mg; p=0,007) (Figure 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5 : Comparaison de la consommation 
moyenne d’éphédrine entre les deux groupes 
 
La chute tensionnelle systolique 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 enregistré.  
Les PAS, PAM et la FC ont été comparables durant 
les 120 premières minutes postopératoire dans les 2 
groupes et aucun patient n’a nécessité de 
l’éphédrine en postopératoire. 
 
IV. DISCUSSION  
 
La fracture traumatique de la hanche est un 
problème majeur de santé publique: le nombre de 
fractures augmente exponentiellement avec l`âge 
[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 
être liée a l’ostéopénie et l’ostéoporose chez le sexe 
féminin [7]. 
Chez les patients âgés, l`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 
reflète la pression artérielle moyenne (PAM) est un 
objectif important chez le sujet eu égard à 
l`altération des circulations locales par les 
processus d`athérosclérose [7]. Ainsi, il est 
important de choisir les techniques anesthésiques 
adéquates préservant les paramètres 
hémodynamiques [9].  
L’incidence de l’hypotension, au cours de la 
rachianesthésie unilatérale, varie dans la littérature 
de 5 à 20% [10,11]; cette différence peut être 
expliquée par la différence des définitions de 
l’hypotension utilisées et par la différence de la 
population étudiée (âge, 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 même  résultat a été trouvé dans une 
autre étude [12]. 
Les effets hémodynamiques de la rachianesthésie 
sont le résultat du bloc    sympathique   avec   une  

 
vasodilatation et une hypotension artérielle 
associée à une chute du retour veineux. Chez le 
sujet âgé ou lors de la présence d’une cardiopathie, 
l’activité sympathique au repos, est plus élevée que 
chez le sujet jeune, la chute des résistances est alors 
plus importante (25-30 %) et l’instabilité 
hémodynamique qui en découle peut être 
particulièrement délétère [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 à T4) était 
essentiellement dû à une diminution importante des 
résistances vasculaires périphériques d’environ 25-
26 % et non à la faible chute du débit cardiaque 
observée d’environ 10 %. La chute du débit 
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 l’échocardiographie 
trans-thoracique les modifications 
hémodynamiques secondaires à la RAU: 8mg de 
bupivacaine hyperbare [15]. Ils ont montré que : 
- Les pressions artérielles systoliques, diastoliques 
et moyennes ont diminué significativement à 5 min  
et à 16 min après l’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 à ce qui a été trouvé dans l’étude de 
ROOKE; l’index cardiaque et la fraction d’éjection 
systolique ont diminué à 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 être 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 à ceux au cours de la 
péridurale [16]. 
Cette stabilité hémodynamique peut être 
particulièrement bénéfique chez les sujets âgés et 
les sujets fragiles; Khatouf M et coll. ont étudié la 
rachianesthésie unilatérale hypobare chez le sujet 
âgé 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 à 13% durant toute la période opératoire 
[10]. 
Dans notre étude, la stabilité hémodynamique a été 
meilleure dans le groupe unilatérale comme 
l’atteste le recours à 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 l’étude de Khatouf, le recours aux 
sympathomimétiques n`a été nécessaire que chez 
cinq patients (20 %) avec de faibles doses 
d’éphédrine (6 mg ± 3) [10]. 
Le retentissement hémodynamique observé après 
rachianesthésie continue pourrait être plus marqué 
qu’après 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 âgés de 21 à 60 ans subissant 
une chirurgie élective sous RA. Cette étude a 
montré que 19 patients ont développé une 
bradycardie sévère [19].La bradycardie au cours de 
la rachianesthésie s’explique par un déséquilibre du 
système nerveux végétatif avec diminution de 
l’activité du système sympathique et prédominance 
du système parasympathique. Le blocage des 
éfférences sympathiques cardiaques entraîne une 
diminution du retour veineux avec chute du débit 
cardiaque; la réduction des pressions de 
remplissage des cavités cardiaques entraîne 
habituellement une tachycardie mais, dans certains 
cas, la stimulation des baroréflexes et l'apparition 
d'un réflexe cardio-inhibiteur (Réflexe de Bezold-
Jarisch – RBJ -) entraînent une hyperactivité vagale 
responsable de la bradycardie [13]. 
Casati et coll. ont trouvé une incidence de la 
bradycardie à 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 âges, la rachianesthésie unilatérale  

 
est meilleure que la rachianesthésie 
conventionnelle au terme d’efficacité et de 
complications hémodynamique.  
 
Tableau 1 : comparaison des caractéristiques 
démographiques entre les deux groupes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ET : ecart type 
 
Tableau 2 : Comparaison des paramètres 
hémodynamiques de base des deux patients. 
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Résumé  
 

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 sévères. La 
transfusion de plaquettes a été utilisée dans 57 épisodes. Le facteur rVIIa 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 décès n’a été 
rapporté. Il est intéressant de montrer le rôle du facteur rVIIa 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 rVIIa. 
 

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 rVIIa 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 rVIIa 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; rVIIa factor. 
 ملخص

 
حالات  9حلقة نزیف في  68أبلغنا عن  .الجلانزمان اضطراباً نادرًا ولكنھ خطیر في النزیف) مرض(یعتبر مرض جلطات الدم 

على الرغم من أن نقل الصفائح الدمویة ھو العلاج الأساسي لنزیف الدم ، إلا أن الإدارة العلاجیة لجلطات . من مرض غلانزمان
تم استخدام نقل . كانت شدیدة 58حلقة نزیف ،  68من  .تزال ثقیلة وملیئة بمضاعفات نقل الدم تخثر الدم لدى غلانزمان لا

 .حلقات 6في  العامل المؤتلف السابع  تم استخدام .حلقة 57الصفیحات في 
مستضدات  وقد لوحظت الأجسام المضادة. حالات 3حالات وعدم كفاءة نقل الدم في  2أحداث نقل الصفائح الدمویة في  3لاحظنا 
 .لم یتم الإبلاغ عن وفیات  في حالة واحدة 1من الفئة   الأنسجة

ً علاجیاً في حالة عدم استجابة عملیات نقل الصفائح الدمویة  من المثیر للاھتمام إظھار دور العامل المؤتلف السابع الذي یشكل بدیلا
 .أو التطعیم ضد الصفیحات/ و 

 

  .العامل المؤتلف السابع ; العلاج ; نزیف ; في غلانزمانالجلطات الدمویة  :المفاتیح الكلمات 
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I. INTRODUCTION  
 
La thrombasthénie de Glanzmann (TG) est un 
trouble hémorragique héréditaire rare [1], transmis 
sur un mode autosomique récessif [2]. Décrite pour 
la première fois en 1918 par Glanzmann, son 
incidence est très faible de 1/1.000.000 naissances 
[3,4] mais elle est toutefois relativement plus 
fréquente dans certaines régions du globe où les 
mariages consanguins sont communs [5].  
La TG est caractérisée par la survenue d’épisodes 
hémorragiques récurrents à 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 à 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 rôle du facteur 
VII activé recombinant (rFVIIa) dans la prise en 
charge des formes communes et graves. 
 

II. PATIENTS ET METHODE  
 

Nous avons mené une étude rétrospective 
descriptive sur une période de 17 ans allant du 1er 
Janvier 2002 au 31 Décembre 2018. 
Nous avons colligé 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 à partir des 
dossiers cliniques des patients à l’aide d’une fiche 
de renseignements préétablie. Nous nous sommes 
basés sur l’échelle d'évaluation des saignements de 
l'OMS (WHO bleeding assessment scale) pour 
évaluer les saignements au cours de notre étude. 
 
III. RESULTATS 
  
Soixante-huit épisodes hémorragiques chez neuf 
cas de TG ont été colligés. L’âge moyen au 
moment du diagnostic était de 19 mois (min : 4 
jours, max : 5 ans et 4 mois). (extrêmes : 4 jours, 5 
ans et 4 mois). Huit cas étaient âgés 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  
 

 
8 épisodes de grade 1, 2 épisodes de grade 2 et 58 
épisodes sévères 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 dès le 
jeune âge. Les manifestations muqueuses étaient 
les plus fréquentes avec 47 épisodes d’épistaxis. Il 
s’agissait de 40 épistaxis isolées et 7 épistaxis 
associées à une autre localisation. Dans 2 cas, 
l’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 après circoncision et 1 épisode 
après amygdalectomie, et a fait évoquer le 
diagnostic dans 1 cas. Concernant l’hémorragie 
digestive, 8 épisodes d’hémorragie digestive ont été 
rapportés avec 1 épisode de méléna, 2 épisodes de 
rectorragie et 5 épisodes d’hématémèse. Parmi ces 
derniers, il s’agissait de 2 épisodes graves 
d’hémorragie digestive associée à une épistaxis 
ayant nécessité le recours au rFVIIa et un séjour à 
l’unité de réanimation pédiatrique. 
Une fille a présenté à l’âge de 12 ans une 
ménorragie de grande abondance à l’origine d’une 
déglobulisation sévère 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 l’intervalle de 
référence sauf pour un patient qui avait une 
thrombopénie à 64 000 plaquettes/mm3 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 plaquettaire 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 I et 
2 cas de TG type II.  
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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 dernière 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 VIIa recombinant était 
nécessaire avec une évolution favorable. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 Il est à 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 à 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 VIIa recombinant était efficace en 
curatif et en préventif. 
Dans notre série, aucun décès n’a été observé. 
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Figure1 : Répartition de la TG dans les différentes régions 
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Figure2 : Répartition des épisodes hémorragiques selon la sévérité 
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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 αIIbβ3 qui joue le rôle de récepteur au 
fibrinogène lors de l’agrégation plaquettaire 
[7,8,9].  
La TG est classée selon la sévérité du déficit en GP 
IIb/IIIa [10]. L’expression de la GP IIb/IIIa est 
supérieure à 20% par rapport à la normale avec un 
déficit qualitatif dans les variantes dites de type III, 
elle est réduite à moins de 20% dans le type II et à 
moins de 5% dans le type I [11]. 
Les deux gènes ITGA2B et ITGB3 codant 
respectivement pour les GP IIb et GP IIIa sont 
localisés sur le chromosome 17q21-23. Les 
mutations rencontrées lors de la TG sont    le  plus  
souvent sporadiques avec quelques cas de 
mutations familiales dans les populations où le taux 
de mariages consanguins est élevé [2]. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sur le plan épidémiologique, l’incidence mondiale 
de la TG est de l’ordre de 1/1 000 000 naissances 
[4,12]. La prévalence est plutôt augmentée dans les 
régions où l’incidence des mariages consanguins 
est élevée comme en Iran [13], au sud de l’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 où la TG était la plus 
fréquente au sud du pays [18]. 
L’âge moyen au diagnostic de la maladie est 
précoce avant l’âge de 5 ans [11], plus rarement à 
la seconde enfance et rarement à l’adolescence. 
Dans notre série, l’âge moyen au diagnostic était de 
19 mois avec 8 cas diagnostiqués avant l’âge 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 l’un des critères 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  
 

Tableau I : Répartition des épisodes hémorragiques selon la sévérité et le type de la TG 
 

Cas  Type 

de TG 

Sévérité de l’épisode hémorragique Total des épisodes 

1 Grade 2 Grade 3 

1 - 1 0 1 2 

2 - 1 0 0 1 

3 Type II 0 0 2 2 

4 Type I 1 0 3 4 

5 Type II 0 0 1 1 

6 Type I 1 0 0 1 

7 - 0 0 4 4 

8 Type I 2 0 22 24 

9 Type I 2 2 25 29 

 Total 
8 2 58 68 

TG : Thrombasthénie de Glanzmann 
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survenue d’hémorragies cutanéo-muqueuses dès le 
jeune âge et pouvant se révéler à l’âge néonatal. 
Les épistaxis, les gingivorragies, les ecchymoses et 
les pétéchies sont des localisations très fréquentes 
qui peuvent être révélatrices de cette pathologie 
[21,22].  
L’épistaxis est observée chez les enfants entre l’âge 
de 4 ans et 10 ans ; ceci peut être expliqué par la 
vulnérabilité du plexus vasculaire (zone de 
Kiesselbach) et la fragilité de la muqueuse nasale 
dans cette tranche d’âge. Ces épistaxis ont tendance 
à régresser voire disparaitre progressivement à 
l’âge adulte [4,6]. Dans notre série, il s’agissait de 
la manifestation hémorragique la plus fréquente. 
Quant aux gingivorragies, elles sont précoces et 
peuvent être parfois graves par leur durée plus que 
par leur abondance. Il s’agit souvent de la seule 
manifestation constante à l’âge adulte [5,12] 
responsable d’une anémie ferriprive. Les 
ménorragies, très fréquentes dans la TG, 
constituent une nouvelle localisation pour la jeune 
fille à la ménarche avec un taux estimé à 90%. 
Cette ménorragie a été constatée chez une fille à 
l’âge de 12 ans alors qu’auparavant elle avait une 
forme paucysymptomatique de la TG. Les 
hémorragies digestives sont rares dans la TG mais 
peuvent être graves engageant le pronostic vital 
[6,21,23]. Des cas de décès suite à des hémorragies 
gastro-intestinales ont été rapportés dans la 
littérature. 
Les hémorragies post-traumatiques [4,6] sont assez 
fréquentes et peuvent être graves [4,24]. 
Les hémorragies post-opératoires [21,25] sont 
observées après des petits actes ou après une 
chirurgie lourde. Ces saignements peuvent être en 
post-opératoire immédiat ou à déclaration tardive. 
Dans la littérature, des saignements après un acte 
de circoncision ont été rapportés comme 
symptomatologie initiale évoquant la TG [26]. 
D’autres localisations très rares comme les 
hématuries, les hématomes, les hémorragies 
cérébro-méningées et les hémarthroses peuvent être 
observées dans la TG [4,6]. Un cas a présenté à 
l’âge néonatal une hématurie révélatrice de la 
maladie. Ainsi, la TG est une maladie 
hémorragique grave puisque les formes sévères 
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 sévères 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. 
 

 
Des cas de TG pauci-symptomatiques ont été 
observés dans la littérature. Ces patients n’avaient 
que des saignements légers et rares. Ils étaient en 
bon état de santé à l’âge 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 plaquettes 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 fibrinogène et du VWF 
sont normaux [21]. 
Le test d’agrégation plaquettaire est pratiqué pour 
confirmer le diagnostic de la TG. Il existe deux 
méthodes à savoir l’agrégométrie par impédance 
électrique et l’agrégométrie par variation de la 
transmission lumineuse. La TG est caractérisée par 
une agrégation plaquettaire nulle pour tous les 
agonistes physiologiques mais il existe une 
agglutination réversible à 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 IIb/IIIa [10]. La littérature a  
rapporté que la TG type I 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 I et 2 cas de TG type II.  
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 IIb/IIIa, une 
complication des transfusions répétitives de 
plaquettes [4]. Les patients atteints de TG type I 
semblent être plus susceptibles de développer des 
Ac anti-GP IIb/IIIa par rapport à ceux  de  la   TG  
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type II [29, 30]. Les patients atteints de TG type I 
semblent être plus susceptibles de développer des 
Ac anti-GP IIb/IIIa par rapport à ceux de la TG 
type II [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 I semblent être plus 
susceptibles de développer des Ac anti-GP IIb/IIIa 
par rapport à ceux de la TG type II [29, 
30].Cependant, une réponse réfractaire aux 
transfusions de plaquettes 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 I et 
2 cas sans Ac anti-plaquettaires.  
 D’autres moyens thérapeutiques comme le rFVIIa, 
les AF, la DDAVP ou l’étamsylate, peuvent être 
utilisés seuls ou en association aux transfusions de 
plaquettes.  
Le rFVIIa [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 rFVIIa est donné à la 
dose de 90 µg/kg (80–120 µg/kg) toutes les 1,5 à 2 
heures en bolus intraveineux de 2 à 5 mn. Le 
traitement est poursuivi tant que le saignement 
persiste. L’intervalle entre les doses peut être 
progressivement augmenté (de 4 à 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 rFVIIa [33].  
Dans notre série, le rFVIIa 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 rFVIIa semble efficace 
pour le traitement des saignements chirurgicaux 
dans la TG [34]. Et si l’étamsylate et la DDAVP 
n’étaient pas efficaces en monothérapie dans la TG 
[35], ces molécules peuvent être utilisées en 
association au rFVIIa ou aux transfusions de 
plaquettes pour les procédures mineures ou les 
saignements légers [36,37]. 
Dans la TG, c’est l’allogreffe de cellules souches 
hématopoïétiques (allo-CSH) qui constitue le 
traitement curatif  puisque la thérapie génique est 
encore du domaine de l’expérimental. 

 
Plusieurs cas d’allo-CSH rapportés dans la 
littérature ont été pratiqués avec succès  [38]. La 
maladie du greffon contre l’hôte a été notée dans 
quelques cas comme complication de l’allo-CSH 
[38]. 
La place de l’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 décès 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 rFVIIa ont été rapportés avec 2 cas de décès 
suite à cette complication [33].  
Aucun décès 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 à développer la thérapie génique 
qui serait une alternative à l’allogreffe de cellules 
souches hématopoïétiques pour les formes sévères. 
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Résumé  
 

Introduction : La cholangite sclérosante est caractérisée par une atteinte inflammatoire et fibrosante des 
voies biliaires intra et/ou extra hépatiques.  Nous rapportons l’observation d’une cholangite sclérosante 
primitive révélée par une hépatite A. 
Observation : Il s’agit d’une fille âgée de 12 ans sans antécédents pathologiques particuliers admise pour 
l’exploration d’une hépatomégalie sensible. Le diagnostic d’hépatite aigue A a été porté. Cependant, la 
persistance d’une cholestase a conduit à 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 à une cholangite 
scérosante primitive. 
Conclusion : Tout cas d’hépatite A d’évolution inhabituelle doit faire pousser les investigations à la 
recherche d’une hépatopathie chronique, quiescente jusque là, et révélée par l’infection intercurrente par le 
virus de l’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. 
 

 ملخص
 

أو خارج الكبد/ بالمشاركة الالتھابیة واللیفیة للقنوات الصفراویة داخل و یتمیز التھاب الأقنیة الصفراویة المصلب   
 نقدم حالة من التھاب الأقنیة الصفراویة المصلب الأولي الذي كشفھ التھاب الكبد أ

شخیص تم ت. عامًا ولیس لھا تاریخ مرضي یتم إدخالھا في المستشفى لاستكشاف تضخم الكبد الحساس 12ھذه فتاة تبلغ من العمر 
التي كشفت عن . ومع ذلك ، فإن استمرار ركود صفراوي أدى إلى تحقیق التصویر بالرنین المغناطیسي. التھاب الكبد الوبائي الحاد

. ظھور غیر منتظم لجدران القنوات الصفراویة مع صور تضیق متعددة تعطي جانبا لصالح التھاب الأقنیة الصفراویة المصلب
مراض إلى وجود التھاب الأقنیة الصفراویة التآكلي البدائيخلصت التحقیقات المسببة للأ  

یجب التحقیق في أي حالة من حالات التھاب الكبد الوبائي غیر العادیة لمرض الكبد المزمن، الذي كان شائعًا في السابق ، وكشف 
 عن العدوى المتزامنة بفیروس التھاب الكبد أ

 
 الطفل ; التصویر بالرنین المغناطیسي ; ركود صفراوي ; اب الأقنیة الصفراویة المصلبالتھ ; التھاب الكبد أ :مفاتیح الكلمات ال
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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 l’observation d’une CS primitive (CSP) 
révélé par une hépatite A. 
 
II. OBSERVATION   
 
Une fille de 12 ans sans antécédents issue de 
parents consanguins de deuxième degré était 
admise pour une douleur de l’hypochondre droit 
récurrente depuis 3 semaines rebelle au 
paracétamol.  
 
A l’examen physique, la patiente était apyrétique 
asthénique avec un bon développement staturo-
pondéral. L’examen abdominal a noté un léger 
ictère conjonctival et une sensibilité de 
l’hypochondre droit et une hépatomégalie avec une 
flèche hépatique à 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 à 571 UI/L et une cholestase hépatique 
avec des PAL à 778 UI/l, des GGT à 145 UI/l, une 
Bil T à 39,9 μmol/l et une BilC à 16,7 μmol/l. Le 
TP etait normal à 74 %. L’électrophorèse des 
protéines n’a montré aucune anomalie. 
Devant l’élévation des transaminases, la sérologie 
de l’hépatite A a été demandé révélant la positivité 
des Ig M anti-VHA. Les sérologies de l’hépatite B 
et C étaient négatives. 
L’échographie abdominale a révélé un foie 
augmenté de taille (FH à 15,7cm) d’échostructure 
homogène 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 à la normale des taux des transaminases 
(ASAT=33UI/L et ALAT=6UI/L) et par la 
persistance de la cholestase  (PAL= 952UI/L, GGT 
à 95 UI/l).  
 
La reprise de l’anamnèse a retrouvé la notion 
d’ictère cutanéo-conjonctival avec des selles 
décolorées par intermittence deux fois par an 
depuis l’âge 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 flèche hépatique à 17 cm, homogène de  

 
contours réguliers, de signal homogène 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 enquête étiologique a été entamée éliminant un 
déficit immunitaire (bilan immunitaire normal), 
l’histiocytose langerhansienne (ionogrammes 
sanguin et urinaire normaux et absence de lacunes 
osseuses à l’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 œuvre s’est basé sur Acide ursodésoxycholique 
(Ursolvan® à la dose 600 mg/m²/j) et sur 
l’administration de vitamines liposolubles. 
L’évolution était marquée par la disparition de 
l’HMG et la normalisation du bilan hépatique. 
Le recul actuel est de 5 ans.  
 
Tableau I : Causes de cholangites sclérosantes 
secondaires [9] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

GROUPES DE 
PATHOGIES 

CAUSES 

Obstructions 
biliaires 
prolongées  

 

Mucoviscidose 
Lithiase biliaire 
Sténose biliaire post-
chirurgicale 

Origine 
infectieuse 

Cholangites 
bactériennes  
Choc septique 

Déficits 
immunitaires 
sévères  

 

Secondaires : SIDA 
Primitifs : déficit 
immunitaire lié à l’X, 
syndrome hyper IgM, 
autres 

Origine 
hématologique  

 

Histiocytose 
langerhansienne 
mastocytose 
Syndrome 
hyperéosinophilique 

Origine 
ischémique 

 

Maldie de Rendu Osler 
périartérite noueuse 
traumatisme vasculaire 
Radiothérapie 
Transplantation 
hépatique 
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Figure 1: Bili IRM : sténoses multiples courtes et 
circonférentielles (flèches) des voies biliaires 
intrahépatiques et extrahépatiques. 
 
III. DISCUSSION   
 
La CS résulte d’une inflammation chronique 
progressive des voies biliaires intra et/ou 
extrahépatiques aboutissant à la formation de 
sténoses multifocales de l’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 suggère fortement l’incrimination de 
l’autoimmunité [4]. 
Elle peut être soit primitive soit secondaire à 
d’autre pathologie. Le diagnostic de CSP ne peut 
être retenu qu’après avoir mener une enquête 
étiologique complète [5]. 
Les symptômes les plus fréquents sont dominés par 
l’asthénie et l’anorexie notées dans 38 % des cas 
[6]. Le prurit est noté dans 18 % des cas. Il est à 
noter que l’ictère, présent dans 60% des cas chez 
l’adulte, n’est retrouvé que dans 25% des cas des 
séries pédiatriques [3].  
Chez le nouveau né l’ictère cholestatique est 
constant, constaté le plus souvent dans les dix 
premiers  jours de  vie, en  moyenne   à 7,3   jours  
(de 1 à 30 jours) souvent imitant une atrésie des 
voies biliaires [7].  
Dans la CSP, l’hépatomégalie est pratiquement 
constante, la splénomégalie est présente dans ¾ des 
malades, et l'ascite n’est pas toujours retrouvée.  
L’exploration biologique trouve que la cytolyse est 
pratiquement constante chez les grands enfants 
avec élévation 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  

 
constamment élevé. Le taux de PAL peut être 
fluctuant. Ces fluctuations seraient expliquées par 
une obstruction temporaire due au processus 
inflammatoire, à une infection, à de la boue biliaire 
ou à des petits calculs [11]. 
Lors d’une suspicion clinico-biologique de la 
cholangite sclérosante, la Bili-IRM est l’examen de 
choix [9, 12]. Elle permet d’explorer l’arbre biliaire 
de façon non invasive, reproductible et fiable 
(sensibilité : 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 
l’enfant, l’atteinte prédomine au niveau des voies 
biliaires intrahépatiques [7]. 
La coexistence d’une cholestase et d’un aspect 
typique à 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 être typiques correspondants 
à 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 
hétérogène des lésions à l’intérieur du foie. Par 
conséquent, la biopsie hépatique, lorsqu’elle est 
pratiquée, révèlera  dans la plupart des cas des 
lésions non spécifiques à 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 l’enfant (Tableau I) [9]. Les causes les plus 
fréquentes sont l’histiocytose langerhansienne 
(HCL) et les déficits immunitaires congénitaux [9]. 
D’autres cas ont été associés à la rectocolite 
hémorragique, au psoriasis, à la mucovisidose et à 
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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IV. CONCLUSION  
 
La présentation clinique de la CS est très 
polymorphe. Le clinicien doit savoir l’évoquer  
devant des signes peu spécifiques tel une 
hépatomégalie, une splénomégalie, un ictère 
cholestatique, une cirrhose ou lors d’une évolution  
inhabituelle d’une hépatite A. La cholangio-IRM 
est l’examen de première 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. 
 
 

  : ملخص
 

كما , ذلك موقع القلب حیث یكون على الیمیننقلاب مواقع اعضاء الجسم بما في ر ھي مرض نادر یتصف بایمتلازمة كارتاجین
نحن  ننقل خصائص تخدیر مریض حامل  لمتلازمة كارتاجینر لعملیة . القصبات الرئویة والتھاب الجیوب الأنفیة بتوسع یتمیز
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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 être prises en compte si une 
anesthésie générale est envisagée, vu les 
particularités cardiaques et respiratoires. Cette 
lettre à la rédaction vise à livrer une expérience 
personnelle à propos de la prise en charge 
anesthésique d’une patiente atteinte de syndrome 
de Kartagener proposée pour cure de lithiase 
vésiculaire. 
 
II. CAS CLINIQUE  
 
Il s’agissait d’une femme de 51 ans, atteinte de 
syndrome de kartagener et ayant subi à l’âge de 12 
ans une amygdalectomie, est proposée pour cure de 
lithiase vésiculaire. Lors de la consultation 
préanesthésique, l’interrogatoire a révélé une 
dyspnée d’effort stade II (NYHA). Les bruits du 
cœur sont déviés à droite. La radiographie 
thoracique de face a montré une image de pointe du 
cœur à droite, de même que le bouton aortique. 
L’échographie cardiaque a été réalisée montrant 
une bonne fonction ventriculaire gauche et 
l’absence de valvulopathies. Une kinésithérapie a 
été prescrite vu l’hypersécrétion bronchique et 
l’encombrement pulmonaire pouvant exposer la 
patiente à un  bronchospasme à l’induction 
anesthésique. Au bloc opératoire le monitorage 
anesthésique était habituel : électrocardioscope (les 
électrodes sont bronchées en miroir parrapport au 
bronchement habituel) oxymètre de pouls, pression 
artérielle non invasive et monitorage des gaz 
inspiratoires/expiratoires et de la FETCO2. Une 
anesthésie générale a été réalisée à base de 
propofol–fentanyl–cisatracurium. L’entretien a été 
réalisé par du sévoflurane/N2O. 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 l’introduction des 
trocarts de coelioscopie en miroir par rapport à 
l’introduction habituelle.(Figure1).  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
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 après aspiration soigneuse 
pharyngée et trachéale et après récupération du 
réflexe de déglutition. La patiente a bénéficié en 
postopératoire d’une kinésithérape respiratoire. 
L’évolution a été favorable. 
 
III. 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 à peu 
près 50 % des cas de dyskinésie ciliaire 
primitive (DCP). La DCP entraîne une altération du 
transport muco-ciliaire dans le tractus respiratoire. 
Il peut également y avoir un dysfonctionnement des 
flagelles des spermatozoïdes, responsable d'une 
stérilité chez l'homme. Diverses anomalies 
structurales comme l'absence de bras de dynéine 
entraînant des anomalies de l'axonème, l'absence de 
fibres radiaires, ou la transposition de microtubules 
périphériques ont été décrites [1]. 
L’anomalie de la fonction ciliaire est présente dès 
la naissance, mais sa sévérité est variable, ce qui 
explique que l’âge au moment du diagnostic varie 
de quelques mois à 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 cœur 
situé à droite sur une radiographie du thorax 
(dextrocardie). Chez les enfants plus âgés et les 
adultes, la maladie se présente par des infections 
respiratoires à répétition: rhinites, sinusites, otite 
chronique, diminution de l’audition, bronchite 
chronique et bronchiectasies [2]. 
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Les malformations cardiaques, telles qu'une 
communication interauriculaire ou une 
transposition des gros vaisseaux, peuvent être 
observées dans  3 %  des cas. Le foie se trouve à 
gauche et l’estomac prend une position droite dans 
la cavité abdominale [2]. 
Les implications anesthésiques de ces variations  
anatomiques sont le placement des éléctrodes de 
l’ECG et du défibrillateur qui doivent être placées 
en miroir par rapport à la normale et la mise en 
place du cathéter veineux central est plus facile à 
gauche [2, 3]. 
Dans cette observation, la dextrocardie n’a pas été 
associée à d’autres malformations cardiaques, ce 
qui a été rassurant pour nous, médecins 
anesthésistes. 
Le transport mucociliaire défectueux dans les voies 
respiratoires entraîne la rétention de mucus et 
l'incapacité à éliminer les organismes pathogènes, 
conduisant à des infections respiratoires répétées et 
à la dilatation des bronches. 
La bronchiectasie  doit être contrôlée 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 l’inversion pulmonaire, l’intubation et 
l’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 être 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 à usage unique et 
en veillant à 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 l'anesthésie générale,  
l'anesthésie loco régionale est à privilégier. Le 
principal avantage de cette technique est l’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 à prévenir l’accumulation du mucus 
dans les voies respiratoires [3,4]. 
 
 
 

 
Dans la littérature, il existe de rares cas 
s’intéressant à l’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 problèmes  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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Résumé  
 

Introduction: Les infections à Nocardia sont rares. Elles restent sous estimées et méconnues. Elles 
surviennent surtout sur terrain d'immunodépression.  
Observation: Nous rapportons l’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 abcès frontal droit, une ostéite frontale, 
une collection du muscle temporal droit et une collection de la paupière supérieure et  en intra orbitaire. Le 
diagnostic de nocardiose était retenu devant l’isolement de Nocardia à la culture de prélèvements des 
différents sites. L'évolution clinique et radiologique était favorable après drainage stéréotaxique de l’abcès 
cérébral et une antibiothérapie prolongée à base d’ampicilline et de cotrimoxazole. 
Conclusion: A travers cette observation, nous soulignons l’intérêt de faire un diagnostic précoce de la 
nocardiose particulièrement chez l’immunodéprimé afin d’améliorer son pronostic, généralement redoutable 
sur ce terrain.    
 

Mots-clés: Nocardiose ; Abcès 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. 
 

 ملخص
 

الإبلاغ عن حالة من عدوى النوكاردیا  ونح تحدث بشكل رئیسي في مجال كبت المن. أنھا لا تزال مجھولة .عدوى النوكاردیا نادرة
وجدت الأشعة السینیة على الصدر عقیدًا من الفص . النظامیة في المریض المصاب بمتلازمة العوز المناعي البشري المكتسب

الأمامي الأیمن ، التھاب العظم الجبھي الأمامي ، وجمع العضلات كشف مسح الدماغ وكتلة الوجھ عن الخراج . الأیسر السفلي
. استند تشخیص عدوى النوكاردیا على عزل النوكاردیا في المواقع المختلفة. الصدغي الأیمن وجمع الجفن العلوي وداخل الفم

ادات الحیویة لفترات طویلة مع كانت الدورة السریریة والإشعاعیة مواتیة بعد الصرف التجسیمي لخراج الدماغ والعلاج بالمض
ً في .الأمبیسلین والكوتریموكسازول من خلال ھذه الملاحظة ، نسلط الضوء على أھمیة التشخیص المبكر لداء النوكاردیوم وخاصة

 المناعة من أجل تحسین تشخیصھ ، وھو أمر ھائل عمومًا في ھذا المجال
 متلازمة العوز المناعي البشري المكتسب ; الكبت المناعي ; الخراج الدماغي ; عدوى النوكاردیا :المفاتیح الكلمات 
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I.INTRODUCTION  
 

Les infections à Nocardia sont rares. Elles restent 
sous estimées et méconnues. Elles surviennent 
surtout sur terrain d'immunodépression. 
 
II.OBSERVATION  
 
Une femme âgée 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 
l’abcédation avec une ostéite frontale et temporale 
droite. Elle a été hospitalisée au service de 
Chirurgie Maxillo-Faciale où elle a eu un drainage 
chirurgical de la collection sous cutanée frontale 
droite. Elle a été traitée par céfotaxime et 
métronidazole. Le prélèvement 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 l’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 à la 
palpation de multiples adénopathies cervicales et 
inguinales bilatérales centimétriques. Les examens 
biologiques ont mis en évidence une leucocytose à 
2.500/mm3, une anémie à 8,1 g/dl, une 
lymphopénie à 600/mm3 et des plaquettes à 
267.000/mm3. La vitesse de sédimentation était à 
120 mm à la 1ère heure et la CRP à 125 mg/l. La 
fonction rénale et la fonction hépatique étaient 
normales. Le bilan viro-immunologique montrait 
un taux de CD4 à 54 cellules/mm3 et une charge 
virale à 3,78. 105 copies/ml. Après 2 mois de 
traitement antibiotique à base d’acide fusidique et 
ciprofloxacine, la patiente a développé une 
tuméfaction péri-orbitaire droite douloureuse à la 
palpation avec une toux productive évoluant depuis 
10 jours. L’auscultation pulmonaire était normale 
et l’examen neurologique était sans anomalies. Une 
radiographie thoracique a montré un nodule 
centimétrique à limites nettes au niveau du lobe 
inférieur gauche (Figure 1). Un scanner cérébral et 
du massif facial a trouvé en plus de l’ostéite 
frontale, un abcès cérébral de 13 mm de diamètre,  
une collection du muscle temporal droit étendue à 
la fosse infra temporale et une collection de la 
paupière supérieure et intra orbitaire au niveau de 
la graisse extra conique (Figure 2).  
 
 

 
La patiente a subi un double drainage de l’abcès 
cérébral par voie stéréotaxique et de l’abcès sous 
cutané ainsi qu’une excision des fragments osseux 
nécrosés. Elle a été mise initialement sous triple 
antibiothérapie (imipénème, fosfomycine et 
métronidazole). Après une semaine, les cultures du 
prélèvement per opératoire   du  pus   de   l’abcès 
cérébral, de l’abcès sous cutané, d’un fragment 
osseux ainsi que la culture d’un prélèvement post 
opératoire de la collection palpébrale sont revenues 
toutes positives à Nocardia spp sensible à 
l’amoxicilline, au céfotaxime, à l’imipénème, à la 
tigécycline, à la gentamicine et au cotrimoxazole. 
Les hémocultures étaient négatives. Le diagnostic 
retenu était donc celui d’une nocardiose 
systémique. Une double antibiothérapie à 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 l’abcès sous cutané et de la 
collection palpébrale à J17 d’antibiothérapie. Un 
scanner cérébral et du massif facial de contrôle a 
montré une régression totale de l’abcès cérébral et 
une intégrité des tissus  cutanés cellulo-graisseux 
de la face (Figure 3).  
On a eu alors recours à un relais de 
l’antibiothérapie par voie orale à base 
d’amoxicilline et de cotrimoxazole et à l’initiation 
d’une trithérapie anti rétrovirale.  La durée totale de 
traitement antibiotique était de 6 mois. Aucune 
rechute n’a été constatée après un recul de 5 ans.     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Figure 1 : Radiographie du thorax: Nodule 
parenchymateux basal gauche à Nocardia. 
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Figure 2 : Scanner cérébral et du massif facial:  
a: Collection frontale droite de 13 cm de diamètre 
avec prise de contraste périphérique entourée d’une 
large  plage    d’œdème       péri     lésionnel     
exerçant     un effet de masse sur le ventricule 
latéral homolatéral et la ligne médiane. Défect 
osseux de l’écaille frontale du côté droit en regard du 
foyer opératoire à limites irrégulières et déminéralisées 
évoquant une ostéite. 
b: Collection du muscle temporal droit (13,2 mm x 8 
mm) s’étendant jusqu’à la fosse infra temporale 
homolatérale. Collection de la paupière 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 contrôle : Régression totale de l’abcès cérébral 
frontal droit avec persistance d’une hypodensité 
frontale droite séquellaire. Séquelles post 
opératoires de curetage de l’ostéite. Intégrité des 
tissus cutanés cellulo-graisseux de la face. 
 
III. DISCUSSION  
 
La Nocardiose est une infection granulomateuse et 
suppurative due à une bactérie du genre Nocardia 
(N) qui appartient au groupe des Actinomycètes. 
L’espèce N. asteroïdes semble la plus répandue  

 
[1, 2]. C’est une bactérie à Gram positif, aérobie 
stricte et acido-alcoolo résistante. C’est une 
bactérie ubiquitaire qui vit à l’état saprophyte dans 
le sol, l’eau, les végétaux en décomposition et la 
poussière [3, 4, 5]. L’identification bactériologique 
se fait par l’observation de pseudo-mycélium à 
Gram positif et de hyphes acido-alcoolo résistants 
[6]. La culture sur milieu enrichi et sélectif 
(Thayer-Martin) est longue (quelques jours à 
plusieurs semaines) mais ne présente pas 
d’exigences nutritives particulières en dehors de la 
nécessité de l’absence d’antibiotiques [6]. Aucune 
méthode indirecte fiable (sérologie, antigène 
soluble) n’étant actuellement disponible [7, 8]. 
Ceci est dû   au    fait   qu’il y a   une   importante 
communauté antigénique et des réactions  croisées, 
d’une part entre les différentes espèces de 
Nocardia, et d’autre part entre les Nocardia et 
d'autres actinomycètes, en particulier Rhodococcus, 
Streptomyces, Corynebacterium [9, 10]. De ce fait, 
le diagnostic doit être systématiquement confirmé 
par une procédure invasive permettant d’isoler la 
bactérie (LBA, ponction d’une opacité pulmonaire 
guidée par TDM, ponction stéréotaxique d’un 
abcès cérébral comme c’était le cas de notre 
observation) [6, 7, 11, 12].  L’examen direct trouve 
des filaments bactériens ramifiés de 0,5 à 1,2 μm 
de diamètre. Les hémocultures sont rarement 
positives, même dans les formes systémiques et 
devraient donc être 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 l’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 à 
une infection dentaire ou parodontale ou à 
l'ingestion d’aliments contaminés [6]. Il s’agit 
d’une infection opportuniste qui survient 
particulièrement sur terrain d’immunodépression. 
Dans une revue clinique de 1000 cas d’infection à 
Nocardia, 64% des patients infectés sont 
immunodéprimés [17]. Il s’agit d’une 
immunodépression touchant l’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 à 100/mm3. 
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Notre patiente avait une immunodépression 
profonde avec un taux de CD4 à 54/mm3. 
La forme clinique la plus fréquente est une 
infection pulmonaire (présente dans 60 à 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 être 
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 près d’un cas 
sur deux et les organes les plus souvent atteints 
sont la peau, le tissu sous-cutané et le système 
nerveux central (20 à 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 à ce niveau soit une infection 
asymptomatique d’évolution chronique sur 
plusieurs mois voire années chez 
l’immunocompétent, soit une infection plus 
rapidement progressive chez l’immunodéprimé 
[17]. L’atteinte cérébrale est généralement 
secondaire à 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’abcès cérébral est la 
principale manifestation clinique de l’atteinte du 
SNC [6, 24]. Il est généralement multiple et de 
siège variable mais particulièrement supratentoriel 
[1, 17]. D’autres tableaux cliniques peuvent se voir 
mais plus rarement : méningite, ventriculite, 
myélite, épidurite  voire compression médullaire 
[17, 25]. 
 

 
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 à 
Staphylocoque doré ou à Streptocoque du groupe 
A, d’où l’importance de la culture bactériologique 
[4]. Différents aspects peuvent être trouvés : 
ulcération, cellulite, pyodermite, nodule, abcès sous 
cutanés ou mycétomes [9, 17, 20]. 
Les sulfamides restent le traitement de référence 
[26]. Ils ont une bonne pénétration tissulaire y 
compris le tissu cérébral.  L’amikacine, le 
méropénème, l’imipénème, les céphalosporines de 
troisième 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 l’association 
cotrimoxazole-céphalosporine de troisième 
génération [2, 13], cotrimoxazole-méropénème 
[29], imipénème-amikacine [9, 20], ampicilline-
érythromycine ou ampicilline-cotrimoxazole [6]. 
La voie parentérale doit être préconisée. Si 
l’évolution est favorable, un relais par voie orale 
(généralement en 4 à 6 semaines) par le 
cotrimoxazole, la minocycline ou une 
fluoroquinolone est recommandé [6]. En cas 
d’infection neuro-méningée, la posologie des 
antibiotiques doit être élevée pour atteindre des 
concentrations suffisantes dans le SNC. Le 
traitement doit être prolongé du fait du risque élevé 
de rechutes [24]. Il est de 2 à 4 semaines pour la 
nocardiose cutanée primitive, de 6 mois pour 
l’atteinte pulmonaire isolée et jusqu’à une année en 
cas de nocardiose systémique, de localisation 
cérébrale ou de nocardiose chez l’immunodéprimé 
[6].  
Certains auteurs considèrent 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 
l’incidence faible de la nocardiose chez cette 
population par rapport à celle ne prenant pas de 
chimioprophylaxie [6]. Notre patiente ne prenait 
pas de chimioprophylaxie vu que la nocardiose a 
été diagnostiquée en même temps que la 
découverte de l’infection rétrovirale. On a même 
rapporté un cas de nocardiose pulmonaire ayant 
régressé spontanément chez un patient infecté par 
le VIH sous prophylaxie par le cotrimoxazole à 
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’abcès cutanés 
ou cérébraux ne répondant pas aux traitements 
antibiotiques avec progression des lésions après 2 
semaines de traitement antibiotique ou si l’atteinte 
pulmonaire se complique de péricardite ou d’autres 
collections médiastinales [6, 23, 24]. Le traitement 
chirurgical de l’abcès cérébral peut se faire soit par 
aspiration stéréotaxique ou par crâniotomie. 
En dehors des atteintes cutanées primitives, le 
pronostic est généralement sombre avec une   
mortalité, toute localisation confondue, de 30 à 
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 l’immunodépression 
profonde et l’atteinte multi focale, l’évolution était 
favorable sous traitement approprié.  
 
IV. CONCLUSION  
 

La nocardiose est de diagnostic difficile du fait 
d’un tableau clinique souvent trompeur. Le 
diagnostic de certitude repose sur la bactériologie. 
Un bilan lésionnel complet est indispensable 
particulièrement en cas d’atteinte pulmonaire afin 
d’adapter la durée de traitement. Il faut l’évoquer 
devant tout trouble neurologique dans un contexte 
d’immunodépression. Le traitement repose sur une 
antibiothérapie  prolongée et pourra être associé, si 
besoin, à un traitement chirurgical. Son pronostic 
est conditionné par la précocité du diagnostic et du 
traitement.  
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