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Résumé 

 

L’identification en médecine légale est fort intéressante aux fins de reconnaître le cadavre et ses 

appartenances. Parfois son utilité peut toucher  les vivants comme dans les crimes sexuels.   De multiples 

problématiques médicojudiciaires ont pu être résolues grâce aux multiples méthodes d’identification allant 

des plus simples qui sont visuelles et anciennes aux plus complexes qui sont génétiques et récentes.   

 

Mots - clés : Identification ; Médecine Légale ; Justice 
 

Abstract 
 

The identification in forensic medicine is very interesting for the purpose of recognizing the corpse and its 

affiliations. Sometimes its utility can affect the living as in sexual crimes. 

Multiple medico-judicial problems have been solved thanks to multiple identification methods ranging from 

the simplest, which are visual and ancient to the most complex, which are genetic and recent. 
 

Key - word : Identification; Forensic sciences; Justice  

 

 

  ملخص
 

 .يعتبر الإستعراف في الطب الشرعي مثيرا للاهتمام لغرض التعرف على هوية الجثة وانتماءاتها

 .و في بعض الأحيان تشمل فائدة الإستعراف لدى الأحياء و خاصة في مادة الجرائم الجنسية

ديد الهوية و التي تتراوح من أبسطها والتي هي مرئية تم حل العديد من الإشكاليات الطبية القضائية بفضل الأساليب المتعددة لتح

 .وقديمة العهد إلى أكثرها تعقيداً والتي تعتبر جينية وحديثة العهد
 

 .العدالة ; الطب الشرعي ; الإستعراف: الكلمات المفاتيح
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1- INTRODUCTION : 

 

Pendant des siècles, la médecine légale s’est 

contentée d’une identification comparative en 

fonction d’éléments matériels ou d’éléments de 

physionomie qui bien souvent ont prêté à 

confusion. 

L’anthropologie et l’odontologie médico-légale en 

prenant leur titre de noblesse, ont permis à la 

médecine légale de faire des progrès considérables 

dans le processus d’identification. 

  Quant à l’identification des individus par la 

détermination de leur empreinte génétique, elle 

représente le progrès le plus décisif de la dernière 

décennie en médecine légale. 

L’identification est aussi utile chez le vivant que 

chez le cadavre. Sur le vivant, l’identification 

trouve de nombreuses applications, en particulier 

pour la recherche de filiation et dans le domaine 

criminel, notamment dans les agressions sexuelles, 

pour savoir l’auteur de l’agression  [1] . Sur le 

cadavre, l’identification permet de reconnaître une 

personne présumée disparue, notamment après une 

catastrophe collective ou de reconnaître le criminel 

à partir de la victime ou des lieux de l’agression 

[2]. 

 

2- IDENTIFICATION VISUELLE : 

 

L’identification Visuelle est le premier stade de 

l’identification du vivant ou du cadavre. C’est le 

premier, voire le seul contact, que peuvent avoir les 

témoins d’une affaire criminelle. 

Cette identification repose sur l’étude des 

vêtements et du morphotype. 

Les indices vestimentaires peuvent apporter des 

précisions sur : 

 

- L’identification de la victime : il faudra noter le 

type de vêtements portés par la victime, la 

taille, la couleur, la marque, le contenu des 

poches éventuelles… 

- La détermination de la forme médico-légale de 

la mort : des traces de pneumatiques, de  

déchirures linéaires…peuvent permettre de 

prouver la cause du décès et de contribuer à la 

recherche d’un éventuel coupable. 

- La nature de l’arme meurtrière, le nombre de 

coups de feu, la direction et la distance de tir 

impriment des traces distinctes sur les 

vêtements. 

- L’identification de l’auteur ; en effet, des traces 

de sang, de sperme, de matières fécales, de 

cheveux, de poils ou de peinture de  

 

véhicule…ou toute autre trace sur les vêtements de 

la victime, mais provenant de l’auteur, peuvent 

concourir à l’identification et à l’interpellation d’un 

criminel. 

 

Quant au témoignage visuel de la physionomie 

d’un individu, si subjectif qu’il soit, car il dépend 

des facteurs propres à chaque individu (émotivité, 

pouvoir de mémorisation, pouvoir d’évocation des 

faits, partialité…), il peut être particulièrement 

amélioré par les photographies et surtout par le 

signalement descriptif (caractères du visage, 

cicatrices, tatouages, malformations…) [3]. 

 

3-IDENTIFICATION DACTYLOSCOPIQUE : 

 

Les empreintes digitales sont des méthodes 

d’identification semi-modernes les plus connues et 

les plus répandues. 

Il s’agit d’une technique efficace, rapide et fiable. 

Les travaux de Galton ont permis de montrer que le 

dessin épidermique est fixé dès le 4
ème

 mois de la 

vie intra-utérine. Ces empreintes sont aussi 

inaltérables avec le temps e sont propres à chaque 

individu. 

Le dessin digital est constitué de crêtes (lignes 

droite ou courbes non entrecoupées entre elles) 

séparées par des sillons. 

Les crêtes comportent une zone basale ou 

inférieure, quasi-horizontale, une zone marginale et 

une zone centrale ou nucléaire. 

Les différentes formes que revêt la zone centrale 

sont les suivantes : 

- Boucle normale ; 

- Boucle contraire ;  

- Boucle interne ; 

- Boucle externe ; 

- Verticille en spirale ; 

- Verticille en ovale ; 

- Double verticille en S ; 

- Double verticille en Z ; 

- Verticille en besace ; 

- Composite. 

 

Il s’agit d’arcs simples, d’arcs en tente et d’arcs en 

boucles, dont la convergence correspond au delta. 

Selon le nombre de ces deltas, on distingue les 

familles adelte, monodelte, bidelte ou tridelte. 

Si elles peuvent être prélevées et si l’on dispose 

d’empreintes de comparaison ante mortem, les 

empreintes digitales constituent alors un moyen de 

certitude d’identification des sujets portés disparus 

[4]. 
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4-IDENTIFICATION ANTHROPOLOGIQUE: 
   

L’anthropologie médico-légale regroupe des 

procédés techniques permettant, à partir des restes 

humains ou supposés tels, d’établir ou d’estimer les 

critères suivants :  
 

- Origine humaine ; 

- Sexe ; 

- Taille ; 

- Age ; 

- Ethnie. 

 

4-1- Détermination de l’espèce : 
  

En présence d’un squelette plus ou moins entier ou 

peu détérioré, l’arrangement correct des os permet 

le plus souvent d’affirmer l’origine humaine des 

ossements, en s’aidant d’atlas anatomiques 

humains ou vétérinaires. 

Dans le cas de fragments osseux, la tache peut être 

plus difficile et il sera parfois nécessaire d’établir : 
 

- L’indice médullaire : Au niveau des diaphyses 

des os longs. Cet indice I est égal au rapport du 

diamètre minimal du canal médullaire sur le 

diamètre minimal de la diaphyse. L’homme et les 

grands singes anthropoïdes se caractérisent en effet, 

parmi les vertébrés supérieurs, par une cavité 

médullaire particulièrement étroite relativement au 

diamètre transverse de l’os. On retiendra que chez 

l’homme I est en règle inférieur à 0,50 (fœtus 0,15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 0,48 ; enfant 0,37 – 0,50 ; adulte 0,45 – 0,50). 

L’indice médullaire est au contraire en 

moyenne de 0,55 chez le porc, 0,66 chez le 

chien et 0,75 chez le poulet. 

- Mensuration des diamètres des canaux de 

Havers : elle s’applique plutôt à n’importe quel 

fragment d’os, mais nécessite l’intervention d’un 

anatomopathologiste. Sachant que le diamètre 

moyen est de 30 à 50 µm chez l’homme ou la 

femme adulte, alors qu’il est de 13 µm chez le 

mouton ou le chien, 16 µm chez le poulet et 20 µm 

chez le bœuf [2,4]. 
 

 

4-2-Détermination du sexe : 

 

Chez l’adulte, la détermination du sexe, à partir de 

restes osseux, est en général aisée, pourvu que le 

squelette soit complet. Les os les plus sexués 

(c’est-à-dire pour lesquels le dimorphisme 

anatomique entre hommes et femmes est le plus 

marqué) sont : 
 

- Les os de la ceinture pelvienne (95% 

d’identification correcte du sexe) ; 

- Le crâne (90% d’identification correcte) ; 

- Le fémur (75% d’identification correcte). 

  Le taux de réussite passe à 98%, lorsque l’on 

dispose à la fois du bassin et du crâne et à prés de 

100%¨lorsque le squelette est complet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bassin Masculin Féminin 

Etroit Large 

Haut Bas 

Insertions marquées Insertions peu marquées 

Trou obturateur ovalaire Trou obturateur triangulaire 

Sacrum long, étroit, concave, se 

dirigeant vers l’avant 

Sacrum large, court, vertical 

Crâne Gros volume Faible volume 

Poids plus important Poids plus faible 

Aspect adulte Aspect « adolescent » 

Orbites carrées Orbites rondes 

Mastoïdes longues et robustes Mastoïdes courtes et graciles 

Fémur Robuste Gracile 

Diamètre tête fémorale 47,17 mm Diamètre tête fémorale 41,52 mm 

 

Z.KHEMAKHEM et al. 
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Chez le fœtus et l’enfant pré pubère, la 

détermination du sexe à partir des restes osseux est 

beaucoup plus délicate car le dimorphisme est peu 

marqué. 

 

4-3-Estimation de la taille : 

  

Chez le sujet adulte, l’estimation de la taille se fait 

essentiellement à partir des mensurations des os 

longs. La stature de l’individu est donnée, en 

utilisant : 

- Soit des tables des correspondances (telle 

de Trotter et Gleser…). 

- Soit des équations de régression (Trotter et 

Gleser…), donnant des résultats préférables car 

assortis d’un intervalle de confiance à 0,95%, en 

général inférieurs à ± 5cm. 

  L’estimation de la taille peut être encore plus 

précise, si l’on dispose à la fois des os des 

membres inférieurs et des vertèbres lombaires ; 

ainsi selon la méthode de Fully et Pinneau (1956), 

la prise en compte de la longueur du fémur et de la 

hauteur des corps des cinq vertèbres lombaires 

permet d’estimer la taille avec un intervalle de 

confiance de ± 2,35 cm. 

Chez l’enfant, la taille peut être déterminée à partir 

de la longueur du fémur (table de Sterwart). 

Chez le fœtus, la taille peut être estimée selon la 

formule de Balthazard : 

 
 

Taille en cm = (5,6 x la longueur de la diaphyse 

fémorale) + 8 
 

 

4-4- Estimation de l’âge :  

 

L’estimation de l’âge au moment du décès (ou âge 

au décès) est une des tâches les plus difficiles. 

  

4-4-1- Sujets non adultes :  

 

L’estimation de l’âge  est fondée essentiellement 

sur l’étude de cinq éléments : apparition des centres 

d’ossification, croissance des os, fusion des 

épiphyses, minéralisation dentaire, et éruption 

dentaire. 

On utilise des méthodes morphologiques et 

radiologiques. 

Certains points d’ossification sont particulièrement 

utiles, par exemple le point de Beclard, fémoral 

inférieur, qui indique qu’un nouveau-né est à 

terme. 

 

 

L’étude des fusions entre diaphyse et épiphyse est 

aussi très intéressante. Mc Kern et Stewart 

attribuent 5 Stades de fusion (ou union) :  

 0 : pas d’union 

 1 : ¼ union  

 2 : ½ union 

 3 : ¾ union  

 4 : union complète  

 

Il existe des correspondances entre le stade d’union 

et l’âge  approximatif (exemple union complète de 

la cheville correspond à 20 ans, du genou à 23 ans, 

et de l’épaule à 24 ans). 

Certains auteurs considèrent que les périodes de 

fusion radiologiques épiphyso-diaphysaires sont 

approximativement 3 années plus précoces que les 

périodes de fusion morphologiques [2,3].  

 

4-4-2- Sujets adultes :  

 

L’estimation de l’âge se fait non plus à l’aide de 

marqueurs de croissance ou de la maturation, mais 

à l’aide de marqueurs dégénératifs.  

De nombreuses techniques ostéologiques existent.  

Nous  citons par exemple :  

- Examen des facettes articulaires du pubis 

(technique de Suckey-Brooks) : se fait par 

comparaison avec des modèles 3D de référence 

et permet de répartir les individus en six classes 

d’âges différents. 

- Examen du degré d’oblitération des sutures 

crâniennes (technique obsolète, pratiquement 

bondonnée, car très peu précise). 

- Examen microscopique de l’os compact (la 

densité des ostéons diminue avec l’âge). 

 

4-5- Détermination de l’ethnie :  
 

Si cette détermination peut être relativement aisée 

sur un cadavre frais, elle devient rapidement 

difficile avec l’apparition de la putréfaction 

(modification puis destruction des parties molles de 

la face, modification de la coloration cutanée, …). 

De très nombreuses méthodes ont été proposées 

pour tenter de déterminer l’ethnie d’un individu à 

partir de mensurassions ostéométriques, 

notamment au niveau du crâne. Aucune de ces 

techniques n’a véritablement fait la preuve de sa 

pertinence. 
 

5-IDENTIFICATION ODONTOLOGIQUE:  
 

L’odontologie médico-légale est la science qui 

utilise l’arcade dentaire afin d’identifier les 

personnes.  

L’IDENTIFICATION EN MEDECINE LEGALE 
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C’est  parfois la seule méthode utilisable lorsqu’il 

ne reste du cadavre que des fragments calcinés, 

morcelés ou putréfiés. En effet, les dents résistent 

aux agents destructeurs tels que le feu ou la 

macération, gardant ainsi leur morphologie et leur 

dureté. 

Nous distinguons l’identification évaluative et 

l’identification comparative. 

L’identification évaluative de l’âge dentaire se base 

sur les âges d’éruption dentaire avant l’âge de 6 ans 

(table de Tisserand-Perrier en 1958). Après l’âge 

de 6 ans, commence le stade de la denture mixte 

avec cohabitation des dents lactéales et des dents 

définitives. 

L’apparition des dents définitives sur les arcades 

est indiquée dans les tables de Shour et Massler.   

A partir de l’âge de douze ou treize ans, la 

deuxième molaire apparaît sur l’arcade. Cette dent 

est totalement minéralisée vers l’âge de 15 ans. 

A l’âge adulte, c’est la technique de Gustafson qui 

est la plus utilisée. Cette technique se base sur les 

variations morphologiques et histologiques liées au 

vieillissement de l’organe dentaire. Six critères ont 

été retenus par Gustafson, aux quels il a attribué 

des coefficients de 0 à 3 : l’abrasion, la 

parodontose, l’apposition de cément, la résorption 

de la racine et la transparence de la racine. 

Ces six critères peuvent être modifiés par des 

facteurs pathologiques. La somme des coefficients 

attribués à chacun des six paramètres donne un 

indice X.  

L’estimation de l’âge dentaire peut être déterminée 

en rapportant x sur une courbe de régression.  

La détermination du sexe à partir de la dysmorphie 

dentaire est rarement utilisée, étant donnée les 

grandes variations individuelles de dimension et de 

morphologie des dents. 

L’identification comparative consiste à comparer 

les indices odontologiques recueillis sur le cadavre 

avec des données obtenues du vivant de l’individu 

supposé disparu et retrouvées auprès du chirurgien 

dentiste traitant. 

Il conviendra alors de noter avec rigueur sur le 

relevé dentaire les dents absentes, les pathologies 

dentaires (telles que caries, dents fracturées…), les 

soins dentaires (tels que actes prothétiques, les 

obturations canalaires, la présence de tartre, de 

coloration particulière etc …). 

La comparaison de ces indications offre les plus 

grandes chances d’identification positive ou permet 

d’éliminer une possibilité d’identification [2,3]. 

 

 

 

 

6- IDENTIFICATION GENETIQUE :  

 

En 1985, Jeffreys propose une nouvelle méthode 

d’identification biologique (au delà de l’analyse 

des groupes érythrocytaires, enzymatiques et des 

protéines sériques), hautement spécifique, fondée 

sur l’étude l’ADN et appelée communément 

« empreintes génétiques ». 

En effet, la molécule d’ADN est identique dans 

chaque cellule nucléée d’un individu, qu’il s’agisse 

de globules blancs, de cellules de racines de 

cheveux, de spermatozoïdes ou de tout autre tissu. 

Cette caractéristique fondamentale est à la base de 

l’identification génétique. 

Jeffreys a découvert, au sein de l’ADN, des 

séquences répétées de 33 paires de bases.  

Ces régions sont polymorphes, disséminées dans 

tout le génome. Le nombre de répétitions est 

variable d’individu à l’autre et d’un locus à l’autre 

au sein de la même molécule. Cet auteur a montré 

qu’il est possible d’établir le profil génétique de 

l’individu, après extraction de l’ADN, 

fragmentation par une enzyme de restriction, 

transfert sur une membrane et hybridation avec des 

sondes moléculaires appropriées. 

  Le résultat est fourni sous forme de bande (1 ou 2) 

dont le niveau de migration est fonction de sa taille 

(ou de leurs tailles). 

  Si deux profils génétiques établis à partir de deux 

échantillons correspondent, c’est-à-dire si les 

bandes obtenues sont au même niveau sur 

l’autoradiographie, il est fortement probable qu’ils 

auraient la même origine et proviennent donc du 

même individu. 

Par exemple, et en matière de détermination de 

paternité (Jeffreys, 1991), si toutes les bandes 

détectées chez l’enfant, peuvent être rapportées à 

l’empreinte de la mère et du père présumé, la 

paternité de ce dernier est retenue. 

Il est aussi actuellement possible d’identifier un 

agresseur à partir de traces biologiques laissées sur 

les lieux d’une agression : tâches de sang, de 

sperme, bulbes pileux ou fragments cutanés 

arrachés par la victime à son agresseur. 

Cependant, les possibilités d’analyses des 

échantillons médico-légaux (tâches, fragments de 

tissus humains) sont limitées, en raison de la faible 

quantité de matériel biologique prélevé et de la 

dégradation rapide du fait de la putréfaction. 

Pour surmonter ces limites, une méthode encore 

plus sensible a été mise au point. Il s’agit de 

l’amplification génique (Polymerase Chain 

Reaction = PCR), qui permet de multiplier de façon  
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exponentielle les régions polymorphes que l’on 

désire étudier. 

L’analyse des régions amplifiées peut se faire selon 

plusieurs méthodes telles que l’électrophorèse sur 

gel ou plus récemment par le séquençage 

fournissant alors des résultats plus précis.  

Le suspect est alors identifié directement par son 

empreinte génétique. 

Ces techniques sont encore à leurs phases de 

recherche et de développement, et constituent de 

précieux moyens d’actualité et d’avenir en domaine 

d’identification des individus par leur rapidité et 

efficacité.  

Généralement, nous avons recours à l’identification 

génétique dans deux cas : soit pour des mesures 

d’enquête ou d’instruction diligentées lors d’une 

procédure judiciaire et ce dans le cadre de 

l’identification de la victime elle-même, si elle 

méconnaissable et non identifiable par les autres 

moyens classiques ou bien de l’agresseur s’il a 

laissé une trace quelconque de son matériel 

biologique sur la victime ou bien dans le cadre de 

preuve de filiation légitime en Tunisie [6], bien que 

de pratique post mortem contestée en Europe 

[7], soit à des fins médicales à visée diagnostique 

ou de recherche scientifique à visées prédictives et 

préventives pour le reste de la famille. 

Le potentiel de réussite de l’identification 

génétique peut atteindre actuellement le taux de 

99,98%...[1-4]. 
 

7- IDENTIFICATION DES VICTIMES DE 

CATASTROPHES COLLECTIVES : 
 

L’identification des victimes après une catastrophe 

collective est un impératif aussi bien pour l’enquête 

sur l’origine de la catastrophe, pour les familles, en 

vue de débuter leur travail de deuil, que pour l’état 

civil, afin de rédiger les permis d’inhumation. 

L’arsenal humain et technique mis à la disposition 

sera fonction des conditions géographiques, 

climatiques ou politiques propres à chaque 

catastrophe mais aussi au nombre de victimes. 

Il s’agit d’un travail multidisciplinaire, 

généralement lourd, commencé sur les lieux mêmes 

des catastrophes et poursuivi dans les services de 

médecine légale et des laboratoires spécialisés. 

  Sur les lieux de la catastrophe, le premier temps 

sera consacré d’évacuer les rescapés (blessés 

uniquement) vers des centres d’urgence et de 

réanimation ; le deuxième temps est consacré à 

quadriller, aux moyens de piquets et de cordes, les 

objets, les débris humains ou les corps pour les 

répertorier et les numéroter avant de les mettre  

 

dans des conteneurs et les adresser aux services 

compétents (services de médecine légale, police 

scientifique …). 

 

Les procédures d’identification proprement dite 

commenceront par la suite et notamment après 

signalement d’une personne présumée  disparue : 

(identification comparative entre données post 

mortem et données ante mortem quelles soient 

morphologiques, dactyloscopiques ou génétiques) 

[1-8].  

 

Enfin, et dans le cadre du respect du principe de la 

confidentialité des données personnelles sensibles, 

et plus particulièrement celles relatives à la santé, 

ces procédures d’identification ne doivent pas 

porter atteinte à la vie privée des personnes. En 

effet, ce principe de respect de la confidentialité a 

fait l’objet de nombreuses déclarations 

internationales et, par conséquent, la protection de 

cette confidentialité est assurée par divers 

instruments juridiques tels que les lois qui 

protègent la vie privée au regard du traitement de 

l’information.  

En Tunisie, c’est la loi organique de 2004 et 

l’instance nationale de la protection des données 

personnelles (INPDP) qui en sont garants.  

Dans ce cadre, l’article 63 de cette loi organique 

prévoit que le traitement des données à caractère 

personnel relatives à la santé ne peut être mis en 

œuvre que par des médecins ou des personnes 

soumises, en raison de leur fonction, à l’obligation 

du secret professionnel. En outre, les médecins ne 

peuvent communiquer de telles données de 

recherche scientifique dans le domaine de la santé, 

qu’après demande et autorisation de l’INPDP [9]. 

 

8- CONCLUSION : 

 

L’identification en médecine légale est entrain de 

prendre actuellement des progrès considérables. 

D’un immense apport aussi bien pour la science 

que pour la société et la justice, l’identification a 

permis de résoudre des problèmes de responsabilité 

civile (filiation inconnue, victimes de 

catastrophes..) et pénales (agressions sexuelles, 

coups et blessures…). 

Cette identification ne peut être conçue que dans un 

cadre multidisciplinaire, moyennement de tous les 

outils pour pouvoir arriver à la réalité, et dont le 

médecin légiste doit assurer le rôle de chef 

d’orchestre dans tous les procédés scientifiques qui 

conduisent à l’identification d’un individu. 
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Résumé  
 

L’induction en séquence rapide est une technique anesthésique indiquée chez les patients à «estomac plein». 
Une prémédication réduit le volume gastrique et augmente le pH gastrique.  
La préoxygénation est un élément capital de l’induction en séquence rapide. Une FeO2 qui doit atteindre 
90%, est un témoin de l’efficacité de la préoxygénation. 
Une position proclive est bénéfique et elle est la plus appliquée dans le monde. 
Le propofol est le meilleur agent hypnotique chez les sujets présentant un état hémodynamique stable. 
L’étomidate et la kétamine sont les hypnotiques de choix chez les patients à état hémodynamique précaire. 
Le succinylcholine est le curare le plus utilisé dans le monde. 
Les propriétés émétisantes des morphiniques imposerait leur injection après protection des voies aériennes. 
Cependant, ils peuvent être administrés notamment chez les sujets cardiaques. 
L’efficacité de la pression cricoïdienne dans la prévention de l’inhalation est un sujet de controverses.  
 

Mot - clés: Induction séquence rapide ; Estomac plein ; Preoxygenation ; Pression cricoidienne ; Position. 
 
Abstract  
 
Rapid sequence induction is an anesthetic technique indicated in "full stomach" patients. Premedication 
reduces gastric volume and increases gastric pH. Pre-oxygenation is a key element of rapid sequence 
induction. FeO2, which must reach 90%, is a witness of the effectiveness of pre-oxygenation. A proclive 
position is beneficial and it is the most applied position in the world. Propofol is the best hypnotic agent in 
subjects with stable hemodynamic status. Etomidate and ketamine are the hypnotics of choice in patients 
with precarious hemodynamic status. Succinylcholine is the most used curare in the world. The emetic 
properties of opioids would require their injection after protection of the airways. However, they can be 
administered especially in cardiac subjects. The effectiveness of cricoid pressure in the prevention of 
inhalation is a subject of controversy. 
 
Keywords: Rapid sequence induction; Full stomach; Preoxygenation; Cricoid pressure; Position. 
 
 

  ملخص
  

التخدیر و غایتھا ھو التقلیل  الأدویة قبلالمعدة الملیئة"ھو تقنیة مخدرة مبینة في المرضى الذین یعانون من الحث التسلسلي السریع 
  .المعدة ومما یزید من درجة الحموضة في المعدة من حجم

٪ ، ھو  90الزفیرمن الأكسجین یجب أن تصل إلى  جزء الأكسجین قبل التخدیر یبقى عنصرا أساسیا في الحث التسلسلي السریع
  .موضع الرأس  إلى فوق مفید وھو الأكثر تطبیقا في العالم .شاھد على فعالیة الأكسجین قبل التخدیر

الإیتومیدات والكیتامین ھي المنومات . ل ھو أفضل مادة منومة في المواد ذات الحالة ذات الدورة الدمویة المستقرةالبروبوفو
سكسینیل كولین ھو المانع العصبي العضلي الأكثر  .المفضلة لدى المرضى الذین یعانون من حالة الدورة الدمویة غیر المستقرة

فعالیة الضغط الحلقي في الوقایة من  .مقیِّئة للأفیونیات حقنھا بعد حمایة الشعب الھوائیةتتطلب الخصائص ال .استخداما في العالم
 .الاستنشاق ھو موضوع للجدل

 
 .الوضعیة ;الضغط الحلقي  ;الأكسجین قبل التخدیر  ;المعدة ممتلئة;الحث التسلسلي السریع :الكلمات المفاتیح
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L’induction en séquence rapide (ISR) est une 
technique anesthésique indiquée chez les patients à 
«estomac plein» [1–3].  
L’objectif de l’induction en séquence rapide est de 
réaliser une intubation rapidement afin d’éviter la 
survenue d’inhalation pulmonaire de liquide 
gastrique chez les patients à risque [4]. 
La technique de l’induction en séquence rapide 
comporte classiquement la préoxygénation, 
l’injection rapide d’un hypnotique suivie de 
l’injection du succinylcholine en appliquant une 
pression cricoïdienne et tout en évitant une 
ventilation au masque facial jusqu’à la protection 
des voies aériennes par une sonde endotrachéale 
avec gonflage du ballonnet [2,5]. 
Cependant les étapes de cette technique ont évolué  
au fil des années. Ce qui a laissé la place à une 
grande variabilité dans la pratique de cette 
technique à travers le monde entier [2,6].  
Nous proposons cette revue afin  d’identifier  les 
points de divergences dans le monde concernant 
cette technique,  et de déceler les nouveautés. 
 
1-Le patient à «estomac plein» 
  

1 .1 Qui considérer comme patient à «estomac 
plein» ? 
 

Le  terme «estomac plein» est depuis longtemps 
utilisé  pour décrire une situation où il y a un 
certain volume dans l’estomac qui pourrait risquer 
l’inhalation  pulmonaire [8]. Un patient à « estomac 
plein » est donc un patient à risque d’inhalation 
pulmonaire du contenu gastrique. 
Un pH < 2,5 et un volume du contenu gastrique > 
25 ml ou > 0,4 ml/Kg est la définition classique d’ 
un contenu gastrique à risque [9]. 
 
1.2 Pourquoi une ISR pour un patient à 
«estomac plein» ? 
 
Après administration de l’hypnotique, le patient 
perd le contrôle et la protection de ses voies 
aériennes. L’induction anesthésique est donc une 
période critique chez le patient à « estomac plein » 
car une inhalation pulmonaire du contenu gastrique 
peut survenir tant que les voies aériennes ne sont 
pas protégées par une sonde endotrachéale avec un 
ballonnet gonflé de façon étanche dans la trachée 
[10,11]. 
 
2- Réalisation pratique d’une ISR 
 

2.1 Préparation de la salle 
 

En se basant sur les recommandations de la SFAR 
concernant    la  prise   en    charge    des     voies  

 
aériennes[12], en plus des étapes de préparation 
habituelle de la salle opératoire, lors de l’anesthésie 
générale du patient à «estomac plein», il faut 
vérifier : 
 

- Le dispositif d’aspiration 
- La table d’opération avec la possibilité de 

sa mise en déclive.   
- La présence d’au moins 2 anesthésistes au 

bloc opératoire 
- La sonde d’intubation avec ballonnet 

vérifiée et une seringue adaptée pour 
gonflage rapide du ballonnet.  
 

2.2 Rôle de la prémédication 
 

La pratique  de l’ISR inclut souvent l'utilisation 
d'agents pharmacologiques pour réduire le volume 
gastrique afin de diminuer le risque d’inhalation, et 
pour augmenter le pH gastrique afin d’alcaliniser le 
contenu gastrique ce qui réduit les conséquences 
sur le parenchyme pulmonaire en cas d’inhalation 
[13].  
La réduction du volume gastrique et l'élévation du 
pH gastrique peuvent être obtenues par 
prémédication avec du glycopyrrolate (0,3 mg en 
intramusculaire) et par l'administration 
préopératoire d'antagonistes des récepteurs H2(150 
mg de ranitidine par voie orale, 80 mg en 
intraveineux ou en intra musculaire 60 min avant 
l'induction). Le transit du contenu de l'estomac 
dans le duodénum peut encore être accéléré par 10 
mg de métoclopramide par voie intraveineuse 20 à 
40 min avant l'induction. La métoclopramide élève 
également le tonus du sphincter œsophagien 
inférieur. Une élévation rapide du pH gastrique 
peut aussi être obtenue par administration orale de 
15 à 30 ml de citrate de sodium à 0,3M [14]. 
 

2.3  Attitude vis-à-vis de la SNG 
 

Cette étape de l’ISR est très peu abordée par les 
recommandations et les revues de la littérature, ce 
qui laisse la place à une grande variabilité dans la 
pratique concernant cette étape. Dans notre centre, 
52.5% des praticiens laissent la SNG en place lors 
de l’ISR, tandis que 41.3% la retirent. Lorsque le 
patient arrive au bloc sans SNG et qu’il est 
considéré « estomac plein », dans notre centre ; 
12.5% des praticiens insèrent la SNG tandis que 
37.5% commencent l’ISR sans l’insérer. 
Selon Sellick [15], le contenu gastrique doit être 
aspiré avant l’induction et puis la SNG doit être 
enlevée puisque celle-ci interfère avec la 
compression de l’extrémité supérieure de 
l’œsophage. 
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Dans l’enquête menée en Allemagne auprès des 
anesthésistes, 64%  des praticiens interrogés 
insèrent la SNG et la laissent en place avant l’ISR 
chez les patients qui vont subir une laparotomie [2]. 
L’insertion d’une sonde gastrique lorsque le patient 
est éveillé peut stimuler le centre de vomissements 
chez le patient et ainsi provoquer des nausées, ce 
qui favoriserait les régurgitations et les 
vomissements lors de l’ISR. En aspirant  le contenu 
de l’estomac ,ce sont seulement les liquides qui 
sont aspirés ; les particules solides resteront dans 
l’estomac et le malade est toujours considéré 
comme ayant un « estomac plein » [10]. 
Ceci pourrait expliquer la variabilité concernant 
l’insertion ou non d’une SNG. 
 

2.4 Position du patient  
 

Selon Sellick [15], le patient doit être allongé sur le 
dos, tête et cou en extension. Cette position 
augmente la convexité cervicale. S’il y aura des 
vomissements, ceux-ci vont être dirigés loin des 
voies aériennes selon la loi de la gravité. 
D’autres auteurs pensent que le patient doit être en 
position horizontale car  la carène est plus élevée 
que le larynx et si des régurgitations ou des 
vomissements surviennent, leurs directions seraient 
loin de la trachée [16]. 
Cependant, certains auteurs pensent qu’une 
position avec tête surélevée prévient l’inhalation au 
cours de l’ISR [17]. 
Stept et Safar [5] ont recommandé un tronc 
surélevé de 30 degrés par rapport au plan de la 
table pour éviter les régurgitations. Cette position 
était aussi recommandée dans les anesthésies 
obstétricales[18]. 
Cependant si le patient aura des régurgitations ou 
des vomissements, l’inhalation pourrait survenir vu 
la loi de la gravité même en étant en position 
proclive [19]. 
Au cours de l’enquête faite en 2016 au Royaume 
Uni, 76% des praticiens appliquent la position avec 
tête surélevée de 20-25 degrés [3]. 
Les praticiens au pays scandinaves recommandent 
aussi lors de l’ISR une position de tête surélevée de 
20 à 25 degrés pour une meilleure préoxygénation 
et pour éviter l’inhalation [20]. 
 

2.5 Préoxygénation 
  

C’est l’oxygénation préalable à l’anesthésie 
générale. Le but de la préoxygénation est 
d’entrainer une dénitrogénation dans les alvéoles 
en remplaçant l’azote par l’oxygène, ce qui permet 
une    augmentation    des   réserves   en  oxygène  

 
ralentissant ainsi le délai entre induction et 
désaturation. Le principal objectif c’est de retarder 
la désaturation après la survenue de l’apnée 
permettant ainsi d’avoir le temps de réagir face à 
une intubation difficile et d’éviter de ventiler le 
patient. 
Donc, une préoxygénation pratiquée correctement 
garantit au patient plus de sécurité lors de 
l’induction en évitant la désaturation et 
l’hypoxémie amenant à ventiler le patient. La 
ventilation du patient « estomac plein » sans que 
les voies aériennes ne soient protégées, augmente 
la pression intra gastrique et favorise l’inhalation 
[10,21,22]. 
La méthode de préoxygénation proposée par la 
SFAR en 2002 consiste en une ventilation 
spontanée pendant 3 minutes en O2 pur [12]. 
Malgré la disponibilité des recommandations 
concernant la préoxygénation [12], la méthode de 
préoxygénation est toujours discutée dans la 
littérature.  
Dans l’hôpital de São Paulo, tous les anesthésistes 
pratiquent la préoxygénation avec différentes 
méthodes, 54% d’eux demandent au patient de 
respirer normalement et 24% demandent au patient 
d’inspirer profondément pendant 3 minutes [1] .  
Lors de l’enquête menée au Royaume Uni dans 225 
hôpitaux et qui consistait en 17 questions, 
seulement 4 parmi les 266 personnes interrogées ne  
pratiquent pas la préoxygénation. Cependant le 
monitorage et la technique de préoxygénation 
varient selon le praticien. 67% appliquaient une 
ventilation spontanée pendant 3 minutes, 24% 
appliquaient 1 minute de CVF en demandant au 
patient d’inspirer profondément [3]. 
La ventilation en pression positive continue 
(CPAP) est utilisée par 42% des praticiens 
interrogés au Royaume Uni dont 23% l’appliquent 
pour tous les patients et 77% l’appliquent 
seulement chez les obèses. La majorité des 
personnes interrogées (68%) faisaient le 
monitorage de la préoxygénation avec  la FeO2 
avec un objectif de FeO2 > 90% [3]. 
Ces résultats sont similaires à l’enquête menée en 
Allemagne. 95% des anesthésistes pratiquent la 
préoxygénation mais la technique utilisée varie 
largement [2]. 
Lors d’une étude comparant la PaO2 après 4 CVF 
avec FiO2 à 100% pendant 30 secondes à la PaO2 
après 5 minutes de ventilation spontanée à volume 
courant d’O2 100%, la moyenne de PaO2 était 
légèrement plus élevée dans le groupe ( 5 minutes 
de ventilation spontanée) sans que la différence ne  
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soit significative. Mais une SpO2 > 99 % et une 
FeO2 > 90 % ont été obtenues plus rapidement 
avec la méthode des capacités vitales. Ainsi, il 
parait que cette dernière permet de raccourcir le 
temps de dénitrogénation dans les situations 
d’urgences [23]. 
Rajan S et al [22] ont comparé la marge de sécurité 
après 2 méthodes de préoxygénation. La première 
méthode consistant à  effectuer 8 CVF pendant 1 
minute avec O2 pur  avec un débit de 10L/min. la 
deuxième méthode consistant à effectuer une 
ventilation spontanée à volume courant pendant 3 
minutes avec O2 pur  à un débit de 5L/min. les 
auteurs ont observé la PaO2 et le temps de 
désaturation après apnée. L’anesthésie était induite 
chez les 2 groupes avec du propofol suivi du 
succinylcholine. Le temps de désaturation a été 
noté, un gaz du sang  a été prélevé immédiatement 
après préoxygénation et lorsque SpO2 a atteint 
90%. 
Le groupe de 8CVF avait une valeur de PaO2 
significativement plus élevée après la 
préoxygénation. Lors de la désaturation à 90%, il 
n’y avait pas de différence significative de PaO2 
entre les 2 groupes. Mais le temps de désaturation 
était significativement plus élevé chez le groupe 
recevant 8 CVF pendant 1 minute. Cette étude a 
conclu que la préoxygénation avec 8 CVF pendant 
1 minute permet d’avoir une marge de sécurité plus 
importante[22]. 
Lors d’une autre étude menée par Berry et al [24], 
La FeO2  était enregistrée chaque 15 secondes chez 
40 volontaires ASAI en ventilation spontanée à O2 
pur 8 L/min. Un masque facial a été appliqué en 
demandant au patient d’inspirer profondément 
lentement. 9 seulement n’ont pas  atteint une FeO2 
90% à 3 minutes [22.5%]. Une barbe et un masque 
facial inadapté ont été constatés chez 4 de ces 9 
patients.  A 60, 120 et 180 secondes, la moyenne de 
FeO2 était respectivement à 78%, 87% et 89%. 
D’autres auteurs , ont constaté qu’ une ventilation 
spontanée à volume courant pendant 3-5minutes 
assure une préoxygénation maximale 
comparativement à l’administration de 4 CVF en 
30 secondes[25]. 
Lodenius et al[26] ont proposé en 2018 une 
nouvelle technique de préoxygénation : « The 
Transnasal Humidified Rapid Insufflation 
Ventilatory Exchange » (THRIVE). Il s’agit d’une 
nouvelle technique dont l’objectif est de continuer 
l’oxygénation au cours de la procédure d’intubation 
à travers une canule nasale assurant un haut débit 
d’oxygène de 70 à 90 L/minutes. L'oxygène nasal à 
débit élevé, qui pénètre dans le nez à 70-90 L / min,  

 
s'enroule autour du voile du palais et sort par la 
bouche, crée un «vortex supra glottique» très 
turbulent qui approvisionne constamment le 
pharynx en oxygène et empêche l'entraînement de 
l'air ambiant. Ils l’ont comparé à la préoxygénation 
au masque facial lors d’une étude prospective 
randomisée chez 80 patients. 12.5% des patients du 
groupes masque facial ont désaturé jusqu’à 93% au 
cours de l’apnée versus aucun dans le groupe 
THRIVE. Et aucun des patients du groupe 
THRIVE n’a atteint une SpO2<96%. 
Quelle que soit la méthode appliquée, la 
coopération du patient est un facteur déterminant 
de la réussite de la préoxygénation, Celle-ci est 
facilitée par une information en période pré 
anesthésique [21]. 
 
2.6 Quelles drogues utiliser pour l’ISR : 
 

2.3 .1 Les hypnotiques 
 

Un hypnotique idéal pour l’ISR est celui qui a le 
plus court délai d’action et qui permettrait une 
perte rapide de la conscience, tout en assurant des 
meilleures conditions d’intubation avec la moindre 
dépression hémodynamique[10].  
Les hypnotiques utilisés lors de l’ISR sont le 
thiopental, le propofol, l’étomidate et la kétamine 
[10]. 
  
2.6 .1.1 Le thiopental : 
 
C’est l’agent d’induction de référence pour 
l’« estomac plein» parce qu’il est le plus ancien, 
qu’il entraîne une anesthésie rapide et reproductible 
à la dose de 5 à 7 mg/Kg et parce qu’il déprime les 
centres du vomissement et les réflexes  pharyngo-
laryngés [10,27]. 
Il entraine cependant une dépression 
cardiovasculaire et respiratoire d’autant plus 
importante s’il est administré d’une façon rapide 
[28]. 
 
2.6 .1.2 Le propofol : 
 
Il parait que le propofol est l’agent d’ISR de choix 
lorsqu’on cherche les meilleures conditions 
d’intubation. Cependant lorsque le curare utilisé 
serait le succinylcholine , les conditions 
d’intubation seront comparables quel que soit 
l’hypnotique utilisé [29]. 
 
2.6 .1.3 L’Etomidate : 
 
Il s’agit d’un hypnotique qui entraine peu ou pas de 
modifications hémodynamiques. 
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Il serait le meilleur agent d’ISR lorsque la moindre 
variation de pression artérielle est tolérée, [30] 
cependant l’étomidate  occasionne  une 
insuffisance surrénalienne qui a été notée dans la 
littérature et signalée même avec une seule dose 
[31].  
 

2.6 .1.4 La Kétamine : 
 

Il a les propriétés d’être analgésique, amnésiant, 
inotrope positif et sympathomimétique indirect 
d’où son intérêt chez les sujet en état de choc. 
Dans l’étude de Jabre et al [32], les auteurs ont 
conclu que la kétamine est une alternative à 
l’étomidate chez les patients septiques avec un état 
hémodynamique précaire.  
 

2.6.2 Les opioïdes : 
 

Les opioïdes ne figurent pas dans la technique de 
référence de l’ISR comme décrite par Stept et Safar 
en 1970 [5]. 
L’administration d’opioïdes contribue à la 
réduction de la stimulation sympathique suite à la 
laryngoscopie mais augmente le risque d’inhalation 
par le fait qu’elle stimule le centre de 
vomissements et qu’elle entraine une perte des 
réflexes de protection des voies aériennes et 
augmente le délai entre la perte des réflexes des 
voies aériennes et l’intubation [10].  
Dans l’enquête faite au Royaume Uni, 80% des 
praticiens administrent un opioïde de façon 
systématique [3]. 
Les opioïdes sont presque toujours administrés lors 
de l’ISR à hôpital São Paulo et  la plupart d’eux 
utilisaient le fentanyl (83%) [1]. 
Vu leurs long délai d’action, les opioïdes doivent 
être injectés avant les agents hypnotiques ce qui 
n’est pas toujours possible lors d’une anesthésie en 
urgence. De plus, la pré-oxygénation ne serait pas 
effectuée d’une façon adéquate vu la dépression 
respiratoire qu’ils entrainent [33]. Alfentanyl et 
rémifentanyl ont un délai d’action plus court que le 
fentanyl. 
Le délai d’action de l’alfentanyl est de 20 secondes, 
il est d’une minute pour le rémifentanyl. 
L’administration de 30 ug/ Kg de alfentanyl ou de 
bolus de rémifentanyl 1ug/Kg pourrait diminuer la 
réaction sympathique suivant l’intubation et la 
laryngoscopie [34,35]. 
Plusieurs praticiens administrent un opioïde de 
court délai d’action au cours de l’ISR [6], d’autres 
préfèrent la technique traditionnelle en se basant 
sur le fait que l’opioïde entraine une dépression 
respiratoire et augmente le risque d’inhalation en 
déprimant   les   réflexes    oropharyngés    et   en  

 
entrainant des vomissements comme effets 
secondaires.  
 

2.6 Les curares 
 

2.6.1Le succinylcholine 
 

Le succinylcholine parait le curare le plus utilisé 
dans le monde depuis son introduction en 1951 
[36]. Ceci est dû à son délai d’action court entre 30 
et 60 secondes et sa durée d’action limitée. En effet 
il est rapidement hydrolysé par les pseudo-
cholinestérases plasmatiques. Il s’agit d’un curare 
dépolarisant non compétitif.  
Il reste le curare le plus utilisé malgré ses effets 
secondaires à noter l’histaminolibération et les 
réactions anaphylactiques surtout lorsqu’il est 
administré rapidement, l’augmentation de la 
pression intraoculaire, l’augmentation de la 
pression intra gastrique, la bradycardie, les troubles 
du rythme, l’hyperkaliémie et la curarisation 
prolongée par déficit en pseudo cholinestérases 
[37,38]. 
 

2.6.2Le rocuronium 
 

C’est un curare non dépolarisant avec un délai 
d’action proche du succinylcholine mais d’une 
durée d’action de 30 à 40 minutes. La dose 
d’induction est de 0.6mg/Kg. Son action est 
rapidement antagonisée par le sugammadex. 
Cette antagonisation est indiquée lorsqu’on ne peut 
ni intuber ni ventiler le patient. C’est le cas de 
l’échec d’intubation lors de l’ISR[39]. 
Dans la méta-analyse publiée dans la Cochrane 
Library, Tran et al [40] ,quarante-huit études ont 
été inclues. Ils ont prouvé que le succinylcholine 
offre de meilleures conditions d’intubation au cours 
de l’ISR. Il n’y avait pas de différence significative 
dans le  taux d’intubations échouées. Ce sont les 
effets secondaires graves du succinylcholine et ses 
contre-indications qui incitent à utiliser un autre 
curare avec moins d’effets secondaires. C’est le cas 
du rocuronium à conditions que le sugammadex 
soit à proximité pour l’administrer en cas 
d’intubations difficiles [41]. 
 

2.6 La pression cricoïdienne (PC) 
 

Depuis son introduction, la PC a été un sujet de 
controverse. Sa nécessité et son efficacité à 
prévenir l’inhalation ont toujours été discutées ainsi 
que la quantification de cette PC et sa fiabilité dans 
certaines entités cliniques et en présence de sonde 
gastrique. 
Selon certains auteurs, une grande partie des 
controverses concernant la PC et  la  gêne  qu’elle  
 

I. ZOUCHE et al. 



13 
 

J.I. M. Sfax, N°34; Fév 20; 8 - 14 

 
induit à l’intubation est justifiée par une mauvaise 
pratique de la PC, et  par le manque de 
connaissance ou d’entraînement [42,43]. La PC 
peut être appliquée sur le cartilage thyroïde et 
entraîner une obstruction plus ou moins importante 
des voies aériennes. Si la pression appliquée est 
excessive, au-delà de 40 N, elle crée une véritable 
gêne à l’intubation. Plus rarement, les pressions 
appliquées sont trop faibles et la manœuvre de 
Sellick ne peut être efficace et réduire le taux 
d’inhalation [42–46].La  PC ne doit être appliquée 
qu’après exclusion des contre-indications tel que le 
traumatisme cervical, vertébral ou laryngé. Dans 
ces cas la PC peut aggraver les lésions initiales et 
entraîner des fractures des cartilages laryngés ou 
des lésions médullaires[47–49]. 
L’ISR reste la technique de référence de 
l’anesthésie du patient à estomac plein malgré la 
variabilité concernant les différentes étapes de son 
application. 
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Résumé  
 

Le but de notre étude a été d’évaluer la délivrance des produits sanguins labiles en milieu obstétrical et la 
conformité des indications et des urgences transfusionnelles aux guidelines préétablis. Nous avons analysé, 
sur une période de 6 mois, les demandes de produits sanguins parvenant au Centre Régional de Transfusion 
Sanguine de Sfax et émanant du service d’obstétrique. Les facteurs : âge, gestité, parité, utérus cicatriciel, 
circonstance d’accouchement et la notion d’urgence ne semblent pas être prédictifs de consommation de 
produits sanguins. La consommation moyenne des produits sanguins totaux délivrés était significativement 
plus élevée en cas d’anémie aiguë et de complications obstétricales. La pertinence de l'indication 
transfusionnelle pour les demandes de produits sanguins a été de 99,22 %. La pertinence de l'urgence 
transfusionnelle pour les demandes de concentrés de globules rouges a été de 92,1% alors que celle des 
plasmas frais congelés et des concentrés plaquettaires a été de 100%. 
 
Mots - clés : Transfusion ; Obstétrique ; Anémie ; Hémorragie ; Pertinence.  
 
 
Abstract  
 
The Objectives of our study were to evaluate the conformity of blood products delivery in obstetric patients 
with pre-established guidelines. We analyzed and evaluated the compliance of transfusion indications and 
emergencies by studying blood products requests reaching the Regional Blood Transfusion Center of Sfax 
from the obstetrics department, over a period of 6 months. Factors as age, gestity, parity, scarred uterus, 
circumstances of delivery and transfusion urgency weren’t predictive of increased consumption of blood 
products. The average consumption of total blood products delivered was significantly higher in the acute 
post-hemorrhagic anemia and complications. The rate of appropriate indication of blood products was 
99.22%. The rate of appropriate emergency transfusion of red blood cells was 92.1%, while that of fresh 
frozen plasma and platelets was 100%. 
 
Key-words: Transfusion; Obstetric; Anemia; Hemorrhage; Appropriateness.  
 
 
 
 
 

  ملخص
  
  

تقییم إیصال لمنتجات الدم في التولید وامتثال المؤشرات وحالات الطوارئ المتعلقة بنقل الدم مع الإرشادات  ن دراستنا ھوم الھدف
ا ً لنقل  إلى المركز الجھوي من قسم التولید أشھر الواردة 6قمنا بتحلیل وتقییم مطالب منتجات الدم، على مدى فترة .المحددة مسبق

 كما . لا تنبئ بزیادة استھلاك منتجات الدم مثل العمر ، ندبات الرحم ، ظروف الولادة وحالة طوارئ لإن العوام. الدم في صفاقس
 استھلاك إجمالي منتجات الدم المقدمة منتجات أعلى بشكل ملحوظ في حالات فقر الدم الحاد بعد النزیف ووجودإن متوسط 

 بالنسبة في حالة طوارئ نقل الدم  ، أما ملائمة 99.22 %نت بنسبةكا نقل الدم لتوصیات المحددة سلفا ملائمة إن . مضاعفات
 ملائمة البلازما المجمدة الطازجة ومركزات الصفائح الدمویة  ، في حین أن  % 92.1فكانت بنسبة  لمركزات خلایا الدم الحمراء

  .% 100فقد كانت بنسبة 
  

 .ملائمة ; فالنزی ; فقر الدم ; التولید ;  نقل الدم :الكلمات المفاتیح
 

 
 

EVALUATION DES PRATIQUES TRANSFUSIONNELLES EN MILIEU OBSTETRICAL 
EVALUATION OF TRANSFUSION PRACTICES IN OBSTETRICAL ENVIRONMENT 

 
 

N.LOUATI 1,4; T.REKIK1,4,*; R.CHAABANE 2,4; K.CHAABANE3,4; H.MNIF 1,4 ET J.GARGOURI1,4 
 1 : Centre Régional de Transfusion Sanguine de Sfax-Tunisie 
2 : Laboratoire de biochimie CHU Hédi Chaker Sfax-Tunisie 
3 : Service de gynécologie et obstétrique CHU Hédi Chaker Sfax-Tunisie 
4: Faculté de médecine, Université de Sfax-Tunisie 
*e-mail de l’auteur correspondant : taicir.louki@gmail.com 

 

Article Original 

mailto:taicir.louki@gmail.com


 

16 
 

J.I. M. Sfax, N°34; Fév 20; 15 - 21 

 
1. INTRODUCTION  
 
Le milieu obstétrical prédispose à la transfusion 
sanguine (TS) en raison de la fréquence des 
hémorragies et des pathologies associées qui 
restent une cause encore importante de morbi-
mortalité maternelle aussi bien dans les pays 
développés que sous développés [1-3]. La 
transfusion dans les hémorragies obstétricales, 
survient souvent dans un contexte difficile et son 
efficience repose sur la mise en place et 
l’application de procédures d’urgence vitale, une 
maitrise de l’accès aux produits sanguins et une 
coordination entre les équipes des services 
cliniques et transfusionnels [4]. Ainsi, le pronostic 
maternel dépend parfois de la disponibilité des 
produits sanguins labiles (PSL) adéquats dans les 
meilleurs délais [5, 6]. En Tunisie, les pratiques 
transfusionnelles restent peu évaluées 
contrairement à ce qui se passe dans les pays 
développés. 
Pour cela, nous avons mené ce travail pour étudier 
les caractéristiques épidémiologiques des patientes 
transfusées, préciser les indications 
transfusionnelles et leurs conformités aux 
guidelines préétablis [7,8,9]. 
 
2. PATIENTES ET METHODES  
 
Nous avons analysé, de façon prospective, toutes 
les demandes de PSL pendant tout le nycthémère, 
provenant du service d’obstétrique (CHU Hédi 
Chaker de Sfax) et ce durant la période allant du 
premier Janvier au 30 Juin 2018.  
Nous avons évalué la pertinence de l'indication et 
de l'urgence transfusionnelle des différents PSL au 
cas par cas en se référant aux recommandations du 
manuel de bonnes pratiques transfusionnelles, de 
l'Agence Nationale de la Sécurité du Médicament 
et des produits de santé (ANSM) et de la Haute 
Autorité de Santé (HAS) [7,8,9]. 
Les données ont été analysées sur le logiciel SPSS 
(version 20). Les variables qualitatives ont été 
comparées par le test de Chi 2 et les variables 
quantitatives par le test-t de Student. Les 
coefficients de corrélation ont été calculés par 
l’analyse de Pearson. Le seuil de signification a été 
fixé à une valeur p = 0,05.  
 
3. RÉSULTATS  
 

3.1. Taux de transfusion  
 

Durant la période d’étude, 5302 patientes ont été 
hospitalisées dans le service d’obstétrique dont 44  

 
ont été transfusées soit un taux transfusionnel de 
0,82% avec des taux de 3,54%, 1,92% et 0,68% 
respectivement pour les patientes hospitalisées pour 
avortement, grossesse extra-utérine et 
accouchement. 
  

3.2. Caractéristiques des patientes 
transfusées 

  
L’âge moyen des patientes transfusées a été de 31,5 
ans [extrêmes : 20-43 ans]. La tranche d’âge la plus 
représentée a été entre 30 et 34 ans (31,81%). Les 
multigestes et les multipares ont représenté 
respectivement 72,7% (N=32) et 61,4% (N=27) du 
total des femmes transfusées. Vingt-neuf patientes, 
soit 65,9 %, ont accouché à terme (≥ 37 semaines 
d’aménorrhée (SA)) avec un terme moyen de 39,41 
SA.  
Environ un tiers des patientes (36,36%) avaient des 
antécédents médicaux (anémie ferriprive (N=3), 
drépanocytose (N=1), recto-colite hémorragique 
(N=1) et asthme (N=1)), 18,2% avaient des 
antécédents de cicatrice utérine et 4,5% des 
antécédents transfusionnels.  
Les accouchements par voie basse (70,6%) et 
programmés (73,5%) ont représenté le mode et la 
circonstance d'accouchement les plus fréquents 
chez les patientes transfusées. Dix patientes 
seulement ont été transfusées lors d’un 
accouchement par césarienne soit 0,51% (10/ 1950 
césariennes). 
L’évolution sous traitement utérotonique et 
obstétrical associé à la transfusion de PSL avec ou 
sans hémostase chirurgicale a été favorable chez la 
plupart des patientes (90,9%). Le transfert en 
réanimation n’a été observé que dans 9,1% des cas. 
Les complications survenant dans 13,63% des cas 
étaient dans la plupart (83,33%) de type état de 
choc hémorragique. Aucun décès n’a été rapporté. 
 

3.3.  Données liées à la transfusion 
  

Le taux d’hémoglobine (Hb) pré-transfusionnelle a 
été noté dans toutes les demandes de CGR avec un 
taux moyen de 7,21 ± 1,92 g/dL (extrêmes : 4,1- 
12,5 g/dL). Dans 27,27% des cas, la transfusion a 
été faite avec un taux d’Hb < 6 g/dL et dans 50% 
des cas avec des taux entre 6 et 8 g/dL. Le taux de 
plaquettes a été noté également dans toutes les 
demandes de concentrés plaquettaires (CP) avec un 
taux moyen de 116 571 /mm3 (extrêmes : 42 000 -
168 000/mm3). Le taux de prothrombine (TP) a été 
noté sur la plupart des demandes de plasma frais 
congelé (PFC) (87,5%) avec un taux moyen de 
58,14 %. 
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La numération formule sanguine (NFS) a été le 
seul examen biologique contrôlé après la 
transfusion de 43 patientes (97,72%) avec un taux 
moyen d’Hb post transfusionnelle de 9,05 ± 1,59 
g/dL (extrêmes : 6,2 - 16,3 g/dL) et une 
augmentation significative en post transfusionnel 
(p<0,0001). 
Les concentrés de globules rouges (CGR) ont 
représenté la part majoritaire des PSL délivrés 
(44,9%) avec une moyenne de 2 CGR par patiente 
dans la plupart des cas (72,27% des cas), viennent 
par la suite les PFC (32.2%) et les CP (22,9%). Les 
autres patientes ont reçu des associations de PSL et 
une seule patiente a reçu des CP seuls.  
Les quantités des PSL délivrés ainsi que la 
moyenne de consommation de PSL par patiente 
sont données par le tableau I.  
La comparaison des moyennes du total des PSL, 
des CGR et des PFC délivrés a objectivé une 
consommation plus élevée chez les femmes âgées 
de plus de 40 ans mais sans différences 
statistiquement significatives (p=0,40). Les 
tableaux II, III, IV résument l’étude des facteurs 
pouvant influencer la consommation de PSL.  
 

3.4. Indications de la transfusion 
 

Les indications de la transfusion étaient dans 75% 
des cas l’anémie aiguë secondaire à une hémorragie 
qui faisait suite chez 52,17% les femmes qui ont 
accouché à une hémorragie de la délivrance.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
L’anémie chronique et les troubles de l’hémostase 
étaient également des indications transfusionnelles 
chez les femmes qui ont accouché dans 2,3% et 
22,7% respectivement. 
Toutes les indications de demande de PFC et de CP 
ont été pertinentes alors que celles des CGR ne 
l’étaient que dans 97,67% des cas (tableau V). Il 
s’agissait d’une transfusion de CGR à un taux d'Hb 
de 11,8 g/dL sans hémorragie extériorisée. 
Dans 84,1% des cas, la transfusion a été pratiquée 
en urgence avec mention    « urgence 
transfusionnelle » sur toutes les demandes de PSL 
concernées alors que celle « d'urgence vitale 
immédiate » ne l’a été notée sur aucune des 
demandes. Dans ce contexte d’urgence 
transfusionnelle, toutes les indications de demande 
de PFC et de CP ont été pertinentes, justifiée par la 
biologie (TP et taux de plaquettes) ou par la 
présence de syndrome hémorragique, alors que 
celle des CGR ne l’était que dans 92,1% des cas. Il 
s’agissait d’une transfusion de CGR devant une 
anémie chronique avec un taux d'Hb ≥ 6 g/dL sans 
hémorragie extériorisée. 
Les transfusions massives définies par 
l’administration de plus de 10 CGR les 24 
premières heures ou de plus de 4 CGR en moins de 
1 heure, ont été toutes pertinentes. Elles ont 
concerné 5 patientes (11,36%) dont 2 avaient une 
hémorragie de la délivrance avec une 
consommation moyenne de 5 CGR par patiente. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Type de PSL  PSL délivrés 

Nombre de PSL      Fréquence (%)                                                                                                                Moyenne /patiente   

(±DS*)                                                                                                                      

CGR 102  44,9 % 2,32 (±1,13) 

PFC 73  32,2% 1,66 (±4,16)  

CP 52  22,9% 1,18 (±3,18)  

TOTAL  227 100  

* DS: déviation standard  

 

Tableau I: Répartition des PSL délivrés en milieu obstétrical 
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Type de PSL PSL totaux CGR PFC 

 Moyenne ± 
(±DS*) 

p Moyenne ± 
(±DS*) 

p Moyenne ± 
(±DS*) 

p 

Terme de la grossesse       

Terme <37SA 6,20 ± 10,325 

0,52 

2,47 ± 1,356 

0,53 

2,13 ± 5,041 

0,59 Terme ≥37SA 4,62 ± 6,091 2,24 ± 1,023 1,41 ± 3,699 

Gestité       

Paucigeste 5,08 ± 7,22 

0,96 

2,5 ± 1,24 

0,52 

2,17 ± 5,07 

0,62 Multigeste 5,19 ± 7,77 2,25 ± 1,1 1,47 ± 3,83 

Parité       

Nullipare 4,18 ± 6,16 

0,5 

2,35 ± 1,05 

0,87 

1,53 ± 4,33 

0,87 Multipare 5,78 ± 8,6 2,3 ± 1,2 1,74 ± 4,12 

Utérus       

Non cicatriciel 3,61 ± 4,84 

0,11 

2,19 ± 0,92 

0,33 

0,92 ± 3,14 

0,11 Cicatriciel 12,13 ± 13,42 2,88 ± 1,8 5 ± 6,41 

* DS: déviation standard  

Tableau II: Comparaison des PSL délivrés en fonction du terme de la grossesse,  
la gestité, la parité et la notion d’utérus cicatriciel 

 

Type de PSL  PSL totaux           CGR                      PFC                           
Motif d’admission Moyenne ± 

(±DS*)                                               
p Moyenne ± 

(±DS*)                                                                                                                      
p Moyenne ± 

(±DS*)                                                                                                                      
p 

     Avortement 6,11 ± 12,33 

0,7 

2,56 ± 1,667 

0,5 

2 ± 6 

0,81      Accouchement 5,00 ± 6,325 2,26 ± 1,667 1,62 ± 3,701 

Mode d’accouchement       

     Voie basse 4,33 ± 5,82 

0,34 

2,21 ± 1,1 

0,61 

1,38 ± 3,79 

0,56      Césarienne 6,6 ± 7,47 2,4 ± 0,7 2,2 ± 3,58 

Circonstance 
d’accouchement 

 
 

 
 

 
 

     Programmé 4,48 ± 6,08 

0,43 

2,20 ± 1,04 

0,53 

1,40 ± 3,85 

0,57      Urgent 6,44 ± 7,12 2,44 ± 0,88 2,22 ± 3,38 

* DS: déviation standard  

Tableau III: Comparaison des PSL délivrés en fonction du motif d’admission,  
le mode et les circonstances d’accouchement 
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Type de PSL  PSL totaux           CGR                    PFC                           

Motif de transfusion  Moyenne ± DS p Moyenne ± DS p Moyenne ± DS p 

     Anémie chronique 2 ± 0,47 

0,012 

2 ± 0,47 

0,06 

0 ± 0 

0,011    Anémie aigue post-

hémorragique 

6,06 ± 8,70 2,48 ± 1,20 2,21 ± 4,68 

Evolution        

   Evolution  favorable  3,18 ± 3,78 

0,018 

2,08 ± 0,61 

0,09 

0,53 ± 1,79 

0,009    Transfert en                                   

réanimation 

25 ± 9,41 4,75 ± 2,21 13 ± 4,16 

Chirurgie        

     Oui 22,2 ± 10,49 
0,014 

3,8 ± 2,04 
0,14 

10,8 ± 5,02 
0,009 

    Non 2,97 ± 3,54 2,13 ± 0,83 0,49 ± 2,12 

Complications                         

     Oui   17,67 ± 12,4 
0,035 

4,17 ± 2,04 
0,05 

8,33 ± 6,12 
0,026 

     Non 3,18 ± 4,34 2,03 ± 0,54 0,61 ± 2,58 

Transfusion massive       

     Oui 21,2 ± 10,89 
0,020 

5 ± 1,41 
0,008 

11,2 ± 5,21 
0,009 

     Non 3,1 ± 4,07 1,97 ± 0,42 0,44 ± 1,78 

Transfusion urgente       

     Oui 5,40 ± 8,16 
0,68 

2,37 ± 1,26 
0,54 

1,83 ± 4,48 
0,6 

     Non 4,22 ± 5,93 2,11 ± 0,33 1 ± 2,64 

 

Tableau IV: Consommation des PSL selon le motif transfusionnel, l'évolution,  
les complications, la transfusion massive et l'urgence 

 

Type de PSL Nombre de demandes Taux de pertinence (%) 

Total Pertinentes 

CGR (seuls+associés) 43 42 97,67 

PFC (associés) 8 8 100 

CP (seuls+associés) 7 7 100 

Total 58 57 99,22 

 

Tableau V: Pertinence de l'indication transfusionnelle des demandes de PSL 
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4. DISCUSSION 
 
Cette étude nous a permis de décrire l'activité de 
délivrance des PSL en milieu obstétrical et aussi 
d'évaluer les indications et la pertinence des 
urgences transfusionnelles au CRTS de Sfax sur 
une période de 6 mois.   
Dans notre étude, la transfusion a été pratiquée 
chez 0,82% des patientes hospitalisées. Ce taux a 
été également proche de celui trouvé par Ben Ayed 
et al [10] qui rapportait une incidence 
transfusionnelle de 0,76%. En France, l’incidence 
était plus basse avec un taux de 0,36% [11]. Ceci 
pourrait être expliqué par le caractère de référence 
de la maternité du CHU Hédi Chaker qui draine les 
accouchements compliqués d’hémorragie de la 
ville de Sfax et du Sud Tunisien. Ce taux 
augmentait pour atteindre 7 % dans les pays sous-
développés, expliqué par une activité 
transfusionnelle accrue dans les services 
obstétricaux et aux difficultés de prévention des 
hémorragies dans les pays en voie de 
développement [12]. 
L’âge moyen des patientes étudiées a été de 31,5 
ans, proche de celui trouvé par Ben Ayed (30,06 
ans) [10] et par des études d’autres régions de la 
Tunisie [2, 13]. Selon l’étude de Vivien, l’âge 
supérieur à 35 ans avec une parité supérieure à 4 
ont été des facteurs de risque d’hémorragie et de 
transfusion en milieu obstétrical [14]. Par ailleurs, 
dans notre étude, la majorité de femmes transfusées 
ont été âgées entre 30-34 ans et ont été aussi des 
multipares et des multigestes sans que ces derniers 
ne soient prédictifs de consommation plus 
importante de PSL.  
La transfusion pour anémie chronique associée à la 
grossesse a été notée dans 22,7% des cas, ce 
pourcentage est comparable à celui trouvé dans 
l’étude de Ben Ayed et al (20,5%) [10]. La 
transfusion en cas d’anémie chronique de la 
grossesse doit être programmée et pourrait être 
prévenu par la supplémentation systématique en fer 
[15, 16]. Par contre, l’hémorragie obstétricale reste 
imprévisible, brusque et abondante, nécessitant des 
transfusions urgentes, c’est un facteur important de 
morbi-mortalité maternelle aussi bien dans les pays  
développés que les pays en voie de développement 
[17, 18]. La perte massive de sang résulte de la 
coagulopathie de consommation, qui est difficile à 
distinguer de la coagulopathie de dilution [6,17]. 
L’accouchement urgent et la césarienne 
augmentaient également le risque de transfusion 
chez nos patientes mais sans différence 
statistiquement significative.  

 
En effet, l’accouchement en urgence prédispose 
aux saignements et aux complications et la 
césarienne reste un geste chirurgical associé à des 
pertes sanguines plus importantes [19]. Ce résultat 
a été également retrouvé dans l’étude de Tessier et 
al [20]. 
De plus, l’anémie aigue post-hémorragique, la 
survenue de complications, le recours à la chirurgie 
hémostatique et le transfert en réanimation 
augmentaient significativement la consommation 
des PSL totaux et des PFC dans notre étude, ce qui 
montre que les cas compliqués sont pourvoyeurs 
non seulement d’une consommation plus 
importante de PSL mais aussi d’une association de 
PSL.  
La quantité moyenne de sang transfusé dans notre 
étude était de deux CGR par patiente et ce chez la 
plupart des patientes transfusées (72,27%). La 
transfusion de deux CGR fait remonter l’Hb de 
base de 2,6 g/dL, cette prescription semble être 
ainsi une attitude réaliste. En effet, Sherman a 
constaté que seulement 0,16% des patientes ont 
reçu plus de 2 CGR [21].  Par ailleurs, 
18,18% de nos patientes transfusées ont reçu des 
PFC et ont été transfusées par l’association d’au 
moins deux types de PSL (CGR+PFC±CP) contre 
66,7% en France en 2014 avec un ratio CGR/PFC 
proche de 1 [22]. La transfusion fréquente par des 
associations de PSL, pourrait être expliquée par la 
fréquence des hémorragies sévères en obstétrique. 
Selon l’étude d’Aya, le ratio PFC/CGR est 
important à apprécier dans la prise en charge des 
hémorragies du post-partum sévère et une 
diminution du risque d’actes thérapeutiques 
invasifs est associée aux ratios élevés [23]. 
Pour l'évaluation de la pertinence des transfusions 
et de leurs urgences, nous avons opté pour l'étude 
de toutes les demandes au cas par cas, selon les 
seuils et le contexte justifiant l'urgence. A cet effet, 
nous nous sommes basés sur les recommandations 
des sociétés savantes étrangères pour fixer les 
seuils transfusionnels précis actualisés et adaptés 
aux différentes situations cliniques [7,8]. 
Dans ce contexte d’urgence, toutes nos 
prescriptions de PFC et de CP étaient pertinentes. 
Dans l’étude de Gouëzec et al, seulement 80% des  
prescriptions de PFC pour toutes pathologies 
confondues étaient pertinentes [24], alors que dans 
celle de Martinaud et al, 71% des prescriptions de 
CP étaient pertinentes quel que soit le motif 
transfusionnel [25]. Concernant les demandes de 
CGR, elles étaient pertinentes dans 92,1%, 
significativement plus élevées lorsque l’anémie 
aigue   post-hémorragique   constituait   le   motif  
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transfusionnel. La surveillance biologique post 
transfusionnelle par la NFS a été satisfaisante, et 
l’élévation significative des moyennes des Hb a 
montré l’efficacité des actes transfusionnels en 
obstétrique. 
Les transfusions massives ont concerné 11,36% des 
patientes étudiées avec une moyenne de 5 CGR 
transfusés par patiente contre 7,2 CGR pour les 
hémorragies obstétricales graves à Sousse [13]. Ces 
transfusions massives ont été pertinentes aussi bien 
pour l’indication que pour l’urgence avec une 
consommation de PFC corrélée avec celle des CGR 
et des PSL totaux et ce conformément aux 
protocoles recommandés dans les transfusions 
massives. 
 
5. CONCLUSION 
  
En milieu obstétrical, le recours à la transfusion 
sanguine reste un évènement possible, un stock de 
PSL doit être disponible à tout moment. La prise en 
charge transfusionnelle de l’hémorragie 
obstétricale, nécessite outre la disponibilité des 
PSL, une collaboration étroite entre les 
établissements de soins et de transfusion sanguine 
L’évolution clinique favorable des patientes 
étudiées révèle l’efficience de la prise en charge et 
la bonne coordination entre les différentes équipes.  
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Abstract 
 

Infective endocarditis (IE) in children is a serious pathology, with significant mortality and morbidity.  

The purpose of this work:  to study the clinical, para-clinical and therapeutical profile and the evolution of 

the IE in children. 

Methods: Retrospective study of 33 cases collected between 1999 and 2019 in the pediatric department, the 

Pediatric Intensive Care Unit and the department of cardiology in Hedi Chaker University Hospital. 

Results: The sex ratio was 1.06. The average age was 8 years old and 4 months. An underlying congenital 

heart disease was found in 17 cases. The most common germs were Staphylococcus and Streptococcus. The 

most common complications were heart valve insufficiency, heart failure and embolic complications.8 

patients died. The post-operative characters, embolic, neurological complication and heart failure are the 

predictors of death. 

Conclusion: IE affect especially children with cardiac abnormalities. It can also be the way of discovering a 

heart disease. 
 

Key - words: Children infective endocarditis in children; Rheumatic heart disease; congenital heart disease; 

Echocardiography. 
 

Résumé 
 

L’endocardite infectieuse(EI) chez l’enfant est une pathologie lourde, grave, de mortalité et de morbidité 

importantes.  

But du travail : Etudier le profil clinique, para-clinique, thérapeutique et évolutif de l’EI. 

Méthodes : Etude rétrospective de 33 cas d’EI colligés entre les années 1999 et 2019 au sein du service de 

pédiatrie, pédiatrie urgences et réanimation pédiatriques et cardiologie au CHU Hedi Chaker. 

Résultats : Le sex-ratio était égal à 1.06. L’âge moyen des patients était de 8 ans et 4 mois. Une cardiopathie 

congénitale sous-jacente a été retrouvée dans 17 cas. Les germes les plus fréquents étaient le Staphylocoque 

et le Streptocoque. Les complications les plus fréquentes étaient l’insuffisance valvulaire, l’insuffisance 

cardiaque, et les complications emboliques. 8 patients sont décédés. L’étude analytique a conclu que le 

caractère postopératoire, les  complications emboliques la défaillance cardiaque et les  complications 

neurologiques sont des facteurs prédictifs de mortalité. 
 

Mots-clés: Endocardite infectieuse ; Enfant ; Cardiopathie acquise ; Cardiopathie congénitale ; 

Echocardiographie. 

لخص  م
 

دراسة المظهر : الهدف من العمل.التهاب داخل القلب الخمجي عند الأطفال هو حالة خطيرة وخطيرة ذات وفيات اعتلالات كبيرة

حالة من التي تم جمعها بين أعوام  33دراسة بأثر رجعي ل : الطريقة.السريري، شبه السريري والعلاجي والتطوري لهذا المرض

طب الطوارئ الإنعاش لدى الأطفال و طب أمراض القلب بالمستشفى الجامعي الهادي شاكر  في طب الأطفال، 9191و  9111

تم العثور على مرض القلب الخلقي . أشهر 4سنوات و  8عمر المرضى كان متوسط . 9.11كانت نسبة الجنس : النتائج.بصفاقس

كانت المضاعفات الأكثر شيوعًا هي فشل الصمام . قديةأكثر الجراثيم شيوعًا هي المكورات العنقودية والع. حالة 91الكامنة في 

وخلصت الدراسة التحليلية إلى أن المظهر بعد العملية الجراحية . مرضى 8حصلت وفاة . وفشل القلب والمضاعفات الصمة

 .والمضاعفات الصمة وفشل القلب والمضاعفات العصبية هي من منبئات الوفاة
 

التصوير بالصدى  ; أمراض القلب الخلقية ; أمراض القلب المكتسبة ; الطفل ; قلب الخمجيالتهاب داخل ال :الكلمات المفاتيح

 .بللقل
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INTRODUCTION 
 

The epidemiological profile of infective 

endocarditis (IE) in children is quite different from 

that of adult[1]. It is a pathology much rarer, which 

grafts on a different ground. There is an emergence 

of IE on congenital heart disease whether operated 

or not, postoperative IE and especially IE on a 

structurally normal heart.The germs responsible for 

the endocarditis of the child have not changed in 

favor of time[2]. First and foremost, streptococci, 

especially viridans, and staphylococci, especially 

aureus. Thanks to advances in bacteriological 

diagnosis, the identification of the causal germ is 

possible in the vast majority of cases. It can be 

made in the blood by blood cultures, at the level of 

primary or secondary foci. It can also be found at 

the level of the portal of entry or by culture of 

valve or prosthetic material taken during an 

intervention. IE in children [3]. as well as in adults, 

is a serious pathology potentially lethal; despite the 

diagnostic progress (related to the contribution of 

echocardiography) and despite the therapeutic 

progress (related to the introduction of new 

effective antibiotics) and the widening of surgical 

indications which sometimes worn urgently as a 

real life saving gesture. 

The objective of this study through 33 cases is to 

determine the clinical, para-clinical and therapeutic 

profile and the evolution of this affection (IE) in 

children, highlight the diagnostic difficulties of the 

IE in children, determine the predictors of intra-

hospital mortality and compare our results with 

data from the literature. 
 

METHODS 
 

This work is a retrospective study of patients under 

the age of 16 years, who had one or more episodes 

of IE, diagnosed with reference to “modified Duke 

criteria” and hospitalized in the pediatric 

department, pediatric emergency and resuscitation 

department and the cardiology department, in 

HediChaker University Hospital, Sfax, Tunisia, for 

a period of 21 years: from 1
st
 of January 1999 to 

31
st
 of December 2019. 

For each patient, we studied the various 

anamnestic, clinical, paraclinical, therapeutic and 

evolutionary parameters. At the anamnesis we 

looked for demographic parameters, pathological 

antecedents and clinical history. In the clinical 

study we have mainly tried to recognize the 

temperature, the data of cardiac auscultation, the 

presence  or  absence  of signs   of   heart   failure,  

 

 

the presence or absence of splenomegaly, the data 

of the cutaneous and osteoarticular examination 

and the various signs evoking a complication or a 

possible portal of entry. The paraclinical 

investigations studied were mainly the 

inflammatory assessment, the bacteriological 

examinations, the serology of the intracellular 

bacteria and the stigmas of an immunological 

disorder (presence of circulating immune 

complexes or of rheumatoid factor). We also 

studied the radiological investigations carried out 

in order to detect any complication. We defined a 

positive C reactive protein by a value greater than 6 

mg/l, an accelerated sedimentation rate by a value 

greater than 20mm/hour and a positive 

procalcitonine by a value greater than 0.5 µg/ml. 

Echocardiography was a key examination.The goal 

was to search for signs of diagnosis, underlying 

heart disease or complications. We have studied 

cardiac architecture, the left ventricle and 

pulmonary arterial pressures. We defined a 

pulmonary arterial hypertension by pulmonary 

pressures greater than 40 mmHG and an electrical 

hypertrophy of the left ventricle by a Sokolow 

index greater than 40mm. We classified 

postoperative IE into early and late according to the 

time limits between surgery and diagnosis of IE 

(less than or more   than 12 months, respectively). 

For the therapeutic means we studied in particular 

the antibiotic therapy and the cardiac surgery: the 

different combinations of antibiotics, the time of 

their introduction, the change, the type of surgery, 

the time of realization and the indications. The 

evolution in the short, medium and long term was 

studied from hospital records, followed 

consultation and phone calls. The descriptive study 

and the analytical study were carried out thanks to 

SPSS software. The chi-square test was used for 

the comparison of qualitative variables. The 

confidence interval was 95% and the result was 

considered significant for P <0.05. 
 

RESULTS 
 

We collected thirty-three children with IE. The 

number of IE cases varied from 1 to 5 per year with 

an average of 1.8 cases / year; that is 0.16 cases / 

1000 admissions/year. 

We noted a slight female predominance, with a sex 

ratio (female / male) equals to 1.06 (17 girls and 16 

boys). The average age of our patients was 8 years 

and 4 months, with extremes ranging from 8 

months to 16 years. Four patients (12.12% of 

cases) aged less than 2 years. 
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The presence or absence of underlying heart 

disease was specified in all cases; there were 10 

children (30.3%) which had an apparently healthy 

heart and a known heart disease was found in 23 

cases (69.7%). 17 of these, had congenital heart 

disease (51.5%) and 6 children had acquired 

rheumatic heart disease (18.2%). Two rheumatic 

heart diseases were discovered during the diagnosis 

of IE.  

Septal defect was the most common congenital 

heart disease in our series. It was present in 8 

children, who represent 24.2% of all children and 

47% of patients with congenital heart disease in our 

series. Among the eight patients with rheumatic 

heart disease, 5 had mitral insufficiency and the 3 

had mitral and aortic insufficiency.  

Details of congenital heart diseases are highlighted 

in Table 1. 

The average time between onset of symptoms and 

the consultation, in our series, was 27 days. For 7 

patients, infectious endocarditis was reported 

postoperatively with a meantime to onset of 

symptoms of 24.5 days. Thirty patients (90.9%) 

had functional signs. Fever was almost constant 

(88.5% of cases) with an average duration of 19.3 

days. Clinical features at time of diagnosis are seen 

in Table 2 and Table 3. 

The portal of entry was found or suspected in 19 

children (57.5%); it was dental in 24.2% of cases, 

dermal in 6.1% of cases, ENT in 9.3% of cases and 

postoperative in 18.2% of cases.  

All our patients had a transthoracic 

echocardiography, with an average time between 

admission and realization of 3.8 days. The most 

common valvular lesions in our series were 

represented by vegetations: 32 cases (97%). These 

vegetations were mobile in 21 cases (65.6% of 

cases). Their size was between 10 and 15 mm in 11 

children and more than 15 mm in 9 children. They 

had affected the mitral valve in 11 cases (33.3%), 

the tricuspid valve in 10 cases (30.3%), the aortic 

valve in 5 cases (15.1%), the aortic and mitral 

valve in 3 cases (9%) and the pulmonary valve in 3 

cases (9%). The different valvular lesions 

are shown in Table 4. 

We reported Leukocytosis in 21 patients (63.6% of 

cases) and leucopenia in 2 patients (6% of cases). 

C-reactive protein (CRP) was performed in 26 

patients (78.7%). It was positive in 19 children 

(59.4% of cases). Sedimentation Rate was 

performed in 27 cases (81.1%) and was accelerated 

in 25 patients (78.1%). 

 

 

 

Despite its recent use, the procalcitonin was only 

done for 4 patients of our series and it was positive 

in these 4 children. 

Blood cultures were performed for all patients in 

our series, with an average number of 5 (the 

extremes ranged from one to 18). The average time 

to perform blood cultures was 2 days after 

admission (with extremes of 0 and 24). At least one 

or more blood cultures were positive in 13 cases 

(39.4%). The ratio of positive blood cultures was 1 

for 3 patients, 0.6 for a patient, 0.5 for 6 patients, 

0.37 for a patient, 0.33 for a patient and 0.25 for a 

patient Table 5. 

For one patient only, the endocarditis was on 

prosthetic valve. Seven cases of early postoperative 

endocarditis were noted. 

Seven patients in our series were operated. The 

indication was hemodynamic for 1 patient, septic 

for 1 patient and embolic for 5 patients. The 

average time between admission and cardiac 

surgery was 7.1 days. Five patients underwent 

conservative surgical treatment and 2 patients had 

valve replacement. 

One or more complications were noted in 19 cases 

(59.4% of cases): 10 patients presented 

hemodynamic disorders, 9 patients presented heart 

valve insufficiency, 5 patients presented 

neurological complications (hemorrhagic stroke, 

mycotic aneurysm leads to  intraventricular 

hemorrhage complication, two ischemic stroke and 

purulent meningitis) and 13 patients presented an 

embolic complication (Emboli localization was 

pulmonary in 6 cases, cerebral in 3 cases, 

meningeal in 1 case, splenic and renal in 1 case, 

splenic in 1 case and renal in 1 case). These 

embolic complications were asymptomatic in 9 

cases and they were retained by 2 abdominal 

ultrasounds, an abdominal CT, 2 cerebral CT, 3 

pulmonary scintigraphies, 3 chest radiographies 

and a lumbar puncture. Complications and 

outcomes of endocarditis admissions are 

summarized in Table 6. 

The average time to obtain apyrexia was 7.3 days 

in our series. The average hospital stay was 39.6 

days. The evolution was fatal in 8 cases of our 

series (25.8% of patients). The average time 

between hospitalization and the occurrence of 

death was 20 days, with extremes ranging from 3 to 

56 days. The death was postoperative in 3 cases 

(two patients having had a surgical treatment of the 

IE and a patient having had a surgery for double 

outlet right ventricle).  
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The time between surgery and the occurrence of 

death was 7 days for one child, 20 days for the 

second and 44 days for the third child. The cause of 

death was heart failure for 4 patients, septic shock 

for tow patients, nosocomial pneumopathy for one 

patient and mycotic aneurysm rupture in the other 

case. 

Two patients in our series (6.7% of cases) had 

recurrent infective endocarditis. The recidivism 

period was 80 days for one patient and 180 days for 

the other. 

We have tried to study several factors that can be 

predictive of intra-hospital  mortality; namely  age,  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

sex, presence of heart disease or heart prosthesis 

underlying diagnosis time, postoperative character, 

the presence of mobile vegetation or annular 

abscess, the need for surgery, the occurrence of a 

hemodynamic and / or neurological and / or 

embolic complication, the change of antibiotics and 

the isolation of a staphylococcus. According to the 

analytical study carried out, cardiac surgery and the 

presence of an embolic and / or hemodynamic and / 

or neurological complication constitute a positive 

predictive factor of mortality. Table 7 shows the 

different predictive factors of intra-hospital 

mortality. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 Number percentage 

Non operated congenital cyanogenic heart disease 

Left to Wright shunt 

      0 
      8 

      0 
     47 

  Septal defect 6 35.29 

 Septal effect+ aortic dysplasia+ aortic stenosis 1 5.88 

Arterial duct 1 5.88 

Heart valve regurgitation 1 5.88 

Mitral valve regurgitation 1 5.88 

Operatedcongenitalheartdiseases       8     47 

Operated congenital heart diseases without residual lesions 3 17.64 

Double outlet right ventricle 1 5.88 

Septal defect 1 5.88 

Arterioventricular canal 1 5.88 

   

Operated congenital heart diseases with residual lesions 

Laubrypezzi syndrome 

Tetralogy of fallot 

Pulmonary stenosis 

Aortic disease 

Transposition of great vessels+ narrowed pulmonary valve 

5 

1 

1 

1 

1 

1 

29.41 

5.88 

5.88 

5.88 

5.88 

5.88 

 

Table 1: Congenital heart diseases 
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Symptom Percentage 

Fever 88.5% 

Dyspnea 34.6% 

Chest pain 19.2% 

Flu syndrome 28% 

Arthralgia 26.9% 

General deterioration 30% 

Cutaneoussigns 3% 

Headaches and/or convulsion and/or paralysis and/or coma   7.7% 

 

 

Physical signs Percentage 

Fever 75% 

Heart murmur 81.8% 

Galloping noise  9.4%% 

Auscultatory arrhythmia 3.1% 

Signs of right heart failure  12.3% 

Hepatomegaly 25% 

Splenomegaly 14.8% 

Ascites 6.3% 

Edema of the lower limbs 9.3% 

Tachycardia 76.7% 

Meningeal syndrome 3.1% 

false paronychia of Osler    3.1% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Percentage 

Vegetation      97% 

Valvular perforation      12.1% 

Rupture of the valvular cords       9.1% 

Valvularabscess      3% 

Annularabscess    9.1% 

Leftventricularejection fraction between 30% et 50%.      12.1% 

Pulmonaryarterial hypertension      37.5% 

Pericardial effusion 9.1% 

 

Table 2: Frequency of different functional signs 

Table 3: Frequency of different physical signs. 

 

Table 4 : Abnormalities observed by echocardiography 
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Patient 

number 

Number of blood 

cultures done 

Number of blood 

cultures positives 

Ratio The isolated germ 

1 2 2 1 Acinétobacter 

2 12 12 1 Staph aureus 

3 3 3 1 Non groupable streptococcus 

4 5 3 0.6 Staphépidérmidis 

5 6 3 0.5 Streptocoque sanguis 

6 6 3 0.5 Non groupable streptococcus 

7 8 4 0.5 Staph aureus 

8 6 3 0.5 Staph aureus 

9 2 1 0.5 Bartonellahenselae 

10 4 2 0.5 Staphépidérmidis 

11 8 3 0.37 Streptocoque oralis 

12 9 3 0.33 Staph aureus 

13 4 1 0.25 Kleibsiellepneumonae 

 

Table 5: Patients with positive blood cultures 

 

 Number Percentage 

Hemodynamic disorders 10 30.3% 

Heart valve insufficiency 9 27.2% 

Embolic complications 13 39.4% 

Ischemic stroke 2 6% 

Hemorrhagic stroke 1 3% 

Mycotic aneurysm complicated with intra ventricular hemorrhage 1 3% 

Purulent meningitis 1 3% 

Recidivism 2 6% 

Death 8 24.2% 

 

Table 6 : complications of IE 

 

Parameter Survivor patients Deceased patients P= 

Age 9 ans+5 months 7 ans+11 months 0.36 

Sex : Girls/Boys 15/10 2/6 0.13 

Underlyingcardiacdisease 18 7 0.95 

Average time for diagnostic 3.27 days 5.57 days 0.78 

Postoperative IE  4 2 0.02 

IE on cardiacprosthesis 1 0 0.55 

Mobile vegetation 18 3 0.36 

Annularlyabscess 2 1 0.75 

SurgicalTreatment 5 2 0.64 

Hemodynamic complication 3 7 0.00 

Neurologic complication  1 4 0.00 

Embolic complication 7 6 0.03 

Change of antibiotic 13 3 0.30 

Staphylococcal IE 6 1 0.31 

 

Table 7: Predictive factors of intra-hospital mortality 
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DISCUSSION 
 

Epidemiology: 
 

We describe the epidemiological, clinical, Para 

clinical, therapeutic and evolutionary findings in a 

series of 33 children with IE. We have estimated 

that the incidence is to be 0.16 cases per 1000 

admissions per year over the period of the study. 

Thus IE in children appears to be a rare pathology. 

The average age of patients in the present study 

was 08 years and 04 months, with 4 patients 

(12.12% of cases) having an age less than 2 years. 

Studies that have tried to estimate the incidence of 

this pathology are rare[4,5,6 ]. Over the past 

decades, there has been an increase of IE in 

children and the average age of people with this 

disease has decreased. This is can be linked to 

many factors: the surgery of patients with heart 

disease at an early age, the increase in the life 

expectancy of patients with complex congenital 

heart disease, the more frequent use of central 

catheters (responsible of IE in a structurally normal 

heart and in young or immune compromised 

children) and in particular the improvement of 

diagnostic and therapeutic techniques [4,5,6 ]. 
 

The underlyingheartdisease : 
 

Wenotedthatalmosta quarter of the patients had a 

structurally normal heart and that the 

halfhadunderlyingcongenitalheartdisease. This 

situation iscloser to that in the developed countries 

thanthat in the third world. In developed countries, 

thereis a regression of rheumaticheartdisease in 

favor of congenitalheartdisease and structurally 

normal heart. Most developing countries are, 

currently, in progressive epidemiological transition. 

This transition ischaracterized by the emergence of 

postoperativeendocarditis, IE on structurally 

normal heart and oncongenitalheartdisease[6,9,10] 

,but the share of 

rheumaticheartdiseasestillsignificant till the 

presentday.   

The heart diseases "corrected", not operated or 

having had a palliation, are affected by the bacterial 

transplant[11]  .Surgical repair is supposed to 

reduce or even cancel the risk. This is the case 

unless no residuallesionpersists[12]. The repair of 

congenital heart diseases, especially that are 

complex, may involve the establishment of 

prosthetic valves or pacemaker, which are with a 

high-risk of infections. It may also leave valve 

lesions or other shunts at risk, although lower, but  

 

 

non-zero. Sometimes, the repair removes any 

residual lesion and cancels the risk of infectious 

endocarditis (for example, patch closure of isolated 

Ventricular septal defect). But it is important to 

know that corrective surgery does not 

systematically eliminate the risk of IE[12]. Not 

operated ventricular septal defect should not be 

underestimated. It is classified as moderate-risk 

heart disease but its prevalence is high. It is the 

most common congenital heart disease of IE 

followed by patent arterial ductus [13]. 

The transplant is sometimes done on a structurally 

normal heart, especially in the acute forms of the 

infant in a context of prolonged medical 

reanimation[11]. 
 

Clinical study: 
 

Fever is an almost constant sign [4,10,11]. It 

ispresentin 98% of cases (88.5% of children in 

ourstudy). It can constitute the sign of appeal and 

assume all aspects (moderate and prolonged or high 

associated with chills).  Cardiac auscultation is 

suggestive only when it asserts the appearance of a 

cardiac murmur or shows a change in the intensity 

and / or the tone of a previously known cardiac 

murmur. The modifications of the murmur are not 

frequent, but have a great diagnostic interest. They 

can constitute the first alarm sign, but it is frequent 

that they appear secondarily, sometimes after 

sterilization of the lesions [16].Extra-cardiac 

manifestations of IE in children are less common 

than in adults [17]. 

IE of the left heart must be suspected in presence of 

clinical signs of left ventricular dysfunction, in a 

septic context, with an abnormal cardiac figure on 

the chest X-ray.  
 

Complementary investigations: 
 

With blood culture, echocardiography is the key 

investigation that allows the morphological 

confirmation of infection. It helps in therapeutic 

management in patients suspected of IE. It must be 

remembered that a normal initial echocardiography 

does not eliminate the diagnosis of IE. It is 

desirable to repeat the examination a few days 

later, if the diagnostic doubt persists[18]. It must be 

remembered also that the diagnosis can be not 

definite in complex heat diseases with multiple 

valvular abnormalities. 

In the present study, blood cultures were negative 

in 20 cases (60.6%). This high percentage can be 

explicated by anterior antibiotic therapy (5 cases), 

the defective methods of realization and defective 

culture. In developing countries, the proportion of  
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IE with negative blood cultures remains high. 

Because of the excessive prescription of antibiotics 

in the pediatric population and the defective means 

of diagnosis. Because also, of the infection with a 

germ difficult to cultivate (intracellular bacteria or 

belonging to the HACEK group) or a fungal 

infection, of which the sensitivity of blood cultures 

is only 54% [19]. 

Blood cultures should be performed before the 

initiation of antibiotic therapy in any febrile child 

without an obvious infectious site with cardiac 

murmur, congenital heart disease, or a history of 

IE[17]. Antibiotics prescribed unexpectedly and 

blindly may delay the diagnosis and underestimate 

the causative germ. In our study, the realization of 

blood cultures was late for the majority of the 

patients. The causes were especially the non 

availability of the bottles of blood culture and non 

evocative signs. 

According to literature data, gram-positive cocci 

are the most isolated organisms in patients with IE 

and our results were compatible (10 of the 13 

positive cultures have isolated a gram-positive 

cocci). Among the other germs, it should be noted 

that the frequency of gram-negative bacilli of the 

HACEK group has been increasing for about 20 

years, like fungal endocarditis. 
 

The portal of entry: 
 

Infectious portal of entry are most often suspected 

than actually identified[20]. In any case, it is the 

mucosal breakthrough that is responsible for the 

bacteraemia. Thus, all localized infections, 

regardless of site, including streptococcus or 

staphylococcus, are a potential entry points for IE 

in children with high risk[21]. It remains unknown 

in the third of cases[1].In our series the portal of 

entry was unknown in 42.5% of cases, dental in 

24.2% of cases, dermal in 6.1% of cases, ENT in 

9.3% of cases and postoperative in 18.2% of cases. 
 

Evolution: 
 

The immediate evolution of IE may include many 

complications. These complications are frequent, 

sometimes revealing and make the severity of IE. 

In our series 7 of the 10 children who presented 

hemodynamic disorders are dead. Valve leaks and 

heart failure represent the most common 

complications of IE and the serious causes of death 

[17,19]. Its pejorative warning significance is 

emphasized in all recent studies [17,22,23]. 

Conduction disorders as well as ventricular and 

supra-ventricular arrhythmias also have a 

pejorative significance. They indicate an extension  

 

of the infection and the formation of abscesses that 

damage the atrio-ventricular and intra-ventricular 

conduction pathways[22]. 

In the present study 13 patients (39%) presented 

embolic complications, that occur, according to the 

literature, in 22% to 50% of IE 

cases[19,20,21].Emboli often involve major arterial 

beds, including the lungs, coronary arteries, spleen, 

intestine and extremities. Up to 65% of embolic 

events involve the central nervous system and are 

the most serious in terms of vital and functional 

prognosis: second cause of death[17]. 

Two of our patients (6%) presented recidivism. The 

actual risk of IE recidivism ranges from 2% to 6% 

(31). There are two main types of recurrence: 

relapse and reinfection. Although not 

systematically differentiated in the literature, the 

term "relapse" refers to a repetition of episode of IE 

caused by the same microorganism, while 

"reinfection" describes an infection caused by 

another microorganism.There is no rule for the 

time between episodes, but usually it is shorter for 

relapse than for reinfection. In general, a recurrence 

caused by the same species within 6 months of the 

initial infection defined the relapse; whereas later 

events suggest reinfection[27]. 

Eight of our patients died (25.8%). The death was 

postoperative in 3 cases (37.5% of deceased 

patients). The cause of death was heart failure for 4 

patients, sepsis for 2 patients, nosocomial 

pneumonia for 1 patient and mycotic aneurysm 

rupture for the other case. 

From our analytical study, we retained that the 

postoperative character and the occurrence of 

embolic and / or hemodynamic and / or 

neurological complications are predictive factors of 

mortality during an IE.The most common 

prognostic factors are the cardiac conditions of 

comorbidity, the type of microorganism involved 

(staphylococcus aureus and fungal infections) 

[14],the localization (left heart), the increase in size 

of vegetations, acute character of onset of 

endocarditis and complications (heart failure, renal 

failure, neurological involvement or rhythmic and 

conductive disturbances). In the most recent studies 

in developed countries, the mortality has decreased: 

4-7% in recent Americans studies[22,23] and 6% in 

a recent Italian register[30]. 
 

Treatment: 
 

Therapeutic management during an IE must have 

the objectives of eradicating the 

microorganismpresent in the blood and the 

vegetations (in order to avoid relapses). It must also  
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treat the extensive and destructive cardiac lesions 

as well as the extra cardiac complications (to 

reduce the morbidity and mortality). In this context, 

antibiotic therapy alone is not enough. Other 

treatments (especially surgery) are often 

necessary.Antibiotic therapy is well codified 

(molecules, duration and monitoring) according to 

the isolated or suspect causal germ. The occurrence 

of clinical events may require a review of antibiotic 

therapy or complementary surgical 

attitude.Surgical indications are codified as well. 

The current trend is towards earlier surgery that 

favors valve repair[31,32].The 3 main 

complications of IE are also the 3 main surgical 

indications retained by the new ESC 2015 

recommendations: heart failure, uncontrolled 

infection and systemic embolism[31]. 

It should be remembered that the persistence or re-

ascension of fever does not always mean the 

inefficacy of antibiotic therapy. This febrile state 

may be secondary to certain complications of IE, 

hypersensitivity to antibiotics; other complications 

related to treatment (catheter infection for example) 

or inter current pathologies. 

The 2015 European Recommendations seek to 

restrict the indications for antibiotic prophylaxis for 

the most patients that are at-risk, in the invasive 

procedures that are most at risk. In addition to 

prophylaxis, they emphasize on the importance of 

oral hygiene, the information about the patient at 

risk of endocarditis and their knowledge of the 

symptoms suspected of IE[31]. 
 

CONCLUSION 
 

IE in children is much rarer than that of the adult. It 

can affect children with a structurally normal heart, 

but especially children with cardiac abnormalities. 

It can also be the way of discovering a heart 

disease. Any pediatrician, cardiologist or general 

practitioner must know the various signs suggestive 

of an IE. Above all, he must think of it a febrile 

patient with heart disease, without a clear 

infectious site and in front of any combination of 

heart murmur and fever. Despite significant 

progress in terms of bacteriological diagnosis and 

surgical management in the acute phase, IE in 

children still a serious pathology whose mortality 

still significant. Its management must be 

multidisciplinary, early and adequate. 
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Résumé 
 

Le diabète est un problème majeur de santé publique. En Tunisie, la situation est inquiétante avec une 

prévalence de 12,2% en 2016. Les recommandations ont précisé le suivi  détaillé des patients diabétiques 

non compliqués. L' objectif de ce travail était l' analyse de l’observance des ces recommandations de bonne 

pratique par les médecins de familles lors du suivi des diabètiques de type 2. Il s' agissait d' une étude 

observationnelle qui avait inclue 1287 patients qui étaient suivis par 40 médecins de famille. Le suivi était 

régulier avec une moyenne de 3,89 consultations /an. L'âge moyen des patients était de 62,49 ans. La 

majorité des patients était sous antidiabétiques oraux. Concernant le suivi médical, la prévalence des patients 

ayant bénéficié des examens recommandés variait entre 0,4% et 14,3%. Concernant le suivi biologique 

l'HbA1c, la glycémie à jeun et la créatinine étaient chacune demandés chez 94 % des patients . Ces résultats 

laissaient conclure que le suivi médical était insuffisant chez nos patients et que le suivi biologique était 

suffisant seulement pour quelques examens. 
 

Mots - clés: Diabète type 2 ; Suivi médical ; Suivi biologique. 
 

Abstract 
 

Diabetes is a major public health problem. In Tunisia, the situation is alarming with a prevalence of 12.2% in 

2016. The recommendations specified the detailed follow-up of uncomplicated diabetic patients. The 

objective of this work was to analyze the compliance of family doctors with these good practice 

recommendations when monitoring type 2 diabetes. This is an observational study that included 1287 

patients who were followed by 40 family physicians. The follow-up was regular with an average of 3.89 

consultations per year. The average age of the patients was 62.49 years old. The majority of patients were on 

oral antidiabetic drugs. Regarding the medical follow-up, the prevalence of patients who received the 

recommended examinations ranged from 0.4% to 14.3%. Regarding the biological monitoring of HbA1c, 

fasting glucose and creatinine were required in 94% of patients each. These results suggest that medical 

monitoring is insufficient for our patients and that biological monitoring is sufficient for only few tests 
 

Key - words: Type 2 diabetes; Medical follow-up; Biological follow-up. 
 

 ملخص
 

تطور مع  االوضع مقلقیعتبر . فهو من مشاكل الصحة العمومية في بلادنا یعتبر انتشار مرض السكري في تزاید سكاني في بلدنا

 . حددت المعایير المتابعة الدقيقة لمرضى السكري الغير المعقد. 1122٪ في عام  21.1معدل انتشار قدر ب 

ة خلال متابعتهم لمرضى السكري عائلهذه التوصيات من قبل أطباء ال هذه الدراسة لتقييم مدى تطبيق تأجری:من هذا العمل الهدف

 .1من النوع 

 .ةعائلطبيب  01مریضاً تمت مراقبتهم لدى  2121دراسة مراقبة شملت قمنا ب

ن غالبية المرضى یتناولون الأدویة وكا. سنة 21.03 ىعمر المرضكان متوسط . سنة/ ة عياد 9.23كانت المتابعة منتظمة بمعدل 

فيما یتعلق بالمتابعة الطبية ، تراوحت نسبة انتشار المرضى الذین تلقوا الفحوصات الموصى بها بين  . الفمویة الخافضة للسكري

٪  30لدى ، فإن مستوى السكر للصائم والكریاتينين تمت مراقبتهما  HbA1cفيما یتعلق بالمراقبة البيولوجية لـ. ٪20.9٪ و 1.0

كافية في  كانت تشير هذه النتائج إلى أن المراقبة الطبية غير كافية لدى مرضانا وأن المراقبة البيولوجية. من المرضى لكل منهما

 .محدودةفحوصات 
 

 .لمتابعة البيولوجيةا ; لمتابعة الطبيةا2 ;   مرض السكري :الكلمات المفاتيح
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INTRODUCTION 

 

Le diabète est un problème majeur de santé 

publique. A l’échelle mondiale, 422 millions 

d’adultes sont diabétiques en 2014, comparé à 108 

millions en 1980. La prévalence mondiale a 

presque doublé passant de 4,7% à 8,5% [1]. En 

Tunisie, la situation est inquiétante avec une 

prévalence de 12,2% en 2016[2].  Consciente de 

cette nouvelle «épidémie», la dernière révision de 

la convention sectorielle des médecins de libre 

pratique en 2012 avait précisé dans l’avenant 7 le 

suivi  détaillé des patients diabétiques non 

compliqués. L'objectif de ce travail était l' analyse 

de l’observance des recommandations de bonne 

pratique dans le suivi du diabète type 2 par les 

médecins de famille. 

 

PATIENTS ET METHODES 

 

Il s’agissait d’une étude observationnelle 

prospective, réalisée sur une cohorte de patients 

diabétiques, sur une période allant du 01-01-2016 

au 31-12-2016. Tous les patients étaient suivis pour 

un diabète type 2 par les médecins de famille 

comme médecin traitant de l’APCI 01. 

a) Les patients inclus dans cette étude répondaient 

aux critères suivants: La filière de soins choisie 

pour l’année 2016 était la filière privée (tiers 

payant), le médecin de famille était conventionné 

au centre régional de Sfax centre (Sfax ville) avant 

le 01-01-2016, le médecin traitant de l’APCI 01 

était le médecin de famille et non pas un spécialiste 

en endocrinologie, le diagnostic de diabète type 2 

et l’octroi de l’APCI 01 E11 ont été réalisés avant 

le 01-01-2016 leur ouvrant droits aux soins durant 

toute l’année 2016. 

b) ont été exclus: les femmes diabétiques enceintes, 

les patients âgés de moins de 18 ans, les patients 

qui n’ont pas consulté leur médecin de famille 

durant la période d’étude, les patients qui sont 

décédés au cours de l’année 2016, les patients qui 

ont changé leur médecin de famille en cours 

d’étude, et les patients qui ont changé leur médecin 

traitant de l’APCI 01 durant la période d’étude par 

un médecin spécialiste et le s patients compliqués. 

c) Les recommandations de bonne pratique 

(avenant n°7de 2013), en matière de diabète 

comprenaient deux types d’examens, biologiques et 

médicaux : 

 - Suivi médical et paramédical : Consultation 

ophtalmologique annuelle, un fond d’œil annuel, 

un électrocardiogramme (ECG)  de   repos  annuel  

 

 

systématique, une consultation cardiologique 

annuelle, un examen spécialisé annuel par un 

endocrinologue et un examen dentaire annuel  

- Suivi biologiques : HbA1c systématique quatre 

fois par an , Glycémie veineuse à jeun quatre fois 

par an, bilan lipidique une fois par an ,micro-

albuminurie une fois par an ,créatininémie et calcul 

de la clairance de la créatinine  une fois par an, 

ECBU une fois par an 

d) Etude statistique: les variables binaires étaient 

codées oui ou non, ce qui a permis de connaître la 

proportion de patients ayant subi chacun des 

examens. Les données ont été analysées par un 

logiciel SPSS version 20. 

 

RESULTATS 

 

La population étudiée comportait 1287 patients 

suivis par 40 médecins de famille. Ces derniers 

traitaient en moyenne 32 ±34 patients (1-154 

patients). Pour 75% des médecins, le nombre de 

patients traités était supérieur ou égal à 9. Le 

nombre de consultations facturées auprès des 

médecins de famille dans le cadre de l’APCI 01 

était de 5011 consultations avec une moyenne de 

3,89 ±0,87 consultations / an (2-6 consultations 

/an). L’âge moyen des patients était de  

62,49±12,12 ans (23-96 ans) avec un sex 

ratio=1,17. L’ancienneté du diabète était de 5,52 

±2,87ans (1-27ans) figure n°1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure1: Ancienneté du diabète 
 

L’hypertension artérielle était présente chez 46,5% 

de la population étudiée, suivi par l’insuffisance 

coronaire retrouvée chez 165 patients (12,8%) , 

puis du glaucome dans 42 cas, la dépression dans 

36 cas, des cancers dans 35cas, de l’hypo-thyroïdie 

dans 33 cas, la broncho-pneumopathie obstructive 

chronique dans 30 cas, une épilepsie dans 12 cas, la 

maladie de parkinson dans 7 cas, une rectocolite 

hémorragique dans 6 cas, une insuffisance rénale 

chronique au stade d’hémodialyse dans 3 cas et une  
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maladie de système dans 3 cas. La majorité des 

patients étaient traités par des antidiabétiques oraux 

soit 1958 patients. L'insulinonécessitance était 

notée chez 85 patients soit 6,6%. La prévalence des 

patients ayant bénéficiés d’un suivi médical 

conforme aux recommandations de bonne pratique 

est représenté dans le tableau 1. 
 

Tableau n°1 : Suivi médical des patients diabétiques 

type 2 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
ECG: électrocardiogramme, FO: fond ' œil 
 

Pour chaque examen recommandé le taux de suivi 

médical réalisé variait entre 0,9 et 14% 

(consultation endocrinologie, consultation 

cardiologie, consultation ophtalmologie, FO, ECG, 

consultation stomatologie).  

Seulement 1/3 des patients ont eu le suivi 

biologique recommandé du diabète type 2 soit 

31,84%, malgré qu’un dosage trimestriel de la 

glycémie à jeun, de l’Hb A1c et de la créatininémie 

a été pratiqué chez la quasi-totalité des patients 

(tableau n°2). La fréquence des examens 

biologiques réalisés dépassait celle recommandée 

pour les patients qui en bénéficiaient. En effet, on 

note 209 micro albuminuries demandées pour 

114patients,  462 bilans lipidiques demandés pour 

222 patients et 82 ECBU pour 44 cas. 
 

Tableau n°2 : Suivi biologique des patients diabétiques 

type 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

HbA1c: Hémoglobine glyquée, ECBU: examen 

cytobactériologique des urines 

 

DISCUSSION 
 

Le suivi médical des patients diabétiques de type 2 

dans la région de Sfax centre a été analysé sur 

l’année 2016 au regard des recommandations de 

bonne pratique officielles établies par la caisse 

nationale d’assurance maladie et le syndicat des 

médecins de libre pratique (avenant n°7).  
 

 

Nombre moyen de consultations 
 

Les résultats des panels pharmaceutiques indiquent 

que pour 8,1 millions de consultations en secteur 

libéral effectuées, un patient diabétique  voit un 

généraliste une fois par mois et un spécialiste une 

fois par trimestre indépendamment du motif de ces 

consultations [3]. La première étude ENTRED a 

été lancée en 2001et concernait 10000 diabétiques 

suivis par 2219 médecins de familles, 98% des 

patients ont consulté en moyenne 10X/ an. 

Cependant, dans l’étude en Afrique Subsaharienne, 

concernant 1052 patients diabétiques suivis par 81 

médecins généralistes, le nombre médian de visite 

était de 3/an [4]. Dans notre étude, une moyenne de 

3,89 ±0,87 consultations / an soit une consultation 

trimestrielle concordant ainsi avec les 

recommandations de bonne pratique du suivi des 

patients diabétiques type 2. 
 

Caractéristiques des patients diabétiques de 

type 2 : 
 

Age et sexe : l’étude réalisée dans la région 

Loraine sud-Champagne Ardenne de la France, à 

partir des bases de données de l’assurance maladie 

de 2006 à 2008, concernait 58377 individus, âgés 

en moyenne de 68, 3 ans (±19ans) et se 

composaient de 50,3% de femmes. Les patients 

étaient traités par ADO dans 72, 9% des cas et par 

insuline dans 10,6% [5].  

L’âge médian des patients dans notre étude était de  

62,49±12,12 ans avec des hommes qui 

représentaient 53,92% de la population concordant 

ainsi avec les autres études réalisées en terme de 

suivi des patients diabétiques de type 2 . 

Ancienneté du diabète : la durée moyenne 

d’évolution du diabète depuis son diagnostic était 

de 11 ans dans l’étude ENTRED 2007 [6]. Dans 

notre étude, l’ancienneté du diabète était de 5,52 

±2,87ans. 

 

Suivi médical des diabétiques de type 2 : 
 

Consultation endocrinologie: L’étude réalisée en 

Champagne –Ardenne, montre que 4,3% seulement  

 

 Suivi médical 
recommandé 

Suivi médical 
réalisé 

Consultation 

endocrinologie 

1/an 7,61% 

 (98 patients) 

Consultation 
cardiologie 

1/an 6,2% 
 (80 patients) 

Consultation 

ophtalmologie 

1/an 14,3%  

(184 patients) 
Consultation 

stomatologie 

1 /an 0,9% 

 (12 patients) 

ECG 1 /an 10,3%  
(132 patients) 

FO 1 /an 13,3% 

 (171 patients) 

 

 Suivi biologique 

recommandé 

Suivi biologique réalisé 

Glycémie à jeun 4/an 94,8%  

(1220 patients) 

Hb A1c 4/an 94,6%  

(1218 patients) 
Créatinémie 1/an 94,8%  

(1220 patients) 

Microalbuminurie 1 /an 8,9%  
(104 patients) 

Bilan lipidique 1 /an 17,2%  

(222 patients) 
ECBU 1 /an 3,4%  

(44 patients) 
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des diabétiques de type 2, ont recours à un 

diabétologue et que dans ce cas, ils le voient en 

moyenne 2,5 fois par an [7]. Dans l’étude 

ENTRED  2007, les personnes diabétiques de type 

2 bénéficiaient en moyenne de 9 consultations par 

le médecin généraliste par an, 56% avaient eu 6 

consultations  ou plus dans l’année. Inversement, 

seuls 10% des patients bénéficiaient d’au moins 

une consultation en endocrinologie [8].Ces chiffres 

semblaient s’améliorer durant l’année 2012, selon 

une étude des données issus de trois principaux 

régimes d’assurance maladie de la région Midi-

Pyrénées, concernant 2574310 personnes, qui 

concluait à un suivi endocrinien chez les patients 

diabétiques traités de 50 ans et plus (au moins une 

consultation) de 20,7% [9]. Dans notre étude, 

réalisée en 2016, le suivi par endocrinologue reste 

toujours insuffisant ne dépassant pas 7,61% des 

patients.  

Consultation cardiologie : Dans l’étude ENTRED 

2007, la fréquence des complications coronaires 

déclarées par les patients était de 21%. Par ailleurs, 

41% bénéficiaient d’une consultation de 

cardiologie. Dans notre étude, 80 patients soit 6,2% 

ont eu  au moins une consultation de cardiologie 

dans le cadre de suivi de leur diabète, alors que 

12,8% de notre population étaient des coronariens 

connus. Cette discordance peut être expliquée par 

le fait que l’insuffisance coronaire est reconnue 

comme une deuxième APCI (APCI08) par la 

CNAM et que sa prise en charge est intégrale et 

séparée de l’APCI 01. En effet, ces mêmes patients 

peuvent bénéficier d’un suivi trimestriel par le 

cardiologue sur le compte d’APCI 08. Dans le 

diabète type 2, près d’un tiers d’infarctus de 

myocarde est silencieux [10]. Dans l’étude 

ENTRED 2007, un ECG était réalisé dans 39% des 

cas .Cependant, dans notre étude, 9 patients / 10 

n’ont pas bénéficié d’un ECG dans l’année 2016 

dans le cadre de suivi de leur diabète. 

Consultation ophtalmologie : Dans l’étude 

EPIDOR, 5% des patients suivis par les 

généralistes ont vu un ophtalmologue dans les six 

mois précédant la consultation d’inclusion. Dans 

l’étude ENTRED 2007, une consultation 

ophtalmique annuelle n’était  pratiquée  que chez 

50% des personnes diabétiques de type 2 .Dans 

notre étude, 1 patient /7 bénéficiait d’une 

consultation d'ophtalmologie. La rétinopathie 

diabétique était la cause la plus fréquente des cas 

de cécité observée chez les personnes de moins de 

60 ans dans la population générale. Le pourcentage 

de déficiences visuelles sévères évitées est compris  

 

 

entre 35et 58% [11]. Cependant, seulement 13,3% 

des patients ont eu un FO dans l’année 2016. 

Consultation stomatologie : Dans l’étude 

ENTRED 2007, le pourcentage des patients 

diabétiques de type 2 ayant bénéficiés de 

consultation dentaire dans l’année était de 38%. 

Dans  la notre, 0,9% seulement avaient un suivi 

systématique chez le dentiste 
 

Suivi biologique des patients diabétiques type 2  
 

Glycémie à jeun: les données de la littérature 

avaient montré que 13,9% des patients ont été 

suivis seulement par la glycémie à jeun [12]. Dans 

notre étude, 1220 patients soit 94,8% ont eu au 

moins 4 glycémies à jeun dans l’année d’étude 

(2016) suggérant ainsi un suivi régulier. 

Hémoglobine glycquée: les recommandations 

concernant la réalisation annuelle d’au moins trois 

dosages de HbA1c étaient respectées. Le 

pourcentage par rapport aux recommandations 

allait de 79 à 86% dans les établissements publics 

[12]. Alors que, d’après les données de 

remboursements médicaux, qui n’incluaient que les 

actes réalisés en médecine libérale (ENTRED 

2007), 44 % seulement bénéficiaient des trois 

dosages de l’HbA1c .Un audit de pratique avait mis 

en évidence une augmentation de 10% du nombre 

de diabétiques effectuant au moins trois dosages 

d’HbA1c par an après réalisation d’une formation 

dédiée au médecin généraliste[6]. Dans notre étude, 

1218 patients ont bénéficié d’au moins 4 HbA1c  

dans l’année 2016 soit 94,6%. 

microalbuminémie :Le dosage de la 

microalbuminurie est un examen indispensable 

pour le suivi des patients diabétiques de type 2, car 

il représente un facteur de risque cardio-vasculaire, 

mais il est loin d'être systématique en pratique 

courante. Une évaluation des bonnes pratiques 

cliniques de suivi médical des diabétiques de type 2 

sur l’année 2016, dans le service de médecine 

polyvalente du centre hospitalier de Valenciennes 

avait montré que le dosage de la micro albuminurie 

n’a été réalisé que chez 30,6% [13]. Dans notre 

étude, le niveau de conformité n’était que de 8 ,9%. 

bilan lipidique : Dans l’étude ENTRED 2007, un 

bilan lipidique, quel qu’il soit, a été remboursé 

annuellement pour 76% des personnes diabétiques 

de type 2. Cependant, dans notre étude, ce bilan n’a 

était remboursé que pour 17,2% des patients. 
 

CONCLUSION 
 

Le diabète, pathologie fréquente, dont les modalités 

de surveillance demeurent largement diffusées au 

sein de  la  communauté  médicale  à   travers  les  

L’EVALUATION DE L’APPLICATION DES RECOMMANDATIONS  DANS LE SUIVI DES DIABETIQUES DE TYPE 2 
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recommandations de bonne pratique. Les entretiens 

et les questionnaires avaient montré que les 

médecins généralistes connaissaient bien les 

références relatives au suivi et étaient plutôt en 

accord avec elles, mais que leur application 

systématique se heurtait aux conditions concrètes 

de l’exercice quotidien en particulier en ce qui 

concerne l’éducation thérapeutique. En effet ,il 

n’existe pas de solution simple pour lutter contre le 

diabète. Néanmoins une intervention coordonnée et 

aux composantes multiples peut faire une grande 

différence. 
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Résumé  
 

Introduction La péricardite aigue (PA) est une inflammation aiguë du péricarde. L’objectif de ce travail 

était d’étudier les particularités cliniques, para cliniques et étiologiques de la PA ainsi que les modalités 

thérapeutiques et pronostiques. 

Patients et méthodes Etude rétrospective, descriptive incluant 7 cas de PA, menée au service de Pédiatrie 

Urgences et Réanimation Pédiatriques du CHU Hédi Chaker de SFAX sur une période de 13 ans Résultats 

Nous avons colligé 7 cas. L’âge moyen était de 6 ans. Les symptômes révélateurs étaient la fièvre dans 5 

cas, la dyspnée dans 4 cas et la douleur thoracique. L’étiologie la plus fréquente était la péricardite virale 

dans 2 cas. L'échocardiographie a objectivé un épanchement péricardique dans tous les cas. Le traitement 

médical était basé sur l’aspirine. Un geste interventionnel était nécessaire dans 3 cas. L’évolution était 

marquée par le décès chez 3 patients. 

Conclusion Une PA doit être évoquée devant toute dyspnée associée à une douleur thoracique. 
 

Mots - clés : Péricardite ; Epanchement péricardique ; Enfant ; Echographie cardiaque. 
 

Abstract  
 

Introduction Acute pericarditis is an acute inflammation of the pericardium. Our objective was to study the 

epidemiological, clinical, paraclinical and etiological characteristics of acute pericarditis in children, and 

also to discuss the management and evolutionary modalities. 

Patient and methods The study is retrospective descriptive, including 7 cases of acute pericardities carried 

out over a period of 13 years in the Pediatric Emergency and Pediatric Resuscitation department of the 

university hospital Hedi Chaker in Sfax, Tunisia. 

Results We have collated 7 patients. The average age was of 6 years. The symptoms were dominated with 

fever in 5 cases, dyspnea in 4 cases and chest pain. The most frequent cause was the viral PA in two cases. 

The cardiac ultrasound showed a pericardial effusion in all cases. Three of our patients required an 

interventional surgery. Three of our patients died. 

Conclusion We should think about PA in case of dyspnea with chest pain in children. 
 

Key -Words : Pericarditis; Pericardial effusion cardiac ultrasound; Child. 
 

 

 ملخص
 

هذا العمل هو دراسة الخصائص السريرية وشبه السريرية الهدف من . التهاب التامور الحاد هو التهاب حاد في تامور القلب: مقدمة

حالات، أجريت في قسم  7دراسة وصفية بأثر رجعي شملت في ذلك : المرضى والطرق.والمسببة وكذلك الطرق العلاجية والمنذرة

كان . حالات 7جمعنا لقد : النتائج. سنة 31الطوارئ والإنعاش للأطفال بالمستشفى الجامعي الهادي شاكر بصفاقس على مدى فترة 

كان . حالات وألم في الصدر 4حالات، وضيق التنفس في  5كانت الأعراض الظاهرة في شكل حمى لدى . سنوات 6العمر متوسط 

أظهر كشف تصويرالقلب بالصدى الصوتي الانصباب التامور في . المسبب الأكثر شيوعا هوالتهاب التامور الفيروسي لدى طفلين

و قد تميز تطور المرض . حالات 1كان التدخل الجراحي ضروريا في . تند العلاج الطبي على الأسبريناس. جميع الحالات

 .ينبغي مناقشة التهاب التامور عند حصول أي ضيق في التنفس و المرتبط بألم في الصدر: الخاتمة.بحصول ثلاثة حالات وفاة
 

 .التصوير بالموجات فوق الصوتية للقلب; الطفل ; انصباب التامور; التهاب التامور :الكلمات المفاتيح
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INTRODUCTION 
 

La péricardite aiguë (PA) de l’enfant est une 

affection fréquente, définie par une inflammation 

des deux feuillets du péricarde, associée ou non à 

un épanchement péricardique (EP) [1]. La douleur 

thoracique caractéristique en est le symptôme 

majeur, accompagnée d’une dyspnée, voire d’une 

défaillance hémodynamique en cas de tamponnade. 

Cette affection, est diagnostiquée grâce aux 

données cliniques, à l’électrocardiogramme (ECG) 

en s’aidant des signes inflammatoires biologiques 

et à l’échocardiographie trans-thoracique (ETT) qui 

peut mettre en évidence un épanchement 

péricardique [2]. L’inflammation aiguë du 

péricarde est le plus souvent d’origine virale ou 

idiopathique, mais peut aussi révéler une maladie 

systémique, inflammatoire ou néoplasique, ou faire 

suite à une infection bactérienne ou à une agression 

directe du péricarde [1]. Les seules 

recommandations actuellement disponibles pour le 

diagnostic et la prise en charge de la pathologie 

péricardique sont celles de la Société Européenne 

de Cardiologie publiées en 2015 [3].Le pronostic à 

long terme est bon mais des récurrences peuvent 

survenir dans 15 à 30 % des cas posant ainsi un 

problème de diagnostic étiologique et thérapeutique 

[2]. 
 

MATERIEL ET METHODES 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective colligeant tous 

les cas de péricardites aigues hospitalisés au service 

de pédiatrie, urgences et réanimation pédiatrique au 

CHU Hédi Chaker de SFAX durant la période 

s’étalant du 1er Janvier 2006 au 31 décembre 2018. 

Nous avons inclus dans cette étude les patients âgés 

de moins de 15 ans, et ceux dont le diagnostic de 

péricardite aigue était confirmé par une 

échographie cardiaque avec la présence d’un 

épanchement péricardique. 

En se basant sur les recommandations de la société 

européenne de cardiologie publiée en 2015 [3], 

nous avons défini les différents types de 

péricardites (Tableau I). 

Les péricardites chroniques constrictives, 

récidivantes et les péricardites aiguës sèches ont été 

exclues de l’analyse.   

Nous avons recueillies les données suivantes à 

partir des dossiers médicaux : les paramètres 

cliniques, les données de l’ECG et de la 

radiographie thoracique, les données de 

l’échographie-Doppler cardiaque, les étapes de 

prise en charge de la péricardite aigue notamment  

 

 

l’enquête étiologique ainsi que l’évolution 

hospitalière. 
 

Tableau I: Définitions et critères diagnostiques 

des péricardites(3) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS 
 

Caractéristiques des patients 
 

Nous avons colligés 7 cas d’épanchement 

péricardique pendant la période d’étude. 

L’âge moyen était de 6,14 ans, avec des extrêmes 

allant de 6 heures jusqu’à 13 ans. 

Une prédominance féminine était notée avec un 

sexe ratio de 2,5. 

Dans les antécédents personnels, une prématurité 

(terme 32 SA) était notée dans un cas, un retard de 

croissance dans 2 cas, un diabète de type 1 dans 1 

cas et une amygdalectomie dans 1 cas. Pour les 

antécédents familiaux, nous avons révélé un cas de 

myopathie chez le cousin, un cas d’hépatite auto-

immune avec RCH chez la mère et un cas de décès 

chez le frère  suite à une hépatite virale fulminante. 
 

Diagnostic clinique et para clinique 
 

Le délai moyen de consultation à l’hôpital était de 

8,34 jours, avec des extrêmes de 6 heures à 1 mois. 

Les symptômes révélateurs de la péricardite étaient 

une dyspnée dans 4 cas, une douleur thoracique 

dans 3 cas, une syncope dans 1 cas, des arrêts 

cardiaques successifs dans 1 cas et une fièvre 

prolongée dans 1 cas (Figure 1). 

Figure 1: Symptômes révélateurs de PA 
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L’examen clinique a objectivé une fièvre et une 

tachycardie dans 5 cas, un assourdissement des 

bruits de cœur dans 3 cas, des signes d’instabilité 

hémodynamique dans 2 cas et une détresse 

respiratoire dans 3 cas (Figure 2).  
 

Figure 2: Signes physiques de la PA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

D’autres signes physiques orientant vers une 

étiologie sous jacente étaient aussi révélés, à type 

d’arthralgies fugaces et migratrices dans 1 cas, un 

exanthème dans 1 cas, une desquamation avec des 

adénopathies cervicales, conjonctivite et fissuration 

de langue dans 1 cas, et un syndrome œdémateux 

généralisé avec hépatomégalie dans 1 cas.  

Sur le plan biologique, un syndrome inflammatoire 

biologique était objectivé dans 4 cas. 

La radiographie thoracique a montré une 

cardiomégalie dans 6 cas (Figure 3). Un 

épanchement pleural était associé dans 2 cas. 

 
Figure 3: Radiographie thoracique de face 

objectivant une cardiomégalie 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
L’ECG, pratiqué dans 4 cas, a révélé un micro 

voltage diffus dans 2 cas, une tachycardie sinusale 

dans 1 cas et un sus-décalage du segment ST en D2 

dans 1 cas. 

Devant la suspicion de péricardite, une 

échocardiographie réalisée sans délai pour tous les 

cas, a mis en évidence une tamponnade dans 1 cas, 

un EP de grande abondance dans 2 cas et un 

épanchement de faible à moyenne abondance dans 

4 cas (Figure 4, Figure 5). 
 

Figure 4: Caractéristiques de l'EP à 

l'échographie cardiaque 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: échographie cardiaque montrant un 

épanchement péricardique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

  
Les étiologies infectieuses étaient prédominantes 

avec 2 cas de péricardites virales et 1 cas de 

péricardite bactérienne. L’origine virale était 

retenue devant un cortège de symptômes grippaux 

(fièvre, toux, vomissements et exanthème cutané) 

associés à un discret SIB, mais les sérologies 

virales étaient négatives. La péricardite bactérienne 

était évoquée devant un tableau de choc septique 

avec tamponnade, mais la culture du liquide de 

ponction péricardique était négative. 

Une péricardite rhumatismale était identifiée dans 1 

cas, devant un rhumatisme articulaire évocateur, un 

SIB et des ASLO augmenté à 1200 UI/l. 
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Une cause particulière d’EP chez les patients 

porteurs de cathéters centraux de position 

intracardiaque est le perfuso-péricarde. Il a 

intéressé un nouveau né chez qui on a mis en place 

un cathéter veineux ombilical central. 

Un EP peut être associé à la maladie de Kawasaki 

qui a touché un cas. Le diagnostic était évoqué 

devant l’association des critères diagnostiques 

suivants : fièvre prolongée, une conjonctivite, une 

chéilite, des adénopathies cervicales et une 

desquamation des extrémités. 

Une lymphangiomatose diffuse était en cause de 

l’EP dans 1 cas de notre série. Le diagnostic était 

orienté par un syndrome œdémateux généralisé, 

une hépatomégalie et des adénopathies 

périphériques, et la confirmation diagnostique était 

histologique à partir d’une biopsie péritonéale et 

épiploïque (figure 6). 

 

Figure 6: Etiologies de PA 

 

 

 

 

 

 

 
 

PRISE EN CHARGE ET EVOLUTION 
 

Le traitement était symptomatique et étiologique 

Concernant le traitement symptomatique, une 

ponction péricardique était réalisée par voie 

percutanée dans 3 cas et par voie chirurgicale dans 

1 cas.  

La prise en charge étiologique était adaptée à la 

pathologie sous jacente. Des anti-inflammatoires 

non stéroïdiens étaient prescrits dans les 2 

péricardites virales avec une bonne évolution 

clinique et échographique. 

Malgré une antibiothérapie adaptée et les drogues 

vasoactives, l’évolution était fatale dans le cas de 

péricardite bactérienne. 

Une corticothérapie associée à une antibio-

prophylaxie étaient administrées chez le patient 

souffrant de péricardite rhumatismale. L’évolution 

était favorable avec un péricarde sec à 

l’échographie de contrôle. 

Le retrait du cathéter veineux ombilical associé à la 

ponction péricardique ont permis   la  stabilisation  

 

 

cardiorespiratoire pour le nouveau-né qui a eu un 

perfuso-péricarde. Cependant l’évolution ultérieure 

était marquée par la survenue du décès à J28 

d’hospitalisation dans un tableau de détresse 

neurologique sévère secondaire à une 

hydrocéphalie tri ventriculaire avec hématome sous 

dural diagnostiquée à l’IRM cérébrale. 

Pour la maladie de Kawasaki, le patient a reçu des 

veinoglobulines (dose de 2g/kg) associé à de 

l’aspirine. Vue la cytolyse hépatique, un relais était 

fait par la corticothérapie. Une guérison clinique et 

échographique était obtenue. Cependant le patient 

était perdu de vue après la sortie de l’hôpital. 

Concernant le cas de la lymphangiomatose diffuse, 

un drainage péricardique pendant 3 jours était 

nécessaire vue la récidive de l’EP, puis nous avons 

installée un régime hypolipidique, 

sandostatine(12ug/kg/h), biphosphonates(2 cures) 

et interféron alpha. L’évolution était favorable et 

l’enfant était mise sortante après 2 mois 

d’hospitalisation. Elle a été réhospitalisée 4 mois 

après sa sortie pour un tableau de purpura 

fulminans avec évolution rapidement fatale. 

 

DISCUSSION 
 

L'incidence réelle de la péricardite est difficile à 

déterminer car les épisodes asymptomatiques ou 

pauci symptomatique peuvent échapper aux 

statistiques [4]. 

Seuls 1 à 5 % des enfants consultant en urgence 

pour une douleur thoracique présentent une 

pathologie cardiaque [5]. Parmi ce pourcentage, un 

quart à un tiers des cas correspond à une péricardite 

aigue. L’âge médian se situe entre 7 et 12 ans, avec 

une légère prédominance masculine [6]. Dans cette 

étude, l’âge médian rejoint les données de la 

littérature, cependant, nous avons objectivé plutôt 

une prédominance féminine. 

Le diagnostic d’EP n’est pas toujours aisé en raison 

de signes cliniques non spécifiques. Les signes 

évocateurs sont la douleur thoracique et la dyspnée 

dans un contexte fébrile qui ont pour 

caractéristique d’être accentuées par la position 

couchée, l’inspiration, la toux et au contraire 

diminués par la station assise et la position penchée 

en avant [7]. Dans la série de Bentama K [8], la 

douleur thoracique et la dyspnée étaient présentes 

dans 45% et 75% des cas respectivement. D’autres 

symptômes peuvent s’observer au cours des 

péricardites et fréquemment rencontrés à l’âge 

pédiatrique à savoir la toux et les troubles digestifs 

à type de refus alimentaire ou vomissements.  
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Une altération de l’état général, des douleurs 

ostéoarticulaires, céphalées et parfois un mauvais 

état hémodynamique signalant dans ce cas une 

tamponnade ont été décrits [2]. Ceci est aussi 

attesté dans notre étude où  les symptômes majeurs 

étaient la dyspnée (4 cas) et la douleur thoracique 

(3cas). 

Le frottement péricardique est le signe physique 

caractéristique mais fugace de la péricardite. Il 

s’agit d’un bruit systolodiastolique, superficiel, 

rugueux, à type de frottement ou de papier froissé 

[3]. Ce frottement était présent dans 65% des cas 

dans la série de Roodpeyma S et al [9]. Cependant, 

dans notre série, on n’a pas signalé un frottement 

péricardique. Trois patients avaient un 

assourdissement des bruits du cœur.  

En matière de péricardite, la radiographie 

thoracique peut objectiver une cardiomégalie si 

l’EP est suffisamment significatif [2]. Ce sont 

surtout les modifications rapides du volume 

cardiaque qui sont évocatrices de l’atteinte du 

péricarde et doivent conduire à la réalisation d’une 

ETT. Six de nos patients avaient une cardiomégalie 

à la radiographie thoracique associée dans deux cas 

à un épanchement pleural. Des modifications ECG 

sont évocateurs mais inconstants (Figure 7). Le 

signe le plus caractéristique est le sous-décalage du 

segment PQ, mais en général transitoire [2]. La 

répétition des ECG peut aider au diagnostic. 
 

Figure 7:  Anomalies ECG observées au cours 

d’une péricardite aigue 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
L’ETT est le gold standard pour diagnostiquer un 

épanchement péricardique (Figure 8) [10]. Ceci  

n’est cependant présent que dans 60 % des cas de 

péricardite aiguë. Elle permet de faire une 

évaluation semi quantitative de l’épanchement 

[11] : 

Minime : s’il se limite à un simple décollement 

systolo-diastolique dans les zones déclives du 

péricarde 

Faible abondance : si l’épanchement remonte à la 

paroi postérieure 

 

 

Moyenne abondance : paroi postérieure et 

décollement de la paroi antérieure 

Grande abondance : l’épanchement atteint 

l’oreillette gauche. 

Ainsi, l’ETT permet de faire le diagnostic positif de 

l’EP, d’orienter le diagnostic étiologique et 

d’évaluer la gravité et l’abondance de 

l’épanchement [11]. Dans notre étude, l’ETT, 

réalisée dans tous les cas, a objectivé un 

épanchement de faible abondance (un cas), de 

moyenne abondance (3 cas) et de grande 

abondance (3 cas). Sur le plan biologique, un 

syndrome inflammatoire est quasi-constant, il était 

présent dans 4 cas sur 7 de notre étude. Des 

examens complémentaires supplémentaires sont 

également demandés, en fonction de l’orientation 

étiologique, tels que les hémocultures et le dosage 

des ASLO. 

Il faut savoir que les causes infectieuses 

prédominent notamment l’origine virale (37 et 

85%) [12]. Les virus cardiotropes agissent par effet 

cytotoxique direct (entérovirus) ou par un 

mécanisme immunologique (herpès virus) [3]. 

Presque tous les virus peuvent donner une 

péricardite virale qui est généralement banale. Les 

péricardites bactériennes [10], tuberculeuses [13], 

fongiques ou parasitaires sont également décrites. 

Bien évidemment, en l’absence de cortège 

infectieux, il faut savoir évoquer les causes non 

infectieuses : inflammatoires [2,14], métaboliques 

(insuffisance rénale, hypothyroïdies, anorexie), 

traumatiques (post chirurgicale, cathéters 

centraux), troubles hémodynamiques, ou 

néoplasiques [9]. Les péricardites inflammatoires 

peuvent se compliquer de péricardites récidivantes 

(Tableau II). 

 
 

Tableau II: Répartition des étiologies selon les 

différentes séries 
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Pour notre étude, les étiologies étaient variées : 

deux cas de PA virale, une rhumatismale, un cas de 

maladie de Kawasaki, une bactérienne, un cas de 

perfusopéricarde et une patiente ayant une 

lymphangiomatose diffuse. 

La prise en charge de la péricardite est avant tout 

symptomatique se basant sur un repos au lit associé 

dans tous les cas à un antalgique et antipyrétique 

(Tableau III) en cas de fièvre [1,2].  

 

Tableau III : Traitements médicaux utilisables 

dans la PA de l’enfant 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Le drainage péricardique est urgent en cas de 

tamponnade et n’a pas de contre-indication [11]. Le 

drainage électif est indiqué pour les épanchements 

péricardiques abondants de plus de 10 à 20 mm ou 

à titre diagnostique. La mise en place d’un drain 

intrapéricardique est préférable, en dehors des 

ponctions à visée purement diagnostique [15]. Le 

drain, laissé en place quelques jours, permet 

d’éviter la reconstitution précoce de 

l’épanchement. Deux de nos patients ont nécessité 

une ponction péricardique simple. Un autre patient 

a eu un drainage péricardique. Pour la patiente 

ayant la lymphangiomatose diffuse, elle a nécessite 

des ponctions répétées puis un drainage et une 

chirurgie vu l'absence de tarissement de 

l'épanchement. Le drainage péricardique 

chirurgical est indiqué en cas d’EP purulent ou 

traumatique et la péricardiectomie est réalisée en 

cas de péricardite constrictive. Le 2ème pilier 

thérapeutique de la péricardite est le traitement 

étiologique. Ainsi, les AINS à dose anti-

inflammatoire sont indiqués en cas de péricardite 

virale jusqu’à la normalisation de 

l’échocardiographie [1,16]. Dans notre étude, deux 

patients avaient une péricardite virale et ont bien 

évolué sous AINS. 

Une antibiothérapie intra-veineuse prolongée [1] 

(au moins 4 semaines) initialement probabiliste  

 

(céphalosporine de troisième génération et 

vancomycine) puis adaptée selon le germe, est 

indiquée dans les péricardites septiques. Pour la 

patiente ayant une péricardite bactérienne, 

l'antibiothérapie utilisée était une association de 

céfotaxime et fosfomycine. Devant toute suspicion 

de tuberculose péricardique, le traitement doit être 

entrepris d’emblée, sans attendre les résultats 

bactériologiques, ni histologiques (2 mois de 

quadrithérapie puis 4 mois de bithérapie) [13]. La 

corticothérapie est controversée, indiquée 

notamment en cas d’EP récurrent [17]. Le 

traitement de la cardite rhumatismale repose sur 

une corticothérapie associée à une antibiothérapie à 

base d’amoxicilline qui sera relayée par une 

antibioprophylaxie pour éviter les rechutes 

[1,3,11]. Ceci est illustrée dans notre observation 

de péricardite rhumatismale qui était mise sous 

corticoïdes et antibioprophylaxie avec une bonne 

évolution. Concernant la maladie de Kawasaki, la 

prise en charge inclue les veinoglobulines et les 

AINS. La péricardite lupique est sensible aux 

corticoïdes et fréquemment corticodépendante [18]. 

Son traitement doit, comme pour les péricardites 

virales, faire opter pour les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens. Les péricardites auto-inflammatoires 

sont peu sensibles à la colchicine, les traitements 

anti-TNF et surtout l’Anakinra sont spécifiquement 

indiqués. Cependant, le traitement des péricardites 

néoplasiques est particulièrement difficile car la 

décortication est souvent extrêmement délicate 

pour le chirurgien. 

En ce qui concerne l’évolution, après un épisode de 

PA, une minorité de patients développeront des 

complications à court terme, notamment une 

tamponnade cardiaque ou une myocardite 

concomitante.  

Trois patients de notre série étaient décédés: une 

péricardite aigue avec un état de choc septique et 

tamponnade (1 cas),  un perfusopéricarde par un 

cathéter veineux ombilical intracardiaque et le 

décès était secondaire à sa pathologie initiale. La 

3ème patiente avait une péricardite aigue dans le 

cadre d'une lymphangiomatose diffuse. 

Rarement, les patients vont développer une 

péricardite chronique constrictive(PCC) nécessitant 

une péricardiectomie, bien que l’incidence de la 

PCC réversible soit inconnue [19]. 

Le risque de récidive est estimé à 15 à 30 % [2]. On 

définie une péricardite chronique lorsque les 

symptômes évoluent pendant plus de trois mois 

sans intervalle libre. 

Plusieurs facteurs de risque ont été déterminés 

comme pourvoyeurs de complications et  
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d’évolution péjorative. Ces facteurs sont soit liés au 

terrain, à la présentation initiale de la maladie ou à 

la prise en charge. Il faut noter que l’utilisation 

précoce de corticostéroïdes a été systématiquement 

associée à la récurrence. La colchicine réduit les 

récidives de la péricardite et est devenue un pilier 

de traitement [20].  
 

CONCLUSION 
 

La péricardite aiguë de l’enfant est une affection 

fréquente, définie par une inflammation des deux 

feuillets du péricarde, associée ou non à un 

épanchement péricardique. A travers notre étude 

descriptive rétrospective, nous avons essayé de 

mieux étudier les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, para cliniques et 

étiologiques de la péricardite aigue chez l'enfant et 

de discuter la prise en charge thérapeutique et les 

modalités évolutives. La péricardite aigue devrait 

être évoquée devant toute dyspnée associée à une 

douleur thoracique, amenant ainsi à réaliser une 

échocardiographie qui est l’examen de référence 

pour la confirmation diagnostique. Une fois le 

diagnostic est retenu, il convient alors de mener 

l’enquête étiologique afin de mettre en place une 

thérapie adaptée aussi bien symptomatique 

qu’étiologique. D’autres études prospectives 

devraient alors voir le jour pour mieux formuler les 

protocoles thérapeutiques de la péricardite aigue 

afin de minimiser le risque d’évolution vers la 

récidive. 
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Abstract  
 

Clear cell papillary renal cell carcinoma (CCPRCC) is a new entity that was not included in the 2004 World 

Health Organization (WHO) classification of kidney tumors, but is now an accepted sub-type of renal cell 

carcinoma in the new 2016 WHO classification. This tumor is characterized by a specific histomorphologic, 

immunohistochemical and molecular profile, with a good prognosis. We report the case of a 72-year-old 

man who presented with an incidental finding of a renal mass as part of the staging protocol for lymphocytic 

lymphoma. This mass was initially misdiagnosed, on kidney biopsy, as clear cell renal cell carcinoma, based 

on the morphological features. After partial nephrectomy, histological examination confirmed the diagnosis 

of CCPRCC. The outcome was favorable without recurrence or metastasis after chemotherapy for his 

lymphoma.  
 

Key words: Clear cell papillary renal cell carcinoma; Immunohistochemistry; Kidney; Lymphocytic 

lymphoma.  
 

Résumé  
 

Le carcinome papillaire rénal à cellules claires (CCPRCC) est une nouvelle entité qui n'était pas incluse dans 

la classification de 2004 de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) des tumeurs rénales, mais est 

maintenant un sous-type accepté de carcinome à cellules rénales dans la nouvelle classification de l'OMS de 

2016. Cette tumeur se caractérise par un profil histomorphologique, immunohistochimique et moléculaire 

spécifique, avec un bon pronostic.  

Nous rapportons le cas d'un homme de 72 ans qui s'est présenté avec une découverte fortuite d'une masse 

rénale dans le cadre du protocole de stadification du lymphome lymphocytaire. Cette masse a été 

initialement diagnostiquée à tort, lors d'une biopsie rénale, comme un carcinome à cellules claires rénales, 

sur la base des caractéristiques morphologiques. Après néphrectomie partielle, l'examen histologique a 

confirmé le diagnostic de CCPRCC. Le résultat était favorable sans récidive ni métastase après 

chimiothérapie pour son lymphome. 
 

Mots clés: Carcinome papillaire rénal à cellules claires; Immunohistochimie; Rein ; Lymphome 

lymphocytaire. 
 

 ملخص
 

بمثابة كيان جديد لم يتم إدراجه في تصنيف منظمة الصحة العالمية ( CCPRCC)ليمية الكلوية الصافية يعد سرطان الخلايا الح

لأورام الكلى ، ولكنه يعتبر الآن نوعا فرعيا مصنفا في مادة سرطان الخلايا الكلوية في تصنيف منظمة الصحة العالمية  4002لعام 

 . الشكل، المناعي الكيميائي والجزيئي، مع تشخيص جيديتميز هذا الورم بمظهر نسجي . 4002الجديد لعام 

عامًا قدم اكتشافًا مصادفة للكتلة الكلوية كجزء من بروتوكول تقصي سرطان الليمفوم  24قمنا بالتبليغ عن حالة رجل يبلغ من العمر 

ا سرطان خلايا كلوي صافٍ، بناءً تم تشخيص هذه الكتلة في البداية بشكل خاطئ، أثناء إجراء خزعة كلوية، باعتباره. اللمفاوية

وكانت النتيجة ملائمة . CCPRCCبعد استئصال الكلية الجزئي ، أكد الفحص النسيجي تشخيص . على الخصائص المورفولوجية

 .دون تكرار للمرض أو حصول انتشار خبيث بعد العلاج الكيميائي لهذا السرطان الليمفاوي
 

 .سرطان الليمفومات اللمفاوية ; الكلية ; المناعية الكيميائية; يمية الكلويةالصافيةسرطان الخلايا الحل :الكلمات المفاتيح
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INTRODUCTION   
 

Clear cell papillary renal cell carcinoma 

(CCPRCC) is a new entity, recently described, it is 

reported for the first time in the setting of end-stage 

renal disease [1], but many cases, now, have been 

described in healthy kidneys [2]. This entity is now 

recognized in the new 2016 World Health 

Organization (WHO) classification system, it has a 

unique morphological, immunohistochemical and 

molecular profile that differentiates it from other 

renal cell carcinomas (RCCs) especially clear cell 

RCC and papillary RCC [3-5]. In this article we 

report a new case of CCPRCC in a patient with 

lymphocytic lymphoma and we identify its distinct 

pathological features.     
 

OBSERVATION   
 

A 72-year-old man, without a significant past 

medical history, especially without chronic renal 

failure, presented with fever and right inguinal 

lymphadenopathy. Biological analysis and 

histological examination confirmed the diagnosis 

of lymphocytic lymphoma. As part of the staging 

protocol for his lymphoma, a Computed 

Tomography (CT) was performed and revealed a 

round,well-defined, hypodense, lesion in the lower 

pole of the right kidney.  

A kidney biopsy was recommended and on 

histological examination  was thought to be clear 

cell renal cell carcinoma, based on the 

morphological features (immunohistochemistry 

was inconclusive by exhaustion of biopsy 

material). The patient underwent partial 

nephrectomy. Macroscopic examination revealed a 

well circumscribed tumor mesuring 2.0×1.5×1.2 

cm. The cut surface was beige and homogeneous. 

The tumor was located at a distance of 0,1 cm from 

the surgical margin, without capsular involvement. 

Histologically, it consisted of papillary structures 

lined by columnar cells with clear cytoplasm and 

low grade apically aligned nuclei. Führman nuclear 

grade was 2. No necrosis or vascular invasion was 

seen (Fig. 1). Immunohistochemical study showed 

strong and diffuse cytokeratin 7 (CK7) reactivity, 

but no labelling for α-methylacyl-coA racemase 

(AMACR), CD10 and vimentin (Fig. 2).  

The patient was well with no recurrence or 

metastasis at the 6-month follow up evaluation 

after chemotherapy for his lymphoma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : a : Tumor is composed of tubulo-

papillary structures (HE×100), b : Tumor cells 

have abundant and clear cytoplasm with low grade 

nuclei, located away from the basement membrane 

(    )  (HE×400) 

 

 
 

Figure 2 : Strong and diffuse CK7 positivity, and 

negative staining for AMACR (HE×200) 
 

DISCUSSION  
  

CCPRCC also named « renal 

angiomyoadenomatous tumor » and « clear cell 

tubulopapillary renal cell carcinoma », composed 

of cells with clear cytoplasm lining cystic, tubular 

and papillary components [1, 2, 6].  

Tumor incidence varies, according to studies, from 

1,2% to 4,3% of all adult renal cell carcinoma [7-

10]. There is a slight male predominance with an 

age of diagnosis arround 60 years [11]. These 

tumors are usually asymptomatic and discovered 

incidentally
 
[11], as in our case. 

They are in general unique and small (<5 cm), 

Williamson et al [8]. and Zhou et al [10].
 
reported 

two cases of tumor size more than 5 cm, 

respectively mesuring 7,5 and 6 cm. Multifocality 

can be present especially in the setting of end-stage 

renal disease, and association, concurrently, with 

other renal tumors can be, also, present [8,12], but  
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we did not found, in the English literature, any case 

of CCPRCC associated with lymphocytic 

lymphoma or any other hematological 

malignancies. 

Grossly, CCPRCC are well circumscribed and have 

a thick capsule with tan-pink to tan-red cystic cut 

surfaces [12,13]. 

Histologically, the dominant architecture is 

tubulopapillary or cystic and the papillae are lined 

by medium sized cuboidal or columnar cells with 

abondant clear cytoplasm and low Führman nuclear 

grade. The nuclei are arranged toward the luminal 

surface, which is a characteristic feature of 

CCPRCC. Neither mitotic figures, nor foamy 

macrophages, calcifications, necrosis, 

lymphovascular or renal sinus invasion are 

identified [11-13]. The stroma varies from being 

minimal to occasionally prominent, myxoid to 

hyalinized and rarely with organized amianthoid 

fibres or well-defined smooth muscle bundles 

presenting an angiomyomatous appearance without 

prominent capillary network [11-13]. 

CCPRCC has a distinctive immunoprofile, most 

studies found that tumors show strong and diffuse 

immunohistochemical staining for CK7 and 

Carbonic Anhydrase IX (CA IX), these tumors are 

negative for AMACR, CD10 and Transcription 

Factor E3 (TFE3) [2,6,11,13,14]. Another study 

reported that CD10 can be focally positive at the 

apical pole of cells lining cystic structures [8]. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

In our case report, tumor cells were strongly and 

diffusely positive for CK7 and negative for 

AMACR and CD10. 

Cytogenetically, CCPRCC lacks typical 

abnormalities seen in either clear cell RCC or 

papillary RCC, no 3p deletion, loss of y 

chromosome or trisomy 7/17, VHL gene mutation 

is also absent [12-14]. 

The major differential diagnostic consideration are 

clear cell RCC, papillary RCC, multilocular cystic 

RCC and Xp11.2 translocation RCC [4, 5, 8, 12, 

14]. The distinction between CCPRCC and these 

tumors is important because prognosis is different, 

Table 1 summarize the principale differences 

between these entities (Table 1). 

In conclusion, CCPRCC is a new distinct epithelial 

tumor characterized by prominent papillary 

architecture, clear cell cytology, low nuclear grade 

and typical immunohistochemical pattern. This 

tumor is indolent and aggressive behavior, 

recurrence or metastasis have not been reported, 

surgical excision (partial or total nephrectomy) 

seems to be curative [8]. We report this case 

because of its rarity and good prognosis and to 

avoid a misdiagnosis as other papillary renal 

tumors with clear cells, and because to our 

knowledge, this is the first case of CCPRCC, in the 

literature, associated with lymphocytic lymphoma. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RCC Type 

 

Histology 

IHC 
 

Genetics CK

7 

AMAC

R 

CA 

IX CD10 TEF3 

Clear Cell 

RCC 
Solid or acinar architecture, clear cells separeted 

by hypervascular thin septa 
─ + + + ─ 3p deletion 

 

Papillary 

RCC 

Papillary architecture, fibrovascular cores, 

foamy histiocytes, cells with amphophilic 
cytoplasm and nuclei arranged in a single layer 

(type 1), cells with abondant eosinophilic 

cytoplasm and pseudostratified nuclei (type 2) 

+ + 
─ or 

focal 
─ ─ 

Trisomy 
7,17 

Loss of Y 

 

Multilocular 

Cystic RCC 

Cysts lined by clear cells and separeted by 

fibrous septa that may contains aggregates of 

clear cells with low Führman grade 

+ 
─ or 
focal 

+ 
+ or 
focal 

─ 3p deletion 

 

Xp11.2 

translocation 

RCC 

Papillary or cystic architecture, cells with 

voluminous cytoplasm clear or granular and 

eosinophilic, high grade nuclei, stroma with 
psommoma bodies 

─ or 
foca

l 

+ 
+ or 

focal 
 + 

Xp11 

translocation 

 

Clear Cell 

Papillary 

RCC 

Papillary or cystic architecture, cells with 

abundant clear cytoplasm and low Führman 
grade, nuclei polarized away from the basement 

membrane 

+ ─ + ─ ─ 

Neither 3p 

deletion nor 
trisomy 7, 

17 

IHC: immunohistochemistry, RCC: renal cell carcinoma, AMACR: α-methylacyl-coA racemase, CA IX: Carbonic Anhydrase IX, 
TFE3: Transcription Factor E3 

 

Table 1: Principale differences between CCPRCC and other RCC with clear cells and  

papillary architecture 
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Résumé  
 

La strangulation correspond à un acte de violence qui consiste en une constriction active exercée autour du 
cou soit par un lien soit à la main ou à l’avant bras. Elle est responsable de l’arrêt de la respiration ou de la 
circulation artérielle cérébrale. La strangulation à la main est toujours criminelle mais elle est relativement 
rare. L’importance de l’étude de ce crime réside dans le fait qu’un médecin non suffisamment averti peut 
passer à coté ou négliger des lésions cervicales de violence qui lui semblent minimes et non significatives. 
Alors que ces lésions peuvent cacher des lésions internes graves. D’où l’importance de cocher sur le 
certificat médical de décès la case obstacle médicolégal à l’inhumation. 
Dans ce travail, nous, nous proposons de montrer la discordance dans ce crime  entre les lésions cervicales 
externes minimes et les lésions internes graves constatées à l’autopsie. Nous finissons par insister sur 
l’importance d’un examen complet et minutieux du corps et d’accorder à toute lésion constatée sa valeur. 
 
Mots - clés : Strangulation à la main ; Violences cervicales ; Certificat médical de décès. 
 
Abstract  
 
Strangulation is a form of asphyxia based on closure of the blood vessels and air passages of the neck as a 
result of external pressure on the neck by arms, forearms or a ligature. Manual strangulation is always 
criminal but relatively rare. So, it is important to study this crime because an insufficiently informed doctor 
may miss or neglect minimal cervical injuries, while such injuries may conceal serious internal injuries. 
Hence, the death certificate should be filled with the notation that the death cause’s report is ‘deferred 
pending further investigation’. 
In this work, we aimed to show the discrepancy in this crime between minimal external cervical lesions and 
serious internal injuries. We highlight the importance of a thorough examination of the body in order to 
avoid forgetting any lesion. 
 

Key – words: Manual strangulation; Cervical injuries; Medical death certificate. 
 

  ملخص
  

تتمثل عملیة الخنق في ضغط ایجابي وقوي حول العنق یؤدي إلى توقف التنفس والاختناق والى توقف الدورة الدمویة المغذیة 
تتم عملیة الخنق سواء برباط حول العنق أو بواسطة الیدین عندما یكون الجاني أمام الضحیة أو بحصر العنق بین جسم . للدماغ

  .عندما یكون ھذا الأخیر وراء ضحیتھ الجاني وساعده
تتمثل أھمیة دراسة تشخیص ھذه . رغم أن عملیة الخنق الیدوي دائما ما تكون إجرامیة فإنھا تعد من الجرائم القلیلة الملاحظة

تبرھا حسب نظره الجریمة في كون أن الطبیب المدعو لتسلیم الشھادة الطبیة للوفاة قد لا ینتبھ لوجود بعض أثار العنف بالعنق أو یع
لذلك وجب . لكن و في الواقع تعتبر ھتھ الإصابات مؤشرا غیر مباشر و كفیلة بإخفاء إصابات رضیة داخلیة خطیرة و قاتلة. ھینة

على الطبیب أن ینتبھ لھا و یعیرھا كامل الأھمیة و لا یتردد في وضع علامة نعم أمام مانع طبي شرعي للدفن عند كتابة الشھادة 
نھدف من ھذا العمل بیان التناقض بین ما تتم معاینتھ في ھذه الجریمة عند الفحص الخارجي للعنق و ما تبرزه عملیة . وفاةالطبیة لل

ثم ننتھي لنؤكد على أھمیة الفحص الدقیق و الكامل للجثة و إعارة كل الإصابات الرضیة ما تستحقھ من . التشریح الطبي الشرعي
 .أھمیة طبیة شرعیة

 

 .الشھادة الطبیة للوفاة  ; أثار عنف بالعنق ; الخنق بالید :مفاتیحالكلمات ال
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INTRODUCTION 
 
La strangulation correspond à la compression 
active de la région cervicale provoquée soit par un 
lien, soit par les mains d’un agresseur enserrées 
autour du cou lorsque celui-ci est face à sa victime, 
soit par son avant-bras lorsqu’il est derrière. 
L’étude de la strangulation trouve son intérêt dans 
l’incertitude  que l’attention d’un médecin, non 
suffisamment averti,  soit attirée vers la possibilité 
de ce crime par des lésions cervicales parfois 
minimes contrastant avec des lésions internes 
graves et mortelles. La strangulation à la main est 
toujours criminelle. 
Dans ce travail, nous présentons un cas d’un 
homicide par strangulation à la main où les lésions 
du cou sont relativement minimes comparées aux 
lésions internes constatées à l’autopsie. Nous 
voudrons insister sur le fait qu’un médecin 
examinant un cadavre  ne doit pas omettre un 
examen attentif du cou et surtout ne pas négliger 
une lésion traumatique à ce niveau si minime soit-
elle. 
 
RAPPORT DU CAS 
 
Il s’agit d’une femme âgée de 60 ans, mariée, qui 
serait retrouvée décédée sur son lit. Suite à un 
conflit  avec son mari, celui-ci l’aurait étranglée par 
ses mains puis il l’aurait laissée seule chez elle. 
A l’examen externe, nous avons retrouvé des 
écorchures ecchymotiques au niveau de la face 
antérieure du cou et du menton ainsi qu’une 
cyanose sous-unguéale (figure 1). Hormis une 
écorchure de la face dorsale du médius droit, il n’y 
a pas d’autres lésions traumatiques externes. 
A l’autopsie, la dissection du cou nous a permis de 
trouver un hématome important au niveau des 
muscles profonds du cou (figure 2), une fracture 
ecchymotique de la corne supérieure gauche du 
cartilage thyroïde (figure 3) et un hématome de la 
lame quadrilatère gauche du cartilage thyroïde 
(figure 4). Nous avons noté la présence d’un 
syndrome asphyxique non spécifique. Au niveau de 
la tête, une ecchymose de la face interne du cuir 
chevelu pariéto-occipital droite a été retrouvée, 
sans autres lésions traumatiques craniocérébrales. 
Des prélèvements ont été effectués pour analyse 
toxicologique. Des écouvillons anaux et vaginaux 
ont été réalisés à la recherche de spermatozoïdes. 
La mort était la conséquence d’une asphyxie 
mécanique par strangulation à la main. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 4 
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DISCUSSION 
 
La strangulation consiste en une constriction 
exercée directement soit autour, soit devant du cou, 
afin de s’opposer au passage de l’air et de 
suspendre la respiration et la vie. Le diagnostic est 
parfois délicat si les traces laissées par l’acte 
criminel sont discrètes ou si le cadavre est putréfié 
ou a été mutilé. 
La strangulation à la main est toujours criminelle. 
Chez l'adulte, ce type de strangulation est difficile 
vu que la victime est presque toujours face à 
l'agresseur et peut, donc, lutter. En plus, le 
meurtrier doit prendre des petites pauses pour 
réassurer sa prise. En relâchant ses doigts, la 
trachée et les carotides sont momentanément libres 
permettant à la victime de prolonger sa lutte. Ce 
type de strangulation est beaucoup plus facile à 
exécuter en cas de soumission de la victime 
(ivresse, âges extrêmes…). 
 
1- Examen des lieux : 
 
L’examen des lieux est un temps capital mais 
souvent négligé. Il a pour but de rechercher tout 
indice, ou trace en faveur de la mort par 
strangulation. Le désordre des lieux, les emballages 
de toxiques, les flacons d’alcool, la position de la 
victime et l’état de ses vêtements sont des indices 
importants. Il ne faut pas oublier les taches ou les 
traces biologiques ayant pu appartenir à l’agresseur 
qu’il faut prélever avec soins.  
 
2- Examen externe : 
 
Au cours de l’examen externe du corps, la 
constatation de lésions traumatiques même 
minimes au niveau de la région cervicale doit 
attirer l’attention du médecin et faire suspecter la 
strangulation surtout lorsque les circonstances de 
survenue de la mort laissent un doute sur sa cause. 
Dans ce cas, le médecin doit obligatoirement 
cocher la case, oui, devant la rubrique obstacle 
médicolégal à l’inhumation. 
En cas de strangulation à la main, l’examen du cou 
note la présence de stigmates unguéaux sous forme 
d’écorchures semi circulaires en coups d’ongle qui 
sont associées à des ecchymoses digitiformes. En 
effet, l’ongle appliqué avec force sur la peau se 
déplace légèrement et entraine avec lui une petite 
excoriation de l’épiderme laissant une marque 
semi-lunaire. Les incisions faites au niveau de ces 
lésions montrent une petite suffusion sanguine due  
 

 
à la pression du doigt et dirigée vers la concavité de 
l’érosion (1). Mais, ces lésions ne sont pas toujours 
typiques et évidentes. De simples ecchymoses ou 
écorchures non typiques doivent aussi attirer 
l’attention. 
L’examen du reste du corps doit être minutieux à la 
recherche de lésions traumatiques associées qui 
sont relativement fréquentes dans un contexte de 
mort criminelle. On peut retrouver des plaies 
contuses notamment occipitales (coups 
d’assommoir réalisés par chocs répétés de la tête 
sur le sol : anesthésie préalable de BROUARDEL), 
des lésions de chute surtout au niveau des 
omoplates et des coudes. Des lésions de défense au 
niveau des bras et des mains sont importantes à 
chercher et elles peuvent contenir le matériel 
génétique de l’agresseur.  Les lésions de la face 
interne des cuisses, de l’abdomen et des seins 
peuvent être constatées en cas d’agression sexuelle 
associée (2–4). Pour cela, l’examen génito-anal de 
la victime de strangulation est systématique. 
 
3- Autopsie : 
 
La dissection du cou est un temps capital. Elle doit 
être minutieuse  plan par plan. Elle cherche des 
infiltrations hémorragiques du tissu cellulaire sous-
cutané, des muscles peauciers, des gaines 
musculaires, du corps thyroïde et des glandes 
salivaires.  
Les lésions du larynx sont fréquentes en cas de 
strangulation à la main. Selon Dérobert (1),elles 
prédominent chez les sujets âgés et les femmes. 
Ces lésions laryngées peuvent être des fractures, 
des fissures ou bien des luxations et sont le plus 
souvent associées. Les fractures concernent le bout 
distal de la corne supérieure, sa base, ou la base de 
la corne inférieure. Les fissures concernent le 
cartilage thyroïdien. Les fractures du cartilage 
cricoïde sont moins fréquentes et mal visibles(5). 
L’os hyoïde peut également présenter des fractures 
ou des luxations. Les fractures de la corne 
supérieure peuvent être des fractures nettes ou de 
simples fractures de la corticale externe(5,6).La 
luxation se traduit par une mobilité anormale de 
l’articulation entre la corne supérieure et le corps 
de l’os hyoïde(4,6). 
Des lésions linguales à type de morsure et/ou 
d’ecchymoses de la base de la langue peuvent être 
retrouvées. Bockholdt (7)explique que ces lésions 
résultent de la compression de la langue par les 
dents de la victime (ecchymoses périphériques). 
Classiquement, l’autopsie met en évidence aussi   
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les signes habituels des asphyxies mécaniques : des 
suffusions sous pleurales (taches de Tardieu), un 
aspect œdématié du cerveau et des poumons, une 
congestion polyviscérale(5,6). 
L’autopsie doit être complétée par un prélèvement 
anal et vaginal de la victime à la recherche de 
spermatozoïdes qui pourraient confirmer une 
agression sexuelle associée et aider à identifier 
l’agresseur. 
 
4- Examens complémentaires : 
 
4-1- Etude radiologique des lésions de l’appareil 
hyo-laryngé : 
 
Le scanner est un bon moyen d’évaluation des 
lésions laryngées(8). Le diagnostic de fracture de la 
grande corne de l’os hyoïde se base sur la mise en 
évidence du déplacement supéro-externe du 
fragment postérieur. (9). 
 
4-2- Etude histologique : 
 
Au cours de l’examen histologique des organes du 
cou, on peut retrouver un manchon ecchymotique 
périvasculaire, une déchirure transversale de la 
tunique interne (signe d’Amussat), ou bien des 
fractures laryngés(10,11). En effet, en l’absence 
d’ecchymose péri-laryngée visible notamment chez 
le cadavre putréfié, seule l’ecchymose intra-
osseuse, mise en évidence par l’examen 
histologique, pourrait apporter une certitude.  
 
CONCLUSION 
 
Le diagnostic médico-légal de la strangulation 
manuelle est difficile. Pour cela, tout médecin 
appelé à signer un certificat médical de décès doit 
procéder à un examen soigneux du cou.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
N’importe quelle lésion traumatique constatée à ce 
niveau, si minime soit-elle doit faire penser à la 
strangulation criminelle à la main et faire cocher  la 
case obstacle médicolégal à l’inhumation. 
L’examen minutieux des autres régions du corps 
peut étayer cette hypothèse par l’existence d’autres 
lésions de violence. Dans ces cas, l’autopsie, 
systématiquement demandée va pouvoir découvrir 
des lésions internes impressionnantes et permettre 
de rattacher la mort à sa cause avec certitude. 
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Résumé  
 

La synovite villonodulaire pigmentée (SVNP) ou tumeur ténosynoviale à cellules géantes de type diffuse est 

une néoplasie rare localement agressive, caractérisée par une hyperplasie villeuse ou nodulaire de la 

synoviale. Elle peut toucher toutes les articulations. L’atteinte de l’épaule et les formes multifocales sont 

inhabituelles, seulement quelques cas ont été rapportés dans la littérature. Ses signes cliniques et 

radiologiques sont non spécifiques, ce qui rend son diagnostic difficile surtout dans sa forme pseudo-

tumorale. Nous rapportons dans ce travail un cas de SVNP pseudo-tumorale de localisation inhabituelle au 

niveau des deux épaules. 
 

Mots - clés : Synovite villonodulaire pigmentée ; Tumeur ténosynoviale à cellules géantes ; Epaule 
 

Abstract  
 

Pigmented Villonodular Synovitis (SVNP) or Tenosynovial giant cell of diffuse type is a rare locally 

aggressive neoplasm characterized by villous or nodular hyperplasia of the synovium. It can affect all the 

joints. Shoulder localization and multifocal forms are unusual, only a few cases have been reported in the 

literature. Its clinical and radiological signs are nonspecific, which makes its diagnosis difficult especially in 

its pseudo-tumoral form. We report in this article a case of pseudotumoral SVNP of unusual localization at 

both shoulders. 
 

Key -Words : Pigmented villonodular synovitis ; Tenosynovial giant cell tumour ; Shoulder 
 

 

 ملخص
 

الورم الغضروفي الوتري العظمي بخلايا عملاقة بصفة منتشرة هو ورم نادر و لكنه عدوانيًا من الناحية الموضعية و يتميز بتضخم 

وصول المرض للكتف والأشكال متعددة البؤر هو أمر . يمكن أن يؤثر على جميع المفاصل. زغابي أو عقدي في الغشاء الزليلي

 . سات الأجنبيةغير عادي و حتى في الدرا

 . تعتبر العلامات السريرية والإشعاعية غير محددة، مما يجعل تشخيصها صعبًا ، خاصة في شكل ورم زائف

 .في هذا العمل، قمنا بالإبلاغ عن حالة من الورم الزائف ذات موقع غير عادي بمستوى الكتفين

 

 .الكتف ; خليةورم خبيث عملاق ال ; التضخم الزغابي الزليلي :الكلمات المفاتيح
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INTRODUCTION  
 

La synovite villonodulaire Pigmentée (SVNP) ou 

tumeur ténosynoviale à cellules géantes de type 

diffuse est une affection rare, localement agressive, 

caractérisée par une hyperplasie villeuse ou 

nodulaire de la synoviale. Elle peut toucher toutes 

les articulations avec une prédilection pour le 

genou [1]. L’atteinte de l’épaule et les formes 

multifocales sont inhabituelles, seulement quelques 

cas ont été rapportés dans la littérature.  
 

OBSERVATION   
 

Un homme de 54 ans, insuffisant rénal chronique 

au stade d’hémodialyse, se présentait pour une 

tuméfaction bilatérale de l’épaule, douloureuse 

d’installation récente, sans notion de traumatisme. 

L’examen clinique trouvait une tuméfaction des 

deux épaules avec limitation de la mobilité 

articulaire dans un contexte d’apyrexie.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les explorations radiologiques révélaient une 

formation bilatérale à paroi propre bien limitée, de 

la paroi thoracique antérieure droite et gauche 

étendue vers les régions supra scapulaires à travers 

les articulations scapulo-humérales qui étaient 

détruites. Cette formation était à double 

composante tissulaire et liquidienne, mesurant 13,5 

et 13,1 cm de grand axe à droite et à gauche 

respectivement (Fig.1).  

La décision était de réaliser des biopsies 

chirurgicales. L’examen histologique trouvait un 

revêtement synovial largement ulcérée, dont les 

franges étaient hyperplasiques siège d’une 

prolifération faite de cellules mononucléées tantôt 

petites d’aspect histiocytaire tantôt plus grandes 

épithélioïdes et nucléolées, associées à des cellules 

géantes multi-nucléées, des dépôts d’hémosidérine 

et des calcifications (Fig.2 & 3). Il n’y avait ni 

atypie ni mitose. Les fragments osseux présentaient 

des lésions de type ostéodystrophie rénale.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 Figure 1. IRM de l’épaule en séquence coronale T2 : masse synoviale 

bilatérale hétérogène comportant des zones en hyposignal T2 (   ) avec 

désorganisation architecturale de l’articulation associé à un épanchement 

intra articulaire 

MRI of the shoulder in coronal sequence T2: heterogeneous bilateral 

synovial mass with zones in hyposignal T2 (   ) with architectural 

disorganization of the joint associated with an intra articular effusion 

 

 
 

 
Figure 2. Hyperplasie villo-nodulaire des franges 

synoviales avec un revêtement largement ulcéré (  ) 

(H&E×200)                                                      

Villo-nodular hyperplasia of synovial fringes 

associated with a largely ulcereted epithelium (    ) 

(H&E×200) 

 

Figure 3. Prolifération faite de cellules mononucléées 

de deux types: de petite taille (  ) et de grande taille 

épithélioïde nucléolée (    ) avec des cellules géantes 

multinucléées (  ) (H&E×400)                                     

 Proliferation of two types of mononuclear cells: 

small cells (  )  and larger epithelioid cells with 

nucleoli (  ) associted with multinucleate giant cells  

(      ) (H&E×400) 
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DISCUSSION  
 

La synovite villonodulaire pigmentée (SVNP) a été 

décrite pour la première fois en 1882 par 

Chassaignac et c’est Jaffe et al. en 1941 qui ont 

proposé le terme de SVNP pour désigner toute 

lésion de la synoviale des articulations, des bourses 

séreuses et des gaines tendineuses[2].  

Son incidence annuelle est estimée à 1,8 nouveaux 

cas par million d’habitants. Elle survient surtout 

chez l’adulte jeune entre 20 et 40 ans avec des 

extrêmes allant de 2 à 89 ans, sans prédilection de 

sexe dans la majorité des cas. Elle se localise 

préférentiellement au niveau des genoux (70 à 80% 

des cas) et de la hanche (13%). La localisation au 

niveau de l’épaule est inhabituelle (2% des cas) 

[3,4]. Dans une revue de la littérature, seulement 

une cinquantaine de cas de SVNP de l’épaule ont 

été rapporté, avec 6 cas de forme pseudo-tumorale 

comme notre observation [5-7]. L’atteinte 

bilatérale est encore plus rare voire exceptionnelle 

[5]. Â notre connaissance, il s’agit du deuxième cas 

publié de SVNP bilatérale de l’épaule dans sa 

forme pseudo-tumorale.  

Le mécanisme physiopathologique de cette lésion 

est partiellement connu et deux hypothèses restent 

actuellement débattues, l’hypothèse inflammatoire, 

qui pourrait être secondaire à des saignements ou à 

des traumatismes répétés, et l’hypothèse tumorale. 

Cette dernière est actuellement la plus acceptée, 

plusieurs études ont montré l’implication d’une 

translocation 1p13 et 2q37 dans la 

physiopathologie. Cette translocation aboutit à une 

surexpression de CSF-1 (colony-stimulating factor-

1) qui semble participer à la prolifération cellulaire 

[8]. 

 

La symptomatologie clinique est non spécifique et 

trompeuse, expliquant le retard diagnostic (délai 

moyen : 20 mois). Les principaux signes d’appel 

sont une douleur mécanique d’aggravation 

progressive (79-90%), une tuméfaction articulaire 

chronique (72-79%) ou une masse indolore 

palpable des parties molles simulant une tumeur 

maligne. L’épanchement articulaire séro-hématique 

est souvent absent au niveau de l’épaule [4,9].  

Les lésions radiologiques dépendent du caractère 

diffus ou localisé de la lésion. Au stade précoce, 

l’imagerie peut être normale. Au stade tardif, les 

lésions osseuses érosives sont fréquentes, 

témoignant du caractère destructeur de la SVNP. 

Les géodes sont de siège épiphysaire, de contours 

polycycliques cernées d’un liseré 

d’ostéocondensation. 

 

L’IRM est l’examen de choix, car elle permet une 

bonne approche diagnostique, un bilan d’extension 

et un dépistage des lésions osseuses infra 

radiologiques, surtout avec les séquences écho de 

gradient qui montrent des signes 

pathognomoniques de la SVNP à savoir des zones 

d’hypo-signal contrastant avec des zones d’hyper-

signal adjacent à la synoviale et/ou du liquide 

articulaire, secondaires aux dépôts d’hémosidérine 

[4]. 

La confirmation du diagnostic est anatomo-

pathologique. Â l’examen macroscopique, l’aspect 

est caractéristique avec un épaississement de la 

synoviale qui est de couleur jaunâtre ou brunâtre 

réalisant l’aspect de villosités allongées en doigt de 

gant avec des piquetés hémorragiques au sommet. 

La confluence de ces villosités forme des nodules 

fermes dont la taille varie de quelques millimètres à 

plusieurs centimètres. Â l’histologie, il s’agit d’une 

hyperplasie villeuse et/ou nodulaire de la synoviale. 

Le revêtement est régulier, le tissu conjonctif est 

richement vascularisé, siège d’une prolifération 

faite de cellules mononucléées de deux types: des 

petites cellules histiocytaires-like avec un noyau de 

petite taille clivé et des cellules épithélioïdes plus 

grandes à noyau vésiculeux réniforme nucléolé, 

accompagnée de  cellules géantes multinucléées de 

type ostéoclastique, de cellules spumeuses, de 

lymphocytes, de plasmocytes et de sidérophages 

[1,3-5].  

Le diagnostic différentiel peut se poser avec des 

lésions non tumorales à type de granulome à corps 

étranger, synovite chronique ou histiocytofibrome 

ou avec des lésions tumorales à type 

d’histiocytofibrome malin, sarcome à cellules 

claires, tumeur à cellules géantes maligne, 

mélanome, mais l’absence d’atypies nucléaires, de 

mitoses et de nécrose peut redresser ses diagnostics 

[10].  

La synovectomie totale sous arthroscopie 

représente le traitement de choix pour prévenir les 

récidives [4,11]. 

Le profil évolutif de cette entité est caractérisé par 

une agressivité locale avec possibilité de 

destruction osseuse et articulaire et extension aux 

parties molles, malgré l’évolution lente. Cette 

lésion est caractérisée également par un risque 

élevé de récidives après traitement, ce risque varie 

de 21 à 85% et il est plus important chez les 

patients traités par synovectomie chirurgicale. Des 

cas de transformation maligne sarcomateuse ont été 

rapportés dans la littérature, estimés à 3% 

[4,8,9,11]. 
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Une meilleure connaissance de cette lésion est 

indispensable pour un diagnostic précoce et un 

traitement bien codifié.  
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Résumé  
 

Introduction : La reconstruction osseuse diaphysaire représente un défi majeur quelque soit l’étiologie de la 

perte de substance. Au-delà de 6 cm, les greffes autologues subissent un phénomène de résorption même 

dans un environnement musculaire bien vascularisé. 

Observation : Une femme âgée de 46 ans a été opérée pour une fracture des deux os de l’avant-bras droit 

compliquée d’un sepsis sur matériel. Une résection large qui a laissé une perte de substance osseuse de 15 

cm a été réalisée. Dix ans après, devant la présence d’un ostéome de l’avant-bras et de fistules productives, 

elle a consulté pour réclamer l’amputation de l’avant-bras. Nous avons fait une reconstruction de l’avant-

bras selon la technique de la membrane induite en utilisant un greffon de fibula non vascularisé. L’évolution 

a été marquée par l’incorporation du greffon avec un résultat acceptable 

Conclusion : L’utilisation du fibula avec la technique de la membrane induite donne plus de chance pour la 

consolidation. 
 

Mots - clés : Greffe osseuse ; Fibula ; Membrane induite. 
 

Abstract  
 

Introduction: Diaphysar bone segments reconstruction is always a major challenge regardless of the 

etiology of bone loss. Beyond 6 cm, autologous bone grafts undergo a resorption phenomenon even in a 

well-vascularized muscle environment. 

Observation: A 46-year-old woman operated on in 2002 for a fracture of two bones in her right forearm 

complicated by a sepsis on equipment. She ended up with a wide resection that left a bone loss of 15cm. Ten 

years later, faced with the presence of an osteoma of the forearm and productive fistulas, she consulted us to 

call for the amputation of the forearm. We did a reconstruction of the forearm using the induced membrane 

technique using an un-vascularized fibula graft. The evolution was marked by the incorporation of the graft 

with acceptable result. 

Conclusion: The use of fibula with the technique of the induced membrane gives more chance for 

consolidation 
  
Key- words: Bone graft; Fibula; Induced membrane.  
 

 ملخص
 

سم ، تخضع الطعوم  6بعد طول . يمثل إعادة بناء الجدل العظمي تحديًا كبيرًا بغض النظر عن مسببات فقدان المادة العظمية: مقدمة

 .ذاتيًا لظاهرة ارتشاف حتى في بيئة عضلية جيدة التوعية

اعد الأيمن معقدا بسبب تعفن الدم عبر عام لكسر بمستوى عظمي الس 66تم إجراء عملية جراحية لامرأة تبلغ من العمر : ملاحظة

بعد عشر . سم من مادة العظام 51لقد انتهى بها الأمر بوجوب استئصال كبير مما أدى إلى فقدان . تعفن المثبت الجراحي للكسر

 . سنوات، و في ظل وجود ورم عظمي في الساعد مصحوب بنواسير  منتجة للقيح، استشارت هته السيدة للمطالبة ببتر ساعدها

وقد تميز التطور من خلال . قمنا بإعادة بناء الساعد باستخدام تقنية الغشاء المستحث باستخدام تطعيم من عظم الشظية غير الوعائي

 .دمج العظم المطعم مع نتيجة مقبولة

 .إن استخدام الشظية كتطعيم مع تقنية الغشاء المستحث يعطي فرصة أكبر لالتئام الإصابة العظمية: الخلاصة
 

 .الغشاء المستحث ; الشظية ; التطعيم العظمي:الكلمات المفاتيح

 

 

 

TECHNIQUE DE LA MEMBRANE INDUITE POUR RECONSTRUCTION DE  
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INDUCED MEMBRANE TECHNIQUE FOR THE RECONSTRUCTION  

OF THE FOREARM 
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INTRODUCTION  
 

Les pertes de substance des os longs représentent 

un sujet préoccupant qui pose des difficultés 

importantes de reconstruction. De multiples 

techniques ont été autrefois proposées : elles 

donnent un taux d’échec important surtout quand il 

s’agit de grandes pertes de substance osseuse 

supérieures à 8 cm. 

Les procédés les plus communément utilisés pour 

reconstruire les pertes osseuses segmentaires sont 

l’autogreffe de fibula vascularisée et le transfert 

osseux selon la technique d’Ilizarov. L’autogreffe 

isolée est déconseillée lorsque la perte de substance 

excède 4 à 5 cm en raison du phénomène de 

résorption (1, 2). Depuis 1986, AC Masquelet a 

développé une technique originale qui a permis 

d’élaborer le concept de « membrane induite » et 

de reconstruire des pertes de substance étendues. 

L’idée d’utiliser le fibula autologue sans 

revascularisation pour reconstruire le cubitus en 

association avec la technique de la membrane 

induite a pour objectif de multiplier la chance 

d’incorporation du greffon. 
 

OBSERVATION 
 

Nous rapportons le cas d’une grande perte de 

substance osseuse de 15cm des deux os de l’avant-

bras chez une femme âgée de 46 ans ; survenue 

suite à une ostéosynthèse d’une fracture de deux os 

de l’avant-bras ; compliquée d’un sepsis sur 

matériel qui a nécessité une résection osseuse large 

laissant une grande perte de substance osseuse qui 

a été stabilisée par une plaque large. L’évolution a 

été marquée par le développement d’un ostéome de 

10cm de grand axe avec des fistules productives 

(Figures 1, 2). 

Dix ans après, la patiente a consulté pour réclamer 

une amputation de deux os d’avant-bras. Après un 

constat de l’état local, nous avons proposé une 

reconstruction associant la technique de la 

membrane induite dans un premier temps (Figures 

3, 4). Dans un second temps opératoire et après 21 

jours, mise en place d’un greffon de fibula non 

vascularisé prélevé de la jambe homolatérale 

(Figure 5). 

Le résultat a été satisfaisant avec une très bonne 

incorporation du greffon et résultat esthétique et 

fonctionnel acceptables (Figures 6, 7, 8).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure1 : Aspect clinique initial, avec déformation, 

raccourcissement de l’avant-bras et main non 

utilisable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure2 : Radio initiale montrant l’ostéome, la 

perte de substance osseuse et la plaque. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure3 : Ablation de la plaque avec résection de 

l’ostéome. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure4 : Mise en place de l’entretoise en ciment 

et stabilisation par fixateur externe. 
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Figure5 : Ablation de l’entretoise et greffe par un fibula 

non vascularisé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 6 : Aspect clinique un an Post-opératoire, avec 

membre stable et main utilisable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 7 : Incorporation du greffon à la radiographie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 8 : Aspect clinique et radiographique du site 

donneur au niveau de la jambe gauche. 

 

DISCUSSION 
  

La technique de la membrane induite requiert 2 

étapes opératoires distinctes :  
 

• la première intervention consiste en un 

débridement radical suivi d’une réparation des 

parties molles par lambeau si nécessaire, avec mise 

en place systématique d’une entretoise en ciment 

dans la perte de substance osseuse.  

• la seconde intervention est réalisée 6 à 8 semaines 

plus tard une fois la cicatrisation des parties molles 

acquise. L’entretoise est enlevée, mais la 

membrane induite par le ciment est laissée en 

place. La cavité est alors comblée par des 

fragments d’os spongieux prélevés à partir des 

crêtes iliaques. Toutefois, lorsque la quantité de 

greffe n’est pas suffisante, un substitut osseux (en 

général de l’os d’origine bovine déminéralisé) est 

ajouté à la greffe selon un ratio qui ne dépasse pas 

1/3. Dans notre cas, l’adjonction du fibula non 

vascularisé a permis le comblement de la perte de 

substance et une consolidation rapide sans avoir 

besoin au substitut osseux.  

Le rôle principal du ciment est biologique par son 

action d’induction d’une membrane à corps 

étranger. La membrane est très richement 

vascularisée dans toutes ses couches.  

La membrane induite a prouvé son efficacité en se 

comportant comme une véritable «chambre 

biologique» active. Cette technique a fait la preuve 

de son efficacité pour traiter une perte de substance 

osseuse (PSO) quelque soit son étendue ; technique 

simple mais rigoureuse, parfois délicate lorsqu’une 

réparation des parties molles est nécessaire, elle 

offre, par ses deux temps opératoires dissociés, une 

garantie en cas d’infection initiale et s’accorde avec 

l’objectif d’une maîtrise du processus infectieux 

préalablement à la reconstruction osseuse (3-4). 

Il a été démontré que la membrane induite prévient 

la résorption de l’os spongieux alors qu’il est bien 

établi qu’un apport important d’os spongieux placé 

dans un environnement musculaire richement 

vascularisé est partiellement ou même parfois 

totalement résorbé (1, 2, 5) ; la membrane permet 

la vascularisation et la corticalisation de l’os 

spongieux par de nombreux bourgeons vasculaires 

de l’entretoise en ciment. 

La membrane peut être considérée comme un 

système de délivrance in situ de facteurs ostéo-

inducteurs. La meilleure période pour réaliser la 

greffe est de l’ordre de 1 mois après la mise en 

place de l’entretoise en ciment (6).   
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Le concept de membrane induite soulève deux 

questions :  
 

- Quelle pourrait être la membrane induite la plus 

appropriée    suivant   la   nature    des  entretoises  

utilisées ? En effet, la membrane induite par un 

implant lisse comme le ciment n’est pas 

exactement la même que la membrane induite par 

un implant rugueux ou texturé. Dans ce dernier cas, 

la métaplasie pseudosynoviale et l’hyperplasie 

villeuse sont beaucoup plus développées. De 

nouvelles recherches sont nécessaires pour établir 

la présence éventuelle d’autres facteurs ostéo-

inducteurs produits par la membrane. Dans l’étude 

de Pélissier et al (6), seule la BMP2 a été détectée 

par une technique spécifique.    

- - Quel matériau doit-on placer à l’intérieur du 

cylindre membranaire pour obtenir la meilleure 

reconstruction, c’est à dire la plus rapide et la plus 

solide d’un point de vue mécanique ? L’autogreffe 

spongieuse fraîche morcelée est probablement le 

gold standard quand elle est prélevée à partir des 

crêtes iliaques. Dans notre cas, la greffe du fibula 

non vascularisé après une préparation soigneuse du 

greffon permet d’éviter le prélèvement à partir des 

crêtes iliaques pour reconstruction d’une perte de 

substance diaphysaire importante. La fixation du 

fibula à ses deux extrémités et l’association de cette 

technique de la membrane induite d’emblée 

augmente les chances de consolidation rapide.   
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION  
 

Le concept de la membrane induite est bien établi 

comme facteur favorisant la reconstruction osseuse; 

cependant, l’utilisation du fibula permet une 

meilleure stabilisation et une consolidation rapide 

et de bonne qualité. 
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