UNIVERSITE TUNIS EL MANAR
FACULTE DE MEDECINE DE TUNIS

SYNTHESE CLINIQUE
ET THERAPEUTIQUE

—

ANNEE UNIVERSITAIRE2016-2017

www.fmt.rnu.tn

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours. html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine. TMSS



PLAN

GO RS et O MODULE  Page
CAT devant un amaigrissement et une asthénie ... Medecine Interne  3/10
CAT devant des lésions d'allure purpuriques ] Medecine Interne 13,
CATAevant des QRABMES s Medecine Interne . 20,
CAT devant les pertes de connaissance ] Medecine Interne 28
CAT devant une fievre prolongée inexpliquée ] Medecine Interne 34,
CAT devant des douleurs abdominales récurrentes de fadulte | Médecine Interne 44
Démarche diagnostique devant hyperéosinophilie .. Médecine Interne ! 27
CAT devant Une POIYSEMILE e Médecine Interne ! 63,
CAT devant des CEPhAIEES et Neurologie ... 8,
CAT devant des crises €pIEPHIQUES . o Neurologie .. 83,
CAT devant un deficit moteur d'installation récente ] Neurologie 102
Syndrome meninge : CAT ENUTBENCE oo Neurologie 107
Démarche diagnostique devant une douleur thoracique non traumatique Cardiologie 112
CATdevant les troubles durythme @ e Cardiologie 121
CATdevantune HIA essentielle e Cardiologie 135
CATEVANEUNC IOUX | et Pneumologie 148
CATdevant Une NEMOPLYSIE . oo Pneumologie 152
CAT devant des lombalgies ou rachialgies o Rhumatologie 159
CATdevant des douleursarticulaires e Rhumatologie 169
CATdevantune hypercalcémie @ ] Medecine Interne 179
CATdevant une dySphagie e Gastrologie 188
CAT devant des VOMISSEMENES | oo Medecine Interne 193
CAT devant un syndrome hémorragique o Hématologie clinique 198
CAT devant un syndrome polyuropolydypsique e Endocrinologie . 205,
CATARVANE UN DIUMIE e Dermatologie . 210,
Lantibiothérapie : Principes gENEraux . e ECHEUX 214,
CAT devant une hémorragie digestive Chirurgie Genérale 220,
CATdevantune hematurie e CPITOIOgGTE 237,
CATdevant Une dySpnee e NEUMORER 242
CAT devant une cytolyse NEpatiqUe e Gastrologie . 250,
Troubles de I'équilibre et de la marche ORL 253

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3



AMAIGRISSEMENTS

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de ce cours, I'étudiant devra étre capable de :

Définir 'amaigrissement

Poser le diagnostic d'amaigrissement a partir d’arguments cliniques

Différencier I'amaigrissement vrai des autres types d’amaigrissement

Poser le diagnostic étiologique a partir des données cliniques et paracliniques

Citer les facteurs pronostiques d’'un amaigrissement

Citer les examens biologiques permettant d’évaluer le retentissement de 'amaigrissement
Citer le bilan étiologie minimal d’'un amaigrissement inexpliqué

N ey @B =

Connaissances préalables requises
La sémiologie et pathologie des différentes affections citées dans le présent cours pouvant étre a
I'origine d’un amaigrissement.

Activités d’apprentissage
- Etudier le présent document de base
- Consulter des dossiers de patients présentant un amaigrissement

Pour en savoir plus
Jessica Kéchichian et al. Amaigrissement : quel bilan? La revue du praticien Médecine Générale.
2011; 25:583-585

INTRODUCTION

L'amaigrissement constitue un motif fréquent de consultation en médecine générale. Il s’agit d’'une donnée sémiolo-
gique d’une grande utilité dans le diagnostic de nombreux états pathologiques. L'utilisation d’une bonne démarche
diagnostique face a ce signe de faible spécificité permet dans la majorité des cas de mettre en évidence une étiologie.

1. INTRODUCTION-DEFINITION:

Lamaigrissement est une perte de poids chez un sujet antérieurement en bonne santé. Elle devient significative dés qu’elle
atteint 5 % du poids précédent sur une période de 6 a 12 mois. Une grande variété de pathologies peut étre en cause :
métaboliques, inflammatoires, tumorales et assez souvent psychiatriques. La crainte est de méconnaitre une cause orga-
nigue, en particulier un cancer éventuellement curable. Parfois I'interrogatoire et I'examen clinique guident la procédure
diagnostique, mais certains amaigrissements restent isolés, justifiant des bilans invasifs et colteux. La hiérarchisation des
explorations doit tenir compte de la fréquence des pathologies potentielles et de I'évolution. Aucun diagnostic n’est trouvé
dans environ 10 % des cas. Lorsque I'amaigrissement semble isolé, des examens complémentaires de « débrouillage » sont
utiles.

2. DIAGNOSTIC POSITIF :

Lamaigrissement est une perte de poids de novo, quel que soit le poids initial. Il est pathologique s’il survient en dehors
d’un régime hypocalorique médicalement justifié par une surcharge pondérale. Le diagnostic de I'amaigrissement repose
sur l'interrogatoire et I'examen physique.
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2.1 INTERROGATOIRE :
Il est minutieux et doit préciser :

eLe contexte clinique : age, sexe, antécédents personnels d'obésité ou de régime amaigrissant, prise médicamenteuse,
conditions de vie, statut psychologique.

e Le poids actuel comparé avec les mesures pondérales relevées antérieurement.
e Autres éléments objectifs (vétements devenus trop grands, changement de tour du cou ou de taille, photographies...).

e ’élaboration avec les pesées antérieures, d'un graphique de poids afin d’établir I'importance et la cinétique de la perte
de poids.

e Les apports alimentaires : par une enquéte alimentaire pour la consommation du jour précédent (rappel de 24 heures)
et sur une semaine (histoire alimentaire), la fréquence de consommation de certains aliments, le total calorique entrant
et la possibilité de carences.

e a notion d’'appétit et d’anorexie : la persistance de I'appétit, voire I'existence d’une hyperphagie, oriente vers une mai-
greur constitutionnelle ou une hyperthyroidie. Uanorexie élective a la viande évoque un processus néoplasique, alors
gu’une pseudo-anorexie avec refus actif de se nourrir associée a une distorsion de I'image corporelle est en faveur d’une
anorexie mentale.

eLe comportement et les activités physiques, les préférences alimentaires.

e Les signes généraux (fievre, asthénie, anorexie) et fonctionnels associés (diarrhée, thermophobie, tremblements, sueurs,
troubles du caractére...) pouvant orienter vers une pathologie.

2.2. EXAMEN PHYSIQUE :
Lexamen physique complet doit préciser :

e es mesures anthropométriques :

- Le poids (P) en kg et la taille (T) en cm

- Uindice de masse corporelle (IMC) : rapport P/T? (kg/m?)

- Le poids idéal : Femme = Taille (cm) - 100 - [Taille (cm) - 150]/2,5

Homme = Taille (cm) - 100 - [Taille (cm) - 150]/4

—-La mesure du pli cutané tricipital ou épaisseur cutanée tricipital (ECT) : a mi-distance de I'acromion et de I'olécrane,
permettant de mesurer la masse adipeuse. Des chiffres inférieurs a 8 mm chez I'homme et a 10 mm chez la femme
indiquent une diminution de la masse grasse.

-Le périmetre brachial (PB)

—Le périmeétre musculaire brachial en cm : PB— (3,14 X ECT). Des chiffres inférieurs a 20 cm indiquent une diminution de
la masse protéique en rapport avec une fonte musculaire.

eLes signes cutanés : ictere (pathologie bilio-pancréatique), paleur (saignement occulte), cedemes (faisant craindre un
amaigrissement plus important qu’il n’y parait), pli cutané (déshydratation), mélanodermie (insuffisance surrénalienne),
dépigmentation (panhypopituitarisme), myxcedéme prétibial (Maladie de Basedow).

eUne masse tumorale : palpation abdominale (masse colorectale, hépatosplénomégalie), aires ganglionnaires (ganglion de
Troisier), touchers pelviens (tumeurs prostatiques ou gynécologiques)

eun goitre homogene ou nodulaire

eDes anomalies cardiorespiratoires : insuffisance cardiaque ou respiratoire évoluée, tachycardie, signes d’hyperdébit car-
diaque (pouls bondissant, souffles);

e Anomalies de la cavité buccale : troubles de la mastication, édentation, sécheresse buccale;

e ’examen neurologique et psychologique : test des fonctions supérieures (MMS), recherche de signes de dépression (au-
todépréciation, tristesse).

3. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

e e faux amaigrissement : particulierement observé chez des sujets anxieux

e 'amaigrissement volontaire : facile a diagnostiquer par l'interrogatoire

e La maigreur constitutionnelle : état stable d’un sujet dont I'IMC est inférieur a 18 kg/m? n’ayant aucun signe particulier et
chez qui on note des cas similaires dans la famille.
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4. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

Le bilan biologique a pour buts essentiels d’évaluer I'état nutritionnel :

e Albumine sérique : si inférieur a 30 g/l, ceci est rapport avec une dénutrition. Un taux inférieur a 20 g/I définit la dénutri-
tion sévere.

e Préalbumine sérique : un taux inférieur a 110 mg/l est en rapport avec une dénutrition. Un taux inférieur a 50 mg/I définit
la dénutrition sévere.

e Transferrinémie

e Créatininurie des 24 heures rapportée a la taille

¢ 3 methylhistidine urinaire

Uinterprétation des valeurs de I'albumine et de la préalbumine sérique doit tenir compte des marqueurs biologiques de
I'inflammation. Pour y remédier, I'index pronostique nutritionnel et inflammatoire (PINI) est utile :
PINI : orosomucoide (mg/l) X CRP (mg/l)/albumine (g/l) X transthyrétine (mg/I)
Lindex classe les patients en cing groupes :
PINI < 1 : pas de dénutrition
De 1 a 10 : risque faible
De 11 a 20 : risque modéré
De 21 a 30 : risque haut de complications
Au-dela de 30 : risque vital

D’autres examens complémentaires permettent d’orienter le diagnostic vers une étiologie en cas d’amaigrissement inex-
pliqué :
Examens utiles en cas de cause non évidente :

* NFS, VS, plaguettes, CRP

* Na, K, Cl, bicarbonates, Ca, P, urée, créatininémie

e Glycémie a jeun

¢ Transaminases, phosphatases alcalines, taux de prothrombine

e TSH, T4 libre

e Sérologie VIH

e ECBU

* Electrophorése des protides

¢ Radiographie du thorax F + P

* Echographie abdominale

e Fibroscopie digestive haute (aprés 50 ans ou symptomatologie suggestive)
e Dépistage d’une malabsorption : albuminémie, vitamine B12, folates, graisses fécales, test au D-xylose.

5. ETIOLOGIES :

Lamaigrissement peut étre la conséquence :

e D’un défaut d'apport
e D’'une mauvaise utilisation
e D’un hypercatabolisme

Dans 80 % des cas, a Iissue d’un interrogatoire, d’'un examen clinique et de quelques examens complémentaires, 'étiologie
est précisée (Annexe 1 et 2).

Le diagnostic est orienté d’emblée par deux données de 'anamnese :
¢ Le malade est-il anorexique ?
« Sa ration calorique est-elle normale, accrue ou insuffisante ?

Schématiquement, trois situations peuvent étre distinguées :
Soit d’un défaut d’apport

Soit d’un trouble de I'absorption ou du métabolisme

Soit d’un état d’hypercatabolisme

5.1 DEFAUT D’APPORT :
a. Apport quantitativement insuffisant :

¢ Conditions socio-économiques médiocres
e Diminution importante de I'autonomie : coma prolongé, démence, sujet agé
e Difficultés de s’alimenter par crainte de déclencher des douleurs digestives
Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 5




e Troubles de la conduite alimentaire : Anorexie mentale qui est a évoquer devant une triade classique : anorexie, amaigris-
sement, aménorrhée surtout chez une adolescente ou une femme jeune et chez qui 'examen clinique a formellement
éliminé une cause organique. A 'anamnése, on note des troubles du comportement pour induire la perte du poids (ré-
gime d’exclusion exercice physique intense, vomissements auto-induits, prise de laxatifs, diurétiques, anorexigénes).

e Une dépression : surtout chez le sujet agé

b. Apports qualitativement déséquilibré : intoxication alcoolique, toxicomanie

5.2. TROUBLES DE UABSORPTION ET DU METABOLISME :

e Affections digestives : a évoquer devant des troubles digestifs (Douleurs abdominales, diarrhées). Il faut alors rechercher
des antécédents chirurgicaux (gastrectomie, résection du gréle), une parasitose intestinale (ascaridiose, ankylostomiase),
une malabsorption intestinale (maladie cceliaque, maladie de Crohn, pancréatite chronique).

e Troubles du métabolisme : maladies endocriniennes et métaboliques : Trois éléments cliniques ont une valeur d’orienta-
tion vers les troubles endocrines et métaboliques :
-La soif et la polyurie : un diabéte sucré ou une hypercalcémie sont a rechercher.
-Signes cliniques adrénergiques (nervosité, tremblement, tachycardie) : hyperthyroidie, phéochromocytome.
-Décompensation d’une insuffisance surrénalienne chronique

e Défaillance viscérale grave : Insuffisance cardiaque, respiratoire, hépatique ou rénale chronique

5.3. HYPERCATABOLISME:
Devant une fievre prolongée ou un syndrome inflammatoire :

¢ Une infection telle qu’une tuberculose, suppuration profonde, infection a VIH
¢ Une néoplasie ou hémopathie maligne
¢ Une affection inflammatoire : vascularite, connectivite...

5.4. S'IL N’EXISTE AUCUN ELEMENT D’ORIENTATION :

Il faudra apres avoir formellement éliminé une cause endocrinienne ou métabolique rechercher surtout un cancer (diges-
tif), mais aussi une maladie infectieuse ou inflammatoire.

6. PRONOSTIC :

La recherche des signes de gravité est indispensable pour orienter immédiatement le patient vers une nutrition artificielle.

* IMC< 15

e Perte de poids > 30 %

¢ Hypotension artérielle

e Bradycardie

e Hypothermie

¢ Ralentissement psychomoteur
¢ Hypoglycémie

e Troubles ioniques (Na, K)

¢ Hypophosphorémie

¢ Hypoalbuminémie profonde

e perturbations du bilan hépatique

7. TRAITEMENT :

Le traitement est fonction :

¢ De la cause de I'amaigrissement
e De son degré et de ses conséquences
e Des possibilités d’alimentation orale

Certaines notions ayant trait a la réalimentation des dénutritions importantes doivent étre précisées :
e l'alimentation orale doit étre maintenue chaque fois que possible

e La réalimentation doit étre progressive et équilibrée

e Corriger simultanément un déficit vitaminique ou hormonal.

e || faut éviter au début I'apport de sodium ou un apport hydrique trop important

e Le déficit potassique est la régle, il faut le corriger tout au long de la réalimentation.
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En cas d'amaigrissement anormal lié a une pathologie chronique du sujet agé ou a défaut d’identifier une cause facilement
curable, une augmentation des ingesta peut étre obtenue en prenant des mesures d'accompagnement social, en favorisant
la convivialité, en tenant compte des préférences, en préconisant une alimentation diversifiée, en augmentant la palatabili-
té des plats (sel, aromates et jus de citron) et en maintenant un niveau de boissons suffisant. Les recours aux compléments
nutritionnels protéino-énergétiques ou la nutrition assistée permettent de lutter contre la dénutrition.

La prise en charge psychiatrique et une approche comportementale trouvent leur place en cas d’anorexie mentale ou
d’anorexie d’origine psychique.

8. CONCLUSOIN:

Lamaigrissement est caractérisé par une perte de plus de 5 % du poids habituel du sujet. Il est souvent, mais pas toujours,
associé a une anorexie. Il fait partie, au méme titre que I'asthénie, 'anorexie ou la fievre, des signes d’altération de I'état
général. Uinterrogatoire joue un role essentiel, car il permet d’établir la courbe de poids du sujet et de faire la distinction
entre maigreur constitutionnelle et amaigrissement. Dans la plupart des cas, a I'issue d’un interrogatoire rigoureux, d’un
examen exhaustif et minutieux et de la pratique raisonnée de quelques examens paracliniques, I'étiologie et/ou le mé-
canisme physiopathologique doivent pouvoir étre précisés. Lalcoolisme, les endocrinopathies, les malabsorptions et les
maldigestions, les maladies neurologiques graves, les grandes défaillances viscérales, les états infectieux, les cancers, les
maladies systémiques, I'anorexie mentale et les autres causes psychogénes sont les principales avenues étiologiques.

Annexe 1 : Démarche diagnostique devant un amaigrissement

Histoire pondérale
Enquéte alimentaire
Symptomes associés

Poids stable / >:no de poids

Ingesta caloriques satisfaisants authentifiée
Examen normal
Contexte (familial) Apports alimentaires

' T TRy

Maigreur constitutionnelle normaux ou diminués

| | -

Rassurer * Diabéte Anorexie économique
(pertes unnanros)

(pertes digestives) Causes Causes
. Hypacatabolisr:o organiques psychiques

Bilan spécifique
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Annexe 2 : Etiologies et diagnostic des principales étiologies de 'amaigrissement

Causes d’amaigrissement Diagnostic

Endocrinopathies et maladies métaboliques

Hyperthyroidie (hypercatabolisme par fonte musculaire)
Diabéte décompensé (déshydratation par polyurie osmotique)
Hyperparathyroidie (polyuro-polydipsie par hypercalcémie)

Insuffisance anté-hypophysaire

Insuffisance surrénalienne

Phéochromocytome (élévation des catécholamines)
Affections néoplasiques

Mécanismes multiples : anorexie, production de cytokines, douleurs,
état dépressif, difficulté a s'alimenter...)

Maladies neurologiques séveres
Parkinson, accident vasculaire cérébral, démence...

Causes infectieuses

Tuberculose

Infection par le VIH
Malabsorption digestive non cancéreuse

Insuffisance pancréatique ou hépatobiliaire, maladie cceliaque,
Crohn, entéropathie exsudative, résection ou court-circuit digestif,
pullulation microbienne, parasitose...

Défaillance d’organes vitaux

Insuffisance cardiaque

Insuffisance respiratoire ou rénale
Maladies systémiques

Lupus, Sarcoidose, Horton...
Alcoolisme

Amaigrissement expliqué par I'anorexie et les carences
nutritionnelles.

Anomalies de la cavité buccale
Edentation, prothese inadaptée...
Candidose buccale
Médicaments

Cause fréquente chez le sujet agé polymédiqué

CAUSES PSYCHOLOGIQUES

Anorexie mentale : (sujet jeune ++)

Dépression

Thermophobie, palpitations, tremblements, diarrhée.
TSH effondrée, TAL élevée

Clinique : syndrome polyuro-polydipsique
Biologie : glycémie élevée, glycosurie

Clinique : asthénie, somnolence, anorexie
Biologie : hypercalcémie

Clinique et biologie : fonction de I'atteinte des différents axes

Amyotrophie, mélanodermie (IS périphérique), asthénie,
hypotension, troubles digestifs

Clinique : céphalées, palpitations, sueurs, HTA

Cancers digestifs et ORL a rechercher

Clinique : dépression, fausses routes, dysphagie, troubles de la
motricité gastrique et intestinale

Clinique : altération progressive de I'état général, adénopathies,
syndrome inflammatoire
Intradermoréaction tuberculine positive

Amaigrissement possible en dehors de toute infection opportuniste

Clinique : selles abondantes, pateuses ou diarrhéiques. Signes parfois
absents.

Perte de poids parfois masquée par les cedemes, amaigrissement de
mauvais pronostic

Penser a rechercher une néoplasie induite par 'alcool

Examen systématique de la bouche

Examen systématique de la langue

Ex. : biguanides (diarrhée), anti-inflammatoires non stéroidiens
(épigastralgies)

Triade clinique : anorexie, amaigrissement, aménorrhée Perturbation
de I'image corporelle, absence de fatigue, maintien de I'activité
physique, souvent déni de la maigreur

anorexie, repli sur soi, tristesse
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TEST D’AUTO-EVALUATION

QROC 1:
Citer les 6 mesures anthropométriques a évaluer systématiquement devant tout amaigrissement ?

QROC 2:
Expliquer I'intérét d’évaluer le I'index pronostique nutritionnel et inflammatoire (PINI) ?
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ASTHENIES

Les objectifs éducationnels

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1. Définir la fatigue chronigue et la faiblesse musculaire

2. Différencier entre une asthénie d’origine psychique et une asthénie d’origine organique

3. Poser le diagnostic étiologique des asthénies a partir des données cliniques et paracliniques
4. Connaitre les principales étiologies des asthénies

Connaissances préalables requises
- Lasémiologie et pathologie des différentes affections citées dans le présent cours pouvant étre a
I'origine d’asthénie.

Activités d’apprentissage
- Etudier le présent document de base
- Consulter des dossiers de patients présentant une asthénie

Pour en savoir plus
Pascal Cathebras et al. Asthénie : conduite tenir La revue du praticien Médecine Générale. 2012; 26 :
111-116

INTRODUCTION

Lorsqu’elle est isolée, la plainte « fatigue » pose des problemes diagnostiques difficiles. Elle peut témoigner d’une
maladie organique grave débutante, d’'une dépression sévere, mais elle reléve le plus souvent d’une désadaptation
bénigne et temporaire a ’environnement ne justifiant pas d’investigations excessives. Elle doit donc faire 'objet d’'une
analyse séméiologique rigoureuse basée sur un interrogatoire systématique s’appuyant une bonne connaissance de
ses principaux mécanismes.

1. INTRODUCTION-DEFINITION :

Lasthénie est un motif fréquent de consultation en médecine. L'asthénie du grec sthénos : force est une sensation subjec-
tive de manque de force (a : a-sthénie). Il peut s’agir d’'une sensation, pergue au repos, d’épuisement, de perte d’énergie ou
de symptoémes survenant lors de I'exercice physique. La fatigabilité est une fatigue anormalement rapide au cours de I'effort
qui aboutit a I'incapacité a maintenir une force musculaire acquise. La faiblesse musculaire désigne I'incapacité, d’emblée
de fournir la force musculaire requise.

Le terme de fatigue est utilisé en littérature médicale pour désigner aussi bien 'asthénie de repos que la fatigabilité et la
faiblesse musculaire.

La fatigue est récente si elle est de moins de 1 mois, prolongée si elle a plus de 1 mois et moins de 6 mois et chronique si
elle dure depuis plus de 6 mois.

Les étiologies sont nombreuses. En médecine générale, les causes les plus habituelles sont les infections virales, les ca-
rences martiales, les effets secondaires des médicaments et la dépression. En milieu hospitalier, elle est fréquente au cours
de la pathologie oncologique et neurologique.

2. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

2.1 INTERROGATOIRE :

Il est minutieux et doit préciser :
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- Les caractéres de la fatigue : Sa durée, le mode de son installation et la période de récupération. La faiblesse d’origine so-
matique est constante, a prédominance vespérale, a type de faiblesse musculaire, liée a I'effort et améliorée par le repos.
Une fatigue a prédominance matinale d’une grande variabilité d’un jour a I'autre, pour laquelle le repos est inefficace
voire aggravant et qui est levée lors de certaines activités est plus probablement psychique.

Au cours du syndrome de fatigue chronique, I'installation est brutale avec une période de récupération de quelques
heures a quelques jours.

- Le niveau d’activité quotidienne du patient : S'il sagit d’un patient sédentaire ou non, s’enquérir d’une immobilisation,
une inactivité physique.

- Les antécédents pathologiques du patient : Diabéte sucré, néphropathie chronique, hypothyroidie, néoplasies...

- Une prise médicamenteuse

- Une exposition a des toxiques

- Une consommation du tabac, d’alcool, de drogues illicites

- Des troubles de sommeil : hypersomnies, apnées du sommeil, somnambulisme

2.2 EXAMEN PHYSIQUE :

Il doit étre complet en examinant organe par organe a la recherche d’'une symptomatologie organique. Il ne faut pas oublier
de rechercher une hypotension orthostatique.

Il doit rechercher des signes en faveur d’une origine somatique de la fatigue : fievre, amaigrissement, amyotrophie, para-
lysie motrice, dyspnée, ictére, paleur, cyanose, mélanodermie, hépatosplénomégalie...

3. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

Les examens complémentaires sont rarement utiles d’emblée en I'absence d’anomalies de 'examen physique ou d’antécé-
dents pathologiques. Des anomalies mineures sont parfois rencontrées et sont généralement sans rapport avec la fatigue.

IIs doivent étre limitées a :

e NFS

e Ferritinémie

VS

e Glycémie a jeun

e Urée sanguine, créatininémie, ionogramme sanguin
e Examen chimique des urines

e Calcémie, phosphorémie

e Transaminases

* TSH, FT4

¢ Radiographie thoracique

4. ETIOLOGIES :

4.1. ASTHENIE REACTIONNELLE DU SUJET NORMAL :
Surmenage par :

e Exercice physigue intense
e Travail prolongé

e Tension psychologique

* Manque de sommeil

e Double journée

* Epuisement

Le repos doit permettre de récupérer de la fatigue.

4.2. ASTHENIE AU DECOURS DE LA CONVALESCENCE :

e Infection commune : grippe, hépatite mononucléose infectieuse.
 Post opératoire

eInfarctus du myocarde

e Post accouchement
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4.3. ASTHENIE PREMONITOIRE :

Début de maladies de Parkinson, d’Alzheimer, de maladie vasculaire...

4.4. ASTHENIE REVELANT UNE AFFECTION ORGANIQUE :
a. Causes hématologiques :

e 'lanémie est facilement diagnostiquée sur le taux d’hémoglobine, mais le probleme est de trouver la cause a celle-ci étant
donné le nombre important d’étiologies. L'importance de la fatigue est fonction de la sévérité de 'anémie et de son mode
d’apparition.

¢ Les hémopathies malignes : leucémies, lymphomes

b. Causes malignes :
Tous les cancers peuvent entrainer un état de fatigue, surtout au stade métastatique.
c. Causes infectieuses :

e Virales : hépatites, grippe mononucléose, VIH a tous les stades

e Bactériennes : Osler, septicémies, suppurations profondes, tuberculose (primo-infection, tuberculose pulmonaire, uri-
naire, osseuse), brucellose, rickettsiose.

e Parasitaire surtout dans les pays d’endémie.

d. Causes inflammatoires :
Connectivites et vascularites
e. Causes endocriniennes :

e Hypo ou hyperthyroidie

e Cause surrénalienne : hypo ou hypercorticisme. Dans la maladie d’Adisson, la fatigue est un des signes cardinaux, de
méme que I"hypotension.

e Diabete sucré

e Causes hypophysaires : Diagnostic rare souvent difficile. Le syndrome de Sheehan associe une insuffisance thyroidienne,
surrénalienne et gonadotrope.

e Hyperparathyroidie : I'hypercalcémie est le signe biologique majeur.

f. Causes neuromusculaires :

e Polyradiculonévrite

e Myopathies

e Myosites

e Myasthénie.

e Sclérose en plaques, maladie de Parkinson, accident vasculaire cérébral, hématome sous dural

g. Causes hydro électrolytiques :

e Hypercalcémie dont les étiologies sont nombreuses (hyperparathyroidie, métastases osseuses, intoxication par la vita-
mine D, sarcoidose).

e Hypocalcémie : souvent révélée par une tétanie. Les causes sont les troubles de I'absorption digestive et I’'hypoparathy-
roidie.

e Hypo ou hypernatrémie

* hypokaliémie : primitive ou secondaire a la prise de diurétique ou de laxatif.

e 'insuffisance rénale chronique

h. Intoxication :

Alcool, drogues diverses, CO, CO,, plomb, arsenic...

i. Causes médicamenteuses :

Antihypertenseur, diurétique, bétabloquant, psychotrope, sédatif, antidépresseur, interféron, corticoide.
j. Cause psychologique ou psychiatrique :

La dépression représente plus de la moitié des causes de fatigue.

e Clinique : I'interrogatoire précise les troubles du sommeil, I'anxiété, le stress I'agressivité, les troubles de I"humeur : tris-
tesse, envie de rien.

eCauses :
-Somatiques : tumeur cérébrale, démence, épilepsie, sclérose en plagues
—Réactionnelles, d’origine exogéene : Ce sont des causes tres fréquentes dans la vie quotidienne : deuil, rupture, démé-
nagement, retraite, chdbmage, probleme d’argent, divorce, conflits sentimentaux, conflits sur le lieu de travail, avec
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les enfants, les parents, les beaux-parents. Linterrogatoire est primordial pour retrouver la cause et permet aussi la
premiere phase du traitement par le role du médecin qui permet au malade d’exprimer sa peine.

—Psychiatriques : atteinte maniacodépressive. La dépression cachée, non avouée est a dépister, car trés fréquente. Sou-
vent il existe un cercle vicieux asthénie/douleur/dépression.

k. Autres causes :

- Le syndrome d’apnée du sommeil : Survient chez les ronfleurs, se réveillant le matin fatigué, faisant des pauses respira-
toires pendant leur sommeil, souvent chez des malades obéses. Uenregistrement du sommeil permet de confirmer le
trouble. Uappareillage en pression positive améliore souvent les malades et fait disparaitre la fatigue.

- La fibromyalgie, syndrome polyalgique idiopathique diffus : Les dénominations ont varié suivant les époques. Atteignant
surtout les femmes jeunes ou autour de la ménopause. Associant des douleurs multiples sur les insertions tendineuses
et la fatigue. La prise en charge est difficile, souvent vouée a I'échec malgré les nombreux traitements proposés : antidé-
presseur, myorelaxant, rivotril, yoga, psychothérapie, gymnastique douce.

- Le syndrome d’asthénie chronique : C’est I'une des causes des asthénies inexpliquées. Il est souvent associé au syndrome
de fibromyalgie et décrit aussi sous le terme de syndrome des yuppies. Il survient souvent chez un adulte d’age moyen,
hyperactif. Il développe brutalement une asthénie permanente, rebelle au repos, durant plus de 6 mois. Le patient ne
pouvant plus travailler est obligé d’arréter son travail.

6. TRAITEMENT :

Les performances du patient et I'intensité de I'asthénie doivent étre évaluées avant et apres I'intervention thérapeutique.
Des échelles visuelles peuvent étre utilisées dans ce but.

e Traiter les facteurs qui peuvent causer ou aggraver une asthénie : anémie, déséquilibre hormonal

e Chercher et traiter des causes qui peuvent étre cause de troubles de sommeil :
—Prise d’excitants
—-Troubles sphinctériens : nycturie
-Mouvements périodiques du sommeil

e Chercher une immobilisation, une interruption intempestive de I'exercice physique pouvant étre a l'origine d’un syn-
drome de déconditionnement et de faiblesse musculaire.

e Traitement antidépresseur dans les syndromes dépressifs

e 'exercice physique doit étre encouragé et adapté a sa tolérance

7. CONCLUSOIN:

L'asthénie est un symptdme fonctionnel d’une extréme fréquence. Sa banalisation conduit surtout a oublier son impor-
tance et surtout sa signification. Il peut certes accompagner de multiples affections, mais il peut surtout en étre le premier
symptome.

On rappellera donc I'importance :

e de I'évaluation clinique

e de I'évaluation répétée du symptéme,

e du suivi évolutif

e de la fréquence des causes psychiques,

e de la diversité des causes organiques,

e du syndrome de fatigue chronique,

e de la démarche diagnostique d’exclusion qui doit toujours conduire a I"élimination d’une cause organique avant de
conclure a une cause psychique ou mixte,

e de la qualité de la relation médecin-patient et patient-médecin,

e du role essentiel du médecin de famille, en premiere ligne, dans I'évaluation du symptéme,

e d’'une démarche diagnostique fondée sur la confiance, elle-méme premier échelon thérapeutique.
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TEST D’AUTO-EVALUATION

QROC 1:
Citez 4 causes endocriniennes d’asthénie ?

QROC 2:
Expliquez brievement le syndrome de fatigue chronique ?
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CAT DEVANT DES LESIONS D’ALLURE PURPURIQUES

Les objectifs éducationnels
Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

e Reconnaitre un purpura en se basant sur ses particularités cliniques

e Expliquer les différents mécanismes physiopathologiques engendrant l'apparition des Iésions
purpuriques

e Poser le diagnostic positif d’'un purpura en se basant sur ses caractéristiques sémiologiques et
paracliniques

e Rechercher les principales étiologies d’un purpura par une démarche diagnostique étiologique
basée sur les données de I'examen clinique et des examens complémentaires appropriés

e |dentifier les situations d’urgence et les signes de gravité pouvant mettre en jeu le pronostic vital

e Reconnaitre les moyens et les indications thérapeutiques en fonction de la présentation clinique
et de I'étiologie sous-jacente

INTRODUCTION

Un purpura est une lésion élémentaire dermatologique faite de taches hémorragiques dues a du sang extravasé dans
le derme. Il s’agit d’un symptéme clinique pouvant révéler plusieurs étiologies de nature diverse (inflammatoire, in-
fectieuse, hématologique, médicamenteuse...) nécessitant de ce fait une démarche diagnostique bien conduite afin
d’aboutir a un diagnostic étiologique.

I. INTRODUCTION — DEFINITION

Le purpura est une lésion cutanée fréquente correspondant a des taches hémorragiques de taille et d’aspect variable, d
a I'extravasation du sang dans le derme.

Le purpura est un syndrome clinique qui reléve d’étiologies multiples. En effet ce n’est pas tant le diagnostic positif du
purpura qui essentiellement clinique et aisé dans les formes typiques qui pose des difficultés, mais le probléme face a des
|ésions purpuriques est plutdt le diagnostique étiologique.

LUenquéte étiologique repose sur les données de I'anamnese, de I'examen physique et des examens complémentaires
orientés. Cette enquéte étiologique ne doit en aucun cas retarder la recherche des signes de gravité pouvant mettre en jeu
le pronostic vital et le diagnostic précoce des situations qui constituent des urgences thérapeutiques.

L'évolution et le pronostic dépendent de I'étiologie sous-jacente.

Le traitement est a la fois symptomatique, mais essentiellement étiologique.

Il. ASPECTS CLINIQUES

La premiere étape de la conduite a tenir devant des lésions purpuriques est de les reconnaltre. Un purpura correspond a
des taches rouges violacées ne s’effacant pas a la vitropression. Ces |ésions peuvent prendre plusieurs aspects :

Pétéchies = extravasation de sang dans le derme donnant des petites macules rouge pourpre de la taille d’une téte d’épingle

Ecchymoses = épanchement plus abondant a partir des vaisseaux de I'hypoderme se traduisant par des taches hémorra-
giques de taille centimétrique pouvant méme étre confluentes.

Vibices = ecchymoses d’aspect allongé et strié, siégeant préférentiellement aux plis de flexion.

Ces lésions disparaissent habituellement sans laisser de séquelles, rarement il persiste des Iésions hyperpigmentées cica-
tricielles.
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IIILMECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES

Les purpuras relevent de plusieurs étiologies, on distingue ainsi 2 grands types de purpuras :

e Les purpuras vasculaires : qui sont dus a une anomalie de la paroi vasculaire
e Les purpuras hématologiques : qui sont dus a une anomalie de I'"hémostase

1. LES PURPURAS VASCULAIRES :

Le purpura vasculaire est secondaire a une anomalie de la paroi vasculaire des artérioles, veinules ou capillaires du derme.
Cette anomalie peut étre de type :

¢ Inflammatoire occasionnant un infiltrat inflammatoire de la paroi vasculaire augmentant ainsi sa perméabilité. Cette si-
tuation correspond aux purpuras vasculaires des vascularites (qu’elles soient primitives atteignant préférentiellement les
vaisseaux de petits calibres ou secondaire aux infections, médicaments...)

¢ Non inflammatoire :

-Thrombotique ou thromboembolique : secondaire a la formation de thrombus ou la migration d’'un embole qui va
éroder et léser la paroi vasculaire et la rendre plus perméable (myxome de l'oreillette gauche, embolie des cristaux de
cholestérol, embolie graisseuse...).

—Par fragilité capillaire (sénescence, amylose, carence en vitamine C, corticothérapie au long cours...).

2. LES PURPURAS HEMATOLOGIQUES :
Dans ce cas la paroi vasculaire est intacte et I'anomalie est plutot une anomalie de I'hémostase :

e Les purpuras thrombopéniques : dans ce cas le taux des plagquettes est bas (généralement < 50000 elts/mm?3). Les pla-
guettes étant en nombre insuffisant, elles ne peuvent plus remplir leur réle et colmater les bréches vasculaires. Cette
thrombopénie peut étre d’origine centrale (par insuffisance de production médullaire) ou périphérique (par destruction
des plaquettes secondaires a une infection, une maladie auto-immune, un médicament...)

e Les purpuras thrombopathiques : dans ce cas les plaquettes sont en nombre normal, mais fonctionnellement défail-
lantes.

IV.DIAGNOSTIC POSITIF

Le diagnostic positif du purpura repose sur 'examen clinique et les caractéristiques sémiologiques des |ésions observées.

1. LE PURPURA VASCULAIRE

Le purpura vasculaire est typiqguement polymorphe c’est-a-dire que plusieurs types de lésions peuvent coexister chez un
méme patient : le purpura peut étre ainsi pétéchial, ecchymotique, parfois bulleux ou ulcéré. Il est souvent nécrotique et
infiltré (lésions palpables). Généralement le purpura est déclive, favorisé par I'orthostatisme. On retrouve des éléments
d’ages différents chez un méme patient.

2. LE PURPURA HEMATOLOGIQUE

Le purpura hématologique est généralement uniforme fait soit de pétéchies, soit d’ecchymoses, plan et non infiltré. Des
hémorragies cutanéo-muqueuses sont souvent associées. Habituellement on ne retrouve pas d’autres Iésions cutanées
associées. Le diagnostic est aisé par la découverte d’une thrombopénie a la numération formule sanguine et/ou un allon-
gement du temps de saignement.

V. DIAGNOSTICS ETIOLOGIQUES

La deuxiéme étape face a un purpura apres avoir établi son diagnostic positif est de rechercher son diagnostic étiologique.
Lenquéte étiologique repose sur une démarche diagnostique étiologique orientée par les données de 'anamnése et de
I'examen physique. Cette enquéte étiologique ne doit en aucun cas retarder la recherche et le traitement des urgences qui
sont représentées essentiellement par les endocardites infectieuses, les purpuras fulminans méningococcémiques et les
hémorragies.

1. ENQUETE ETIOLOGIQUE
1.1 'anamneése :

anamnese est une étape fondamentale dans I'enquéte étiologique. Dans certains cas un interrogatoire bien conduit permet
de porter le diagnostic étiologique. Nous citerons les principales informations pertinentes a rechercher systématiquement :
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e Antécédents personnels

e Prise médicamenteuse ou toxique

* Signes fonctionnels associés

e Vaccination

¢ Transfusion, habitudes sexuelles

* \Joyages récents

e Profession

e Exploration invasive ou chirurgie vasculaire récentes
e Traumatisme récent

1.2 'examen physique

Lexamen physique permet non seulement d’avoir une orientation étiologique, mais aussi un dépistage des signes de gra-
vité qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital et qui doivent étre recherchés systématiquement. Lexamen physique doit
étre donc complet et systématique.

1.3 Les examens complémentaires
Au terme de I'interrogatoire et de 'examen physique, deux éventualités se présentent :

e Le purpura reste isolé et/ou sans hypothése de diagnostic étiologique et dans ce cas nous demanderons des examens
complémentaires d’orientation :
—-Une numération formule sanguine
-Un bilan inflammatoire (VS, CRP, électrophorése des protides sériques, fibrinémie)
-Une diminution des fractions du complément sérique pouvant évoquer une cause infectieuse notamment une endo-
cardite infectieuse ou une connectivite

e Une étiologie est évoquée et dans ce cas nous demanderons les examens complémentaires nécessaires pour la confir-
mer. Ces examens seront détaillés a la revue de chaque étiologie dans le chapitre suivant.

2. LES ETIOLOGIES

Les principales étiologies des purpuras seront présentées en fonction du mécanisme physiopathologique impliqué :
2.1 Les étiologies des purpuras vasculaires

2.1.1 Les étiologies des purpuras vasculaires par vascularite :

¢ Les vascularites secondaires:
—Les vascularites d’hypersensibilité
*Les causes infectieuses : Elles sont évoquées chez un patient ayant des signes généraux associant diversement une
fievre, une asthénie, une anorexie et/ou un amaigrissement. N'importe quelle infection peut se manifester par un
purpura vasculaire. Les infections les plus fréquemment incriminées sont :

- Uendocardite infectieuse : évoquée chez un patient ayant outre le purpura une fievre, un souffle a I'auscultation car-
diague, une néphropathie glomérulaire, un érythéme palmo-plantaire de Janeway et/ou un faux panaris d'Osler. Le
diagnostic repose sur la mise en évidence du germe aux hémocultures et/ou la découverte de végétations valvulaires
a I’échographie cardiaque transthoracique et au mieux transcesophagienne.

_Le purpura fulminans méningococcémique : doit étre évoqué systématiquement chez un patient ayant une fievre
aigué, un purpura et un syndrome méningé. Le diagnostic repose sur I'étude bactériologique du liquide céphalorachi-
dien. Ce diagnostic constitue une urgence thérapeutique et I'antibiothérapie doit étre entreprise précocement dés la
suspicion de cette étiologie.

- Lesvirus : essentiellement I'infection par le virus de I’'hépatite virale B et C surtout par le biais de la cryoglobulinémie
associée.

*Les causes toxiques et médicamenteuses : plusieurs toxiques et médicaments peuvent étre a l'origine d’un purpura
vasculaire. Le diagnostic est généralement aisé a 'interrogatoire. Léviction de l'agent en cause permet en général la
disparition des |Iésions purpurigues et constitue un bon argument en faveur du diagnostic.

- Les vascularites secondaires aux connectivites
* Le lupus érythémateux systémique : évoqué surtout s’il sagit d’'une patiente jeune qui présente outre le purpura :
_Des lésions dermatologiques : les plus évocatrices étant I'érytheme facial en vespertilio, les Iésions de lupus discoide,
les ulcérations buccales ou nasales...
- Des arthralgies de type inflammatoire et/ou des arthrites
_Une néphropathie glomérulaire
- Des manifestations hématologiques : une leucopénie, une lymphopénie, une anémie hémolytique auto-immune et/
ou une thrombopénie
_ Le diagnostic est conforté par la mise en évidence des anticorps antinucléaires et plus précisément des anticorps anti
DNA natif, anti Sm et anti nucléosome.
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*Le syndrome de gougerot sjogren est évoqué chez un patient ayant une sécheresse buccale (xérostomie) et/ou oculaire
(xérophtalmie). Le diagnostic est conforté par la mise en évidence des anticorps anti SSA et/ou SSB et de I'infiltrat lym-
phoplasmocytaire a I'examen anatomopathologique d’une biopsie des glandes salivaires accessoires.

*La polyarthrite rhumatoide : le purpura vasculaire est observé au cours d’une forme clinique évolutive et sévere ap-
pelée vascularite rhumatoide. Il s’y associe souvent a part l'atteinte articulaire déformante et destructrice, une né-
phropathie glomérulaire, des manifestations neurologiques... Le diagnostic de polyarthrite rhumatoide repose sur les
radiographies (surtout des mains et des poignets) et la mise en évidence des anticorps anti kératine et surtout des
anticorps anti CCP.

*Au cours des autres connectivites, le purpura vasculaire est exceptionnel.

e Les vascularites primitives:
Le purpura vasculaire se voit le plus souvent au cours des vascularites atteignant préférentiellement les vaisseaux de petit
calibre :

-La polyangéite microscopique : est évoquée devant des signes généraux, une néphropathie glomérulaire, des manifes-
tations neurologiques essentiellement a type de neuropathie périphérique, une atteinte pulmonaire a type d’hémop-
tysie en rapport avec une hémorragie alvéolaire. Des anticorps anti cytoplasme des polynucléaires neutrophiles de
fluorescence péri nucléaire peuvent se voir.

-La granulomatose de Wegener : qui associe outre les signes sus décrits au cours de la polyangéite microscopique, une
atteinte naso-sinusienne destructrice et déformante se traduisant cliniquement par une sinusite chronique trainante
et rebelle aux antibiotiques et une ensellure nasale. Les anticorps anti cytoplasme des polynucléaires neutrophiles de
fluorescence cytoplasmique sont fréquents.

-Le syndrome de Churg et Strauss : en plus des signes décrits au cours de la polyangéite microscopique, on observe
un asthme d’apparition tardive généralement sévere et corticorésistant et une hyperéosinophilie. Les anticorps anti
cytoplasme des polynucléaires neutrophiles de fluorescence péri nucléaire sont fréquemment retrouvés.

2.1.2 Les étiologies des purpuras vasculaires thrombotique ou embolique

¢ Embolie des cristaux de cholestérol
Cette étiologie est évoquée chez un patient 4gé, athéromateux et ayant subi récemment une exploration vasculaire inva-
sive ou une chirurgie vasculaire ou endovasculaire. On peut observer des gangrénes distales, une insuffisance rénale avec
une hypertension artérielle maligne qui constituent des facteurs de mauvais pronostic. lexamen du fond de I'ceil permet
d’observer les cristaux de cholestérol.

e Myxome de l'oreillette gauche
Il s’agit d’'une tumeur bénigne et tres friable facilement mise en évidence par I'échographie cardiaque.

e Embolies graisseuses
Ce diagnostic est évoqué dans un contexte de poly traumatisme avec des fractures ouvertes déplacées

2.1.3 Les étiologies des purpuras vasculaires par fragilité capillaire

e Purpura sénile de Batman

e latrogéne : surtout les corticoides au long cours
e Carence en vitamine C

e Amylose

e Insuffisance veineuse

2.2 Les étiologies des purpuras hématologiques
2.2.1. Les purpuras thrombopéniques
La découverte d’'une thrombopénie implique une étude du myélogramme : il peut s’agir de :

* Thrombopénie centrale : dans ce cas au myélogramme la moelle est pauvre ou anormale pouvant étre en rapport avec :
-Une aplasie médullaire (de cause toxique, virale...)
-Des métastases
-Une hémopathie avec envahissement médullaire
-Une carence vitaminique

* Thrombopénie périphérique : dans ce cas au myélogramme, la moelle est riche et normale :
—Hypersplénisme : destruction des plaquettes au niveau de la rate
-Causes médicamenteuses — les thrombopénies immunoallergiques
-Etiologie auto-immune (par exemple le lupus érythémateux systémique...)
—Idiopathique lorsqu’aucune étiologie n’est mise en évidence
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2.2.2 Les purpuras thrombopathiques
Différentes anomalies peuvent entrainer une altération fonctionnelle des plaquettes :

e Anomalie de I'adhésion plaquettaire (dystrophie thrombocytaire de Bernard et Soulier)

e Anomalie de l'agrégation plaquettaire (thrombasthénie de Glanzmann)

e Syndrome Hermansky Puldak = albinisme et thrombopathie

¢ Syndrome de Chediak Higashi = albinisme, déficit immunitaire et thrombopathie

e Thrombopathie avec thrombopénie = syndrome de Wiskott Aldrich associant eczéma et déficit immunitaire

V. EVOLUTION - PRONOSTIC

L'évolution et le pronostic sont variables selon 'étiologie sous-jacente.

Les récidives sont fréquentes lorsque |'étiologie sous-jacente ou les facteurs déclenchants persistent.

VI. TRAITEMENT

Le but du traitement est s’entrainer la guérison et d’éviter les récidives.

¢ Traitement symptomatique
—Repos au lit
-Antalgiques/anti-inflammatoires non stéroidiens dans les formes douloureuses et bien slr lorsque ces médicaments
ne sont pas impliqués dans la survenue du purpura
—-Dans les formes cutanées isolées on préconise le repos et en cas de rechute : colchicine, dapsone, antipaludéens de
synthése
* Traitement étiologique : doit étre entrepris dans tous les cas ou une pathologie sous-jacente est mise en évidence. Seul
un traitement étiologique permettrait d’éviter les récidives.
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CAT DEVANT DES CEDEMES

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1. définir un cedéme localisé ou généralisé.

reconnaltre les localisations de I'cedeme qui constituent un facteurs de gravité.

reconnaitre les différents types d’cedeme

évaluer I'importance de I'oedeme et son retentissement a partir de données cliniques.

expliguer les mécanismes physiopathologiques d’un cedéme locorégional et d’'un cedeme géné-
ralisé.

G

o

reconnaitre les caractéristiques cliniques de I'cedéme en fonction de la cause.
7. reconnaitre les causes d’'un cedeme
8. préciser les arguments cliniques et/ou paracliniques en faveur de chaque cause de 'cedeme.

Connaissances préalables requises

- Physiologie des mouvements de l'eau et des électrolytes
- Pathologie veineuse et lymphatique

- (Edémes cardiaques

- (Edemes hépatiques

- (Edemes rénaux

- (Edéemes nutritionnels

Activités d’apprentissage

- Examiner un malade présentant un cedeme locorégional

- Examiner un malade présentant un cedeme généralisé

- Suivre 'évolution d’'un malade présentant un cedeme généralisé sur les parametres suivants :
poids, diurese, TA, bilan biologique en rapport avec I'étiologie évoquée.

INTRODUCTION

L'cedéme est un symptome fréquent en Médecine Interne, il est provoqué par une inflation du liquide interstitiel.
Selon que I'cedéme est localisé ou généralisé, les problemes physiopathologiques et étiologiques sont différents.

Les étiologies sont multiples, les données cliniques sont souvent suffisantes pour orienter le diagnostic étiologique,
mais dans certains cas, malgré un bilan initial bien conduit, 'oedéme reste inexpliqué, une démarche diagnostique plus
élaborée est alors nécessaire.

1. DEFINITION :

LUcedeme (grec oidéma : enfler, gonfler) se définit comme une augmentation du liquide interstitiel d’au moins 30 %, clini-
guement apparente au niveau sous-cutané a partir d’une prise de poids de 3 kg et il peut étre localisé (a un membre ou a
un segment de membre ou a une séreuse) ou généralisé.

Les épanchements des séreuses qui apparaissent lorsque la prise de poids est supérieure a 5 kg (plevre, péricarde, péri-
toine, etc.) sont des formes particulieres d’cedémes ou le liquide de ponction est transudatif.

Lanasarque est la forme extréme de I'oedéme généralisé.

Locedeme de certains organes (poumons, cerveau, voies aériennes supérieures) constitue un facteur de gravité, nécessitant
un traitement en urgence.
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Les causes des cedémes sont trés nombreuses, I'étude des caracteres sémiologiques de I'cedeme permet d’orienter I'en-
quéte étiologique.

Lcedeme généralisé (sous-cutané, séreuses, organes) dépend en regle générale d’une cause systémique alors que I'cedeme
localisé est lié a une cause locale.

2. PHYSIOPATHOLOGIE :

L'eau totale constitue 60 % du poids du sujet adulte sain dont 2/3 sont intracellulaires et 1/3 extracellulaires. Ce dernier
comporte un compartiment vasculaire (1/3) ou le soluté essentiel est les protéines et un compartiment interstitiel (2/3)
ou le soluté essentiel est le sodium.

Leau se déplace d’'un compartiment a l'autre en fonction de la quantité de soluté et donc en fonction de I'équilibre de
pression de part et d’autre de la paroi vasculaire. Les différents parameétres intervenant dans les échanges sont réunis dans
I'équation suivante :

Q: KXA [(PhCap —PH, - (PoCap -PO, )]
Q: Taux d’échange liquidien au niveau capillaire Fig.1 Miliew intra-cellulaire
K: Coefficient de réseau capillaire Milieu extra-cellulaire

Pole
PH _: Pression hydrostatique capillaire ‘ veineux

cap

PH : Pression hydrostatique interstitielle

int

PO _ : pression oncotique capillaire

cap

Pole
artériel

PO._ : Pression oncotique interstitielle.

int

A Surface d’échange capillaire.

Tissu
interstitiel

La pression hydrostatique capillaire dépend de la pres-
sion artérielle et veineuse, des résistances vasculaires
pré et post capillaires, et du débit sanguin local. La

pression hydrostatique du tissu interstitiel est négative @
(- 7 mmHg). Normalement au niveau artériel du capil- Q=K x A[(PH cap - PH int) — (Po cap — Po int)]
laire sanguin, la résultante de ces forces favorise la fil-
tration, alors qu’au niveau veineux, c’est la réabsorption
vers le capillaire qui prédomine (voir figure 1).

Q: taux d’échange cp ; K: coef. Réseau cap; A: surface d’échange cap.

Loedeme résulte donc soit d’'une augmentation du flux liquidien dirigé des vaisseaux vers I'insterstitium, soit d’une diminu-
tion des capacités du drainage interstitiel.

Les facteurs augmentant le flux sortant des vaisseaux sont :

- ’élévation de la pression hydrostatique capillaire.

- La diminution de la pression oncotique plasmatique.

I'augmentation de la perméabilité capillaire (vasodilatation, altération pariétale)
- La diminution du drainage lymphatique.

A coté du déséquilibre entre le secteur vasculaire et le secteur interstitiel, 'oedéme est |ié a une rétention hydrosodée en
rapport avec :

- Un apport excessif de sel.

Une réabsorption tubulaire rénale accrue.

Un défaut de perfusion rénale

- Un hyperaldostéronisme

- Une sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique.

Sachant que les échanges d’eau et de sodium au niveau du rein se font grace a plusieurs facteurs :
ePour I'eau :
—Filtration glomérulaire
-Débit osmolaire
—-Gradient osmotique corticopapillaire
-Hormone antidiurétique (ADH).
e Pour le sodium :
e Filtration glomérulaire
«Equilibre glomérulaire proximal
Pression oncotique et hydrostatique capillaire.
e Le systeme rénine angiotensine aldostérone.
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3. DIAGNOSTIC POSITIF :

3.1. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :

Le malade consulte pour :

eUne prise de poids

e La constatation de I'augmentation du volume d’un membre ou d’un segment de membre et/ou du volume de I'abdomen

et/ou d’une bouffissure de visage.

eSignes fonctionnels :
-Sensation d’une lourdeur d’un ou plusieurs membres.
-Signes en rapport avec un cedéme des séreuses (dyspnée et/ou douleur thoracique et/ou toux, douleur abdominale...).
-Signes en rapport avec la cause.

3.2. LEXAMEN PHYSIQUE :
Confirme l'existence de I'cedeme, précise sa localisation et son aspect qui permettent d’orienter 'enquéte étiologique.
a. Un cedéme sous-cutané :

Un cedeme modéré des membres inférieurs doit étre recherché en arriere des malléoles. Il faut connaitre les équivalents
des cedemes des membres inférieurs chez les patients alités : cedeme des lombes et marques des draps au niveau des
zones déclives.

Il peut s’agir :
- d’'un cedeme blanc, mou, prenant le godet, indolore.

- d’'un cedeme inflammatoire qui est ferme ne prenant pas le godet, la peau en regard peut étre bleuatre et chaude.
- d’'un cedeme lymphatique : ferme, ne prenant pas le godet, la peau en regard est en général luisante.

b. La confirmation d’un cedéeme des séreuses (ascite, pleurésie, épanchement péricardique) nécessite le recours a des
explorations complémentaires telles que la radiographie et surtout d’échographie, voire méme la ponction.
c. Ucedéme de certains viscéres constitue une urgence thérapeutique :

- cedeme pulmonaire (dyspnée, rales crépitants)
- cedeme cérébral (syndrome d’hypertension intracranienne)
- cedeme laryngé (dyspnée inspiratoire, cedéeme de la face et buccopharyngé)

4. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

4.1. DEVANT UN CEDEME DES MEMBRES :

une hypertrophie constitutionnelle des membres ou une obésité.

4.2. DEVANT UNE ASCITE :

une obésité.

5. APPRECIATION DU RETENTISSEMENT DE CEDEME :

Le retentissement de I'cedéme dépend, du volume de ce dernier et de la rapidité de son installation :

- prise de poids

- oligurie avec réduction de la diurese

- le pronostic vital se trouve engagé en cas de localisation de I'cedéme a certains organes (voir urgences)

- retentissement de 'cedéme viscéral sur le fonctionnement de I'organe sous-jacent (cceur, poumon, organes abdomi-
naux...).

6. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

6.1. ENQUETE ETIOLOGIQUE :

La recherche d’une cause a I'cedeme repose sur une anamnése et un examen physigue bien conduits pour orienter les
explorations complémentaires.

Lanamnese doit étre compléte recherchant un traumatisme, une prise médicamenteuse, une fievre, des antécédents de
maladie cardiovasculaire, hépatique, rénale, digestive ou une symptomatologie récente orientant vers l'atteinte de ces
organes.
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Lexamen physique précise I'aspect de I'cedéme et sa localisation ainsi que les signes associés. Ainsi sont recherchés : un
point de piglre, une plaie méme minime, un érytheme, des phlycténes, une hyperpigmentation, une douleur superficielle
ou a la pression des masses musculaires, un crépitement sous-cutané, un cordon veineux superficiel, une circulation colla-
térale, un épanchement des séreuses (ascite, pleurésie, péricardite...)

La recherche d’une protéinurie a l'aide de bandelettes réactives doit faire partie de 'examen clinique.

Les explorations complémentaires sont demandées en fonction des données anamnestiques et celles de I'examen phy-
sique.

6.2. LES CAUSES DES CEDEMES :
a. Les cedémes généralisés :
- Les cedémes de dénutrition :

La dénutrition et particulierement la carence protéique s'accompagne d’une hypoprotidémie et d’une hypoalbuminémie
a l'origine d’cedéme dont le volume apparent est majoré par la fonte musculaire. La renutrition peut aggraver transitoire-
ment les cedémes du fait de 'augmentation de I'apport sodé.

Les cedemes sont blancs, mous, prenant le godet, indolores, intéressant deux membres ou plus et s’associent a un cedéme

des séreuses (souvent chyleux : plus de 4 g de lipides/Il) dans le cas de dénutrition sévere.

Entrent dans ce cadre :

eLa carence d'apport.

eLa malabsorption intestinale : d’origine inflammatoire, infectieuse, post chirurgicale ou par insuffisance pancréatique.

e Les fuites digestives par entéropathie exsudative (Gastrite atrophique, lymphangiectasies intestinales, colite ulcéreuse)
dont le diagnostic repose sur la présence d’une hypo albuminémie, d’'une lymphopénie et sur le dosage de la clearance
de I'antitrypsine.

- Les cedémes d’origine cardiaque :

Linsuffisance cardiaque droite ou globale, |la péricardite constrictive et la péricardite aigué compressive sont responsables
d’une diminution du débit cardiaque et d’'une augmentation des pressions de remplissage. Il s’en suit :

¢ Une hypovolémie qui entraine une activation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone responsable d’une rétention
hydrosodée qui tente d’accroitre les débits régionaux et la pression artérielle.

e 'laugmentation de la pression veineuse et donc de la pression hydrostatique entraine un passage accru de liquide dans le
secteur interstitiel.

e La diminution du flux plasmatique rénal s'accompagne d’une augmentation de la fraction filtrée qui accroit la réabsorp-
tion proximale d’eau et de sodium.

Uinsuffisance cardiaque est responsable d’'un cedéeme qui est blanc, mou, prenant le godet, indolores, parfois associé a

des signes de foie cardiaque qui comportent des hépatalgies d’effort, un gros foie douloureux et un reflux hépatojugulaire.

La confirmation du diagnostic repose sur I'électrocardiogramme, I'échographie et éventuellement I'étude hémodynamique.

- Les cedémes d’origine rénale :
Les cedemes sont blancs, mous, prennent le godet, indolores, symétriques et déclives.

e Le syndrome néphrotique, qui est défini par une protéinurie supérieure a 3 g/24 H, (50 mg/kg chez I'enfant), une hy-
poprotidémie et une hypoalbuminémie, est responsable d’'cedemes par diminution de la pression oncotique et une ré-
tention hydrosodée par activation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone. Lautre mécanisme est une rétention
primitive du sodium au niveau du canal collecteur.

e Le syndrome néphritique aigu, est un syndrome clinico-biologique d’installation brutale ou rapide, associant de facon
variable des anomalies urinaires (hématurie, protéinurie), une diminution de la filtration glomérulaire, un syndrome
cedémateux, une hypertension artérielle. Il est responsable d’cedéme, par augmentation de la réabsorption de sodium
au niveau distal indépendamment du systéme rénine angiotensine qui est inhibé par 'augmentation de la volémie.

e l'insuffisance rénale aigué ou chronique décompensée est a I'origine d’un cedeme diffus par défaut d’excrétion hydro-
sodée. Cette inflation volémique peut s'exprimer précocement par une hypertension artérielle, une insuffisance car-
diaque, un cedéme pulmonaire.

¢ Le syndrome d’'cedéme idiopathique orthostatique (encore dénommé cyclique ou syndrome de Mach) est fréquent,
mais souvent méconnu. Il survient électivement chez la femme, caractérisé par un syndrome cedémateux fait en réalité
d’un gonflement diffus, évoluant par poussées, accompagné de grandes variations du poids et de phases d’oligurie. Il s’y
associe une soif exagérée, une asthénie, une hypotension orthostatique, une dyspnée d’effort, des céphalées, de la som-
nolence et surtout une constipation importante. Des signes de spasmophilie, une instabilité thermique et des troubles
neuropsychiques sont fréquemment associés. Tous ces signes évoluent par poussées, parfois rythmées par les phases
menstruelles, aggravées par I'orthostatisme et améliorées par le décubitus. Une obésité et une prise irréguliére de diuré-
tiques sont souvent notées.

Ces patients répondent de maniéere exagérée a l'orthostatisme par une rétention hydrosodée, une stimulation du systeme
rénine angiotensine, un abaissement du flux plasmatique rénal et du débit de filtration glomérulaire, suggérant I'exis-
tence d’une hypovolémie préexistante dont les causes restent discutées :
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—troubles de la perméabilité capillaire.

—prise chronique de diurétique.
Le traitement repose donc sur le sevrage définitif des diurétiques et des laxatifs, I'emploi des antialdostérones et le port
de bas de contention.

e La rétention chronique d’urines : Lobstruction chronique des voies urinaires basses entraine une dilatation urétéro-py-
élocalicielle avec une baisse de la filtration glomérulaire et une rétention hydrosodée.

e Les cedemes iatrogénes : lls sont de faible volume, siégeant surtout aux chevilles, accompagnés d’une prise de poids
n‘excédant pas 2 kg et disparaissent a I'arrét du traitement. Ils sont dus aux anti-inflammatoires stéroidiens (effet minéra-
lo-corticoide), les anti-inflammatoires non stéroidiens (inhibent les prostaglandines rénales vasodilatatrices), les vasodila-
tateurs (hypovolémie « efficace » suivie d’'une réduction de I'excrétion rénale de sel). Les anticalciques et particulierement
les dihydropyridines peuvent entrainer des cedemes par augmentation de la perméabilité capillaire. Les oestroprogesta-
tifs augmentent la synthése de rénine, I'insuline et la cyclosporine engendrent un cedéme de mécanisme inconnu.
Autres : apports cachés de sel : perfusion de fortes doses de pénicillines, sels de lithium (compétition tubulaire), boissons
alcalinisantes et certains pansements gastriques.

- Les cedémes d’origine hépatique :

Les cedémes d’origine hépatique qui sont blancs, mous, prenant le godet et indolores, sont en rapport avec une sclérose
du parenchyme hépatique et/ou une insuffisance hépato cellulaire, une hypertension portale ou une obstruction des
veines sus-hépatiques.

La dérivation du flux sanguin porte et l'altération des fonctions cellulaires hépatiques entraine une diminution de I'albu-
mine, de I'angiotensinogene, de l'urée et de la dégradation de diverses hormones dont I'aldostérone.

La rétention sodée, qui précede I’hypoalbuminémie, s’explique par une augmentation de I'activité sympathique rénale en
réponse a I’hypertension intra hépatique. L'hypovolémie secondaire a l'ascite et la baisse de la pression oncotique entre-
tiennent et aggravent la rétention hydrosodée.

Le diagnostic repose sur la présence d’un syndrome d’hypertension portale (ascite, splénomégalie, circulation collatérale
abdominale, varices cesophagiennes), et/ou de signes d’insuffisance hépatocellulaires cliniques et/ou biologiques (& TP,
hypoalbuminémie, hypocholestérolémie) I'échographie abdominale associée au doppler vasculaire et éventuellement la
ponction biopsie du foie.

- Les cedémes d’origine endocrinienne :

e Le diabéte : En dehors de la néphropathie, peut étre responsable d’'cedemes du fait de la vasoplégie secondaire a la neu-
ropathie autonome et a une augmentation diffuse de la perméabilité capillaire.

e Le myxcedéme de l'insuffisance thyroidienne est recherché par 'empreinte du marteau réflexe sur la zone musculaire
percutanée.

¢ La maladie de Basedow est responsable du Myxcedeme prétibial superficiel inflammatoire.

e Le syndrome de Cushing est responsable d’une rétention hydrosodée par I'effet minéralo- corticoide et l'altération de la
perméabilité capillaire.

¢ 'lacromégalie doit faire redouter I'apparition d’une insuffisance cardiaque.

- Lagrossesse :

Les cedémes s’expliquent par la rétention hydrosodée physiologique qui tend a accroitre la volémie, 'augmentation de la
perméabilité capillaire, et sont aggravés par le décubitus dorsal ol I'utérus comprime les gros vaisseaux et induit une stase
des extrémités.

Le syndrome prémenstruel est responsable d’cedéme et d’une prise de poids.

- Le choc cyclique avec hypovolémie, hypoprotidémie et gammapathie monoclonale.
- Les cedemes avec hyperéosinophilie :

Accés d’angiocedemes surtout du visage avec prise de poids pendant les poussées associées a une urticaire, de la fievre et
une hyperéosinophilie.

b. Les cedémes localisés :
- Par obstacle veineux :

Un cedeme localisé, ferme, douloureux, associé ou non a une cyanose doit faire rechercher en urgence une thrombose
veineuse aigué. Le diagnostic repose sur le dosage des D Diméres et I'écho doppler veineux.

LUcedéme des deux membres inférieurs associé a une circulation collatérale abdominale doit faire rechercher une throm-
bose cave inférieure et I'cedéme en pélerine associé a une circulation collatérale thoracique, une thrombose cave supé-
rieure. Le diagnostic repose sur le dosage des D Dimeres, I'angioscanner, I'angio IRM ou la phlébographie.
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Les autres causes sont :
¢ |a maladie post phlébitique (ATCD de thrombophlébite, cedéme, dermite ocre, parfois ulcére variqueux).
e 'insuffisance veineuse chronique : sensation de lourdeur des jambes, les varices sont souvent retrouvées a I'examen.

- Par obstacle lymphatique :
Locedeme est souvent volumineux, indolore, de consistance ferme, élastique, ne gardant pas le godet.

Le diagnostic est clinique (d’élimination), et en cas de doute on a recours a la lymphographie pour le confirmer. A coté des
lymphcedémes primitifs (aplasie ou hypoplasie lymphatique, syndrome de Turner [45 x 0], syndrome des ongles jaunes
(qui associe une atteinte pleuropulmonaire), les causes sont nombreuses (traumatiques, infectieuses, néoplasiques, iatro-
genes...) et le traitement souvent décevant.

- (Edémes par agression capillaire : 'augmentation brutale de la perméabilité capillaire en est responsable :

e 'cedéme angioneurotique ou angiocedeme : Il s'agit d’acces d’cedemes
localisés a la face et/ou aux voies aériennes supérieures, aux membres ou aux visceres, qui durent 1 a 3 jours, sans signes
d’allergie, survenant souvent aprés un facteur favorisant (traumatisme minime, émotion, surmenage, fatigue). Il peut
étre congénital (contexte familial) et plus rarement acquis (lupus systémique, syndrome lymphoprolifératif, iatrogene :
anesthésiques locaux, inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine).

Le complément : C4 effondré, C3 normal, CH50 diminué. Le diagnostic est confirmé par la mise en évidence d’un déficit
en inhibiteur de la C1 estérase. Le déficit en cet inhibiteur entraine une libération accrue de fragments qui augmentent
la perméabilité vasculaire.

e 'cedeme de Quincke : Il est induit par un agent de nature médicamenteuse, alimentaire ou infectieuse, qui induit la libé-
ration de médiateurs a tropisme capillaire. Il comporte une dyspnée asthmatiforme, au maximum un bronchospasme, un
cedéme laryngé ou un choc anaphylactiforme mettant en jeu de pronostic vital. Le traitement repose sur I'adrénaline, les
corticoides et les antihistaminiques et parfois la trachéotomie.

e 'cedeme d’origine mécanique : Origine vibratoire secondaire a une pression (marche, frottement).

- Les cedemes d’origine vasomotrice :

e Le syndrome de Raynaud
e Le syndrome algodystrophique

- Les autres causes d’cedémes localisés sont :

e Traumatiques : Contusion, rhabdomyolyse

e Infectieux : dermite, lymphangite

e Fistule antério-veineuse

e Vasoplégie

e (Edémes de revascularisation aprés désobstruction artérielle.

7. CONDUITE DIAGNOSTIQUE (voir algorithme)

8. EVOLUTION ET TRAITEMENT : dépendent de la cause sous-jacente.

Le traitement symptomatique comporte :

- le repos au lit

- la restriction hydrosodée

- éventuellement les diurétiques

- selon le contexte : cardiotoniques, vasodilatateurs, inhibiteurs de I'enzyme de conversion, contention élastique...

9. CONCLUSION :

Locedeme constitue un motif de consultation assez fréquent. Si le diagnostic positif est facile, le diagnostic étiologique né-
cessite une enquéte rigoureuse basée sur une anamnese et un examen physique bien faits.

Un cedéme segmentaire doit faire rechercher en priorité une thrombose veineuse. Uoedéme au niveau de certains organes
constitue une urgence thérapeutique.
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TEST D’AUTO-EVALUATION

1) Un cedeme blanc, mou, prenant le godet se voit au cours :
A- d’un lymphcedéme

B- d’'une maladie post phlébitique

C- d’une maladie veineuse primitive

D- d’un syndrome néphrotique

E- d’une cirrhose.

2) Une patiente dgée de 26 ans ayant accouché il y a 12 jours, consulte pour un cedeme du membre inférieur gauche, une
diminution du ballottement du mollet gauche.

Quel diagnostic évoquez-vous en premier ?
A- une lymphcedeme

B- une myosite du mollet

C- une thrombose veineuse profonde

D- une insuffisance veineuse

E- un cedeme persistant lié a la grossesse.

3) Citez les mécanismes qui peuvent expliquer un cedéme locorégional.

4) Un patient consulte pour cedeme des membres inférieurs, I'examen retrouve une tachycardie avec bruit de galop présys-
tolique, une TA a 12/8, une hépatomégalie douloureuse avec reflux hépatojugulaire, une ascite, un cedéme des Ml blanc,
mou, gardant le godet.

La radio thorax révele un rapport cardiothoracique a 0,65 et une surélévation de la coupole diaphragmatique droite. L'urée
est a 27 mmol/l et la créatinine a 130/umol/I.

a) Relevez dans le texte, les éléments qui permettent de rattacher les cedemes a insuffisance cardiaque.

b) Quelle est I'explication probable de I'insuffisance rénale ?
Peut-elle expliquer les cedemes?
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CAT DEVANT LES PERTES DE CONNAISSANCE BREVE

Les objectifs éducationnels spécifiques
Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

Définir la syncope

Définir la lipothymie

Réunir les éléments anamnestiques permettant de retenir le diagnostic positif d’'une syncope
Distinguer les pertes de connaissances syncopales des autres pertes de connaissance
Reconnaitre les causes cardiaques de syncope

Reconnaitre les causes vasculaires de syncope

Identifier les classes médicamenteuses dont la prise favorise la survenue d’une syncope
Reconnaitre les facteurs déclenchants d’une syncope réflexe

© e N oy Ui oS W =

Reconnaitre les étiologies des pertes de connaissance non syncopale
10. Prescrire les examens complémentaires pour le bilan étiologique en fonction du contexte clinique

INTRODUCTION

La perte de connaissance est un symptome situé au carrefour de plusieurs spécialités médicales. Selon la durée de la
perte de connaissance, on peut distinguer les pertes de connaissance bréve et les pertes de connaissance prolongées.
Une altération prolongée de I'état de conscience réalise un état de coma.

I. DEFINITIONS :

- Syncope : symptéme défini comme une perte de connaissance, a début rapide, de durée généralement bréve, spontané-
ment résolutive, s'accompagnant d’une perte du tonus postural entrainant une chute, avec un retour rapide a un état de
conscience normal. Elle est due a une hypoperfusion cérébrale globale et passagére.

Les syncopes sont relativement fréquentes. Elles constituent un motif d’hospitalisation chez 4,9 % des patients aux ur-
gences médicales. C’'est un signe clinique qui peut étre révélateur de maladies graves pouvant engager le pronostic vital,
d’ol la nécessité d’une enquéte étiologique rigoureuse.

- Lipothymie : malaise subit et passager, caractérisé par une impression angoissante d’évanouissement imminent avec
paleur, sueurs, brouillard visuel, bourdonnement d’oreilles. Il n’y a pas de perte de connaissance, mais un simple fléchisse-
ment de la conscience. Le sujetentend ce qui se passe autour de lui. Ce malaise est souvent une forme mineure de syncope
ou unétat préalable qui laisse au sujet le temps de s’asseoir ou de s’allonger. Bien qu’apparemmentmoins grave, une lipo-
thymie a la méme signification qu’une syncope.

Les syncopes et lipothymies sont un motif tres fréquent de consultation. Une syncopecardiaque expose au risque de mort
subite.

- Les crises comitiales : sont des pertes de connaissance qui peuvent durer 20 a 30 minutes si I'on inclut la phase postcri-
tique.

II.PHYSIOPATHOLOGIE :

On distingue :

- Les pertes de connaissance syncopale liée a une baisse transitoire du débit sanguin cérébral secondaire a une hypo per-
fusion systémique.
- Les pertes de connaissance non syncopales non liées a une baisse du débit sanguin cérébral.
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I11.DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic positif de perte de connaissance breve est basé essentiellement sur 'anamnése. L'interrogatoire minutieux
du patient et des témoins est le temps primordial del’'examen puisqu’il est rare d’assister a I'incident. Il doit conduire a affir-
mer la perte de connaissance. Linterrogatoire précisera la fréquence des épisodes de perte de connaissance et leur durée
(évaluation difficile en I'absence de témoins). En cas de perte de connaissance bréve, la durée peut varier de quelques
secondes a quelques minutes. Lanamnese précisera aussi les caractéristiques de la reprise de conscience (spontanée, avec
ou sans confusion, avec ou sans déficit neurologique...), ainsi que la présence d’un point d’impact au moment de I'incident
(chute ayant entrainé des séquelles traumatiques).

IV.DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Une perte de connaissance doit étre différenciée de :

e un vertige, avec sensation de mouvement giratoire

e une drop-attack, avec sensation de faiblesse brutale des membres inférieurs, maissans perte de connaissance
e une crise d’hystérie ou d’une cataplexie rentrant dans le cadre d’un syndrome dépressif majeur.

V.DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

5.1. ENQUETE ETIOLOGIQUE :

Lanamneése est une étape fondamentale dans I'enquéte étiologique. Dans certains cas, un interrogatoire bien conduit per-
met de porter le diagnostic étiologique.

5.1.1.Interrogatoire :

Il précisera :

- l'age du patient

- Les antécédents personnels a type de : palpitations, troubles du rythme documentés, stimulateur cardiaque implanté, un

diabéte, une affection cardiaque ou neurologique connue...

- La notion de prise médicamenteuse ou toxique

La présence d’une amnésie post critique

Les signes fonctionnels associés : signes d’hypoglycémie, mouvements convulsifs, perte des urines ou morsure de langue...

- Les antécédents familiaux de syncope ou d’arrét cardiaque récupéré ou de mort subite

Les caractéristiques de la perte de connaissance en faveur de syncopes :

— Les circonstances de survenue et les facteurs déclenchants éventuels a type d’effort, orthostatisme, changement de
position, quinte de toux, miction, défécation, vue de sang, douleur, ponction, atmosphére chaude et confinée.

— Les modalités de fin de la syncope : récupération rapide ou torpeur postcritique.

— La reprise de conscience est spontanée, immédiate, sans confusion, sans déficit neurologique ou progressive, avec
sensation d’asthénie.

5.1.2.Examen physique :

Il est en général fait a distance de I'épisode, puisqu’il est rare d’assister a I'épisode aigu. Lexamen somatique doit étre com-
plet et systématique y compris I'examen neurologique.

Il précisera par ailleurs :

- La pression artérielle aux deux bras en décubitus/en position assise et en orthostatisme.

- Uexistence d’un éventuel souffle cardiaque témoin d’un rétrécissement aortique, d’une cardiomyopathie hypertrophique
ou obstructive...

- La palpation et 'auscultation de tous les axes artériels en particulier carotidiens

L'ECG est systématique, idéalement fait au décours immédiat de la syncope afin de saisir des anomalies paroxystiques du

rythme ou de la conduction.

Une glycémie au doigt doit étre systématique.

5.1.3.Examens complémentaires :

En fonction de l'orientation étiologique basée sur les données de l'interrogatoire et de I'examen physique, des examens
complémentaires seront demandés selon les cas :
- Numeération de la formule sanguine, glycémie, ionogramme sanguin et calcémie
- Holter ECG sur 24 heures a la recherche d’un trouble du rythme paroxystique
- Echo-doppler cardiaque
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- Doppler des troncs supra aortiques

ECG d’effort

Exploration électro physiologique avec enregistrement du faisceau de His

- Test d’inclinaison (tilt test) réalisable dans certains centres spécialisés sur table basculante a la recherche d’une origine
vasovagale d’une syncope

- TDM cérébral

- EEG

Malgré les différents examens réalisés, aucune étiologie n’est retrouvée dans 10 a 20 % des cas.

5.2. ETIOLOGIES :

5.2.1. Etiologies des pertes de connaissance syncopales :
a. Causes vasculaires :

- La syncope vaso-vagale :

Elle est de loin la plus fréquente. Elle est le plus souventbénigne sans conséquence a distance. Elle est liée a un déséquilibre
vago-sympathique temporaire qui conduit a une baisse de la pression artérielle et/ou une bradycardie. C’est une perte
de connaissance progressive, avec prodromesde quelques minutes (sueurs, nausées, bourdonnements d’oreilles). Les cir-
constances de survenue sont trés souvent évocatrices : douleur vive, émotionintense, vue de sang, chaleur, atmosphére
confinée, décours d’un bon repas. La phase postcritique est progressive, avec parfois vomissements et asthénieprolongée.

Le traitement, commencé dés les premiers signes, est la mise en décubitusjambes surélevées, et I'injection intraveineuse
de 0,5 mg d’atropine. Si ceci n’est pas rapidement suffisant, on fait un remplissage vasculaire (par exemple 500 ml de plas-
mion en 10 a 15 minutes).

On rapproche de ce tableau les syncopes mictionnelles (ou lors de toux ou dedéfécation) qui font probablement intervenir
un mécanisme réflexe.

- Uhypersensibilité sinocarotidienne :

Elle se voit surtout chez les sujets agés. C’est une cause plus rare avec une réaction vagale réflexe excessive. Les éléments
déclenchants (rasage, col de chemise, rotation de la téte) sont rarement retrouvés. Le diagnostic est fait par le massage
sinocarotidien.

- hypotension orthostatique :

Elle est caractérisée par une chute tensionnelle (par définition au moins 20 mmHg pour la pression artérielle systolique)
avec une diminution de la perfusion cérébrale lors du passage en position debout. Elle se voit plus volontiers chez le sujet
agé. Elle est favorisée par certains médicaments (antihypertenseurs, vasodilatateurs, mais aussi antidépresseurs, neuro-
leptiques). Il faut aussi rechercher une hypovolémie, une dysautonomie primitive ou secondaire (diabéte). Le traitement
préventif est ladiminution ou la suppression des médicaments en cause, la correction d’une hypovolémie.

b. Causes cardiaques :
b.1. Causes mécaniques :

Ce sont le rétrécissement aortique, la cardiomyopathie hypertrophique et obstructive, I’hypertension artérielle pulmonaire
qui donnent volontiers une syncope d’effort. Le myxome de l'oreillette gauche ou 'obstruction d’une prothesevalvulaire
donnent des syncopes positionnelles. L'infarctus du myocarde et I'embolie pulmonaire (en particulier chez le sujet agé)
peuvent aussi se révéler par une syncope, par mécanismevagal.

b.2. Causes rythmologiques :

Les syncopes surviennent dans n’importe quelle circonstance, sans facteur déclenchant le plus souvent. Elles sont dues a
une anomalie de 'activité électrique cardiaque.

- Troubles de conduction :

Le bloc auriculo-ventriculaire, paroxystique ou permanent, est lié a une sclérosedégénérative des voies de conduction au-
riculo-ventriculaire. C’est la cause la plus fréquente des syncopes a I'emporte-piéce. Elle s'accompagne de chute etsouvent
de blessure, d’'une perte d’urines, de mouvements convulsifs. La récupération est immédiate, avec bouffée vasomotrice du
visage. En I'absence d’ECG per critique, le diagnostic peut étre suspecté s’il existe un bloc auriculoventriculairedu ler degré
ou un bloc de branche, mais parfois le tracé est normal. Le bloc sinoauriculaire ou la dysfonction sinusale entrainent une
pause sansaucune activité cardiaque sur le tracé ECG.

Lenregistrement Holter sur 24 ou 48 heures et I'exploration électrophysiologique sont les examens uftiles.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
30 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




- Tachycardies :

Ce sont les troubles du rythme rapides paroxystiques, avant tout la tachycardieventriculaire et la torsade de pointes (en
cas de QT long congénital ou médicamenteux), et éventuellement la fibrillation auriculaire. Le traitementanti arythmique
et parfois le défibrillateur se discutent dans le cas destachycardies ventriculaires.

e Arythmie cardiaque d’origine iatrogene :
- Troubles de conduction favorisés par les médicaments bradycardisants (digitaliques, béta-bloqueurs...).
- Troubles du rythme ventriculaires favorisés parles dyskaliémies.
- Torsades de pointe médicamenteuses.

e Dysfonction de stimulateur :

Diagnostic évoqué dés qu’un sujet porteur d’un stimulateur fait une syncope.

b.3. Angor de Prinzmétal :

Une syncope précédée d’une douleur angineuse (angor syncopal) peut cadrer avec un angor de Prinzmétal compliqué de
troubles du rythme et/ou de conduction, ce qui conduira a un bilan coronarographique

b.4. Causes indéterminées :

Aucune cause n’est retrouvée dans plus d’un tiers des cas.

5.2.2. Etiologies des pertes de connaissances non syncopales :
a. Causes neurologiques :

- L'épilepsie :

Fera I'objet d’un autre cours (voir annexe 1)

- Uaccident vasculaire ischémique :

Il est rarement responsable d’une perte de connaissance breve. Il s'accompagne alors de signes neurologiques moteurs,
sensitifs ou sensoriels dans un territoire carotidien ou vertebro-basilaire.

b. Les causes métaboliques :
- Uhypoglycémie :

Elle peut étre a l'origine de malaise et de perte de connaissance. Elle survient essentiellement chez les patients diabétiques
traités par insuline ou par sulfamides. Elle peut se voir rarement chez les patients ayant un insulinome ou une insuffisance
surrénalienne.

Les prodromes et les signes associés sont constants : sensation de faim, sueurs, tachycardie puis apparition de troubles
neurologiques ou psychiques trés variés (confusion, syndrome déficitaire, convulsions, coma). Le diagnostic est établi par
le dosage de la glycémie (capillaire ou veineuse) pendant la crise et la disparition des symptdmes apres resucrage.

- Les troubles ioniques : hypocalcémie, hyponatrémie

- Les intoxications médicamenteuses, a I'oxyde de carbone et alcoolique.

VI. TRAITEMENT :

Le traitement est celui de 'étiologie sous-jacente.
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Annexe 1 : Valeur del’lanamneése pour distinguer une crise d’épilepsie d’'une syncope

Signes cliniques suggérant le diagnostic

Crise d'épilepsie probable

Syncope probable

Signes lors de la perte de connaissance
(tels qu’observés par un témoin)

Symptémes avant I'événement

Symptémes apres |'événement

Autres éléments cliniques de moindre

Durée longue

Les mouvements tonico-cloniques sont
habituellement prolongés et leur apparition
coincide typiquement avec la perte de
connaissance

Mouvements clonigues d’un hémicorps
Automatismes clairs tels que la mastication,
la déglutition (lors d’une crise partielle) ou
I'hypersalivation

Hypertonie

Morsure de la langue a sa partie latérale ou
morsure de la face interne des joues
Cyanose du visage

Aura inconstante et variée : hallucinations
visuelles, auditives, olfactives, sensitives ou
mnésiques (impression de déja-vu).

Confusion prolongée (plusieurs minutes)
Douleurs musculaires

Antécédent familial d'épilepsie

valeur évocateurs de crise (faible spécificité)  Survenue durant le sommeil

Perte des urines notée apres I'événement
Céphalée apres I'événement
Somnolence apres I'événement

ALGORITHME DECISIONNEL

Perte de connaissance (PC) transitoire

{

Durée courte

Les mouvements myocloniques sont
inconstants, toujours de courte durée
(<15secondes) et ils commencent apres la
perte de connaissance

Hypotonie

Paleur

Nausées, vomissements, géne abdominale,
sensation de froid, transpiration (a médiation
neurale)

Sensation de téte vide, vision trouble

Absence de confusion ou de courte durée
(quelques secondes)

Nausées, vomissements, paleur (a médiation
Neurale)

Evaluation initiale : interrogatoire, examen physique, PA en décubitus/en
position assise et en position debout, GAD, ECG.

v

PC syncopale (liée a une hypo
perfusion cérébrale)

v

Autres examens : Holter ECG, ETT...

Perte de connaissance non syncopale
(non liée a une hypoperfusion cérébrale

globale et passagére)

v

!

Causes cardiaques

Y

Causes vasculaires PC partielle ou totale

Rétrécissement aortique

Trouble
du rythme

Trouble
de conduction

Angor...

Causes vagales

Hyper sensibilité

sinocarotidienne - Epilepsie
Hypotension - Accident ischémique
orthostatique transitoire vertébrobasilaire

- Troubles métaboliques
hypoglycémie, hypoxie...

(médicamentauses alcool, CO.)

- Intoxications
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TEST D’AUTO-EVALUATION

QROC 1:
Quels sont les trois éléments de I'interrogatoire du malade qui permettent de rattacher une perte de connaissance breve
a une épilepsie ?

QROC 2:
Citez les quatre types de syncopes d’origine vasculaire.
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CAT DEVANT UNE FIEVRE PROLONGEE

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

. définir une fievre au long cours

. reconnaitre les causes d’hyperthermie physiologique

. reconnaitre les signes de gravité de la fievre

. hiérarchiser les examens complémentaires et en interpréter les résultats
. établir une stratégie de diagnostic étiologique

. Reconnaitre les principales étiologies des fievres prolongées

a Ul W N

Connaissances préalables requises
Les mécanismes physiologiques de la thermorégulation
Les cours de pathologie médicale.

Activités d’apprentissage

- Interroger et examiner un malade présentant une fievre au long cours et appliquer ces données
pour mener une enquéte étiologique orientée.

- Seréférer aux cours de pathologie pour chaque maladie citée.

INTRODUCTION

La fievre au long cours est une situation relativement fréquente qui nécessite une stratégie bien réfléchie, des explora-
tions ol 'anamneése et ’examen physique constituent I'étape essentielle du diagnostic étiologique.

1-INTRODUCTION - DEFINITION :

La température normale de I'organisme se maintient aux alentours de 37 °C variant de 36,5 °C le matin a 37,5 °C le soir.
La fievre est définie par une augmentation de la température corporelle au-dessus de 38 °C a un moment quelconque du
nycthémere. On appelle fievre au long cours ou fievre prolongée, une fiévre égale ou supérieure a 38 ° 3 C durant plus de
3 semaines.

On considére qu’une fievre prolongée est inexpliquée (F.P.I) quand aucune étiologie n’est trouvée au bout d’une semaine
d’investigations a I’hdpital ou du moins d’investigations appropriées menées a titre externe. Ce bilan initial est souvent
variable selon la pertinence du médecin et selon les possibilités d’accés aux nouvelles acquisitions diagnostiques (micro-
biologie, immunologie et imagerie).

Les étiologies sont dominées par les infections, les néoplasies et les maladies systémiques. Cependant, au fil des années
le profil étiologique s’est modifié : certaines affections actuellement rapidement diagnostiquées ne font plus partie des
fievres prolongées.

2 - PHYSIOPATHOLOGIE :

La fievre correspond a un réglage du thermostat central a une température supérieure a la normale. Elle est souvent
induite par des substances pyrogénes agissant au niveau de l'aire préoptique. Les pyrogénes exogenes (toxines micro-
biennes, substances originaires de cellules cancéreuses ou de cellules nécrosées, drogues diverses, hormones...) agissent
par I'intermédiaire d’un pyrogéne endogene (I'Interleukine I) sécrété par les monocytes macrophages. Linterleukine | agit
sur le noyau préoptique ou elle accéléere le catabolisme de I'acide arachidonique. Il en découle une augmentation de la
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synthése des prostaglandines (en particulier PGE 1 et PGE 2) qui agiraient en augmentant le seuil du thermostat. Cette
hyperthermie correspond a la température idéale aux défenses de I'organisme. En effet, I'Interleukine | active les lympho-
cytes T et la production des anticorps est augmentée, médiée par une action précoce de la température sur les T Helpers.

3 - DIAGNOSTIC POSITIF :

1) Affirmer la réalité de la fievre. Certaines précautions doivent étre respectées :

Prendre de la température aprés un repos d’au moins 15 a 20 minutes, loin des repas, d’effort, de frissons ou d’une pous-
sée sudorale

Prendre le matin et le soir a la méme heure

Vérifier la température soi-méme, au mieux par voie rectale sinon axillaire ou orale en rajoutant 0,5 °C au chiffre trouvé
- Rechercher soigneusement un matériel pyrogéne dans la chambre du malade,

- Vérifier les caractéristiques du thermometre.

- Chez lafemme, tenir compte de la période du cycle menstruel (la température augmente physiologiquement au cours de
la deuxiéme partie du cycle de méme que lors du premier trimestre de la grossesse

2) Sassurer qu’il sagit bien d’une fievre prolongée (durée d’évolution).

4 - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

4 -1 ELEVATIONS PHYSIOLOGIQUES DE LA TEMPERATURE :
- apres effort

- apres un repas

- le soir et en deuxieme phase du cycle menstruel

- silatempérature est prise par voie orale, elle peut étre augmentée par le tabac ou la mastication prolongée de chewing-gum.

4 -2 LES HYPERTHERMIES

Réponse homéostatique anormale a certaines situations entrainant un déreglement de la thermorégulation et déséqui-
libre entre production et élimination de la chaleur. Les mécanismes de la thermolyse peuvent étre dépassés dans certaines
situations : coup de chaleur, état de mal épileptique, déshydratation, encéphalite, syndrome malin des neuroleptiques,
hyperthermie d’effort.

4 -3 LES FIEVRES SIMULEES :

Elles sont fréquentes chez I'enfant, les militaires et dans le milieu paramédical. On trouve souvent une manipulation ou
un échange de thermometre. Le diagnostic est fait par la notion d’une recherche d’un bénéfice secondaire, la prise de la
température par le médecin ou l'infirmiere, le controle de la température des urines fralchement émises et la vérification
des caractéristiques du thermometre.

4 -4 LA FIEVRE FACTICE :

C’est une fiévre provoquée par le malade lui-méme, le plus souvent un professionnel de la santé, en I'absence de tout
bénéfice secondaire (pathomimie).

5- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

5-1ENQUETE ETIOLOGIQUE :
L'objectif est de reconnaitre une rapidement une cause curable notamment infectieuse. Elle comporte :
a - l'interrogatoire :

Il constitue I'étape essentielle du diagnostic, il doit étre méthodique, précis, car il peut apporter des informations capitales.
Il doit préciser :

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 35




- I'age, le sexe, I'ethnie

- la profession (paramédical, industrie.), I'environnement (rural, citadin, présence d’animaux)

- Les habitudes : toxicomanies, comportement sexuel a risque, alimentation (lait, fromage frais, viande crue)
- les antécédents pathologiques personnels méme anciens et traités

- Les prises médicamenteuses au long cours et les traitements antibiotiques depuis le début de la fievre

- Contage tuberculeux, hydatique

- Voyage récent

- Période du cycle menstruel chez la femme

- Mode d’installation de la fievre et son évolution.

- Signes généraux et signes fonctionnels associés

b - 'examen physique :
Doit étre le plus complet possible :

Il doit rechercher les signes de mauvaise tolérance : en appréciant les constantes vitales notamment chez les personnes
agées et en bas age

—Fievre> 41 °C évoque un choc infectieux et < 36 °C posséde la méme signification péjorative (choc infectieux a BGN)
—-Tachycardie excessive surtout pouls filant

-Baisse de la TA (collapsus)

-Polypnée superficielle (> 22¢/mn)

—-Déshydratation

—Altération de I'état de conscience

e |l doit rechercher une étiologie en examinant organe par organe sans oublier la prise du poids, le fond d’ceil et les touchers
pelviens.

¢ - La reconstitution de la courbe thermique :

eEtablie par une mesure pluriquotidienne au moins 2 fois/jour
*N’a qu’une valeur d’orientation limitée, a quelgues exceptions prés
eElle peut étre
—-Continue : stable, en plateau
—-Rémittente : variations nycthémérales (subnormale le matin, élevée le soir)
-Intermittente : normale le matin puis acces avec frissons, pic thermique a 40 °C puis sueurs et défervescence (Palu-
disme)
—-Hectique ou désarticulée : irréguliére sans rythme
—-Ondulante : période d’ascension t de défervescence thermique progressive sur plusieurs jours séparée de période
d’apyrexie (Brucellose)

d - Les examens complémentaires :

Il existe des signes d’orientation clinique : dans ce cas, le diagnostic sera confirmé par un ou plusieurs examens complé-
mentaires orientés (biologique, radiologique ou histologique).

e |l n’existe aucun signe d’orientation, on parle alors de fievre nue. Les explorations complémentaires doivent suivre une
certaine stratégie visant a éliminer en premier, les causes bénignes et les causes infectieuses, les plus fréquentes.

1 - Examens de premiére intention : On les demande au cours des 10 premiers jours et permettent d’éliminer les fiévres
illégitimement prolongées. Le bilan minimal initial, nécessaire avant de conclure a fiévre prolongée inexpliquée, doit com-
porter :

*NFS et frottis sanguin

o VS, fibrinémie, CRP, électrophorése des protides,+ pro calcitonine dont I'élévation évoque une infection

eTransaminases, bilirubine, phosphatases alcalines, gamma glutamyl transpeptidase, LDH

eUrée, ionogramme sanguin, créatinémie, compte d’Addis et protéinurie des 24 heures.

eHémocultures sur milieux aéro et anaérobies

*ECBU

e Coproculture

eRecherche de BK crachats et urines

*|DR a la tuberculine

eSérologies : Wright, Vidal, ASLO, TPHA/VDRL, Rickettsioses, Lyme, Chlamydiae, Mycoplasme pneumoniae, EBV, CMV,
Hépatites B et C, HIV

e Anticorps antinucléaires, facteur rhumatoide

*ECG
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e Rx thorax
e Abdomen sans préparation
*Rx sinus
e Panoramique dentaire
e Echographie abdomino-pelvienne
e Dés ce stade :
-TDM abdominale si elle peut étre pratiquée, car visualise les viscéres pleins intra et rétro péritonéaux, les gros vais-
seaux et les ganglions
-Biopsie de l'artere temporale si sujet agé avec syndrome inflammatoire biologique

2 - La deuxiéme étape est celle de la réflexion, avant de s’engager dans la pratique d’explorations invasives et onéreuses :

e Refaire I'interrogatoire et I'examen physique, analyser la courbe du poids

ePrendre la température soi-méme, si nécessaire, pour éliminer une simulation ou une pathomimie

eS’assurer que le patient ne prend aucun médicament, en dehors de ceux prescrits et arréter toute médication indispen-
sable (la persistance de la fievre 72 heures apres disculpe le médicament)

eRefaire VS, CRP et NFS

e Refaire Rx Thorax

e2 e sérum au 15 €™ jour (sérologies)

e Refaire écho abdomino-pelvienne

¢ TDM abdomino-pelvienne si non faite

e Biopsie de l'artere temporale si non faite

e Echographie cardiaque (écho transthoracique ou au mieux écho transoesophagienne essentiellement a la recherche de
végétations)

*Evoquer systématiquement et selon le contexte une cause bénigne : une dysrégulation thermique dysautonomique, une
cause psychogene, une fievre médicamenteuse

3 - La troisieme étape (3°™ semaine) comporte la réalisation d’examens complémentaires systématiques en I'absence
d’orientation.

e Ceux qui doivent étre faits systématiquement sont :
-TDM abdomino-pelvienne si non faite
-TDM thoracigue (meilleure étude du parenchyme que la radio pulmonaire, adénopathies médiastinales, dissection ou
anévrysme de l'aorte)
-Scintigraphie de préférence au Technétium 99 sinon aux polynucléaires marqués ou au Gallium
—-Biopsie de l'artére temporale sin non faite
—Echodoppler veineux des membres inférieurs
—-Ponction-biopsie du foie
-Myélogramme et biopsie ostéo médullaire avec culture médullaire (BK) et recherche de parasites
—Ponction lombaire

e D’autres examens sont pratiqués devant quelques arguments cliniques ou biologiques d’orientation :
—-Coloscopie, lavement baryté, Fibroscopie oeso-gastro duodénale
-Ulv
-Laparoscopie, voire laparotomie avec biopsies multiples
—Fibroscopie bronchique chez les fumeurs

4 - La quatriéme étape : la fievre demeure inexpliquée dans 5 a 10 % des cas, deux solutions :

*Soit I'expectative si I'état du patient le permet : surveiller le patient et refaire les examens si des signes d’orientation ap-
paraissent

Soit essayer un traitement d’épreuve (devant des éléments d’orientation)
-Traitement anti tuberculeux (en écartant la rifampicine et la streptomycine, car peuvent agir sur d’autres germes et
risquent donc de décapiter une infection passée inapercu)
-Traitement corticoide chez un sujet agé si on craint une maladie de Horton
-Traitement anticoagulant si on craint une thrombose veineuse profonde

5—2 LES PRINCIPALES ETIOLOGIES :

Nous passerons en revue les principales étiologies en insistant sur les plus fréquentes et sur celles dont la méconnaissance
peut entrainer un risque vital ou fonctionnel. Les causes bénignes et les causes infectieuses sont les plus fréquentes, elles
seront envisagées en premier, les maladies systémiques et les néoplasies en un second temps.

a - Causes bénignes

Bien gu’elles soient bénignes, elles doivent étre envisagées en premier, car leur diagnostic est souvent facile, ce qui permet
d’éviter les explorations inutiles.
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- Leur aspect sémiologique n’est pas univoque

- Le caractere de la courbe de température n’est pas décisif (fievre discréte ou tres élevée)
- 'état général est conservé

- Uexamen clinique est normal

- Le bilan biologique et radiologique de base est normal

1 - Dysrégulation thermique autonome :

- jeune femme, fatiguée, dépressive

- examen physique et bilan initial normal

- test au paracétamol négatif (prise de 1 g de paracétamol a midi, la température a 18H reste supérieure a celle du matin)
- le traitement est basé sur des anxiolytiques et des antidépresseurs a dose filée.

2 - Les fiévres factices ou thermopathomimie : s'observent surtout chez les patients exercant une profession paramédicale
ou proches du milieu médical. Il faut distinguer :

- Les fievres simulées : ou la température centrale est en fait normale comme l'atteste la prise controlée de la tempéra-
ture par I'infirmiére ou le médecin. De nombreux artifices : friction des draps, contractions répétées du sphincter anal,
flamme, lampe

- Fievres auto-induites (Syndrome de Miinchausen) oU le patient s’injecte diverses substances, souvent des matiéres fé-
cales qui entrainent une fievre infectieuse et parfois des suppurations cutanées.

3 - Les fievres médicamenteuses :

«Etiologie a reconnaitre précocement ce qui évite les explorations colteuses et inutiles
e Systématiquement évoquées si prise médicamenteuse
eLa fievre peut étre la seule manifestation d’une réaction médicamenteuse et son association a des myalgies et a des
céphalées peut étre trompeuse
e Le délai est variable (aux alentours de 21 jours)
eSignes trompeurs : frissons pseudo septicémiques, réactions cutanées allergiques (prurit, urticaire) et hyperéosinophilie
(20 %)
e Pas de terrain atopique habituel
e Disparait 48 a 72 heures aprés 'arrét du médicament
eLa liste est longue et non limitative
—-ATB (B lactamines, macrolides, tétracyclines, sulfamides...)
—-Anti hypertenseurs (o Méthyldopa)
—-Anti néoplasiques (Bléomycine, INF)
—-Neuroleptiques
—-Anti épileptiques
—-Anti-inflammatoires (Aspirine, AINS)
-Cimétidine, Métoclopramide

4 - Les hématomes :

eon trouve souvent la notion d’un traumatisme, mais il peut étre oublié par le patient.
e Le diagnostic doit étre évoqué chez
—-un malade sous anticoagulants
—-un malade porteur d’'un anévrysme ou d’un trouble de I'"hémostase apres un effort physique
e La localisation est variable : rétro péritonéale, hépatique, rénal d’'ou I'intérét de I'imagerie (écho voire TDM)
¢ |l s’agit habituellement d’hématomes volumineux.

5 - Fiévres professionnelles en dehors des maladies infectieuses professionnelles : Dans le domaine industriel

e par réaction au Zinc, aux métaux en fusions (cuivre, plomb, aluminium), aux polymeres en fusions.
eelles sont bréves, excédent rarement une dizaine d’heures, en I'absence d’exposition aux métaux.

En ce qui concerne les polyméres, méme lors d’une réexposition, la fievre ne réapparait pas, sauf si le délai entre 2 exposi-
tions excede une douzaine d’heures (fievre du lundi matin).

b - Causes infectieuses (30 a 40 % des cas) :
La liste des maladies infectieuses n’est pas limitative. Voici les causes les plus fréquentes.
1 - Les fiévres bactériennes

1.1 - Les infections focalisées :

Les causes sont nombreuses, pouvant étre simples et souvent négligées (granulome dentaire, sinusite chronique...) ou
graves et profondes dont le dépistage est devenu plus aisé avec I'échographie, la tomodensitométrie, la scintigraphie au
citrate de Gallium, la résonance magnétique nucléaire et la scintigraphie aux polynucléaires marqués.
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e Abdomen, pelvis : abces, infection génito-urinaire parenchymateuse, infection des voies biliaires, péritonite tuberculeuse
sans ascite, kyste hydatique fissuré, amibiase hépatique...
eThorax : pleurésie enkystée postérieure (échappe a la radio simple du thorax).
e Systeme nerveux central : abces, méningite chronique (BK, champignons),
eSphére ORL et stomatologique :
-Sinusite chronique (Nocardia, Aspergillus)
—-Granulome dentaire qui peut étre associé a des manifestations systémiques trompeuses.
e Ostéo-Articulaires : spondylodiscite, ostéite, ostéo-arthrite, infections de prothese de hanche
e Peau : plaie passée inapergue, infection sur cathéter...

1.2 - Les infections diffuses :

La majorité sont dépistées, en I'absence d’antibiothérapie préalable par des hémocultures faites dans les 24 a 48 heures et
par un ECBU. Cependant, certaines nécessitent des explorations particulieres notamment sérologiques

eLa tuberculose :

-Constitue une cause fréquente (1/3 des maladies infectieuses). Elle est favorisée par les conditions économiques dé-
favorables, une tuberculose ancienne méme traitée peut récidiver si baisse acquise de I'immunité, une surinfection
exogene est également possible.

—La tuberculose pulmonaire est de diagnostic théoriquement aisé et constitue rarement une cause de fievre prolongée
sauf si pas de traduction radiologique évidente d’ou I'intérét de la répétition des clichés.

—-C’est surtout la tuberculose extra pulmonaire (hépatique, ganglionnaire, rénale, péritonéale, osseuse ou méningée)
gue peut entrainer une fiévre prolongée inexpliquée

-LIDR a la tuberculine 10 unités peut étre négative.

-Selon la localisation, I'échographie, la TDM abdominale, la biopsie médullaire et la myéloculture, voire la laparoscopie
permettent le diagnostic.

—-En raison de la fréquence de la tuberculose et de ses difficultés diagnostiques, on peut tenter un traitement anti tu-
berculeux d’épreuve dans un contexte évocateur excluant rifampicine et streptomycine dont le spectre ne se limite
pas au BK.

e Les endocardites a hémocultures négatives :

—Peuvent étre dues a une administration préalable d’antibiotiques ou a des bactéries de cultures difficiles :
- Certains streptocoques nécessitant un milieu enrichi en vitamine B6
- Bactéries a poussée lente (groupe HACEK)
- Brucellose
- Fievre Q

-Ll’échographie transthoracique objective les végétations dans 50 % des endocardites subaigués, leur absence n’exclut
donc pas le diagnostic. Elle doit étre répétée en cas de suspicion d’endocardite infectieuse, sa rentabilité augmente
avec le temps. L'écho transoesophagienne est plus sensible.

—Toute fievre durant plus de 15 jours chez un patient ayant une valvulopathie doit étre considérée et traitée comme une
endocardite infectieuse.

e Autres infections bactériennes :

—La brucellose, les salmonelloses

-Les infections a mycoplasma hominis, chlamydia, yersenia : elles peuvent n’étre dépistées que par des examens séro-
logiques répétés.

-Les septicémies a gonocoque : la fievre peut étre isolée, les hémocultures souvent négatives, le gonocoque est isolé
dans le préléevement urétral ou cervico vaginal.

-1l faut citer aussi les rares septicémies a méningocoque.

-Maladie de Lyme : c’est une spirochétose transmise par une tique (ixodes dammini), elle peut dans sa phase secondaire
entrainer une fébricule associée aux atteintes neuro et/ou rhumatologiques, la sérologie est habituellement positive
a ce stade.

-La maladie de Whipple due a Tropheryma Whippeli : cause exceptionnelle de fievre prolongée, mais a évoquer si mani-
festations systémiques (diarrhée, douleur abdominale, arthralgies, adénopathies, signes cutanés, neurologiques), car
traitement facile (Triméthoprime Sulfaméthoxazole)

-La septicémie a streptobacillus monoliformis

-La maladie de griffe de chat

2 - Fiévre virale
2.1 - Primo-infection a cytomégalovirus (CMV)

La primo-infection a CMV de I'adulte non immunodéprimé est assez fréquente, elle réalise un état fébrile durant 2 a 6
semaines parfois accompagné d’arthralgies et de myalgies.

A I'examen : parfois rash transitoire, hépatosplénomégalie ou adénopathies, mais le plus souvent fievre nue bien tolérée.
Biologie : syndrome mononucléosique discret plus ou moins anomalies biologiques hépatiques.

- Diagnostic : virémie et présence d’IgM spécifique
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2.2 - infection a HIV

Recherchée impérativement si sujet appartenant a un groupe a risque élevé. Au cours de la primo-infection par le VIH la
fievre n’est pas durable. En revanche, elle est fréquente au cours des stades ultérieurs. Une FPI au cours du SIDA peut éga-
lement révéler une infection opportuniste :

e Mycobactéries typigues ou atypiques.

e CMV

e Pneumocystose

e Toxoplasmose cérébrale

e Cryptococcose neuro méningée

Mais elle peut révéler également un lymphome dont I'incidence est accrue chez les sidéens.

2.3 - l'infection a Epstein Barr Virus (EBV) :

- La primo-infection entraine une fievre prolongée durant 4 — 6 semaines
- En faveur : age jeune, asthénie, augmentation des transaminases
- Diagnostic confirmé par le MNI test ou mieux la présence d’IgM.

3 - Les fiévres parasitaires et fungiques :
3.1- Les parasitoses :
En Tunisie : citons

e La Leishmaniose viscérale (kala-azar) dont I'incidence classiquement rare semble en augmentation en Tunisie (augmenta-
tion des situations d'immunodépression) : myélogramme, myéloculture, recherche sur sang périphérique.
e La Bilharziose urinaire : rare
e’amibiase qui n’est fébrile que lorsqu’elle comporte une localisation parenchymateuse en particulaire hépatique. (le
diagnostic est alors aisé).
e ’hydatidose
e Du retour d’un pays tropical, il faut évoquer :
—Le paludisme dont la symptomatologie est parfois déroutante (par acces), diagnostic : goutte épaisse
-La trypanosomiase
e La Toxoplasmose peut entrainer une EPI (diagnostic sérologique).

3-2 — Les infections mycotiques systémiques

e Candidoses

e Cryptococcose

e Aspergillose

¢ Histoplasmose

e Blastomycose

e Coccidiidomycose

Surtout chez des sujets immunodéprimés (qu’il s'agisse d’'une immunodépression spontanée ou acquise)

e Leur diagnostic repose sur
—Les hémocultures sur milieux particuliers
-Etude du LCR
-Voire LBA
—-Préléevements histologiques
—-Recherche d’antigenes dans les liquides biologiques

¢ - Les causes néoplasiques :
Reconnues de plus en plus précocement grace a I'imagerie (notamment TDM) :

e Essentiellement les hémopathies (surtout si adénopathies, splénomégalie) : maladie de Hodgkin et lymphome malin non
hodgkinien, mais aussi leucémie aigué, syndrome myéloprolifératif.

La fievre au cours des hémopathies peut évoquer aussi une cause infectieuse surtout fungique ou une cause thrombotique.

eParmi les tumeurs solides, les plus pourvoyeuses de fievre sont :
—Le cancer du rein (la fievre en est le 3¢™ signe d’appel aprés ’hématurie et la douleur)
-Le cancer foie
—Plus rarement : sarcomes des tissus mous, cancer colique.

a encore, la fievre peut avoir différents mécanismes :
e[ a tumeur elle-méme, + la nécrose tumorale
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e Infections (souvent favorisées par chimio) : dans ce cas on peut proposer le test au naproxéne pour permettre le diagnos-
tic différent : en effet, les fievres spécifiques sont trés sensibles aux AINS et pas les infections.
e Autres mécanismes de la fiévre :
—-Complications thromboemboliques
—Allergies aux anti cancéreux.

d - Les maladies inflammatoires ou systémiques :
Il est rare que la fievre soit isolée :

eles connectivites :
—-notamment le lupus systémique, la fievre est classique lors des poussées, mais pose un probleme difficile infection ou
poussée de la maladie.
-Plus rarement polymyosites/dermatomyosites

e Les vascularites :

—-Angéites nécrosantes : la fievre est un symptome fréquent au cours des angéites nécrosantes, le plus souvent elle est
associée a d’autres signes
- Périartérite noueuse
- Granulomatose de Wegener

—-La maladie de Horton : a évoquer chez toute personne > 50 ans surtout si syndrome inflammatoire biologique qu’il y
ait ou pas céphalées, pseudo polyarthrite rhizomélique, anomalies des artéeres temporales et justifie une biopsie de
I'artere temporale systématique a cet age devant une fiévre prolongée inexpliquée.

-Lartérite de Takayasu : femme jeune a la phase pré occlusive

-Le purpura rhumatoide

-Exceptionnellement la maladie de Behcet (notamment en présence de complications vasculaires : thrombose veineuse
profonde, anévrysme)

e La sarcoidose : syndrome de Lofgren
eLa maladie de Still de I'adulte qui constitue un diagnostic d’exclusion
e Maladies inflammatoires digestives (Crhon — RCH- Whipple) ==> coloscopie ++

e Maladie périodique :
—Acceés fébriles brefs
-Diagnostic : ethnie — Association crises douloureuses abdominales et/ou thoraciques, manifestations articulaires- en-
quéte familiale et efficacité de la colchicine
-Traitement : colchicine
On rapproche le syndrome d’hyper IgD : syndrome fébrile familial intermittent

e — Autres Causes :

¢Origine vasculaire :
—-Maladie thrombo-embolique veineuse (fievre généralement modérée)
—-Anévrysme artériel notamment aortique (témoigne parfois d’'une complication a type de fissure ou d’infection)

eEndocriniennes : essentiellement
-Le plus souvent hyperthyroidie et thyroidites ++
—Phéochromocytomes et insuffisances surrénaliennes

e Myxome de l'oreillette

7 - CONCLUSION :

La fievre prolongée est une situation fréquente, qui impose la recherche active d’une étiologie. Cette recherche repose sur
une stratégie bien réfléchie basée sur un interrogatoire rigoureux et un examen physique complétés par des explorations
para clinigues aux mieux orientées.

La réévaluation clinique réguliere et la répétition de certains examens complémentaires sont parfois nécessaires pour éti-
queter une fievre prolongée.
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TEST D’AUTO-EVALUATION

Q 1: Une fiévre au long cours est définie par :

A - Une température supérieure ou égale a 38 °C

B - Une température évoluant depuis 2 semaines

C - Une température > 38 °C depuis 3 semaines

D - Une température > 382 3 C depuis 3 semaines ou plus a un moment quelconque du nycthémere.
E - Une température > 39 °C depuis 3 semaines ou plus.

Q 2 : Une infirmiere agée de 23 ans est hospitalisée dans un hopital régional pour une fiévre évoluant depuis 30 jours
d'apres les dires de la patiente. Lexamen physique, le bilan inflammatoire hépatique et rénal ainsi que les radiographies
simples (thorax et sinus) sont normaux.

L'auto surveillance de la température montre une fiévre a 3825 en plateau. Le médecin doit :

A - l'adresser dans un milieu spécialisé pour un complément d’investigations

B - Chercher un matériel pyrogéne dans la chambre

C - Vérifier la température lui-méme

D - Vérifier la température sur les urines fraichement émises

E - Entreprendre un traitement antibiotique.

Q 3 : Un patient agé de 70 ans, sans antécédent pathologique particulier, consulte pour une fievre au long cours, des
céphalées, des douleurs des ceintures scapulaire et pelvienne et une diminution brutale de I'acuité visuelle. Le médecin :
A - Prescrit un bilan inflammatoire et renvoie le malade chez lui dans I'attente des résultats.

B - Adresser le malade dans un centre spécialisé sans signaler I'urgence

C - Prescrit un traitement antalgique et antipyrétique

D - Demande une exploration tomodensitométrique cérébrale dans le bilan initial

E - Demande une biopsie de 'artére temporale d’emblée.

Q4 : Lafievre est :

A - Un mécanisme de défense de l'organisme

B - Le résultat de I'action des prostaglandines sur les cellules préoptiques

C - Le résultat de 'action des pyrogenes exogenes sur les monocytes macrophages
D - Peut engendrer des convulsions chez le nourrisson

E - Peut engendrer une déshydratation.

QROC : Question a réponse ouverte et courte

Question 1 : Un homme agé de 30 ans, travaillant dans une fonderie, consulte pour une fiévre au long cours, isolée, qui
disparaft les jours de repos. Lexamen physique est strictement normal.

Quelle peut étre la cause de la fievre dans ce contexte

Question 2 : Un patient 4gé de 50 ans porteur d’un cancer bronchique présente depuis 30 jours une fébricule et une dys-
phagie. lexamen note une mycose buccale. Quelle est la cause la plus probable de cette fébricule ?
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CAT DEVANT DES DOULEURS ABDOMINALES

RECURRENTES DE UADULTE

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1. Reconnaitre par l'interrogatoire et 'examen clinique les caractéristiques d’'une douleur abdomi-
nale.

2. Reconnaitre devant une douleur abdominale aigué une urgence chirurgicale : une appendicite
aigué, une occlusion, une péritonite par exemple.

3. Prescrire de facon hiérarchique, les examens complémentaires nécessaires selon le siege et les
caractéristiques de la douleur abdominale.

4. Etablir devant une douleur abdominale, un diagnostic d’organe : estomac, pancréas, colon par
exemple en se basant sur ses caractéristiques cliniques.

5. Savoir différencier, surtout devant une douleur chronique, une pathologie fonctionnelle d’'une
pathologie organique.

6. Connaitre les principales étiologies des douleurs abdominales selon la localisation de la douleur.

Connaissances préalables requises
Les cours de pathologies médicales et chirurgicales de la faculté de médecine de Tunis.

INTRODUCTION

La douleur abdominale est un motif fréquent de consultation en médecine générale. Elle peut étre I'un des symptomes
associés a des troubles passagers ou a une maladie grave. Etablir un diagnostic définitif de la cause des douleurs ab-
dominales d’un patient peut étre assez difficile, vu le nombre de maladies susceptibles de comporter ce symptome.

Linterrogatoire et I'examen clinique permettent d’orienter le diagnostic et de juger de la nécessité et du type d’exa-
mens complémentaires a demander. Comme pour d’autres symptomes digestifs, I'interrogatoire constitue une étape
essentielle du diagnostic, ce qui implique de lui consacrer du temps et de I'attention.

Une douleur abdominale est traditionnellement décrite par sa chronicité (aigué ou chronique), son évolution au cours
du temps, sa nature (modérée, intense, coliques), sa distribution (en divisant 'abdomen en neuf sections), et par la
caractérisation des facteurs qui I’'aggravent ou la rendent moins importante.

1. EXAMEN CLINIQUE

1.1 INTERROGATOIRE

Il s'agit d’un temps trés important de I'examen clinique. Il recueille la sémiologie de la douleur, les symptdmes associés et
les antécédents du patient.

1.1.1 LES ANTECEDENTS

a. Antécédents personnels ; Devront étre recherchés :

e Profession (exposition a des toxiques : plomb...)

evoyage récent dans des pays a I'intérieur du pays ou a I'étranger
e|a consommation d’alcool, de tabac;

e prise de toxiques ou de drogues,

etraitement habituel. Prise d’anticoagulants, d’aspirine, d’AINS, d’une corticothérapie au long cours...
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e|es facteurs de risques cardio-vasculaires;

edes antécédents gastro-entérologiques :
-maladies chroniques intestinales (Crohn, RCH...),
—-troubles du transit récents,
—douleur de colique hépatique,
—-notion de calculs vésiculaires jusque-la asymptomatiques,
—ulcéres gastro-duodénaux,
—pancréatite aigué,
—diverticulose colique...;

edes antécédents urologiques :
colique néphrétique, cystites a répétition, pyélonéphrite...

edes antécédents gynécologiques : date des dernieres régles, mode de contraception, nombre de grossesses, GEU, traite-
ment pour la stérilité, kystes ovariens, endométriose...

eantécédents cardio-vasculaires : infarctus du myocarde, cardiopathie ischémique, claudication intermittente des membres
inférieurs...;

eantécédents de pathologie néoplasique (utérus, ovaire, colon, foie, rein...),
e immunodépression (VIH, maladies hématologiques)...

edes antécédents chirurgicaux :
—chirurgie abdominale (appendicectomie, cholécystectomie...),
-urologique, gynécologique (hystérectomie, ovariectomie, GEU, kystectomie...),
—-thoracique ou vasculaire (anévrismes, maladie occlusive artérielle...);

b. Antécédents familiaux

Recherche de maladies familiales pouvant étre responsables d’une douleur abdominale ou lombaire (maladie périodique,
maladie de Behget, déficit en Cl-estérase, homocystéinurie...).

1.1.2. Caractéristiques de la douleur abdominale
a. Siége et irradiations
La douleur abdominale est par définition, ressentie au niveau de I'un ou de plusieurs des 9 segments de 'abdomen.

Le sieége est un élément d’orientation diagnostique important, mais insuffisant en soi, car plusieurs visceres peuvent don-
ner lieu a une douleur de méme siege (Figure 1).

Ainsi, dans le creux épigastrique, peuvent se projeter les douleurs d’origine gastrique, mais aussi cesophagienne, pancréa-
tique, biliaire, ou encore colique. Inversement, un viscere peut donner des douleurs de siege variable.

Ainsi, les douleurs d’origine colique peuvent étre localisées dans le flanc droit, le flanc gauche ou étre plus diffuses. Il est
important de refaire préciser au moment de I'examen clinique, par le malade dévétu, le siege exact de la douleur.

Lirradiation, lorsqu’elle existe, représente une source d’informations importante (Figure 2).

La colique hépatique, qui est une douleur d’origine biliaire consécutive a la mise en tension brutale de la vésicule ou du
cholédoque par un obstacle, le plus souvent lithiasique, peut siéger dans I'épigastre ou dans I’hypocondre droit. Son irradia-
tion vers I’hypocondre droit et remontant vers 'omoplate et I’épaule droite ou la région interscapulaire est caractéristique.

Une douleur épigastrique de méme sieége, mais transfixiante, sera quant a elle évocatrice d’une origine pancréatique.

Pieges :

e l'irradiation peut étre au premier plan, soit parce qu’il sagit du seul mode d’expression, soit parce que le malade est vu
tardivement. Par exemple, la colique néphrétique douleur d’'origine rénale débute habituellement en fosse lombaire,
puis descend vers le flanc, les organes génitaux et la cuisse. Si le patient est vu au moment ou il souffre d’'une douleur
abdominale localisée dans le flanc droit ou dans la fosse iliaque droite, d’autres diagnostics tels qu’une appendicite aigué
pourront étre évoqués.

¢ Des douleurs d’origine extra-abdominale peuvent irradier vers I'abdomen (douleurs de I'infarctus du myocarde, douleurs
costales par exemple) et inversement des douleurs d’origine abdominale ne peuvent s’exprimer que par leur irradiation
extra-abdominale, thoracique antérieure ou postérieure par exemple pour une douleur d’origine biliaire ou pancréa-
tique.
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b. Type et intensité
Le type de la douleur peut constituer un élément d’orientation important, mais c’est rarement le cas.

La brialure est une douleur caractéristique lorsqu’elle siege dans I'épigastre et elle évoque une origine gastrique ou ceso-
phagienne.

La crampe est une douleur également épigastrique, fixe, durable et profonde. Elle évoque une maladie gastrique ou duo-
dénale.

La colique est une douleur variable dans le temps et I'espace, caractérisée par des paroxysmes suivis d’accalmies.

Les coliques de I'intestin gréle surviennent en période post-prandiale; elles se dirigent d’un point a un autre de I'abdomen,
s'accompagnent parfois de distension abdominale localisée ou de reptations qui correspondent aux contractions de 'intes-
tin visible sous la peau, ainsi que de nausées en rapport avec une subocclusion. Les douleurs cedent en donnant des bruits
hydroaériques, avant de récidiver.

Les coliques d’origine colique siégent en cadre, ou sur une partie seulement de ce trajet. Les coliques localisées dans le
flanc gauche ou la fosse iliaque gauche, suivies de I'émission de selles hémorragiques ou glairo-sanglantes, portent le nom
d’épreintes.

La crise solaire est une douleur d’origine pancréatique, reconnaissable par son début brutal en coup de tonnerre, son
siege dans I'épigastre ou un peu plus bas, son irradiation transfixiante en coup de poignard, sa grande intensité au point de
s'accompagner de malaise général, de paleur et de sueurs, ainsi que par sa durée prolongée (plusieurs jours consécutifs).

Parfois il s’agit de simples genes appelés troubles dyspeptiques lorsqu’ils évoquent une origine gastrique : lourdeur épi-
gastrique post-prandiale, impression de digestion lente, satiété précoce, nausées ou vomissements. Ils évoquent plutot
des troubles fonctionnels digestifs, mais parfois aussi une véritable maladie organique (cancers gastrique ou pancréatique).

Lintensité d’une douleur peut étre évaluée par le patient, au moment ou il la ressent, par des échelles de type EVA, qui
serviront a guider la thérapeutique antalgique.

Pour juger a I'interrogatoire de I'intensité de douleurs passées, on peut se fier aux dires du patient, mais cela est toujours
subjectif, car une douleur de méme intensité sera vécue différemment par des patients différents.

Il est plus intéressant de préciser en cas de douleur aigué, si le patient a fait appel a un médecin, a eu recours a des antal-
giques (quel type, quelle voie d’administration ?), quel fit son comportement lors de la crise, agité (colique hépatique ou
néphrétique par exemple) ou prostré (crise solaire par exemple).

Pour des douleurs chroniques, il est important d’évaluer le retentissement sur I'activité (arréts de travail ?), ainsi que sur le
sommeil; une douleur qui réveille le patient la nuit est a priori d’origine organique.

c. Evolution

Mode de début

Brutal ou progressif, il est plus facile a préciser pour une douleur récente qu’ancienne. Lancienneté des symptomes est
souvent sous-estimée par les patients, et il faut s’aider de dates repéres pour bien évaluer ce paramétre.

Evolution nycthémeérale et dans 'année
Le caractere nocturne d’une douleur constitue un argument en faveur d’'une maladie organique.

Uinterrogatoire doit rechercher un rapport entre les douleurs abdominales et les repas, et notamment la notion de ryth-
micité post-prandiale :

e post-prandiales précoces, voire méme per-prandiales,

e post-prandiales tardives (syndrome ulcéreux),

e non rythmées par les repas.

Dans le syndrome ulcéreu, la prise alimentaire calme les douleurs, mais elles réapparaissent quelques heures (1-3 heures)
plus tard. Dans ce cadre, les douleurs ont des horaires relativement fixes.

L'évolution dans I'année peut étre erratique ou périodique. Les douleurs périodiques sont rares et caractéristiques du syn-
drome ulcéreux.

Facteurs influengant la douleur
Les facteurs calmants
e aliments : cas du syndrome ulcéreux

e médicaments :
-antiacides (douleurs oeso-gastriques)
-antispasmodiques (colique hépatique, douleur d’origine intestinale)
—aspirine (douleur pancréatique),

e vomissements : stase gastrique, occlusion haute
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e selles et gaz : douleur d’origine intestinale

e position antalgique : antéflexion (douleur pancréatique)

e |oisirs : troubles fonctionnels digestifs

Les facteurs aggravants

e aliments : épices, harissa, alcool, jus de fruits (reflux, gastrite)

e toux et inspiration profonde (colique hépatique)

e médicaments gastro-toxiques (aspirine, anti-inflammatoires non stéroidiens)
e stress : troubles fonctionnels digestifs

d. Signes associés

Digestifs : les douleurs abdominales peuvent étre isolées ou accompagnées d’autres signes digestifs qu’il faut rechercher
par 'interrogatoire : pyrosis, régurgitations acides, dysphagie, vomissements, diarrhée, constipation, arrét des matiéres et
des gaz, hémorragie digestive haute ou basse...

Extradigestifs : de méme, il faut rechercher des signes extradigestifs :
e urinaire (ex. : brllures mictionnelles, hématurie, urines dont la couleur fonce a la lumiére...)

e gynécologique, la présence de leucorrhées, d’un prurit vulvaire, de dyspareunies, de ménomeétrorragies et de pertes
anormales...

e articulaires,

e dermatologiques...,
car les douleurs abdominales peuvent ne pas avoir une origine digestive ou des maladies digestives peuvent étre associées
a des symptdmes non digestifs (manifestations rhumatismales des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin).

Généraux : asthénie, anorexie, amaigrissement, fievre, sueurs. Lamaigrissement est un signe d’alarme, évocateur d’une
maladie organique.

1.2. EXAMEN PHYSIQUE
e Le patient est allongé sur le dos, les cuisses a demi fléchies et les bras le long du corps.
a. Inspection

eDans un premier temps, on examine la paroi abdominale a la recherche de Iésions cutanées ou sous-cutanées (ecchy-
moses, vésicules, cicatrices abdominales, pigmentation cutanée, angiomes stellaires, circulation veineuse collatérale
[syndrome de Cruveilher-Baumgarten]).

¢ On peut aussi remarquer un météorisme abdominal diffus ou localisé (= distension abdominale gazeuse), des ondulations
péristaltiques a jour frisant, une éventration ou une hernie pariétale.

e Enfin, il faut regarder la respiration abdominale, qui est inexistante s’il existe une contracture.
b. Percussion

e Elle permet de faire la différence en cas de distension de I'abdomen entre une distension gazeuse sonore et une distension
liquidienne mate (matité a concavité supérieure en cas d’ascite, matité a convexité supérieure en cas de globe vésical).

e Par ailleurs, elle peut faire le diagnostic de pneumopéritoine en démasquant une disparition de la matité préhépatique
(diagnostic différentiel = interposition colique).

e Enfin, la percussion, voire I'ébranlement de la fosse lombaire, peut étre douloureuse en cas de pyélonéphrite.
c. Palpation

e a palpation abdominale se fait avec le plat de la main, quadrant par quadrant en commencant a distance de la douleur
spontanée. Le patient ne doit pas bloquer sa respiration, mais doit respirer calmement par la bouche. Les cuisses doivent
étre fléchies.

e Cette palpation recherche en premier lieu une défense pariétale ou une contracture signant l'urgence chirurgicale.

¢ On recherche aussi d’autres signes d’irritation péritonéale : douleur a la décompression brutale de 'abdomen (la localisa-
tion de la douleur oriente le diagnostic), douleur provoquée en faisant le ventre plat ou le ventre rond.

e Par ailleurs, la palpation peut provoquer une douleur sans défense qui n’existe pas spontanément (douleur provoquée).
La topographie de cette douleur peut aider au diagnostic étiologique.
eDe plus, on peut palper une masse dont la localisation et |le caractere battant orientent le diagnostic.
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e Un globe vésical ou un fécalome doivent toujours étre éliminés devant une masse hypogastrique et pelvienne.
e Les orifices herniaires doivent étre examinés.

e Les cicatrices abdominales doivent étre palpées a la recherche d’une éventration.

e Les fosses lombaires sont palpées a la recherche d’un gros rein (contact lombaire).

e es touchers pelviens sont systématiques :
-le toucher vaginal avec palpé bimanuel pour évaluer la taille de I'utérus (masse ovarienne, masse utérine, ou masse
tubaire);
-le toucher rectal (palpation de la prostate, d’'une tumeur rectosigmoidienne, du cul-de-sac de Douglas);

e || faut se méfier des personnes agées et des patients sous corticothérapie qui peuvent avoir une palpation abdominale
faussement rassurante (déficit immunitaire).

d. Auscultation
e 'auscultation abdominale permet d’écouter les bruits hydroaériques.

e|ls sont absents en cas d’occlusion par strangulation et majorés en cas d’occlusion par obstruction.

2. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

2.1 EXAMENS BIOLOGIQUES

eLes examens biologiques suivants sont demandés en routine aux urgences devant toute douleur abdominale aigué. Ce
bilan peut étre complété suivant I'étiologie suspectée.

¢ Ce premier bilan comporte :
—-une numération-formule sanguine;
—-un groupe, rhésus, RAl en cas de saignement ou en cas d’indication chirurgicale;
—-un ionogramme sanguin, une créatininémie;
-une CRP;
—un bilan hépatique complet (ASAT, ALAT, gamma GT, PAL bilirubine totale et conjuguée)
—-une amylasémie, une lipasémie;
—-des béta-HCG chez la femme en age de procréer;
—-une bandelette urinaire (complétée par un ECBU si elle est positive);
—-hémocultures si la température dépasse 38,5 °C.

2.2 AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

a. Radiographie de 'abdomen sans préparation

e Elle sera réalisée apres le résultat des béta-HCG chez la femme en age de procréer.

¢ Clichés de face en décubitus dorsal, de face debout, et de face debout centré sur les coupoles diaphragmatiques.

*Si la position verticale est impossible : les clichés de I'abdomen de face en décubitus latéral ou de profil en décubitus
dorsal remplacent les clichés debout.

*On recherche suivant la symptomatologie du patient :
-des niveaux hydroaériques (NHA), dont on précise le siege, le nombre et I'aspect;
—un pneumopéritoine;
—un stercolithe appendiculaire;
—une grisaille diffuse en faveur d’'un épanchement intrapéritonéal;
—-une aérobilie;
—-des opacités sur le trajet des uretéres, ou dans I’hypocondre droit (aire vésiculaire).

b. échographie abdominale

¢ Elle ne sera demandée que si le diagnostic oriente vers une pathologie hépatobiliaire ou une pathologie urologique (uni-
guement les pathologies urologiques avec des symptomes atypiques ou compliquées).

e Elle explore bien la voie biliaire accessoire, la vésicule biliaire et le foie. En revanche, la voie biliaire principale ainsi que le
pancréas sont tres mal explorés, surtout en urgence avec l'iléus réflexe.

eDu point de vue urologique, I'échographie rénale dépiste des abces rénaux en cas de pyélonéphrite et élimine un rein
unique, une dilatation des cavités pyélocalicielles en cas de colique néphrétique. Une échographie normale n’élimine pas
le diagnostic de colique néphrétique.

eDans certains cas, elle peut dépister un anévrisme de I'aorte abdominale.
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c. Radiographie de thorax et électrocardiogramme

ells sont réalisés systématiquement en cas de douleur épigastrique ou des hypocondres afin d’éliminer une pathologie
extra-abdominale (pneumopathie basale, infarctus du myocarde).

d. Echographie pelvienne

eElle est trés utile quand on suspecte une pathologie gynécologique (salpingite, pyosalpinx, GEU, nécrobiose aseptique
d’un fibrome, etc.).

e. Scanner abdominal

e[| est tres utile dans le diagnostic des pathologies du tube digestif (sigmoidite, appendicite aigué, tumeur colique, héma-
tome du gréle...) ou rétropéritonéales (anévrisme de I'aorte abdominale, pancréatite aigué, tumeur du rein).

e[| est réalisé avec injection intraveineuse de produit de contraste. Une opacification par voie basse est nécessaire si on
veut étudier avec précision le cdlon.

e Par ailleurs, il s'agit du meilleur examen pour dépister la présence d’un calcul urétéral (nécessité d’une injection intravei-
neuse de produit de contraste).

f. Endoscopie (gastroscopie, recto-sigmoidoscopie, colonoscopie totale)
g. Exploration chirurgicale

e Apres avoir réalisé I'ensemble de I'examen clinique et les examens complémentaires de premiéere intention, le diagnostic
étiologique est fait dans la majorité des cas. La suite de la prise en charge et 'indication a réaliser d’autres examens com-
plémentaires dépendent de cette étiologie.

eDans de rares cas, il persiste un doute diagnostique avec une pathologie chirurgicale indiquant alors chez les patients
instables une exploration abdominale chirurgicale. Une surveillance dans un service de chirurgie pourra étre proposée
aux patients sans facteurs de gravité.

3. PRINCIPAUX TYPES DE DOULEURS ABDOMINALES : PARTICULARITES CLINIQUES

ET PRINCIPALES CAUSES

A. DOULEUR BILIAIRE OU COLIQUE HEPATIQUE

SIEGE : Epigastre ou hypocondre droit

TYPE : Torsion ou crampe

IRRADIATION : Epaule droite, omoplate droite, région interscapulaire
INTENSITE : +++

DUREE : plusieurs heures

FACTEURS DECLENCHANTS : absence

FACTEURS CALMANTS : pas de position antalgique, antispasmodiques
FACTEURS AGGRAVANTS : inspiration (inhibition respiratoire), toux
HORAIRE : absence (diurne ou nocturne)

PERIODICITE : absence

SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT : vomissements (fin de crise), agitation, ictére, fievre et frissons évocateurs d’angiocholite
(septicémie a point de départ biliaire). La triade douleur suivie de fievre et d’ictére en 24-48 heures est évocatrice d’obs-
tacle lithiasique du cholédoque.

EXAMEN CLINIQUE : signe de Murphy

CAUSES :
1. Lithiase biliaire (vésiculaire ou de la voie biliaire principale) +++
2. Cancers de la vésicule ou de la voie biliaire principale
3. Parasites (douve)
4.  Hémobilie (caillots de sang dans la voie biliaire)
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B. DOULEUR GASTRIQUE OU DUODENALE

SIEGE : Epigastre

TYPE : Crampe ou torsion

IRRADIATION : absence

INTENSITE : variable, parfois trés intense

DUREE : d’une demi-heure & plusieurs heures

HORAIRE : post-prandial + tardif (possiblement nocturne)

FACTEURS CALMANTS : aliments, antiacides ou pansements gastriques
PERIODICITE : nette dans le syndrome ulcéreux

EXAMEN CLINIQUE : douleur provoquée du creux épigastrique

CAUSES (syndrome ulcéreux) :
1. La maladie ulcéreuse gastrique ou duodénale
2. Le cancer gastrique
3. Ladyspepsie fonctionnelle pseudo-ulcéreuse (absence de Iésion gastro-duodénale)

C. DOULEUR COLIQUE

SIEGE : Epigastre ou en cadre, les fosses iliaques, ou hypogastre

TYPE : Colique

IRRADIATION : Descend le long du cadre colique

INTENSITE : variable

DUREE : quelques minutes a quelques heures

FACTEURS DECLENCHANTS : multiples

FACTEURS CALMANTS : émission de selles ou de gaz +++, antispasmodiques
HORAIRE : absence ou post-prandial

PERIODICITE : absence

SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT : gargouillis abdominaux, ballonnement, troubles du transit (constipation ou diarrhée),
émissions glaireuses ou sanglantes

EXAMEN CLINIQUE : douleur en cadre sur le trajet colique

CAUSES
1. Cancer du cdlon
2. Colites inflammatoires (MICI) ou infectieuses
3. TFI (troubles fonctionnels intestinaux) : syndrome de l'intestin irritable

D. DOULEUR PANCREATIQUE

SIEGE : Epigastre ou sus-ombilical, parfois hypocondre droit ou gauche
TYPE : Crampe

IRRADIATION : Dorsale, transfixiante

INTENSITE : +++

DEBUT : brutal (coup de poignard)

DUREE : plusieurs heures, voire plusieurs jours consécutifs

FACTEURS DECLENCHANTS : Repas gras, alcool,

FACTEURS CALMANTS : antéflexion (position penchée en avant), aspirine
HORAIRE : absence

PERIODICITE : absence

SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT : Malaise, sueurs, vomissements, constipation (iléus), diarrhée (stéatorrhée), amaigrisse-
ment.
EXAMEN CLINIQUE : douleur provoquée épigastrique ou périombilicale, voire des fosses lombaires.
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CAUSES
1.  Pancréatite aigué (alcool, lithiase biliaire, médicaments...)
2. Pancréatite chronique (alcool, héréditaire...)
3. Cancer du pancréas

4. SAVOIR DIFFERENCIER UNE DOULEUR ORGANIQUE D’UNE DOULEUR FONCTIONNELLE

A.PRESENCE DE SIGNES D’ALARME EN FAVEUR D’UNE PATHOLOGIE ORGANIQUE

* 3ge (> 50 ans)

® amaigrissement,

e caractere nocturne des douleurs,
e dysphagie,

e hémorragie digestive (ou anémie)

B.CERTAINES DOULEURS SONT TYPIQUES D’UNE MALADIE ORGANIQUE

e douleur biliaire ou pancréatique par exemple

C. MODIFICATION RECENTE DE SYMPTOMES ANCIENS

Les patients atteints de troubles fonctionnels digestifs peuvent un jour développer une pathologie organique. La modifica-
tion récente de symptdmes bien connus constitue un signe d’alarme incitant a réaliser des explorations complémentaires.

D.INFLUENCE DU STRESS ET DES FACTEURS PSYCHOLOGIQUES

5. PRINCIPALES ETIOLOGIES DES DOULEURS ABDOMINALES

Selon La Localisation de La Douleur

(Liste non exhaustive).

A. DOULEUR ABDOMINALE DIFFUSE
e Péritonite aigué.

e Pancréatite aigué.

¢ Occlusion intestinale aigué.

e Colite inflammatoire (Crohn, RCH) ou infectieuse :
—les douleurs sont plutét en cadre le long du célon;
—les colites infectieuses peuvent étre d’origine bactérienne ou virale et avoir un syndrome infectieux important;
—leur traitement est médical. La chirurgie n’est indiquée qu’en cas de volumineuse colectasie avec un risque de perfora-
tion important et des signes infectieux non controlables.

eInfarctus mésentérique :

—il existe deux mécanismes d’infarctus mésentérique : par thrombose ou par embolie;

-I'ischémie par thrombose touche le patient dit « vasculaire » athéromateux présentant déja des lésions sur les arteres
digestives;

—-I'embolie survient chez des patients ayant des arteres digestives saines, donc sans antécédent d’angor mésentérique,
mais atteints d’une pathologie emboligene (AC/FA, lésion aortique sus-jacente emboligéne...);

—le diagnostic précoce peut étre fait devant une douleur abdominale trés importante nécessitant de la morphine,
contrastant avec un examen physique quasi normal. A ce tableau clinique peuvent venir s’ajouter une hématémeése ou
des diarrhées sanglantes selon le siege de I'ischémie;

—-rapidement, I'état général va se dégrader, I'intestin gréle va souffrir (iléus, troisieme secteur, acidose lactique) et se
nécroser;

—le diagnostic précoce peut étre fait au scanner abdominal avec injection de produit de contraste et a I'artériographie
mésentérique. En cas de diagnostic tardif, la laparotomie en urgence s'impose sans examen complémentaire ;

—le traitement est conservateur dans la mesure du possible (embolectomie ou thrombectomie mésentérique, résection
d’une anse nécrosée si I'ischémie est limitée). Si les Iésions ischémiques irréversibles touchent I'ensemble du gréle,
aucun traitement chirurgical n’est possible. Il s’agit d’'une pathologie grave dont le pronostic dépend du délai diagnos-
tique et thérapeutique.
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e Gastro-entérite aigué.

e Troubles métaboliques (hypercalcémie, porphyrie...).
e Insuffisance surrénalienne aigué, acidocétose diabétique.
e Syndrome de sevrage a I'héroine.

e Leucémie aigué.

e Adénolymphite mésentérique.

 Spondylodiscite.

e Crise vaso-occlusive drépanocytaire.

e Maladie périodique

e Troubles fonctionnels digestifs.

e Hémolyse aigué

e (Edéme angioneurotique héréditaire

* Epilepsie digestive

e Purpura rhumatoide

e Vascularite (PAN ++)

e Syndrome d’Hyper IgD

e Migraine digestive

e Lymphomes abdominaux

B. DOULEUR EPIGASTRIQUE

e Pancréatite aigué.

eUlcere gastro-duodénal et ses complications, gastrite aigué.
e (Esophagite distale.

eSignes précoces d’'une appendicite aigué.

e Colique hépatique.

eInfarctus du myocarde inférieur.

e Pathologie de l'aorte cceliaque (anévrisme, dissection).

C. DOULEUR DE 'HYPOCONDRE DROIT

e Pathologie biliaire (colique hépatique, cholécystite, lithiase de la VBP, angiocholite).
e Hépatites aigués.

e Abcés hépatique, tumeurs hépatiques.

e Périhépatite (Chlamydiae, gonocoques)

e Congestion hépatique (foie de choc), syndrome de Budd-Chiari aigu.
e Pancréatite aigué.

e Appendicite sous-hépatique.

e Pneumopathie basale droite.

eInfarctus du myocarde.

eDouleur rénale droite (pyélonéphrite, tumeur rénale, infarctus rénal).

eZona abdominal.

D. DOULEUR DE 'HYPOCONDRE GAUCHE
e Pancréatite aigué.
e Gastrite aigué, poussée ulcéreuse.
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eInfarctus splénique (drépanocytose, anévrisme splénique), abces splénique.
eDouleur rénale gauche.

e Pathologie de I'angle colique gauche.

eInfarctus du myocarde.

ePneumopathie basale gauche.

eZona abdominal.

E. DOULEUR DE LA FOSSE ILIAQUE DROITE
e Appendicite aigué.

e |léite terminale (Crohn, origine infectieuse).

e Diverticulite du cdlon droit.

e Cancer surinfecté du c6lon droit.

e Perforation d’un ulcere gastro-duodénal.

e Occlusion intestinale.

*GEU droite.

e Torsion d’annexe droite.

eHémorragie d’un kyste ovarien.

e Salpingite aigué droite.

e Nécrobiose aseptique d’un fibrome utérin pédiculé.
e Pyélonéphrite aigué droite.

e Colique néphrétique droite.

e Anévrisme iliague droit douloureux, fissuré ou rompu.
* Meckelite.

e Adénolymphite mésentérique.

eHématome ou abcés du psoas droit.

eHématome du muscle grand droit.

F. DOULEUR DE LA FOSSE ILIAQUE GAUCHE
e Sigmoidite diverticulaire.

¢ Occlusion intestinale.

*GEU gauche.

e Torsion d’annexe gauche.

eHémorragie d’un kyste ovarien.

e Salpingite aigué gauche.

e Nécrobiose aseptique d’un fibrome utérin pédiculé.
ePyélonéphrite aigué gauche.

e Colique néphrétique gauche.

e Anévrisme iliaque gauche douloureux, fissuré ou rompu.
eHématome ou abces du psoas gauche.

e Hématome du muscle grand droit.

G. DOULEUR HYPOGASTRIQUE
*Globe vésical.
eFécalome.
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eTumeur pelvienne (rectum, prostate, vessie, utérus, ovaire).
e Appendicite pelvienne.

eSigmoidite diverticulaire.

¢ Occlusion intestinale.

e Calcul du bas uretéere.

e Prostatite, déférentite.

*GEU, salpingite.

e Torsion d’annexe prolabée dans le cul-de-sac de Douglas.

e Nécrobiose aseptique d’un fibrome utérin pédiculé.

H. DOULEUR LOMBAIRE

e Pyélonéphrite aigué.

eTumeur rénale, ou autre pathologie urologique.

e Appendicite aigué rétroczecale.

e Abcés ou hématome du psoas,

e Anévrisme de I'aorte abdominale douloureux, fissuré ou rompu.

eDorsalgies, lombalgies.
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Figure 3 : Causes de la douleur abdominale selon son siége

Références :
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Cholecystitis
and biliary colic
Congestive
hepatomegaly
Hepatitis or
hepatic abscess
Perforated
duodenal ulcer

Retrocecal
appendicitis (rarely)

Acute pancreatitis Mesenteric ischemia
Diabetic ketoacidosis
Early appendicitis Sickle cell crisis
Gastroenteritis Spontaneous peritonitis

Intestinal obstruction Typhoid fever
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Acute pancreatitis
Herpes zoster

Lower lobe pneumonia
Myocardial ischemia
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Appendicitis

Cecal diverticulitis
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Peritonitis (any cause)
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LEFT LOWER
QUADRANT PAIN

Sigmoid diverticulitis

RIGHT OR LEFT LOWER
QUADRANT PAIN

Abdominal or psoas abscess
Abdominal wall hematoma

Cystitis

Endometriosis

Incarcerated or strangulated hernia
Inflammatory bowel disease
Mittelschmerz

Pelvic inflammatory disease

Renal stone

Ruptured abdominal aortic aneurysm
Ruptured ectopic pregnancy

Torsion of ovarian cyst or teste

- Douleurs abdominales et lombaires aigués chez I'enfant et chez I'adulte ; Olaf MERCIER

INSTITUT LA CONFERENCE HIPPOCRATE
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TEST D’AUTO-EVALUATION

Question n° 1 : Parmi les examens biologiques suivants quels sont ceux qui doivent étre demandés aux urgences devant
toute douleur abdominale aigué :

A- électrophorese des protides

B- numération formule sanguine

C- dosage de l'alpha foeto-protéine

D- amylasémie

E- transaminases

Question n° 2 : Citez les 5 caractéristiques de la douleur a préciser impérativement par l'interrogatoire en cas de douleurs
abdominales.

Question n° 3 : Citez 4 signes cliniques d'accompagnements des douleurs d’origine colique.

Question n° 4 : Parmi les propositions suivantes quelles sont celles qui caractérisent une douleur d’origine pancréatique :
A-irradiation dorsale

B- améliorée par les antispasmodiques

C- transfixiante

D- calmée par la position penchée en avant

E- aggravée par I'inspiration profonde

Question n° 5 : Citez 2 causes endocriniennes de douleur abdominale diffuse.

Question n° 6 : Quelles sont parmi les propositions suivantes celles qui font évoquer un infarctus mésentérique :
A- antécédents de syndrome coronarien aigu

B- douleur abdominale peu intense

C- douleur résistante aux antalgiques mineurs

D- diarrhées glaireuses

E- présence d’un trouble du rythme a I'ECG
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DEMARCHE DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE HYPEREOSINOPHILIE

Les objectifs éducationnels
Au terme de ce cours, I'étudiant doit étre capable de :

1. Définir et classer une hyper éosinophilie

2. Préciser les différentes étapes de I'enquéte étiologique en se basant sur : les données de
I'anamneése, de 'examen clinique et para clinique.

3. Identifier une hypereosinophilie d’étiologie :- parasitaire; allergique ; néoplasique ou secondaire
a une maladie systémique.

INTRODUCTION - DEFINITION

L’hyperéosinophilie sanguine est définie par 'augmentation permanente de la valeur de la numération des polynu-
cléaires éosinophiles (PE) supérieure a 500/mm? constatée sur plusieurs hémogrammes successifs. On parle d’hy-
peréosinophilie « faible » entre 0,5 et 1,5 G/I, d’hyperéosinophilie « modérée » entre 1,5 et 5 G/| et d’hyperéosinophi-
lie « sévere » au-dela de 5 G/I.

Lhyperéosinophilie chronique, quelle qu’en soit la cause, peut étre responsable de lésions tissulaires par toxicité des
enzymes protéolytiques et des protéines contenues dans les granulations des polynucléaires éosinophiles. Les mani-
festations peuvent étre cutanées, pulmonaires, neurologiques, cardiaques... Lhyperéosinophilie se rencontre au cours
d’affections variées, les plus fréquentes étant les allergies et les parasitoses, plus rarement des maladies cutanées, des
maladies systémiques et des affections malignes. Elle est souvent de découverte fortuite.

1. PHYSIOPATHOLOGIE

¢ Une hyperéosinophilie (HE) peut étre la conséquence d’un déreglement d’origine centrale ou médullaire induisant un
exces de production de polynucléaires éosinophiles (PNE) et/ou d’un déréglement périphérique induisant le recrutement
accru des PNE de la moelle vers les tissus, particulierement les sites de surface en contact avec I'environnement (mu-
gueuses digestives, respiratoires, urogénitales)

e Au cours de I'hématopoiese, I'engagement de cellules souches hématopoiétiques (CSH) pluripotentes de la moelle os-
seuse en progéniteurs granuleux, qui deviendront des PNE, est conditionné par I'environnement stromal, I'expression
de facteurs de transcription et de divers facteurs de croissance et de cytokines (IL5). Toute altération de chacune de ces
étapes, liée par exemple a un événement oncogene, aura un retentissement sur la lignée éosinophile.

e 'action conjuguée de facteurs chimioattractants (cytokines [Interleukine 5 [IL5]], médiateurs lipidiques [leucotriénes,
PAF...], anaphylatoxines [C5a, histamine) et I'expression coordonnée de molécules d’adhérence (sur les cellules sanguines
et endothéliales) vont conditionner la domiciliation tissulaire des PNE : ceci va expliquer la constitution préférentielle
d’infiltrats de PNE dans certains sites agressés. Toute production ou expression dérégulée de ces facteurs sera également
a l'origine d’'une HE

La découverte d’une HE sanguine et/ou tissulaire nécessite une approche méthodique et rigoureuse en raison de I'extréme

variété des circonstances de survenue. Aucune HE ne sera négligée. Elle peut étre le signe d’appel d’'une maladie grave

(cancer, maladie systémique...) ou favoriser le développement de lésions viscérales (cardiopathies) liées a la toxicité des

médiateurs libérés par le PNE activé (protéines cationiques, métabolites toxiques de I'oxygéne).

2. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

2.1. CIRCONSTANCE DE DECOUVERTE :

La découverte d'une HE peut étre fortuite (hémogramme systématique lors d’un bilan de santé, en médecine de travail).

Cette HE isolée sera un signe d’appel précieux qui nécessitera la recherche impérative d’une pathologie sous-jacente. Le

plus fréqguemment, I’'HE s’inscrit dans un contexte évocateur, chez I'enfant ou chez I'adulte (allergie, parasitose...), avec
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une symptomatologie a valeur souvent indicative (urticaire, rhinite, asthme, prurit.....). U'HE peut aussi s’intégrer dans un
tableau de maladie de systeme (vascularites...) ou d’'une pathologie spécifique d’organe (poumon éosinophile, gastroenté-
rite a éosinophile, dermatoses éosinophiliques...). Enfin, I'HE peut étre associée a un cancer : tumeur solide, hémopathie
maligne...

2.2. ANAMNESE :
Uinterrogatoire doit faire préciser :

- Antécédents personnels et familiaux : atopie, cancers...

- Mode et hygiéne de vie : toxiques, allergénes en milieu professionnel, habitudes alimentaires, contact avec des animaux
- Contexte ethnogéographique : notion de séjour en zone d’endémie parasitaire

Notion de prises médicamenteuses : antériorité/apparition HE

- U'histoire de I'HE : circonstances de survenue, niveau, ancienneté, évolution, signes associés...

2.3. EXAMEN PHYSIQUE :
Lexamen clinique doit étre complet attentif et répété. On s’attache a trouver des signes directement évocateurs :

o Etat général : fidvre, amaigrissement
e Signes cutanés : urticaire, érythrodermie, cedémes, Iésions élémentaires, ulcérations des muqueuses...
e manifestations viscérales :
-signes d’'appel : (hépato) digestif, pulmonaire, cutanés
—organes hématopoiétiques : recherche d’une hépatosplénomégalie et d’adénopathies.
—-Retentissement : neurologique, cardiaque...

3. EXAMENS COMPLEMENTAIRES (ANNEXE 1)

Les investigations, qu’elles soient cliniques, biologiques ou morphologiques, seront adaptées au cas par cas, et I'on ne peut
pas proposer un bilan « systématique » qui serait colteux et inutile.

3-1. EXAMENS DE PREMIERE INTENTION :
- Hémogramme :

La découverte d’'une HE doit faire prescrire, dans un délai de 2 a 3 semaines, un hémogramme de contréle. Nombre d’HE,
par exemple chez les sujets atopiques en saison pollinique, sont dues a des allergisations transitoires. Spontanément et
rapidement résolutives, elles ne doivent pas en principe faire I'objet d’investigations approfondies. A I'inverse, I'examen de
controle peut montrer une HE rapidement croissante, souvent évocatrice d’une helminthiase en phase d’invasion.

-VSetCRP:

En pathologie helminthique, une inflammation objectivée par des perturbations de la VS et du dosage de la CRP ne se voit
en principe qu’au cours de la phase d’invasion, dite « toxi-infectieuse », de certaines parasitoses (bilharzioses, distomatose
a Fasciola hepatica, trichinellose, toxocarose (larva migrans viscérale). La clinique souvent tres évocatrice, les renseigne-
ments épidémiologiques et I’'HE rapidement croissante doivent alors faire éliminer ces affections en priorité.

3-2. EXAMENS DE DEUXIEME INTENTION :
- Dosage des IgE totales :

Il s'agit d’'un examen « pivot». augmentation du titre des IgE totales due aux helminthiases procéde d’'un mécanisme
encore imparfaitement connu. Elle été décrite pour la premiere fois en 1968 chez des enfants éthiopiens souffrant princi-
palement d’ascaridiose et a été retrouvée ensuite dans la plupart des helminthiases. La seule exception est probablement
le taeniasis a T. saginata dans lequel I'HE de la phase d’invasion, bien que parfois considérable, ne s'accompagne pas en
principe d’une élévation du taux des IgE totales.

Cette augmentation est en principe importante, au-dela de 500 Ul/I. Elle peut manquer chez les individus non répondeurs
ou porteurs d’une helminthiase ancienne.

Les HE induites par des substances chimiques (médicaments), ou non allergiques, ne s'accompagnent généralement pas
d’une élévation du taux des IgE totales.

- Dosage des IgE spécifiques :

La recherche et le dosage des IgE spécifiques des principaux pneumallergenes (acariens, pollens d’arbres, d’herbacées et
de graminées, épithélia de chat et moisissures) dépistent la plupart des sujets atopiques.
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La cinétique de I'éosinophilie, associée au résultat du dosage des IgE totales et de la VS, va permettre a ce stade d’envisager
certaines hypothéses causales :

eUne HE croissante ou fluctuante, avec IgE totales élevées et absence d’inflammation, est évocatrice d’une helminthiase
tissulaire;

eUne HE croissante, avec IgE totales et signes biologiques d’inflammation, peut correspondre soit a une helminthiase tis-
sulaire en phase d’invasion, soit a I'association d’une helminthiase et d’une affection inflammatoire;

eUne HE croissante, avec IgE totales et marqueurs de I'inflammation dans les limites de la normale, est compatible avec
une helminthiase digestive type taeniasis, ou une allergie médicamenteuse;

eUne HE stable avec IgE totales dans les limites de la normale ou peu augmentées (terrain atopique) et inflammation sera
a priori non allergique.

- Coprologie parasitaire :

Cet examen est capital, la coprologie parasitaire étant la premiére des investigations pouvant conduire a un diagnostic de
certitude.

Lors de la prescription d’'un examen parasitologique des selles, il faut expliquer au patient qu’il est recommandé que les
selles soient émises le jour de I'examen et acheminées rapidement au laboratoire. Par ailleurs, compte tenu de I'émission
discontinue des ceufs, il doit étre répété 3 fois a 2 a 3 jours d’intervalle; seule la négativité des 3 examens permet de
conclure a I'absence de parasites digestifs sans un trop grand risque d’erreur.

En raison des particularités du cycle biologique d’Enterobius vermicularis, les femelles gravides pondant leurs ceufs au
niveau de la marge anale, 'examen parasitologique des selles n’est pas adapté. La méthode de choix est le test a la cello-
phane adhésive de Graham (« scotch-test anal »), qui doit étre réalisé le matin, avant la toilette anale et avant la défécation.

- Autres examens parasitologiques directs :

Selon le contexte épidémiologique, d’autres examens peuvent étre réalisés :

eUne recherche de Sarcoptes scabiei, agent de la gale, sur frottis dermique.

e Une recherche de microfilaires sanguicoles a midi (loase), ou a minuit (filarioses lymphatiques)

eUne recherche des microfilaires cutanéo-dermiques (Onchocerca volvulus par biopsie cutanée exsangue.
*Un examen parasitologique des urines a la recherche d’ceufs de Schistosoma haematobium.

- Sérologies parasitaires :

Selon le contexte clinique, une recherche des anticorps peut étre indiquée ; plusieurs techniques sont disponibles.

4. LES ETIOLOGIES D’UNE HYPEREOSINOPHILIE [ANNEXE 2]

4-1 HYPEREOSINOPHILIE REACTIONNELLE :

L'HE, ici, s’inscrit dans un contexte clinico-biologique trés évocateur. Le traitement de I'événement causal de I’'HE entraine
le plus souvent sa disparition plus au moins rapide.

a. Allergies :

Elles sont les causes les plus fréquentes d’HE.

- Allergies respiratoires :

Eosinophilie modérée associée & une augmentation des IgE
Asthme, coryza saisonnier, rhinopharyngites allergiques

- Allergies médicamenteuses :

Une fievre, une éruption cutanée [érythrodermie] et des adénopathies périphériques [DRESS syndrome pour Drug Rash
with Eosinophilia and Systemic Symptoms] peuvent étre observées. L'hyperosinophilie est modérée n‘apparaissant qu’apres
plusieurs semaines de traitement [2 a 8 semaines].

Le pronostic vital peut étre engagé si apparaissent une hépatite fulminante ou une insuffisance rénale aigué par néphrite
interstitielle immunoallergique

De nombreux médicaments peuvent étre en cause, en particulier :
¢ Antibiotiques [pénicilline et dérivés, sulfamides]
e Antituberculeux
e Antifungiques
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¢ Psychotropes [phénothiazines, imipramine] antiépileptiques [phénobarbital, Phénitoine, Carbamazépine]
e Chimiothérapies [bléomycine, méthotrexate]
e AINS
e Sels d’or
e Dérivés iodés
e Hypouricémiants [Allopurinol]
e Disulone.
- Eosinophilie toxique :
- Apres radiothérapie, surtout abdominale [éosinophilie transitoire]
- Exposition professionnelle aux rayonnements ionisants : éosinophilie est signe d’une intolérance hématologique
- Exposition chronique :
* Au benzéne
* Au mercure
- Intoxication avec des huiles frelatées
- Allergies digestives :
- Eosinophilie apres I'ingestion de certains aliments auxquels le sujet est allergique
- Troubles gastro-intestinaux.

b. Hypereosinophilie et parasitose [annexe 3] :

Il s’agit le plus souvent d’helminthiases qui nécessitent des examens complémentaires adaptés. L'HE peut étre transitoire
ou persistante. Si 'enquéte parasitologique demeure infructueuse, un traitement antihelminthique d’épreuve, réalisé sous
surveillance [suivi de I'HE], peut étre proposé. En revanche, toute corticothérapie aveugle est a proscrite formellement
[risque de syndrome d’hyperinfestation parasitaire].

c. Hyperéosinophilie et maladies inflammatoires :

Le syndrome de Churg Strauss est caractérisé par une éosinophilie importante. Il sagit d’une vasculite des petits et moyens
vaisseaux, survenant essentiellement chez des patients souffrant d’asthme et de rhinosinusite chronique. La vasculite et/
ou la toxicité des éosinophiles peuvent endommager de multiples organes, notamment les poumons, le cceur, la peau,
les reins, le tube digestif et le systéme nerveux périphérique et central. Le syndrome est rare, mais doit étre exclu en
raison de son mauvais pronostic en l'absence de traitement. Il ne faut pas se fier a I'absence d’anticorps anticytoplasme
des neutrophiles [ANCA], car ceux-ci ne sont retrouvés que chez la moitié des patients. D’autres maladies inflammatoires
systémiques peuvent occasionnellement s'accompagner d’une éosinophilie sanguine, généralement légere. Ceci peut étre
observé dans la sarcoidose, la polyarthrite rhumatoide, le syndrome de Sjogren, la sclérodermie, les autres vasculites
systémiques [panartérite noueuse, maladie de Wegener...], le lupus érythémateux et les myopathies inflammatoires. Les
maladies inflammatoires de I'intestin peuvent également étre associées a une éosinophilie sanguine. A noter que certains
médicaments utilisés pour traiter ces pathologies, comme les AINS et le méthotrexate par exemple, peuvent également
étre a l'origine de I'éosinophilie.

d. éosinophilie des maladies digestives dysimmunitaires :

e Rectocolite hémorragique
e Maladie de Whipple

¢ Maladie de Crohn

e Hépatite chronique active

e. éosinophilie des dermatoses :
Eosinophilie modérée au cours de nombreuses affections cutanées :

e Dermatite herpétiforme

e Pempbhigoide bulleuse

e Psoriasis

e|chtyose

eEczéma

e Mascocytose systémique : urticaire pigmentaire, flushs, hépatosplénomégalie, ostéoporose. Biopsie de peau, du foie et
myélogramme : présence de mastocytes. Augmentation du sérum tryptase. Recherche de mutation c-kit.

f. éosinophilie au cours des hémopathies malignes :

Les néoplasies peuvent s'accompagner d’une éosinophilie sanguine dans 27 % des cas. Dans les maladies lympho ou myélo-
prolifératives, les clones peuvent secréter des cytokines responsables d’une éosinophilie réactionnelle. Une éosinophilie
sanguine accompagne la maladie de Hodgkin dans 15 % des cas et elle est due a une sécrétion d’IL5 par les cellules de
ReedSternberg. Les tumeurs solides [cancers épidermoides et adénocarcinomes, entre autres] peuvent parfois s'accompa-
gner d’une éosinophilie, avec une incidence estimée a 0,57 %.
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g. éosinophilie aprés nécrose tissulaire :

e Infarctus du myocarde
e Pancréatites aigués

h. éosinophilie des maladies infectieuses

e |nfections bactériennes [au cours de la convalescence] :
—Scarlatine
—-Pneumonie a pneumocoque
-Salmonellose
-Tuberculose

e Infections fongiques :
-Aspergillose
-Coccidiomycose

eInfections virales
-VIH
—-Hépatite C.

i. Eosinophilie de la maladie d’Addison

4-2 - HYPEREOSINOPHILIE IDIOPATHIQUE:

C’est une maladie myéloproliférative de cause inconnue, mais qui est probablement reliée a une délétion de genes. On
pose ce diagnostic lorsqu’un patient présente une éosinophilie de plus de 1,5 x 109/, pendant six mois, de signes et de
symptomes d’atteinte d’organes et que toutes les autres causes ont été éliminées. En fait, on note l'infiltration de plusieurs
organes par des éosinophiles ayant atteint leur maturité, particulierement le cceur, la peau, le systéeme nerveux et les pou-
mons. Le syndrome touche plus souvent les hommes que les femmes et le plus fréquemment les patients de 20 a 50 ans.
Un mode de présentation fréquent est la dyspnée ou d’autres signes d’insuffisance cardiaque. C’est principalement I'endo-
carde qui est atteint. Les lésions endocardiques favorisent la thrombose et |a fibrose, qui évoluent en phase avancée vers
une cardiomyopathie restrictive. Lorsque les poumons sont atteints, le symptome principal est la toux. En général, le pa-
tient ne développe pas d’asthme, les infiltrats pulmonaires sont rares et les épreuves fonctionnelles respiratoires sont nor-
males. Une évaluation compléte est nécessaire, comprenant un électrocardiogramme, une échographie cardiaque et une
radiographie des poumons. Il faudrait adresser ces patients en hématologie. Certains répondront a la cortisone. Pour les
autres, on a élaboré, derniéres années, de nouveaux protocoles de chimiothérapie, qui ont permis de prolonger la survie.
Un médicament est particulierement prometteur, soit I'imatinib [GleevecR], qui inhibe la tyrosine kinase dont la synthese
est probablement activée, chez certains patients souffrant du syndrome hyperéosinophilique, par une anomalie génétique.

5. TRAITEMENT

Le traitement est essentiellement étiologique.

6. CONCLUSION

La découverte d’'une éosinophilie sanguine nécessite une évaluation diagnostique minutieuse [annexe 4]. Les causes se-
condaires sont de loin les plus fréquentes et sont a exclure en premier lieu [notamment les causes allergiques, médica-
menteuses et parasitaires].
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ANNEXE 1

e Examens paracliniques de premiére intention : examens orientés
-Hémogramme avec frottis sanguin [blastes, myélémie, cellules de Sézary]
—-lonogramme sanguin, créatinine
—Bilan hépatique
-Sérologies VIH, VHC
—Examen parasitologique des selles [3 jours]
—-Sérologie toxocarose + autres sérologies orientées par la clinique et les voyages
e Examens paracliniques de deuxiéme intention : [aprés traitement antiparasitaire d’épreuve]
—-Sérologies HTLV1
—Facteurs antinucléaires [connectivites]
—Anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles [granulomatose de Wegener, syndrome de Churg
et Strauss]
~Electrophorése des protéines sanguines [lymphomes]
—IgE totales
—Vitamine B12 ['MLMC et certains SHP]
—RxP, échographie abdo-pelvien ou scatmer thoraco-abdo-pelvien [atteinte pulmonaire, adénopathies pro-
fondes, néoplasie]
~Echographie cardiaque et ECG [retentissement]
e Examens paracliniques de troisieme intention : centre spécialisé
-Tryptase sérique [Pmastocytose et certains SHP]
-Myélogramme et caryotype [leucémies chroniques et certains SHP]
—-Phénotype lymphocytaire et recherche d’une clonalité T circulante [lymphomes, SHE lymphoides]
—Transcrit de fusion FIP1L1 -PDGFRA [SHP]
—Biopsie d’organes suivant la symptomatologie :
- digestive, cutanée, neuromusculaire, lavage bronchio-alvéolaire
- Prouver I‘infiltrat a PNE, cellules tumorales, prélevements parasitologiques [anisakis, recherche de bilhar-
zies], recherche de vascularite.

ANNEXE 2

LES CAUSES DE L'EOSINOPHILIE

Causes principales —Myélodysplasie
—Autres cancers
—-Syndrome hyperéosinophilique
e Maladies inflammatoires
—Maladies inflammatoires de I'intestin
—Périartérite noueuse

e Asthme, rhinites allergiques et autres maladies
atopiques

e Réaction allergique a des médicaments

e Parasitose : kyste hydatique fissuré

Autres causes, beaucoup plus rares -Syndrome de Churg et Strauss
e Infections = Polyarthrlte rhumatoide
- Sarcoidose

—Infections fongiques
—Aspergillose (elle peut provoquer de I'asthme
et des infiltrats pulmonaires)

e Maladies de la peau
—Dermatite herpétiforme

—Coccidioidomycose —Eemph!gus
—Infections bactériennes ~rsoriasis
e Autres

—Brucellose, scarlatine
* Maladies hématologiques et néoplasiques
—Mastocytose généralisée

—Pneumonie éosinophilique chronique
—Immunodéficiences, dont une infection par

. . le VIH
—Polyglobulie vraie Insuff ol
. -y —Insuffisance surrénale
—Certaines leucémies D
—Hépatite

—Certains lymphomes et, particulierement,
la maladie de Hodgkin

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

62 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3



ANNEXE 3

Parasites pouvant étre a I'origine d’une éosinophilie sanguine transitoire ou persistante [Adapté de réf. |1.1S.16].

Eosinophilie

Parasitose/helminthes

Anguillulose
(Strongyloides stercoralis)

Trichinellose (Trichine/la spiralis)

Toxocarose (Toxocara canis; catis)

Ascaridiase (Ascaris lumbricoides)
Fasciolose (Fascia/a hepatica)

Ankylostomose (Ancylostoma duodenale)

Aigué Persistante  Sites infestés Diagnostic Sérologie  Echantillon
Cosmopolites

+ + Tube digestif, poumon, Larves dans selles, sérologie + Selles
peau

+ + Tube digestif, muscles Sérologie, biopsie muscle +

+ + Foie, ceil, poumon Sérologie, larves +

dans tissus

+ Tube digestif (Eufs dans selles Selles*

+ + Foie + voies biliaires (Eufs dans selles, sérologie + Selles*

+ + Tube digestif, poumon (Eufs dans selles Selles*
(phase aigué)

Pays tropicaux/émergents

Filarioses

o Wuchereria baocrofti, Brugia spp.

« Eosinophilie pulmonaire tropicale

* [0a loa

* Mansonella ozzardi

* Mansonella perstans

* Mansonella screptocerca

* Onchocerca volvulus

Clonorchose (Qonorchis sinensis)
Opisthorchiase (Opisthorchis spp.)

Distomatose pulmonaire
(Paragonimus spp.)

Distomatose a Fasdolopsis spp.
Gnathostomose (Gnathostoma spp.)

Angiostrongyloidose (A cantonensis)

Bilharziose
» Schistosoma haematobium

» Schistosoma intercalatum
¢ Schistosoma japonicum

» Schistosoma mansoni

* Schistosoma mekongi

+ + + + + +

Circulation sanguine,
lymphatique

Poumon

Tissus sous-cutanés, ceil

Sang

Sang, cavités corporelles

Peau et tissus sous-cutanés
Peau, tissus sous-cutaneés,
ceil

Foie + voies biliaires

Foie + voies biliaires

Poumon, systeme nerveux
central (SNC), 11 tissus
sous-cutanés

Tube digestif
Tissus mous
SNC

Voies urinaires

Foie, tube digestif
Foie, tube digestif
Foie, tube digestif
Foie, tube digestif

* ['élimination des ceufs dans les selles survient souvent > 1-2 mois apres I'infestation.

CFA : antigenes filariens circulants.

Sérologie + -

Microfilaires dans le sang, + -
sérologie, CFA

Sérologie + )

Microfilaires dans le sang, Sang
visualisation directe du ver

Microfilaires dans le sang, Sang

Microfilaires dans le sang, Sang, tissus

ver adulte dans tissus

Microfilaires dans la peau Peau

Microfilaires dans la peau, Peau

adultes dans nodules

(Eufs dans selles, sérologie + Selles*

(Eufs dans selles Selles*

(Eufs dans expectorations/ Selles*

lavage bronchoalvéolaire,

selles

(Eufs dans selles Selles*

Sérologie, ver dans échantillon +

Larves dans liquide LCR

céphalorachidien (LCR)

Sérologie

(Eufs dans urines + Urines

Eufs dans urines g Selles*
. +

(Eufs dans urines i Selles*

(Eufs dans urines + Selles*

(Eufs dans urines Selles*
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ANNEXE 4

Approche diagnostique chez un patient présentant un taux d’éosinophiles élevé

1

Refaire une formule sanguine compléte

L'éosinophile est-elle confirmée et quel est le taux d'éosinophiles absolu (G/1) ?

2. Rechercher s'il existe des valeurs antérieures de formules sanguines complétes

8t

4,
5.

6.

Compléter 'anamnése
a. Anamnese par systéme
b. Médicaments et toxiques
o Traitements prescrits
* Médicaments obtenus sans prescription
+ Suppléments/médecines paralleles
o Stupéfiants
¢. Allergies
d. Voyages

e. Régimes particuliers
f. Entourage

Examen physique

Examens paracliniques de base

a. Exclure une dysfonction d'organes

b. Rechercher un syndrome inflammatoire
¢. Recherche de parasites

d. Radiographie du thorax
Examens complémentaires

Symptomes généraux (fievre, sudations, perte pondérale), signes respiratoires, digestifs, cutanés.

Identifier ceux potentiellement responsables d'une éosinophile.
Insister sur les médicaments pris de maniére réguliere (AINS, inhibiteur de la pompe a protons et autres)
En particulier vitames, préparation a base d'oligoéléments, phytothérapies, tisanes...

Rhinoconjonctivite, asthme, eczéma, syndrome de Widal, antécédents de réactions médicamenteuses.
Voyages récents ou anciens, en recherchant I'exposition a des risques parasitaires : contact avec eaux douces
stagnantes, séjour en forét tropicale, aliments contaminés...

Consommation de viande ou poisson cru ou mal cuit, consommation de cresson sauvage.

Exposition a des animaux.

Bien examiner peau, muqueuses et tissus mous, rechercher des adénopathies et ausculter.

Tests hépatiques complets, créatinine plasmatique, sédiment urinaire, troponine

Vitesse de sédimentation et/ou protéine C réactive (CRP)

Sérologie helminthes Europe, y compris Strongyloides (+ tropiques si voyage ou en provenance d’une zone
endémique)

En cas de syndromes respiratoires.

Selon anamneéses/signes d'appel a I'examen clinique et/ou selon résultats du bilan de base

* Recherche de parasites dans selles, urines, lavage bronchoalvéolaire (BAL), expectorations...
* Biopsie tissulaire

* CTou IRM

» Ponction-biopsie de moelle

o Autres : anticorps anticytoplasme des neutrophiles (ANCA), tryptase, FIPI-LI-PDGF-RA
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C. AT. DEVANT LA POLYSERITE

Les objectifs éducationnels

1- Définir la polysérite

2- Evoquer le diagnostic en se basant sur les données cliniques

3- Connaitre les indications de la ponction des séreuses

4- Interpréter les résultats du liquide de ponction

5- Connaitre les principaux diagnostics différentiels de polysérite

6- Etablir un diagnostic étiologique en se basant sur les signes cliniques et paracliniques
7- Connaitre les étiologies des polysérites transsudatives et exsudatives

8- Préciser les principes du traitement

INTRODUCTION

Les épanchements séreux peuvent toucher le péricarde, la plévre et le péritoine. La vaginale testiculaire peut participer
a l'anasarque quand il est important. La synoviale et les méninges peuvent faire partie de la polysérite, mais a I'état
normal leur espace n’est pas virtuel et elles renferment déja un liquide ?

L'examen clinique reste une étape essentielle dans la prise en charge de la polysérite.

Le diagnostic étiologique est souvent facile, mais peut s’avérer difficile pour 3 raisons :
—Forme clinique rare de maladie fréquente et les signes peuvent étre trompeurs.
—-Maladie rare.

—Polysérites d’étiologies complexes souvent mixtes

Le caractere inflammatoire des liquides séreux est en principe révélé par ses caractéres biochimiques

DEFINITION

La polysérite : Lexistence d'un épanchement inflammatoire au niveau d’au moins deux séreuses (pleurale, péritonéale ou
péricardique)

La prise en charge de la polysérite consiste a :
1- Apprécier la tolérance,

2- Rechercher une complication associée,

3- |dentifier la cause,

4- Traiter la cause et symptomatiquement

PHYSIOPATHOLOGIE DES EPANCHEMENTS SEREUX

1- SEREUSE :
Espace virtuel entre 2 feuillets pariétal et viscéral.

Le liguide contenu entre deux séreuses provient des capillaires pleuraux péricardiques ou péritonéaux. Il existe un flux
stable a travers un espace virtuel. La microcirculation est semi-perméable, résultant en un contenu en protéines du liquide
inférieur a celui du sérum. Les protéines des séreuses proviennent du sérum et sont ensuite épurées par les lymphatiques.

2-DANS LE CAS D’UN EXSUDAT :

Il'y a une altération de la séreuse par un processus malin ou inflammatoire entrainant une augmentation de la perméabi-
lité capillaire. Il en résulte une augmentation de concentration en protéines du liquide de I'épanchement. Un exsudat peut
aussi étre dd a une diminution de la réabsorption de fluide de I'espace séreux.
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3-DANS LE CAS D’UN TRANSSUDAT :

Leffusion résulte d’un déséquilibre des forces hydrostatiques et osmotiques et le gradient des protéines entre sérum et
séreuse est maintenu.

4- MECANISMES ETIOLOGIQUES DE 'EPANCHEMENT :

 Agression des séreuses : elle peut étre infectieuse, néoplasique, chimique.
¢ Diminution de la pression oncotique : I'hypoprotidémie résulte d’une perte urinaire ou d’un défaut d’absorption
¢ Hyperpression veineuse ou lymphatique

DIAGNOSTIC POSITIF

1- LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :

Le début est souvent insidieux.

Devant la symptomatologie d’une sérite souvent pleurale ou ascitique
- Dans le cadre d’un bilan d’'une maladie

Des signes généraux parfois

Découverte fortuite exceptionnelle

2- LES SIGNES DE LA PLEURESIE :
lIs sont variables de la latence clinique au tableau clinique complet.

e Les signes fonctionnels sont :
-La douleur est basithoracique unilatérale, constante, augmentée par la toux.
—La toux est seche quinteuse, superficielle, déclenchée par les changements de position.
—-Une dyspnée d’effort voire de repos.
e 'examen trouve une matité hydrique déclive, une abolition du murmure vésiculaire et des vibrations vocales, un souffle
pleurétique a la limite supérieure de I'épanchement doux expiratoire et rarement un frottement pleural.
e Les signes de mauvaise tolérance sont : cyanose, dyspnée, polypnée, tachycardie et hypotension artérielle.
¢ Les examens complémentaires :
—Radio thorax : opacité dense homogéne de la base, comblant le cul-de-sac, a limite supérieure concave.
-La ponction pleurale oriente le diagnostic étiologique, elle est évacuatrice.
-Biopsie pleurale est souvent nécessaire quand il s’agit d’un exsudat.
—-Autres examens : Thoracoscopie, fibroscopie bronchique, Scanner et IRM thoraciques.

3- LE SYNDROME ASCITIQUE :

- Il est souvent précédé de météorisme abdominal. Il est déterminant suite a un facteur déclenchant.
Le diagnostic est facile si I'’épanchement est de grande abondance.

- Il s’agit d’une distension abdominale, la peau est tendue lisse, 'examen trouve une matité déclive des flancs a limite
supérieure concave, surmontée d’un tympanisme périombilical, avec parfois le signe de glacon (si associée a une viscé-
romégalie ou une tumeur),

- Les signes de mauvaise tolérance sont : dyspnée, tachycardie et hypotension artérielle.

- 'échographie confirme le diagnostic et la ponction d’ascite souvent indispensable oriente le diagnostic étiologique.

- Le diagnostic différentiel : un hémopéritoine ou une matité a convexité supérieure (Globe vésical, kyste de l'ovaire, gros-
sesse, fibrome).

- Les Complications sont mécaniques (un ombilic éversé avec risque de rupture, une compression diaphragmatique) ou
infectieuses

4- LES SIGNES DE PERICARDITE :

- La douleur thoracique est brutale, violente, rétrosternale, médio-thoracique, irradiant vers le dos et I'épaule gauche, a
type de point de coté, de brilure, d’écrasement, permanente ou paroxystique, augmente a l'inspiration. La respiration
est superficielle. Une polypnée, une toux.

- examen recherche un frottement péricardique pathognomonigue, mais inconstant, variable avec la position et le temps,
persiste en apnée et rappelle le crissement du cuir neuf.

- La radiographie thoracique montre une silhouette cardiaque élargie triangulaire et symétrique.

'ECG recherche un sus-décalage de ST, un aplatissement de T ou une négativation de T.
'échocardiographie confirme le diagnostic devant un décollement des 2 feuillets, apprécie I'importance, recherche les
signes de gravité et surveille I'évolution.

- La ponction n’est jamais pratiquée a titre diagnostique, elle est nécessaire si épanchement compressif.

La biopsie péricardique est chirurgicale, elle est exceptionnelle.
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

1- LES ELEMENTS D’ORIENTATION SONT :

Cliniques : antécédents médicochirurgicaux, prise médicamenteuse, signes cliniques associés,

La notion de contage tuberculeux, I'existence d’une hépatopathie, I'introduction d’'un nouveau médicament.
Les signes généraux, altération d’état général, fievre.

Les signes physiques, cardiopathie, signes d’insuffisance cardiaque, organomégalie, ictere, adénopathies.

Biologiques sanguins : bilan inflammatoire, infectieux, anticorps, marqueurs tumorausx,

Analyse de liquide de ponction (cytologie, protéines, biochimie)
La ponction du liquide et I'analyse du liquide sont toujours I'étape importante du diagnostic étiologique, elle est parfois
complétée par une biopsie.

Autres examens paracliniques en particulier radiologiques, I'échographie pleurale ou abdominale peut étre utilisée pour
évaluer la quantité de I'épanchement et en faciliter le prélevement.

1.1 'EXAMEN DU LIQUIDE :

La premiere étape est la distinction classique entre transsudat et exsudat, elle doit étre toujours pratiquée dans le cadre
d’une ascite ou d’une pleurésie.

1.1.1 APPARENCE MACROSCOPIQUE :

Les transsudats et beaucoup d’exsudats sont limpides, jaune citrin, sans odeur et non visqueux.

Un liquide trouble peut témoigner d’une infection, mais un épanchement malin peut étre trouble.

Un liquide hémorragique évoque une étiologie maligne.

Un liquide lactescent ou chyleux résulte de la présence de lymphe ou de lipides (>12 g/l dans la plévre, >2 g/| dans le péritoine)
1.1.2 ANALYSE BIOCHIMIQUE DES LIQUIDES SEREUX :

La distinction entre transsudat et exsudat

Il n‘est pas nécessaire de pratiquer des examens complémentaires s'il y a une insuffisance cardiaque, une cirrhose non
compliquée, un syndrome néphrotique, ou une insuffisance rénale chronique.

Elle peut se faire par :

eLe dosage des protéines dans le liquide de ponction, il existe des particularités :

—Pleurésie exsudative : concentration protéique > 30-35 g/I

—Ascite exsudative : concentration protéique > 25-30 g/I

—Les criteres de Light ont une excellente sensibilité et spécificité pour identifier un exsudat.
e Le gradient d’albumine entre sérum et épanchement (GASE)

—Le gradient d’albumine (Alb sérique — Alb pleurale) aurait une sensibilité supérieure.

—Pour la pleurésie : La GASE 212 g/l pour un transsudat <12 g/l pour un exsudat.

-Une ascite secondaire a une hypertension portale a un GASE 211 g/I

1.1.3 TESTS DU LIQUIDE DE PONCTION A VISEE ETIOLOGIQUE

Ils ne sont pas de pratique courante : Electrophorése des protéines, I'interféron, les marqueurs tumoraux, Glucose, Taux de
triglycérides, les LDH, 'amylase, la phosphatase alcaline, la bilirubine, la y glutamyl transférase.

Tableau 1 : critéres de Light

Rapport Exsudat Transsudat
Protides du liquide/protidémie >0,5 <0,5
LDH du liquide/LDH sérigue >0,6 <0,6

>2/3 de la limite supérieure des LDH

sériques (habituellement >200 UI/L) LWL

LDH du liquide séreux

— Transsudat ne remplit aucun des criteres, Exsudat en remplit au moins un.
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Tableau 2 : classification des ascites selon le gradient albumine sérum-ascite.

Hypertension portale Pression portale normale
Gradient d’Albumine Gradient d’Albumine
sérum-ascite < 11 g/L sérum-ascite > 11 g/L

o Cirrhose

* Hépatite alcoolique * Calcinose péritonéale

* Insuffisance cardiaque Ascites pancréatiques

* Insuffisance hépatique aigué o Ascites biliaires

* Métastases hépatiques massives * Péritonite tuberculeuse
* Thrombose portale o Syndrome néphrotique
o Syndrome de Budd-Chiari * Collagénoses

* Maladie veino-occlusive * Vascularites

* Stéatose de la grossesse ¢ Occlusions

* Myxcedéme o Infarctus mésentériques
o Ascites d’origine rénale o Infections a Chlamydia, a gonocoque

* « Ascites mixtes »

Hypertension portale associée a une autre cause d’ascite (ex. : infection péritonéale sur cirrhose).

Tableau 3 : Tests les plus prescrits sur les liquides séreux

Tests de routine Tests optionnels Tests orientés

* Cytologie * Glucose e Examen direct,

o LDH (sur le liquide pleural) * LDH (liquide péritonéal) culture et PCR BK

o Albumine e Amylase * Etudes cytologiques
e Culture sur flacons d’hémoculture * Examen direct (Gram)

* Protides totaux

1.1.4. ANALYSE CYTOLOGIQUE DU LIQUIDE DE PONCTION :

- Pour le liquide pleural, le nombre de leucocytes est 1500/mm3 avec 75 % macrophages, 25 % de lymphocytes et 1 % de
cellules mésothéliales.
EO et PNN sont absents
Un liquide riche en PNN est a priori d’origine infectieuse, mais aussi il peut se voir dans d’autres affections : inflamma-
toires.
Un liquide lymphocytaire évoque la tuberculose, mais elle peut étre due a un lymphome.
Un épanchement riche en éosinophiles est malin ou toxique, aussi dans I'asbestose ou le Churg Strauss.

- Pour l'ascite leucocytes a partir de 200/mm?

Létude du liquide est complétée par :

- La recherche de cellules malignes

- immunohistochimie pour 'identification de type de tumeur,

- immunophénotypage est d’un grand apport dans le lymphome

- La cytogénétique

1.1.5. ANALYSES BACTERIOLOGIQUES

Examen direct apres coloration de Gram, Détection des mycobactéries apres coloration Ziehl-Neelsen
La culture a une meilleure sensibilité. Recours a la PCR dans certaines situations.

1.2 AUTRES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e La radiographie pulmonaire

e "échographie abdominale, les examens tomodensitométriques thoracique et abdominal

¢ Les biopsies éventuellement guidées par échographie ou scanner ou dirigées sous thoracoscopie semblent avoir une
meilleure sensibilité diagnostique surtout dans les sérites malignes et tuberculeuses.

Thoracoscopie ou Ceelioscopie

e Les examens biologiques :

Bilan inflammatoire biologique, NFS, VS, CRP, EPP

Bilan immunologique, facteur rhumatoide, AAN, Marqueurs tumorausx,

Bilan hépatique, TP, Transaminases, phosphatases alcalines, GGT,

Bilan lipidique, Bilan endocrinien, TSH, Enzyme de conversion de l'angiotensine,
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Tableau 4 : Etiologies des épanchements séreux transsudats

Séreuses atteintes

Etiologies

Plévre Péritoine Péricarde
Cardio-vasculaires

Insuffisance cardiaque +++ ++ 4+

Péricardite chronique

constrictive ++ * .

Embolie pulmonaire ++ . ¥

Obstruction de VCS ++ + ¥
Hépatiques et digestives

Cirrhose ++ 4+ _

Insuffisance hépatocellulaire ++ 4 B,

Hépatite alcoolique aigué ++ 4+ B,

Entéropathie exsudative ++ +H+ +
Rénales

Syndrome néphrotique +++ 4+ B

Dialyse péritonéale +++ 4+ 4
Autres

Dénutrition ++ ot ++

Hypothyroidie ++ Tt F

Sarcoidose ++ + +

2- LES ETIOLOGIES
2.1. LES ETIOLOGIES D’EPANCHEMENTS SEREUX TRANSSUDATS :
lls sont en principe de diagnostic facile sur la clinique, la biologie standard et la radiologie.

2.1.1. LES ETIOLOGIES LES PLUS FREQUENTES SONT RAPPORTEES DANS LES TABLEAUX SUIVANTS :

Tableau 5 : Caractéristiques des trois principales causes d’épanchements transsudats.

Pathologie Aspect Protéines g/L Caracteres biochimiques Cellules

macroscopique Critere de Light ~ Gase (g/I) Globules rouges  Leucocytes

Insuffisance  Limpide, jaune Transsudat Aucun Plevre > 12 Non Plevre < 1000 mm?
cardiaque citrin sans odeur et~ Plevre <30-35 Perit >'11 Péritoine < 250/mm?
congestive visqueux Périt. < 25- 30 o
Cirrhose Paille ou foncé Transsudat Aucun Non si pas de < 250/mm3

(présence de Plevre < 30— 35 Périt. > 11 complications Si plus, suspicion

bilirubine) Périt.< 25- 30 d’une ascite infectée
Syndrome Clair, paille Transsudat Aucun Plevre > 12 Assez souvent Liquide peu cellulaire
néphrotique  Rarement, liquide Perit >‘11 hémorragique

chyleux -

2.1.2. LES ETIOLOGIES RARES D’EPANCHEMENT SEREUX TRANSSUDAT
2.1.2.1. ENTEROPATHIE EXSUDATIVE

Cette affection se caractérise par une perte protidique gastro-intestinale excessive, un liquide variable, un syndrome de
malabsorption, une hypoGammagGlb, une élévation de la clairance d’alpha-1 antitrypsine.

Lymphangiectasie intestinale idiopathique (maladie de Waldmann)
Caractérisée par des ectasies lymphatiques digestives, c’est une pathologie de I'enfant et I'adulte jeune.

Les signes cliniques peuvent étre locaux (nausées, vomissement, diarrhée intermittente) et/ou généraux (retard de crois-
sance staturo-pondéral, infections a répétition bien tolérées, crise de tétanie, dénutrition).

Un syndrome cedémateux unilatéral, bilatéral ou généralisé, parfois une anasarque secondaire a une hypoalbuminémie.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 69




Les épanchements des séreuses (pleurale, péricardique, et péritonéale) sont transsudats, liés a I’'hypoprotidémie, ou
chyleux par altération du systeme lymphatique.

Les anomalies biologiques communes aux autres étiologies d’entéropathie exsudative, parfois une stéatorrhée associée a
un syndrome de malabsorption.

2.1.2.2 SYNDROME DE DEMONS-MEIGS

Il sagit de I'association d’épanchements séreux (ascite et hydrothorax) avec une tumeur bénigne de I'ovaire (un fibrome ou
un thécome), le plus souvent aprés 50 ans.

Lexamen clinique montre des signes en rapport avec I'épanchement des séreuses, I'état général altéré, et 'ensemble du
tableau peut faire évoquer une néoplasie ovarienne avec calcinose péritonéale et pleurésie réactionnelle ou métastatique.

Lanalyse du liquide d’épanchement montre un transsudat citrin parfois hémorragique en cas de torsion pédiculaire de la
lésion.

2.2. LES ETIOLOGIES DES EPANCHEMENTS SEREUX EXSUDATS

Les causes des polysérites exsudatives sont multiples, trois grandes catégories de causes prédominent : les cancers, la tu-
berculose et les maladies systémiques.

Tableau 6 : Caractéristiques des trois principales causes d’épanchements exsudatifs

. Aspect . Caractéres biochimiques Cellules
Pathologie . Protéine g/l - . Autres examens
macroscopique Critéres de Light Gase (g/L) Globules rouges Leucocytes
Chiffres variables,
. Exsudat X '
Paille ou périt <11 a cellules Cytomorphologie
troube, voire . : "y ' 50 % mononucléées, immunochistochimie,
Cancer , . Plevre> 30 Aumoins 1 positif , . . s e
hémorragique ou Plovre < 12 hémorragique ~ mais aussi a PNN cytogenetique et
chyleux L Parfois riches en moléculaire
Périt. >25 L .
€osinophiles
Exsudat Liquide riche en
Clair ou trouble, Périt. < 11 leucocytes Culture (BACTEC) PCR,
Tuberculose , . ) i Rarement o
hémorragique ou  Plevre> 30 positifs , , >70 de lymphocytes  ADA, Biopsie pleurale
\ hémorragique o e
chyleux Plevre < 12 parfois riche en et péritonéale dirigée
Périt. >25 gosinophiles
Chiffres variables
o Souvent
Maladies Limpide, jaune lymphocytaire Lupus, anticorps
L, citrin, sans odeur  Exsudat Souvent positifs Non Y ‘p y p L P
systémiques Eosinophiles antinucléaires

et non visqueux :
. possible dans

vascularites

Tableaux 7, 8, 9 : Caractéristiques des autres étiologies des épanchements exsudatifs

Séreuses atteintes

Etiologie

Maladies systémiques et inflammatoires Plevre Péritoine el
Polyarthrite rhumatoide +H+ - i
Collagénoses (LED, SGS, ScS) +++ + it
Vascularites ++ ++ ++
Sd de fuite capillaire idiopathique ++ +Ht 4
Fievre Méditerranéenne Familiale +++ +H+ 4+
Sarcoidose ++ + ++
Maladie de Still +++ ++ it
POEMS ++ nu +
Entérocolopathies inflammatoires ++ 44+ +
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Séreuses atteintes

Etiologies infectieuses

Plévre Péritoine Péricarde

Tuberculose +H+ +++ 4
Neisseria meningitides ++ . ++
Haemophilus influenzae ++ - ++
Helicobacter sp. flexispira ++ . +
Dengue ++H+ +H+ ++
Trypanosoma rhodesiense ++ 4 4

Séreuses atteintes

Autres Etiologies

Plévre Péritoine Péricarde

Cancers 4+ 4+ n
Hémopathies +++ FH n
Cardiaques

Péricardite chronique constrictive ++ + B}
Embolie pulmonaire ++ . n
Digestives

Pancréatites ++ FHt )
Atteintes biliaires ++ +++ .
Occlusions ++ FH 3
Infarctus mésentérique ++ 4+ i

Endocriniennes

Hypothyroidie ol i+ e
Endométriose ++ et a
Hyperstimulation ovarienne ++ +++ +
Médicamenteuses +++ ++ et

2.2. 1- CANCERS - HEMOPATHIES :

Polysérite : premier signe d’un cancer ou d’une hémopathie, quand le primitif est encore inconnu : I'age, le sexe du patient
et le site des séreuses atteintes peuvent aider au diagnostic.

1- En cas d’atteinte pleurale chez ’homme adulte, la néoplasie primitive est pulmonaire, hématologique (lymphome, leu-
cémie), gastro-intestinale puis urinaire.
Chez la femme d’abord le cancer du sein, les cancers gynécologiques, pulmonaires, les hémopathies et le tractus digestif.

2- en cas d’ascite néoplasique chez ’homme adulte, il faut chercher par ordre de fréquence décroissante une néoplasie
primitive digestive, pancréatique, prostatique et hématologique (lymphome, leucémie)
Chez la femme il faut évoquer une origine ovarienne, mammaire, utérine, digestive et hématopoiétique.

3- En cas de péricardite néoplasique, il faut chercher un néoplasie pulmonaire, mammaire, hématopoiétique médiastinale
ou mésothéliome.

TableaulO : Principaux cancers responsables de polysérites

Séreuses atteintes

Cancers

Plévre Péritoine Péricarde

Poumons +++ = ++
Sein 4t I+ +t
Tube digestif ++ +++ .
Pancréas +++ +Ht =
Ovaire +++ FHt B
utérus s et )
Prostate + 4 i
Mésothéliome +++ + n

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 71




Le pronostic d’'une sérite métastatique, a partir d’'un cancer pulmonaire, mammaire ou ovarien, est sombre puisque cette
atteinte permet de les classer dans un stade évolué de la classification TNM.

Le type histologique des sérites néoplasiques est 'adénocarcinome +++, le carcinome a cellules squameuses, les carci-
nomes a petites cellules, les hémopathies, le mélanome, les tumeurs des cellules germinales et les sarcomes.

MESOTHELIOME

Il sagit d’'une néoplasie insidieuse rare, qui se développe a partir de Cellules mésothéliales des cavités pleurales, périto-
néales, plus rarement péricardiques ou de la vaginale.

Uexposition a 'amiante est la principale cause.

Il peut étre responsable de dyspnée, douleur thoracique ou abdominale ou ascite.

Une Pleurésie le plus souvent droite (60 %).

La tomodensitométrie peut montrer des plaques pleurales et péritonéales, isolées ou diffuses, associées.

Le dosage des marqueurs biologiques sériques ou dans le liquide de la sérite peut orienter vers le diagnostic. Lexamen clé
pour le diagnostic est la biopsie pleurale.

HEMOPATHIES

Les sérites secondaires, parfois, révélatrices d’hémopathies

Toutes les hémopathies peuvent étre responsables de polysérite.

Les lymphomes représentent 10 a 15 % des pleurésies carcinomateuses et 11 % des ascites néoplasiques

La positivité du liquide pleural dans les LH et LNH varie de 22 a 94 %.

Le lymphome primaire des séreuses est une entité rare et agressive caractérisée par une atteinte des séreuses sans masse
tumorale détectable.

2.2.2 INFECTIONS
2.2.2.1 TUBERCULOSE

La localisation préférentielle reste la plévre.

La tuberculose pleurale est unilatérale, modérée. Elle est la 2™ |ocalisation extrapulmonaire aprés la ganglionnaire.
L'atteinte péritonéale est la 1% manifestation de la tuberculose abdominale. (immunodéprimés : VIH, Dialyse, Diabéte,
Cirrhose, traitement par les antiTNF).

La péricardite tuberculeuse survient chez 1 a 2 % des patients atteints de tuberculose pulmonaire.

Les signes généraux sont la fievre, amaigrissement, sueurs nocturnes.

Douleur pleurale, toux séche, ascite fébrile, abdomen empaté, masse abdominale, toux, dyspnée.
Lintradermo-réaction positive 90 % (pleural) 85 % (péricardique) 70 % (péritonéal).

Le liquide de ponction est lymphocytaire, exsudatif. La culture du liquide pleural positive dans 42 %.

La biopsie pleurale (65 %), la culture des crachats positive dans 50-90 %.

La culture du liquide péricardique et culture est positive dans 50 %.

LUexamen et la culture du liquide péritonéal sont peu sensibles : 6 et 20 %

2.2.2.2 . AUTRES INFECTIONS

Neisseria Meningitidis peut étre responsable d’une pleuropéricardite purulente par méningococcémie
Une polysérite immunologique réactive peut survenir 6 a 16 jours aprés un traitement antibiotique (sérogroupe C +).
Haemophilus Influenzae, il sagit d’une pleuropéricardite exsudative stérile réactive.

2.2.3  MALADIES SYSTEMIQUES
2.2.3.1 Lupus érythémateux systémique (LES)

La fréquence des sérites dans cette affection varie entre 12 et 30 % et en fonction de la séreuse atteinte.

La pleurésie est présente dans 40 a 56 % des cas. La présence d’une péricardite varie de 9 a 54 %.

Ce diagnostic ne peut étre retenu qu’apres avoir éliminé d’autres causes d’ascites qui peuvent survenir dans LES.
Latteinte pleuropéricardique se manifeste de facon typique.

Les sérites sont associées a l'activité de la maladie avec des signes articulaires ou cutanés, une atteinte rénale modérée,
des manifestations neuropsychiatriques puis hématologiques.

AAN+, anti-DNA+ et AC dans le liquide de sérite.

L'évolution de la sérite est favorable sous anti-inflammatoires, corticothérapie parfois associée aux immunosuppresseurs
et le drainage.

2.2.3.2 POLYARTHRITE RHUMATOIDE

Elle est responsable surtout d’atteinte pleurale et péricardique, au cours de I'évolution de PR.

La pleurésie est fréquente dans cette affection, mais semble étre le plus souvent infraclinique.

Les sérites a I'autopsie trouvent une fréquence allant de 38 a 73 %.

L'échographie cardiaque systématique montrerait jusqu’a 30 % de péricardite infraclinique.

Atteinte pleurale peut étre due a une nécrose ou a une cavitation d’un nodule rhumatoide dans la plévre. Elle peut se ma-
nifester par une douleur thoracique fébrile et une dyspnée si I'épanchement est important.
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Epanchement uni ou bilatéral, Exsudatif (LDH >700Ul/L, FR>1/320), Glucose pleural/glycémie < 0.5.
Le dosage du facteur rhumatoide dans le liquide sérique montre un taux supérieur a 1/320

La péricardite évolue rarement vers une tamponnade ou une constriction

Le traitement repose sur les AINS en premiere intention et une corticothérapie a faible dose.

2.2.3.3 FIEVRE MEDITERRANEENNE FAMILIALE

Elle est une maladie héréditaire autosomique récessive, sa prévalence est élevée dans les ethnies arméniennes, turques,
juives et arabes d’Afrique du Nord.

Le géne responsable de la FMF (MFEV) est localisé sur le bras court du chromosome16.

Le diagnostic est aisé devant un tableau typique qui associe fievre et douleurs liées a une polysérite péritonéale, pleurale
ou péricardique évoluant par crises de 24 a 72 heures. Ces crises sont favorisées par le stress et la fatigue. La vaginale tes-
ticulaire avec un aspect d’orchite récurrente, polyarthrite...

Le diagnostic est génétique et repose sur la recherche de mutations dans le gene de la MFEV.

Le traitement repose sur la Colchicine a vie.

2.2.3.4 SYNDROME D’HYPERPERMEABILITE CAPILLAIRE IDIOPATHIQUE

Il se caractérise par des épisodes récidivants d’hypotension liés a des fuites liquidiennes et protidiques du secteur vas-
culaire vers le secteur extravasculaire, associés a une hypoalbuminémie, a une hémoconcentration et a des cedémes, ce
syndrome touche I"homme ou la femme d’une quarantaine d’années. Des prodromes a type de syndrome pseudo-grippal.
L'évolution est imprévisible.

L'épisode aigu se caractérise par deux phases :

a) La premiére phase est liée a la fuite capillaire des protéines de poids moléculaire 200-900kDa, et se manifeste par
une hypotension pouvant aller jusqu’au choc hypovolémique et peut durer de 1a 4 jours, elle s'accompagne également
d’'cedéme cedeme, pleuropéricardite, tamponnade avec une prise pondérale pouvant aller jusqu’a 30 kg

Une insuffisance rénale est fréquente.

b) La deuxiéme phase correspond au retour massif du liquide dans le secteur vasculaire avec un tableau de polyurie.

Les examens biologiques réalisés pendant la phase aigué révelent une hypoprotidémie avec hypoalbuminémie et une
hémoconcentration. Une hyperleucocytose PNN, une gammapathie monoclonale est présente dans 80 % des cas. Il s'agit
plus souvent d’une IgG Kappa.

Le Traitement de la phase aigué repose sur le remplissage vasculaire, et fait parfois appel aux inotropes positifs.

2.2.3.5 MALADIE DE STILL

Maladie inflammatoire associe une fievre hectique élevée, une atteinte articulaire et un rash maculaire ou maculo-papu-
leux et peut s'accompagner de polysérite.

Péricardite (53 %) et Pleurésie (37 %), tamponnade.

La douleur abdominale est fréquente et peut étre en rapport avec I’hépatosplénomégalie ou une Adénite mésentérique.
L'ascite est rare.

La sérite est constituée d’un liquide exsudatif peut parfois étre sérohématique.

Le diagnostic de cette maladie est un diagnostic d’élimination et repose sur les critéres de Yamaguchi.

La présence d’une hyperferritinémie avec effondrement de sa fraction glycosylée.

2.2.3.6  SYDROME POEMS

C’est une affection multisystémique associée le plus souvent d’une dyscrasie plasmocytaire, touche I"homme entre 50 et
60 ans.

Il associe « polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes »

D’autres manifestations peuvent étre présentes : Fiévre, sueurs, hippocratisme digital, Iésions ostéocondensantes, maladie
de Castleman, oblitération artérielle, hypertension artérielle pulmonaire, cedeme papillaire, thrombocytose, polyglobulle,
La principale manifestation clinique est la neuropathie chronique progressive, il n’y a pas d’atteinte des nerfs craniens ou
du systéme nerveux autonome.

LUorganomégalie concerne le foie, la splénomégalie.

LU'hyperpigmentation est fréquente.

Le diabete et la dysfonction gonadique sont les adénopathies les plus fréquemment retrouvées.

La pleurésie ou I'ascite peuvent survenir dans 1/3 des cas.

La sérite est exsudative.

L'épanchement péricardique de faible abondance passe inapergu.

Le traitement dépend de la nature de la dyscrasie plasmocytaire.

2.2.3.7 LA SARCOIDOSE

Elle peut étre responsable de sérite affectant la plevre (5 %) elle est plus souvent localisée a droite (45 %) et peut étre
bilatérale (22 %).

Elle touche le péricarde que le péritoine.

Le liquide est paucicellulaire, lymphocytaire et exsudatif, avec un taux de LDH < 200UI/L.
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La Pleurésie peut étre due a une infiltration granulomateuse

Ascite peut étre révélatrice d’une atteinte péritonéale granulomateuse dans la sarcoidose, exsudative et parfois hémorra-
gique.

Elle est liée a la présence de nodules péritonéaux granulomateusx.

Atteinte médiastino-pulmonaire.

La corticothérapie permet une résolution plus rapide.

2.2.3.8 LA MALADIE DE BEHCET

La polysérite est souvent associée a une thrombose de la veine cave supérieure secondaire a la vascularite.

Il se développe une polysérite pleurale, péricardique, voire péritonéale, le plus souvent chyleux, secondaire a 'obstruction
du canal thoracique.

Le traitement se repose sur 'association du traitement anticoagulant et d’'immunosuppresseurs.

2.2.3.9 CERTAINES VASCULARITES

a) La granulomatose de Wegener (GW) : Une pleurésie peut étre présente dans 9 a 29 % des cas, elle est peu abondante,
uni ou bilatérale,
Péricardite et Atteinte coronaire silencieuses évoluant parfois jusqu’a la tamponnade et/ou la péricardite constrictive.

b) Le syndrome de Churg-Strauss (SCS)

Polysérite lors de poussée vascularite,

Une péricardite peut étre présente dans 25 % des cas.

C’est une pleurésie rare, uni ou bilatérale, asymptomatique, vascularite pleurale, LDH élevé, glypleurie abaissée.
Il peut s'agir d’une ascite en cas d’entérite & Eosinophiles

La résolution liée au traitement de vascularite.

2.2.4 MEDICAMENTS
2.2.4.1 LA CLOZAPINE

Le neuroleptique indiqué dans la Schizophrénie serait responsable d’une atteinte pleurale et péricardique.

Le délai d’apparition des signes se situe entre 8 et 20 jours apres la prise.

Le neuroleptique serait responsable d’une atteinte cutanée pleurale et péricardique associées ou non a une atteinte cuta-
née (syndrome de Sweet). Des adénopathies médiastinales peuvent étre présentes.

Les examens biologiques révelent souvent un syndrome inflammatoire avec une hyperleucocytose (PNN).

La pleurésie peut étre uni ou bilatérale, il s’agit d’exudat lymphocytaire, PNN quand la Péricardite est constrictive.
D’autres manifestations pulmonaires peuvent étre associées, a type de pachypleurite ou de pneumopathie interstitielle.
L'évolution est favorable en quelques semaines a quelques mois.

2.2.4.2 Autres médicaments

Les taxanes, utilisés en oncologie, peuvent étre responsables d’un syndrome cedémateux diffus d’évolution rapide avec
atteinte de 3 séreuses.

Le praziquantel, au cours de traitement de bilharziose.

Latteinte de 3 séreuses (Polysérite) était patente dans les 24heures avec un liquide exsudatif.

Le tableau clinique associe une fiévre, éruption maculo-papuleuse.

Il existait une hyperéosinophilie et un syndrome inflammatoire.

Evolution rapidement favorable.

— Des cas de polysérite ont été également rapportés avec 'amiodarone, le méthotrexate et le ramipril.

Tableau 11 : Médicaments responsables de polysérites

Séreuses atteintes

Péritoine Péricarde

Clozapine 4 i+ :
Texanes ++ ++ ++
Derivés de I'ergot de seigle ++ . ++
Praziquantel +++ ++ +
Méthotrexate ++ . ++
Ramipril ++ - ++
Cordarone ++ - -+
Carbamazépine ++ . =+
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2.2.5 ENDOCRINOPATHIE
2.2.5.1 HYPOTHYROIDIE

L'hypothyroidie peut étre responsable de polysérite : le site de prédilection est le péricarde (1/3) avec ensuite la plevre
(1/4) puis le péritoine (4 %).

L'ascite est rare et semble présente chez environ 5 % des patients hypothyroidiens.

Pleuropéricardite par hyperperméabilité capillaire

Ascite serait secondaire a I'atteinte cardiaque du myxcedeme

Le liquide pleural peut étre exsudatif ou mixte.

2.2.5.2 ENDOMETRIOSE

Elle peut s'Taccompagner exceptionnellement de polysérite.

Les cas observés rapportent I'association prédominante d’une atteinte péritonéale et pleurale.

La patiente est souvent d’une nullipare, dgée de 20 a 40 ans présentant un tableau de douleurs pelviennes avec dysmé-
norrhées.

'hormonothérapie est efficace, mais la chirurgie est parfois nécessaire.

2.2.5.3 SYNDROME D’HYPERSTIMULATION OVARIENNE

Il sagit d’'une complication iatrogene par stimulation ovarienne pour infertilité, I'incidence serait de 40 %.
Le mécanisme physiopathologique est lié a I'hyperexpression du processus d’ovulation.

La forme minime (douleur et distension abdominale)

La forme modérée (ascite a I'échographie)

La forme sévere (ascite clinique avec ou sans pleurésie ou péricardite, hémoconcentration)

La forme grave (forme sévere + choc hypovolémique, insuffisance rénale, détresse respiratoire, hémoconcentration ma-
jeure et désordres thrombotiques)

Le tableau peut se compléter d’une fiévre, Signes neurologiques, Torsion des annexes
Biologiquement on peut trouver une cytolyse hépatique, hypoalbuminémie, hypogammaglb
L'échographie pelvienne montre de multiples kystes ovariens.

2.2.6 PERICARDITE CHRONIQUE CONSTRICTIVE

L'épanchement péricardique peut étre secondaire a une polysérite. Dans le cadre d’une péricardite chronique constrictive,
I'atteinte péricardique devient le Primum movens de la polysérite.

Les signes révélateurs sont : cedemes des membres inférieurs, hépatomégalie, dyspnée d’effort, toux et orthopnée.

L'ECG montre une inversion diffuse des ondes T

Le liquide pleural ou péritonéal est variable.

Un péricarde épaissi hyperéchogene et immobile

Le cathétérisme cardiaque confirme I'adiastolie, spontanée ou apres remplissage rapide.

Traitement : anti-tbc, péricardectomie.

2.3. EPANCHEMENTS SEREUX DE CARACTERE PARTICULIER

2.3.1 EPANCHEMENT CHYLEUX

lls sont caractérisés par la présence de liquide chyleux, liquide lymphatique enrichi de chylomicrons absorbés a travers
I"épithélium intestinal.

Lobstruction du flux centripéete du liquide chyleux peut entrainer une rupture des lymphatiques.

lls sont évoqués par l'aspect macroscopique laiteux; le caractere chyleux est confirmé par le dosage des triglycérides :
Triglycérides > 2 g/l dans une ascite chyleuse

Triglycérides > 11 g/l dans une pleurésie chyleuse

Light a classé les épanchements chyleux en quatre causes principales : tumorales, traumatiques, idiopathiques et diverses.
Les causes diverses sont les pancréatites chroniques, la cirrhose

Les causes rares sont la péricardite constrictive, le syndrome néphrotique, la lymphangiomyomatose, la maladie de Go-
rham.
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Tableau 12 : Causes des sérites chyleuses non traumatiques

eCancer
—-Lymphome (1/3)
—Carcinome métastatique (cesophage, pancréas)
—-Syndrome de Kaposi
¢ Infectieuses
—Tuberculose
—Filariose
e Thrombose veineuse : veine cave supérieure (Behget)
¢ Pancréatite et pseudokystes
e Cirrhose : 0,5-3 % des ascites cirrhotiques
e Hypothyroidie
e Syndrome néphrotique
¢ Exceptionnellement
—Péricardite constrictive
—Insuffisance cardiaque
—Maladie lupique
—Sarcoidose
—Maladie de Whipple
—Maladie de Waldmann (lymphangiectasie intestinale primitive)

-Syndrome d’angles jaunes

¢ Pseudo-chylothorax
-Tuberculose

—-Arthrite rhumatoide

Syndrome des ongles jaunes

Le diagnostic est clinique, nécessitant la présence de deux des trois critéres suivants, la dystrophie unguéale des mains et
des pieds, le lymphcedeme et I'atteinte pleuropulmonaire.

Les manifestations pleuropulmonaires comportent des épanchements pleuraux, volontiers bilatéraux et récidivants, de
type exsudatif et lymphocytaire.

Lanalyse biochimique du liquide pleural peut révéler une hypoglycopleurie,

2.3.2 EPANCHEMENTS HEMORRAGIQUES

L'ascite est due a une piqQre traumatique, il ne s’agit pas d’un hémopéritoine traumatique

Dans une piqglre traumatique, le liquide tend a coaguler dans le tube alors que dans une ascite hémorragique non trauma-
tique il reste rouge de maniére homogéne et ne coagule pas.

Il s’agit d’'un hémothorax si dans liquide pleural I'hématocrite est de 50 % supérieur a celui du sang périphérique.

Les carcinoses péritonéales sont hémorragiques dans plusieurs cas.

Les globules rouges sont en principe au-dessous de 1000/m3 dans les ascites cirrhotiques. Une ascite hémorragique chez
un cirrhotique suggere un carcinome hépatocellulaire.

Une ascite hémorragique peut se voir dans une tuberculose dans les syndromes néphrotiques. Dans les sérites inflamma-
toires.

Le diagnostic différentiel en est difficile avec un cancer de 'ovaire, d’autant que les ovaires sont parfois volumineux et que
le CA 125 n’est pas discriminant.

Lendométriose est également, vu sa rareté, un diagnostic d’élimination d’une tuberculose uro-génitale.

2.3.3 EPANCHEMENTS A EOSINOPHILES

Elle est définie par une concentration en éosinophiles supérieure a 10 %. C’est une circonstance rare. L'éosinophilie est
rarement rapportée dans le liquide d’ascite.

Les pleurésies malignes sont hyperéosinophiliques dans environ 10 % des cas. Les autres causes sont : la tuberculose,
I'asbestose, la maladie de Churg Strauss, les parasitoses (anguillulose, filariose), les pancréatites, la prise médicamenteuse
(bromocriptine, antithyroidiens), le syndrome d’hyperéosinophilie essentielle.
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TRAITEMENT

1- Traitement symptomatique :
—-Repos, régime hyposodé
—Ponctions évacuatrices
-Diurétiques : Furosémide, Spironolactone
2- Traitement de I'affection causale :
—-Antibiothérapie non spécifique, I'antituberculeux
-La corticothérapie
—Les anticoagulants
—Chimiothérapie
—Les diurétiques
—Le traitement hormonal substitutif
—Chirurgie, péricardectomie

CONCLUSION

Devant une polysérite quand le diagnostic ne parait pas évident, il faut tenir compte du contexte épidémiologique, des
circonstances, des signes cliniques et des anomalies biochimiques, cytologiques et bactériologiques.

Il est nécessaire de faire un prélévement de I'épanchement, de prendre note de l'aspect macroscopique du liquide de
ponction, de distinguer transsudat et exsudat dans les épanchements pleuraux, si transsudat, il faut éliminer en premier
lieu une insuffisance cardiaque, une cirrhose ou un syndrome néphrotique, si exsudat, les examens complémentaires sont
nécessaires et les étiologies sont multiples, dominées par les cancers, les hémopathies, les maladies systémiques et la
tuberculose.
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CONDUITE A TENIR DEVANT DES CEPHALEES

I. INTRODUCTION

Les céphalées constituent I'un des motifs de consultation les plus fréquents. Elles engendrent des souffrances, une altéra-
tion de la qualité de vie, un handicap et un co(t socioéconomique considérable. Les causes des céphalées sont multiples,
largement dominées par les céphalées primaires et peuvent témoigner d’une affection grave.

UInternational Headache Society (IHS) a élaboré une premiere (1988) puis une deuxieme classification en 2004 permettant
de distinguer

Il. CLASSIFICATION DES CEPHALEES

Céphalées primaires

1. Migraine,

2. Céphalée de tension

3. Algie vasculaire de la face, autres algies autonomes du V
4. Autres céphalées primitives

Céphalées secondaires

5. Céphalée attribuée a un traumatisme,

6. Céphalée attribuée a une atteinte vasculaire,

7. Céphalée attribuée a une atteinte intracranienne non vx.,

8. Céphalée attribuée a une substance ou au sevrage,

9. Céphalée attribuée a une infection,
10. Céphalée attribuée a un déséquilibre de I’homéostasie
11. Céphalée ou algie faciale attribuée a une pathologie d’une structure faciale ou cranienne,
12. Céphalée attribuée a un trouble psychiatrique

Névralgies et autres céphalées

I1.LDEMARCHE DIAGNOSTIQUE :

A.INTERROGATOIRE :

1. Terrain : ainsi la migraine est une affection du sujet jeune et a prépondérance féminine.

2. Caracteres : type, sévérité, siege, facteurs déclenchants ou modificateurs et surtout le mode d’installation et le profil
évolutif.

3. Symptdmes associés

B.EXAMEN CLINIQUE NEUROLOGIQUE ET GENERAL.

IV.ORIENTATION DIAGNOSTIQUE

Au terme de cette premiere étape diagnostique, 5 situations peuvent se présenter :

. Céphalées récentes

. Céphalées chroniques permanentes
. Céphalées chroniques paroxystiques
. Céphalées post-traumatiques

. Céphalées de cause générale

. Céphalées des spécialités

U wN -

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
78 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




V. CEPHALEES RECENTES

Devant des céphalées qui datent de quelques jours a quelques semaines, 5 urgences doivent étre considérées :
1/Céphalée récente brutale = hémorragie méningée

Méme isolée est une hémorragie méningée jusqu’a preuve du contraire.
Le syndrome méningé peut étre plus complet associant céphalée brutale, vomissements et Photophobie

Examen clinique : syndrome méningé clinique avec une raideur de la nuque, les signes de Kerning et de Brudzinski.

Examens complémentaires :
— Scanner cérébral sans produit de contraste,
—> Ponction lombaire (PL) si le scanner est normal
— Angioscanner, IRM, Artériographie cérébrale si ’lhémorragie sous-arachnoidienne se confirme.

Plus rarement, il peut s’agir d’'une autre cause.
2/Céphalée récente rapidement progressive = méningite

Doit faire évoquer en premier lieu une méningite et pousser a rechercher les autres symptémes :
Vomissements et/ou nausées
Photophobie

Examen clinique : syndrome méningé, syndrome infectieux

Examens complémentaires :

— Le scanner cérébral en urgence doit étre d’indication large. Il est exigé avant la pratique de PL devant l'existence de
signes de localisation neurologique, des signes d’hypertension intracranienne, des troubles de la conscience ou une
confusion mentale.

— La ponction lombaire en I'absence de contre-indication ne doit pas étre retardée.

3/Céphalée progressive = Hypertension intracranienne.

Devant des céphalées progressives a exacerbation nocturne pouvant étre récurrentes au début, on recherche les autres
symptomes d’une hypertension intracranienne :

-Vomissements faciles en jet

-Troubles visuels : diplopie, flou, éclipses visuelles

-Troubles de la vigilance tardifs

Examen clinique : cedéme papillaire inconstant au début,
Examens complémentaires : > Scanner cérébral, IRM cérébrale.
4/Douleur cervico-céphalique = Dissection des artéres cervico-céphaliques :

Devant un traumatisme cervical ou craniocervical, une douleur cervico-céphalique doit faire évoquer une dissection
des artéres cervico-céphaliques. Elle peut se compliquer d’accidents ischémiques transitoires ou constitués

Examen clinique : recherche un souffle carotidien, un syndrome de Claude-Bernard- Horner (un syndrome de Claude-Ber-
nard- Horner douloureux est une dissection de l'artére carotide interne jusqu’a preuve du contraire)

Examens complémentaires :
- Echo-doppler des artéres cervico-céphalique peut confirmer le diagnostic

- IRM, Angiographie par Résonnance Magnétique (ARM).
Traitement : anti coagulation dans un service de neurologie (unité neurovasculaire).
5/Céphalée hémicranienne permanente chez un sujet 4gé de plus de 55 ans = maladie de Horton

angéite temporale de Horton est vascularite gigantocellulaire. L'interrogatoire recherche les autres symptémes :
—Hyperesthésie du cuir chevelu,
—Claudication de la machoire,
—Pseudo-polyarthrite rhizomélique.
—~Troubles visuels : cécité, diplopie.

Examen clinique : Arteres temporales indurées avec un pouls faible a aboli.

Examens complémentaires :
— Syndrome inflammatoire biologique (VS, CRP... : ")
— Biopsie de I'artere temporale confirme le diagnostic.

Traitement : Corticothérapie sans attendre les résultats de la biopsie.
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VI. CEPHALEES CHRONIQUES PERMANENTES :

Devant une céphalée chronique permanente, 2 diagnostics sont évoqués :
1/hypertension intracranienne avec les mémes caractéristiques sues décrites
2/Céphalée dite de tension, jadis dénommée céphalée psychogéne :

eFréquente : 60 %
e Diagnostic d’élimination
eCéphalée :
—-permanente, bien tolérée, aggravée par le stress
-Siege au vertex ou a la nuque,
-Type : paresthésies, étau, bandeau
—-Souvent associée a une composante psychiatrique : dépression, anxiété...
Examen neurologique : normal.

VII. CEPHALEES CHRONIQUES PAROXYSTIQUES :

*Migraine
¢ Algies vasculaires de la face
¢ Hémicranie paroxystique chronique

*Névralgie faciale

1. LA MIGRAINE

e Est une Céphalée primaire chronique paroxystique
e Ses critéres diagnostiques sont définis par I'lHS
e Prévalence : >10 %
-Femmes : 15 %-17 %
-Hommes : 6 %—9 %
e || sagit d’'une maladie du sujet jeune avec un Sex-ratio : 2-3F/1H.
e Sur le plan étiopathogénique, il s'agit d’une maladie multifactorielle associant :
—Facteurs environnementaux
—A une composante génétique complexe :
e La physiopathologie : complexe

Classification :

e Migraine sans aura

e Migraine avec aura typique,

e Migraine avec aura atypique prolongée
e Migraine hémiplégique familiale,

e Migraine de type basilaire,

¢ Migraine ophtalmoplégique,

e Migraine rétinienne

a) Le diagnostic d’'une migraine sans aura, qui est de loin la plus fréquente, repose sur les critéres diagnostiques de
I'IHS :

A/Au moins 5 crises répondant aux criteres Bet D :
B/Durée : 4 - 72 heures,

C/Au moins 2 des caractéristiques suivantes :
eUnilatérales,
e Pulsatiles,
eIntensité modérée ou sévere.
e Aggravée par les activités.

D/Accompagnée par au moins un des symptémes :
*Nausée et/ou vomissements.
¢ Photophobie et/ou phonophobie

E/Examen clinique et/ou morphologique normal
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b) La migraine avec aura se distingue par I'aura migraineuse qui se définit :

e Trouble neurologique précédent la céphalée

e Installé graduellement en 5 - 20 min,

¢ Dure moins de 60 minutes,

e Correspond a 1 ou plusieurs symptémes

e Type d’aura typique :
- Visuelle : scotome scintillant, phosphénes +
- Sensitive,
- Aphasique

c) Traitement comporte 2 volets :
Traitement de la crise :

e Antalgiques : Paracétamol,

¢ A.I.N.S : Aspirine, Indométacine...
e Dérivés de I'ergot de seigle.

e Triptans : Imigrane* , Relpax*

Traitement de fond :

eBétabloquants : Avlocardyl*

e Antagonistes de la sérotonine : Nocertone*

e Inhibiteurs calciques : Isoptine*

e Antidépresseurs tricycliques : Laroxyl*

e Antiépileptiques : Depakine*

2. ALGIE VASCULAIRE DE LA FACE

Introduction : Rare, ge jeune, sex-ratio : 5 h/1f

Clinique :

e Céphalée orbito-temporale en crise unilatérale, intense de durée : 30 min — 3 heures,

*Double périodicité des crises : Périodicité dans la journée : A heure fixe
—dans la journée, tous les jours 2 a 3 fois par jour pendant plusieurs jours a quelques semaines
—périodicité dans I'année : 1 a 2 fois par an pendant la méme saison.

eTroubles vasomoteurs homo latéraux et concomitants a la crise :
—-Rougeur oculaire
—Larmoiement
—Obstruction ou écoulement nasal

Traitement

3. HEMICRANIE PAROXYSTIQUE CHRONIQUE DE LA FEMME
Clinique :

e Les crises de céphalée se rapprochent de celle de I'algie vasculaire de la face,
e es salves sont plus courtes 2 — 10 minutes

e Les acces sont plus nombreux (10-15)/jour

Traitement : tres sensible a I'indométacine + + +

4. LA NEVRALGIE FACIALE ESSENTIELLE
Epidémiologie : » Age > 50 ans
e Sex-ratio : 3 f/1h.
Clinique :
e La douleur unilatérale touchant le territoire du nerf trijumeau (V) le plus souvent
eintense : comme une décharge électrique.

ePrésence de zone gachette (zone cutanée ou muqueuse dont I'effleurement déclenche la décharge).

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 81



Traitement :

e Carbamazepine,

* Gabapentine, vigabatrin
¢ Hydantoine

¢ Clonazepam

Autre alternatives : Chirurgie décompressive, thermocoagulation, gamma nife.

VII. CEPHALEES POST-TRAUMATIQUES

1. CEPHALEES PRECOCES :
e Hématome extra dural

e Hémorragie méningée

2. CEPHALEES TARDIVES :
e Hématome sous durale chronique
¢ Breche méningée

e Syndrome subjectif du T C.

VIIl. CEPHALEES DE CAUSES GENERALES

¢ HT.A : encéphalopathie, phéochromocytome.

e toxiques : tabac, alcool, C. O, organophosphorés
e Anémie, polyglobulie

e Médicaments : Inhibiteurs ca, dérivés nitrés,

e Syndromes grippaux

e Métaboliques : Hypoglycémie, hyponatrémie.

IX.CEPHALEES D’AUTRES SPECIALITES :

e Ophtalmologique : un ceil rouge douloureux avec baisse de I'acuité visuelle est une urgence ophtalmologique. Il s’agit
le plus souvent d’une kératite, d’une uvéite ou d’un glaucome.

e ORL : les sinusites,

e Stomatologique : le granulome apical et le dysfonctionnement temporo-mandibulaire.
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CONDUITE A TENIR DEVANT DES CRISES EPILEPTIQUES

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de cet enseignement I'étudiant devra :

e Diagnostiquer les principales formes d’épilepsie de I'enfant et de I'adulte.
e |dentifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge.

e Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

e Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

Connaissances préalables requises :

e Définir une crise épileptique versus une épilepsie versus un état de mal épileptique.

e Préciser les données épidémiologiques des épilepsies, notamment en fonction de I'age.

e Connaitre les principes de classification des crises épileptiques et des épilepsies.

e Connafltre les principaux diagnostics différentiels.

e Citer les différentes causes de crises épileptiques en fonction de I'age.

e Différencier convulsions fébriles simples et compliquées.

e Connaitre la définition et le traitement d’un état de mal généralisé ou partiel.

e Connafltre les principaux syndromes épileptiques de I'enfant : Syndrome de West, syndrome de
Lennox et Gastaut, Epilepsie myoclonie juvénile.

e Connaitre les principes de I'EEG, les principales techniques; les patterns observées en cas d’épi-
lepsie, savoir interpréter un EEG de routine et lister les principales indications de I'EEG et son
intérét.

e Connaitre les principaux médicaments antiépileptiques, leurs effets secondaires, les
regles élémentaires de prescription, les interactions médicamenteuses.

Activités d’apprentissage

e Réaliser le diagnostic rétrospectif d’une crise tonicoclonique, une absence, une crise focale et
éliminer les diagnostics différentiels;

e Prescrire les examens paracliniques en fonction du type de crise et du contexte de survenue;

e |dentifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge (CAT devant une crise aux ur-
gences et CAT en cas d’EME).

e Faire (ou décrire) les gestes d’urgence en cas de crise généralisée et en cas de crise focale;

e Expliquer la conduite a tenir devant des convulsions fébriles simples et compliquées

e Expliguer la maladie épileptique versus la signification possible d’une premiére crise;

e Planifier une prise en charge d’une épilepsie a long cours en fonction de I'age, du type de crise et
du terrain

e Argumenter |'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

e Donner les recommandations nécessaires a une bonne observance thérapeutique;

e Prévenir des possibles effets secondaires du traitement;;

e Prévenir les causes favorisant la récidive et la survenue d’un état de mal;

e Donner les explications relatives a la grossesse, la conduite automobile et le sport.

INTRODUCTION

L'épilepsie est une affection neurologique fréquente, surtout chez I'enfant (début avant I’dge de 10 ans dans plus de
50 % des cas. Son incidence est liée a I’age avec une distribution bimodale : Enfant (50 %) - Sujet agé (>70 ans). Le
Sex-ratio (H/F) : 1.7/1.1. Elle est rarement familiale (3- 8 %). Deux facteurs étiopathogéniques la sous- tendent : consti-
tutionnel, fonctionnel, génétique (définissant les épilepsies idiopathiques) et acquis, lésionnel, organique (définissant
les épilepsies symptomatiques ou secondaires). Les crises fébriles : 2 a 8 %. La conduite a tenir devant crise épileptique
est une situation fréquente en pratique médicale. Cette conduite a tenir, comme le suivi d’un patient épileptique sont
basés sur une bonne stratégie diagnostic et thérapeutique.
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I- DEFINITIONS :

1- Définition d’une crise épileptique (ou crise comitiale) : C’est le symptome clinique du a une perturbation aigué de
I'électrogénése, se traduisant par une décharge massive, rapide, hyper- synchrone et paroxystique (début et fin brusques
et durée bréve), d’'une population, plus ou moins étendue, de neurones corticaux, hyperexcitables et son éventuelle pro-
pagation. Les manifestations sont tres variées et dépendent du siege initial de la décharge, sa propagation et le degré de
maturation cérébrale. Il s’agit habituelles de troubles transitoires de la conscience associés a des phénoménes moteurs
(Secousses rythmiques, myoclonies, spasmes toniques, automatismes moteurs). In distingue les crises généralisées (crise
généralisée tonico-clonique (CGTC), absence Petit Mal) avec perte de connaissance constante avec amnésie post critique
et les crises partielles (CP) ou focales simples (CPS) (sans perte de connaissances) et les partielles ou focales complexes
(CPC) (ou la perte de connaissance est incompléete permettant un contact avec le patient (annexe 1).

Le terme de crise convulsive (ou convulsion) est utilisé si les phénomeénes tonico-cloniques sont au ler plan. Les CP peuvent
s’étendre a I'ensemble du cortex (généralisation secondaire de type tonico-clonique : crise partielle secondairement gé-
néralisée). La traduction électrique de la crise (sur I'EEG) : DECHARGES de Pointes, Poly-pointes, Pointes-Ondes, localisées
ou diffuses.

2-Définition de I'épilepsie : C’est une maladie neurologique chronique définie par :

- la répétition « spontanée », a moyen ou long terme de crises épileptiques (> 2 non provoquées a > de 24 h d’intervalle) ou

- une crise non provoquée, mais avec un risque de récurrence estimé égale a celui qui existe aprés 2 crises non provoquées
(au moins 60 %) ou

- le diagnostic d’un syndrome épileptique.

(Une nouvelle définition opérationnelle de I'épilepsie (R. S. Fisher et al; 2014)).

Le terme « des épilepsies » ou des « syndromes épileptiques » est plus approprié, vu le polymorphisme selon la cause, la
fréquence et le type de crise; mais aussi I'évolution et le retentissement sur le développement.

Le syndrome épileptique est une association non fortuite de symptdmes élémentaires (type de crises, état neurologique
et mental, données EEG, radiologiques et biologiques, évolution). Ainsi, on distingue les épilepsies généralisées idiopa-
thiques, symptomatiques et cryptogéniques et les épilepsies partielles idiopathiques, symptomatiques et cryptogéniques.
Puis il y a des syndromes spéciaux et des formes inclassables (annexe 2).

3 -Etat de mal épileptique :

—Répétition subintrante de crises épileptiques ou crise prolongée sur une durée de plus de 30 mn avec altération de
la conscience et/ou des signes neurologiques traduisant un épuisement neuronal- 2Types : Etat de mal généralisé
convulsif (EMEGC) ou non convulsif (EMEGNC) et Etat de mal partiel (EMEP). A cause du risque de retentissement sur
le pronostic vital, on définit 'EMECG précoce > 5 mn et EMECG établi> 30mn.

-Le Syndrome de menace ou crises sérielles : crises en série avec retour de I'état de conscience (conférence de consen-
sus 1995).

-EMECG réfractaire : si I'activité persiste, au plan clinique ou EEG, apres prise en charge effective et adaptée, au-dela
de 60 minutes.

—-EM Larvé : raréfaction des signes moteurs aprés un EMECG avec persistance d’EM électrique.

II- DIAGNOSTIC POSITIF

Basé sur des arguments cliniques (interrogatoire++), confortés par ’'EEG

1- Arguments cliniques : diagnostic établi sur le caractére:
e Paroxystique (durée et fin brutaux, durée bréve de qqg s. a gg mn)
e Stéréotypie d’une crise :
—CPS : diagnostic rétrospectif aisé (absence d’amnésie)
—-CPC : interrogatoire des témoins précisant 'altération de la perceptivité, de la réactivité, les automatismes; le compor-
tement
—-CGTC : diagnostic a posteriori (témoins) précisant le début brutal, le cri, la chute brutale, le déroulement stéréotypé et
la durée de la séquence motrice, les myalgies au réveil, les pétéchies du visage (témoin de I'effort musculaire)
—Perte d’urines non spécifique : elle témoigne d’une perte de connaissance profonde; peut s'observer au cours d’une
syncope
—Morsure de langue peut également étre observée au cours d’une syncope (morsure latérale et franche : bon indica-
teur diagnostique)

2- Arguments EEG : rentabilité variable selon le type de crise, le syndrome épileptique, le moment et les conditions de
réalisation de I'examen :
e Les absences, les myoclonies massives sont quasi constamment enregistrées.
e Les crises peu fréquentes : enregistrées que par hasard.
« Epreuves de sensibilisation++ : EEG apreés privation de sommeil, sommeil, prolongé (EEG Holter), vidéo EEG +/- EMG.
¢ Un EEG inter critique normal n’écarte pas le diagnostic.
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I1l- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1. CPS : AIT, migraine avec aura; attaque de panique

2.CPC:
—Parasomnies++, terreurs nocturnes.
—Ictus amnésique : caractere adapté des conduites, la nature purement amnésique du trouble avec oubli a mesure
relevé par des questions stéréotypées itératives;
-Affections psychiatriques : Hallucination et illusions (bouffées délirantes aigués ++); crises d’agitation; colére; crises
émotives (hystérie);
-Rythmies d’endormissement.

3. CGTC:

-Syncopes : circonstances de survenue, prodromes lipothymiques, PC trés bréve sans confusion ni déficit, possibilité de
convulsions bréves (syncope convulsivante).

-Spasme du sanglot +++ : séquence : pleurs, blocage respiratoire, cyanose puis perte de connaissance.

—Autres phénomenes paroxystiques non épileptiques (NN ; NRS) : coliques, torticolis paroxystique bénin (Spasmus mu-
tans), Sd extrapyramidaux paroxystiques (choréoathétose kinésigénique et non kinésigénique, dystonies fluctuantes
ou sd de Segawa), tétanie, Tics, trémulations (clonus) du NN, myoclonies physiologiques d’endormissement.

—-Pseudo crises : miment séquences motrices ou comportementales des CE, mais souvent de fagon caricaturale (opis-
thotonos, théatralisme). Association possible (EEG vidéo++).

4. Absence PM : Troubles de la mémoire et de I'attention d’autre origine (THADA, RM...)

IV- EXAMENS PARACLINIQUES :

A- Examens a visée diagnostique : EEG (diagnostic positif et différentiel). Les crises épileptiques (CE) se traduisent a
I'EEG par des activités paroxystiques (P, PPO, PO) isolées ou des « décharges paroxystiques » d’activités rythmiques. UEEG :
seul examen complémentaire utile au diagnostic positif de CE. Mais un EEG normal n’écarte pas le diagnostic de CE. Les
anomalies EEG peuvent étre activées par une privation de sommeil, suivie d’un EEG de veille et de sommeil. Si les crises
sont nombreuses, des enregistrements EEG prolongés (Holter EEG, polygraphie) et surtout EEG vidéo critique sont utiles
(corrélations électro-cliniques).

1. Signes critiques :
- Signes cliniques et EEG contemporain de la crise clinique.
- Anomalies corrélées a la séquence des symptdmes cliniques.

2. Signes postcritiques :
Signes cliniques et EEG (OL) notés au décours de la crise et traduisant un « épuisement » transitoire pendant quelques mn
a quelques jours.

3. Signes intercritiques :
- 'EEG montre des paroxysmes intercritiques, indicateurs diagnostiques inconstants

B- Examens a visée étiologique :

- Biologiques : sanguins, urinaires, LCR............

- Electrophysiologiques : ENMG, PEV, PEA, PES...

- Morphologiques : Imagerie cérébrale (morphologique ou fonctionnelle) +++, autres examens morphologiques (biopsie,
échographies.........

V- DEMARCHE DIAGNOSTIC :

1- RECONNAITRE LA CRISE EPILEPTIQUE : il faut éliminer les pseudo-crises (voir diagnostic différentiel) :

- Le diagnostic d’une crise épileptique repose essentiellement sur I'interrogatoire a travers la narration de I'épisode cri-
tique par le patient ou I'entourage (témoin de la crise). Un ensemble de caractéristiques sont communes a toutes les
crises épileptiques. Il s'agit d’une symptomatologie clinique bréve, de début et de fin brusques ou rapidement progressifs
et habituellement stéréotypée chez un méme patient. L'interrogatoire doit s'acharner a décrire correctement les mani-
festations cliniques paroxystiques (insister sur le caractére bref et stéréotypé), essayer de préciser le caractere partiel ou
généralisé, les circonstances de survenue, I'horaire, la durée, le déroulement chronologique des manifestations cliniques.
La confirmation du caractére épileptique peut étre facilitée par 'EEG. : Il permet d’apprécier I'activité de fond et de mon-
trer des anomalies paroxystiques focales ou généralisées. Les anomalies EEG sont concomitantes a la crise (intérét de
I'EEG- vidéo critique). Mais I'EEG intercritique (en dehors des crises) peut étre normal; dans ce cas, I'utilisation de tech-
niques de sensibilisation (EEG prolongée, EEG de sieste, EEG avec privation de sommeil, Holter EEG) peut étre nécessaire.
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2- RETROUVER SON ETIOLOGIE : La clinique couplée aux examens complémentaires (EEG et imagerie) permet
une meilleure approche étiologique (annexe 4).

Linterrogatoire doit s'acharner a chercher systématiquement des antécédents pourvoyeuses de crises épileptiques (souf-
france néonatale, convulsions fébriles, traumatisme cranien, méningite, AVC, cas familiaux). Il recueille également des
données sur les antécédents médicaux du patient, les traitements médicamenteux éventuellement pris. Cet interrogatoire
est complété par un examen clinique général et neurologique.

Lexamen neurologique recherchera des anomalies notamment des signes de focalisation ou un déclin cognitif. Lensemble
de ces éléments peut suffire a poser le diagnostic d’épilepsie, mais il est souvent nécessaire de pratiquer un certain nombre
d’examens complémentaires.

L'EEG peut contribuer au diagnostic étiologique en montrant un pattern EEG spécifique (bouffées généralisées synchrones
d’onde théta amples tronquées de pointe du syndrome d’Angelman...) ou des anomalies paroxystiques focales (conduisant
a rechercher une cause locale).

Limagerie cérébrale est réalisée a la recherche d’une Iésion a I'origine du déclenchement des crises. Celle-ci peut étre faite
soit en urgence, soit a distance (Scanner, IRM). L'imagerie notamment une IRM encéphalique sera nécessaire devant toute
épilepsie tardive ou partielle.

D’autres explorations biologiques seront envisagées en fonction des cas (bilan sérologique, étude du LCR, électrophysiolo-
gie, biopsie...).

3- CLASSER LE SYNDROME EPILEPTIQUE :

Le classement d’un syndrome épileptique repose sur deux axes : un axe clinique (type de crise partielle ou généralisée) et
un axe étiologique (symptomatique, idiopathique ou cryptogénique). Ainsi, il faut toujours essayer de distinguer les crises
épileptiques symptomatiques et considérées comme un épiphénomene d’une agression cérébrale aigué (crises provo-
quées : crises fébriles, crises occasionnelles), des crises épileptiques en rapport avec une maladie épileptique (crises non
provoquées) (voir annexe 3). LEEG peut mettre en évidence un pattern spécifique évocateur d’un syndrome épileptique
particulier (exemple : tracé d’hypsarythmie du syndrome de West, tracé de suppression burst des encéphalopathies épi-
leptiques précoce...).

4- TRAITER

VI- CONDUITE THERAPEUTIQUE :

Plusieurs volets :
1- Conduite thérapeutique devant une crise épileptique.
2- Traitement de la maladie épileptique :
e Traitement symptomatique des crises
- Tt médicamenteux : 20 produits
- Tt chirurgical
e Traitement étiologique
e Prise en charge psychosociale
3- Traitement de I'Etat de mal épileptique.
4- Traitement de syndromes particuliers (Sd de West et les convulsions fébriles).

A. CONDUITE A TENIR IMMEDIATE DEVANT UNE CRISE EPILEPTIQUE :

1- Crise généralisée tonico-clonique : On préconisera

-L'injection de Benzodiazépine en début de crise : Diazépam (Valium®) : 0.5 mg/kg, par voie intra rectale (Enfant) ou
injectable (IM-1V) ou le Clonazépam (Rivotril®) : 0.1 mg/kg (0.01 a 0.25 mg/kg).

—-Ne rien donner Per-os

~Eloigner tous les objets contondants

—Interdire toute contention, de mettre objets entre arcades dentaires (sauf canule de Guedel, en milieu médicalisé pour
assurer LVA)

—Position de sécurité, en décubitus latéral, dés la phase clonique terminée (annexe 5).

-Surveillance simple en phase post-critique

—-Appel du Samu, si la crise ne cede pas au bout de 10 mn

2- Crise partielle :
—-Administration de benzodiazépines, en début de crise
—Retrait de tout objet contondant
-Surveillance clinique, car généralisation secondaire toujours possible
—-Apprécier I’état de conscience par des interactions verbales
~Eviter toute contention
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B. TRAITEMENT MEDICAL DE LEPILEPSIE :

Plusieurs volets :

e Traitement symptomatique des crises
- Tt médicamenteux : 20 produits
- Tt chirurgical

e Traitement étiologique

e Prise en charge psychosociale

1- Quand traiter ?

- Quand I'épilepsie est confirmée, sur la clinique et les données EEG avec une meilleure identification du syndrome élec-
tro-clinique (+ de 2 crises épileptiques).

- Pas de traitement antiépileptique au long cours : Pour une crise unique ou un tracé EEG perturbé, sans manifestations
cliniques.

- En cas de crise épileptique occasionnelle, le traitement ne serait de mise que si une récidive des crises est probable, no-
tamment l'existence d’anomalies EEG ou morphologiques a I'imagerie. (EEG).

- Pas de traitement antiépileptique préventif (sauf maladie de Sturge- Weber : angiomatose trigéminée et cérébro-méningée).

2- Comment traiter ?

Un ensemble de régles sont a respecter lors de 'instauration du traitement antiépileptique.

- Il faut expliquer au patient et a son entourage les principes du traitement en insistant sur la régularité des prises, la durée
du traitement et la nécessité d’une surveillance médicale réguliere.

- Il faut commencer toujours par un seul médicament monothérapie et a doses progressives en commencant par les faibles
posologies.

a- Choix du médicament dépend :

- Du type de crise et syndrome ++

- De I'dge, du terrain (grande variabilité individuelle)

- Du médicament lui-méme : Présentation, nombre de prise, efficacité sur le type de crise, sa tolérance, les C. |., sa phar-
macocinétique, les interactions médicamenteuses++, sa disponibilité, son colt, les conditions socio-économiques et le
type de prise en charge sociale par la sécurité sociale (CNAM).

b- Mode d’administration :

- Voie orale ++

- Voie injectable : Etat de Mal épileptique

- Dose progressive (en 15 jours en moyenne)

- Nombre de prises variable en fonction du produit

c- Les Médicaments antiépileptiques : lls peuvent étre classés en trois rubriques :
- Les antiépileptiques classiques (annexe 6 : Tableau 1).

- Les nouvelles molécules antiépileptiques (annexe 6 : Tableau 2).

- Les antiépileptiques d’appoint ou mineurs (annexe 6 : Tableau 3)

d- Choix du médicament :

¢ En cas d’épilepsies généralisées : on privilégie en premiére intention le valproate de sodium, puis parmi les nouveaux AE :
Lamotrigine, Topiramate, Lévétiracétam. Le phénobarbital est utilisé en cas de niveau socio-économique bas.

e En cas d’épilepsies partielles : on privilégie en premiere intention la carbamazépine puis le valproate de sodium. Parmi les
nouveaux : Gabapentine, Lamotrigine, Oxcarbazépine

¢ Dans le cas de certains syndromes épileptiques :

-Spasmes - syndrome West : Vigabatrin a la posologie de 100- 150 mg/k/j, si échec : Hydrocortisone ou ACTH, 21 jours,
associé au VGBT. Interdire: Carbamazépine, Phénytoine, Phénobarbital.

—Lennox- Gastaut : VPA, PB, LTG++ Clonazpam, Felbamate.

—L'épilepsie myoclonique juvénile : le VPA est utilisé en monothérapie et souvent a vie.

—Cas particulier de la femme enceinte : Risque tératogene de tous les antiépileptiques, sauf Lamotrigine et benzodiazé-
pines. Il faut planifier la grossesse et prescrire le moins de médicaments possibles et a dose minimale. Il est préférable
d’utiliser la Lamotrigine. Sinon, il faut utiliser les doses minimales avec supplément en acide folique : 10 mg/j a com-
mencer 3 mois avant la conception, avec la prévention du syndrome hémorragique, chez le NNé a la naissance, par
Vit K:10- 20 mg/j, pour tous les inducteurs enzymatiques (Phénytoine, PB, CBZ, OXC), en plus d’une surveillance de la
grossesse (échographique morphologique au 1¢" et 3°™ trimestre). Pas de Cl a la péri durale. Si crises répétées : recours
aux benzodiazépines. Césarienne réglée : si risque d’'EME. Surveillance du post-partum. Pas de Cl a l'allaitement.

-Sujet agé : Comorbidités fréquentes : pathologies intercurrentes, interactions médicamenteuses (éviter les inducteurs
enzymatiques), nombre accru de cp par jour, spécificité pharmacocinétique : (augmentation de la demi-vie des pro-
duits, risque d’accumulation et surdosage), plus grande sensibilité aux ES, risque accru de somnolence et de confusion,
profil psychologique et social particulier, co(t. Les recommandations : Choix du produit le mieux adapté, qui a le moins
d’ES, facilité d’emploi (Nb réduit de prise, titration lente, a dose minimale). Contrdle de la fonction rénale et hépatique
avant traitement. Surveillance et sensibiliser I'entourage. Quel produit?: Médicaments bien tolérés, a effets surtout
non sédatifs : Phénytoine, Lamotrigine, Gabapentine ; +/- Phénobarbital (Avantage : faible co(t et disponibilité).
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e- Les interactions médicamenteuses :
e Inducteurs enzymatiques (diminue le Taux sanguin) :
—-Phénobarbital- Phénytoine : Carbamazépine — Valproate — Lamotrigine — Topiramate — Diurétiques - Contraceptifs
Oraux (CO)- Antiarythmiques- AVK.
—-Carbamazépine- Oxcarbazépine : Valproate- Phénytoine- Tiagabine-Topiramate-Tiagabine- CO-Erythromycine-INH-
Clozapine-Lithium.
-Vigabatrin : Phénytoine.
—-Lamotrigine : Carbamazépine.
¢ Inhibiteurs enzymatiques (augmente le Taux sanguin) :
-Valproate : Phénytoine-Carbamazépine-Phénobarbital-Lamotrigine- Salicylés-Phénylbutazone- Antidépresseurs tricy-
cligues.
-Felbamate: Phénytoine-Carbamazépine- Valproate.
-Topiramate: Phénytoine- Contraceptifs oraux.
¢ Antiépileptiques pouvant aggraver certains sd épileptiques :
- Aggravation des absences : Carbamazépine, Phénytoine, Phénobarbital, Vigabatrin, Tiagabine
- Aggravation des myoclonies : Carbamazépine, Phénytoine, Vigabatrin Lamotrigine, oxcarbazépine, Tiagabine.
- Lennox—Gastaut : Induction de crises toniques par les Benzodiazépines.
~ Epilepsie a Paroxysme rolandique : Aggravée par I'oxcarbazépine.
- Sd de West : aggravé par Carbamazépine, Phénytoine, Phénobarbital.

g- Mono ou polythérapie ?
¢ Avantage incontestable de la monothérapie a dose suffisante.
e Si échec d’un produit en monothérapie :
1- Recours successif et isolement a d’autres produits.
2-Si échec de la monothérapie ou combinaison de 2 ou plusieurs types de crises : On optera pour une bi ou polythérapie,
en tenant compte des interactions médicamenteuses.
e Inconvénients de la polythérapie :
- Interactions médicamenteuses.
- Effets cumulatifs des effets secondaires.

h- Appréciation de I’Efficacité ?: Sur des éléments cliniques++. U'EEG et les dosages ont peu d’intérét pour le suivi. Lintérét
des dosages plasmatiques : Pour vérifier la « compliance » thérapeutique, vérifier la relation dose ingérée/taux plasma-
tique, mesure des interactions médicamenteuses sur taux plasmatique (a faire a I'état d’équilibre (5 demi-vies), avant la
prise du matin).

i- Surveillance :

- Le traitement antiépileptique doit étre réévalué de facon périodique par des consultations programmées. La surveillance
est clinique (Calendrier des crises et effets secondaires des médicaments (ES) et biologiques (Toxicité hématologique
et hépatiques des produits). Il est nécessaire de fournir « Un carnet de suivi » : comportant le nom, les Tts, le Médecin
traitant, les RDV, un N° de contact en cas d’urgence, les gestes d’urgence en cas de crise.

Carte d’épileptique

e Ce qu’il faut faire :

- Dégagez I'espace autour de moi.

- Protégez ma téte (coussin ou vétement replié sous la téte).

- Desserrez mes vétements (col, ceinture).

- Eventuellement, enlevez mes lunettes.

- Dés que possible, m’allonger sur le coté.

- Attendre mon retour a la conscience.

- Avertir les secours (15 ou 18) si la crise se prolonge plus de 5 minutes.
e Ce qu’il ne faut pas faire :

- Ne me déplacez pas pendant la crise si ce n’est pas indispensable.

- N’entravez pas mes mouvements.

- Ne mettez rien dans ma bouche.

- Ne me donnez rien a boire.

- Les facteurs aggravants doivent étre dictés au patient et son entourage : La mauvaise observance du traitement, le
mangue de sommeil, la prise d’excitants (alcool, café excessif, drogues....), le stress, la fievre.

- Les facteurs déclenchants de I'EM aussi : chez un épileptique connu, le ler facteur est I'arrét brutal du traitement an-
tiépileptique (intérét des dosages sanguins des antiépileptiques en urgence). Quel que soit le patient : toute agression
cérébrale aigué directe : vasculaire, tumorale, infectieuse, traumatique; agression cérébrale indirecte : désordres hy-
droélectrolytiques et causes toxiques essentiellement (alcool, antidépresseurs tricycliques...). Dans 20 % des cas, aucune
cause n’est retrouvée.
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j- Quand diminuer et arréter le traitement ?

e Durée du traitement? Tt continue, sans interruption, minimum 3 a 5 ans selon les écoles.
e Arrét du traitement?
1- Quand?

- E. Idiopathique : Aprés un délai de 5ans sans crises, on pratiquera un EEG de contrdle avant I'arrét : s’il est normal, une
réduction progressive puis un arrét de traitement peuvent étre envisagé. L'arrét serait plus facile dans les épilepsies
avec un seul type de crise, contrélée par une monothérapie avec des explorations normales et un EEG intercritique
normal. Il, serait plus difficile pour I'épilepsie myoclonique juvénile.

- E. Secondaires et crytogéniques : Traitement a vie !

2- Comment ? Toujours progressif : sur 6 mois ou 1 an. La persistance d’anomalies EEG doit retarder l'arrét.
e Sireprise des crises a l'arrét? (Elle survient le plus souvent lors 16 année qui suit I'arrét, et toujours avant 5 ans) : Il faut
reprendre le traitement pendant 1 an.

C. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

1 -La chirurgie est indiquée en cas d’épilepsie partielle pharmacorésistante, le plus souvent temporale, unifocale, corres-
pondant a une aire corticale non fonctionnelle (ou dont I'ablation n‘aura pas de conséquence fonctionnelle grave) et
accessible (chirurgie ablative ou fonctionnelle).

2-La Neurostimulation (stimulation chronique du nerf vague) est indiquée pour les épilepsies partielles sévéres ne pou-
vant justifier d’'une cortectomie et surtout les épilepsies généralisées symptomatiques ou cryptogéniques invalidantes.
Avantage d’étre réversible et de ne pas étre destructrice.

D. AUTRES TRAITEMENTS :

1 -Traitement étiologique : Dans tous les cas ou I'Epilepsie est secondaire.
2-Traitement corticoide : sd de West et sd de Rassmussen
- Acétazolamide (Diamox™*) : Inhibiteur de I'anhydrase carbonique, effet antiépileptique, indic. limitée par tolérance.
- Autres AE : Stiripentol (Diacomit*)- Sulthiame (Oppolot*)-Dépakot*
3-Régime cétogéne : Guelpa et Marie (1911)
- Régime séveére, trés riche en lipides, et pauvre en protéines et en glucides, entrainant une cétose.
- Résultats : 40 % réduction et 35 % pas de crise.
- Effets secondaires non négligeables : Hypoglycémie, retard croissance.

E. PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE ET SOCIALE :

- Plusieurs questions posées : Causes des crises, hérédité, retentissement sur le cerveau, la CAT devant une crise, oppor-
tunité de changer de vie, risque d’accoutumance pour les médicaments, les études, le mariage, la profession, le sport, la
conduite automobile...

- Nécessité d’avoir une longue discussion avec le patient et ses parents.

- Expliquer et rassurer, mais rester ferme : Traitement continu -sans interruption++ - minimum 5 ans-

- Regles de vie difficile a dicter, au cas par cas, régles assez libérales. Vie aussi normale que possible.

- Interdits adaptés a I'dge et type de crise : Limiter au max. natation, toujours sous surveillance, interdire activités en hau-
teur, bains non surveiller, éviter fatigue excessive et les nuits sans sommeil, interdire I'alcool.

- Précaution si épilepsie photosensible

- Scolarité parfois difficile a gérer.

- Changement de poste de travail, si nécessaire : pour les conducteurs de machine et Transport en commun.

- Permis de conduire : Cl du permis B.

- Port de casque et institutionnalisation dans les formes graves.

F- TRAITEMENT DE LETAT DE MAL (annexe 7)

e Urgence thérapeutique absolue

e Traitement en milieu médicalisé (Réa ou USI); voie injectable (IM ou mieux IV- PSE)

e Traitement adapté et codifié :
1- Injection IV de benzodiazépines : Préférer le clonazépam (Rivotril ;) moins d’effet dépresseur respiratoire que le Diazé-
pam (Valium) - Voie IM ou mieux IV- A répéter 1 fois
2- Relais par un antiépileptique majeur, voie IV : Phénobarbital (Amp de 200 mg) - Prodilantin (Amp de 500 mg)-20 mg/
kg- 100mg/mn-Seringue électrique-
3- Surveillance de la fonction cardio-respiratoire- Monitoring- Voie d’abord- Réanimation

G- CAS PARTICULIERS :

1- Femme épileptique connue, enceinte : Risque tératogéne de tous les AEs, sauf Lamotrigine et BZD
e Recommandations :
- Planifier la grossesse
- Le moins de médicaments possible, dose minimale
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- Supplémentation en acide folique (4 a 5 mg/j), 3 mois avant conception
- Surveillance de la grossesse (Echo morpho. Au 1¢ et 3¢™ trime.)

- Pas de Cl a la péridurale

- Si crises répétées : recours aux benzodiazépines

— Césarienne réglée : sirisque d’'EME

- Supplémentation du NNé en vit k (20 mg/j) pour tous les Ind. Enz.

- Surveillance du post-partum

- Pas de Cl a I'allaitement

2- Sujet agé :
¢ Co-morbidité : pathologies intercurrentes, interactions médicamenteuses (éviter les inducteurs enzymatiques), nombre
accru de cp par jour.
e Spécificité pharmacocinétique : I demi-vie des produits, risque d’accumulation et surdosage.
e Plus grande sensibilité aux El, risque accru de somnolence et de confusion.
e Profil psychologique et social, co(t.
e Recommandations :
—Choix du produit le mieux adapté, moins d’ES, facilité d’emploi (Nb réduit de prise, titration lente, dose minimale).
—Vérifier fonction rénale et hépatique avant Tt.
-Surveillance et sensibiliser I'entourage.
e Quel produit ?:
-Médicaments bien toléré, surtout non sédatifs : Phénytoine, Lamotrigine, Gabapentine
—+/- Phénobarbital (Avantage : Colt moindre et trés bonne disponibilité), mais effet sédatif

3-Crises fébriles :
DEFINITION : crise convulsive provoquée exclusivement par la fievre. Réaction qui survient en cas de fievre > a 38 °C, entre
6 mois et 5 ans (5 % des enfants; pic entre 12 et 18 mois). Symptome et non-pathologie
cf. Simple :
* 90 % des cas
* Evolue spontanément favorablement a long terme
e Age>1an
e Pas d’ATCDs neurologiques
e Absence de retard PM
e Crise généralisée
e Durée bréve < 10 minutes
e Récupération compléte
cf. Complexe :
e Risque a court terme de séquelles neurologiques (épilepsie)
o Age < 9 mois
e ATCDs neurologiques
e Crise unilatérale
e Durée > 15 minutes ou répétée a court intervalle
e Déficit post critique transitoire ou non (hémiplégie)
TRAITEMENT DES CRISES FEBRILES :
e Consensus :
1- Convulsions fébriles simples :
—Injection intra rectale de benzodiazépine en début de crise : Valium (0.5 mg/kg)
—-Antipyrétiques, application de linges froids
—-Enquéte étiologique (traitement anti-infectieux)
—Pas de traitement antiépileptique préventif
2- Convulsions fébriles complexes :
-Mémes mesures immédiates
-Traitement antiépileptique préventif

4-Traitement du Syndrome de West :
e Produits actifs :
- Valproate de sodium
- Benzodiazépines (clobazam, nitrobazam)
- Vigabatrin (100 a 150mg/kg/j), AMM en 1ére intention
- Corticoides : Hydrocortisone (15mg/kg/j), ACTH retard (0.5 mg/j)
o Stratégie thérapeutique (Dr Olivier Dulac) :
- 1% intention : Commencer par Vigabatrin : 100mg/kg/j,1 sem., puis 150mg/kg/j
- Si échec : Hydrocortisone ou ACTH, cure de 21 jours, associé au VGBT
¢ Interdire: Carbamazépine, Phénytoine, Phénobarbital
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5-Traitement du syndrome de Lennox Gastaut :
e 1% intention : AE a large spectre
- Acide valproique ou Lamotrigine
- Associé ou non aux BZD
e 2¢me intention : Association de 2 AE
- Acide valproique et Lamotrigine
- Associé ou non aux BZD
e Persistance des crises toniques-atoniques : Traitement adjuvants (corticoides...)
-Chirurgie++ : SNV

VII- PRONOSTIC :

D Hétérogénéité pronostic liée a la diversité des sd épileptiques, des causes et du terrain (plasticité cérébrale)

¢ 03 types d’épilepsie :
-E. bénigne, pharmacosensible (60 — 70 % % des cas). Le patient répond bien a un traitement médical qui peut étre
arrété apres quelques années (E. idiopathique sauf EMJ)
-E. pharmacodépendante (10 a 20 % des cas). Larrét du traitement entraine des rechutes systématiques (EMJ, E. symp-
tomatique ou cryptogénique)
-E. pharmacorésistante (20 % des cas). Forme la plus grave, constitue un handicap lourd qui affecte la vie socioprofes-
sionnelle du patient (E. Symptomatique ou cryptogénique)
» Définition de la pharmaco résistance : persistance de crise de nature épileptique certaine, suffisamment fréquente
ou déléteres, malgré la prise réguliére, depuis au moins 2 ans, d’'un médicament AE, a priori correctement prescrit,
chez un patient compliant

D Facteurs pronostiques majeurs : affections neurologiques sous-jacentes, arrét brutal des AE

D Conséquences et séquelles : troubles cognitifs (globaux ou dissociés), comportements, apprentissages et conséquences
socioprofessionnelles

VIilI- CONCLUSION :

e Démarche diagnostic rigoureuse : éliminer les pseudo-crises. Reconnaitre le (ou les crises) sur des arguments cliniques.
LUEEG est un examen d’appoint, mais non déterminant ni pour le diagnostic. Définir ensuite le syndrome épileptique. En-
visager ensuite une prise en charge adaptée, médicale, psychologique et sociale, du patient et sa famille. Bon pronostic
dans 70 % des cas avec contrdle des crises.

e Les 10 erreurs thérapeutiques :
1- Non-utilisation des AE a dose maximale nécessaire et tolérée.
2- Recours tres rapide a une bithérapie, changement trop rapide de tt.
3- Diagnostic erronée, non-connaissance des pseudo-crises.
4- Erreur diagnostic du Syndrome.
5- Utilisation non optimale des nouveaux AE.
6- Surdosage médicamenteux sans effet sur les crises.
7- Choix inapproprié de I'AE, en fonction du type de crise.
8- Arrét prématuré des AE.
9- Ne pas référer le patient a un centre spécialisé ou d’autres Tt peuvent étre proposés (Protocole Tt, Chirurgie.).
10- Non-Ré-évaluation du Tt et de son objectif en fonction de I'évolution
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ANNEXE 1 : Classification des crises épileptiques (simplifiée d’apres Epilepsia, 1981, 22 : 489-501)

I- Crises généralisées :
1- Absences
- Absences typiques (Petit mal)
- Absences atypiques
2- Crises myocloniques
3- Crises cloniques
4- Crises toniques
5- Crises tonico-cloniques (Grand-Mal)
6- Crises atoniques

Il- Crises partielles (focales) :
1- Crises partielles simples
- Avec signes moteurs
- Avec signes somato-sensitifs ou sensoriels
- Avec signes végétatifs
- Avec signes psychiques
2- Crises partielles complexes :
- A début partiel simple suivi de troubles de la conscience et/ou d’automatismes
- Avec troubles de la conscience des le début de la crise, accompagnée ou non d’automatismes
3- Crises partielles secondairement généralisées
- Crises partielles simples secondairement généralisées
- Crises partielles complexes secondairement généralisées
- Crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe puis vers une généralisation secondaire.

111- Crises non classées

Proposition de la LicE pour une Révision de la Terminologie et de MOrganisation des Crises et des Epilepsies 2010

Classification des onises
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ANNEXE 2 : Schéma de la Classification des syndromes épileptiques (1990) d’apres J. Roger
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Proposition de la LicE pour une Révision de la Terminologie et de I'Organisation des Crises et des Epilepsies 2010

Syndromes Electrocliniques

= Crises néonatales = Crises fébriles’, crises - Crises fébriles”, crises fébrides plus (FS+) - Epllepsie absence de début est moins
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- psie néonatal - Epilepsie bénigne du - Epilepsie  crises myoch q - Epi yockoni - Epilepsie focale
familiale bérugne nOUrrisson (précédemment astatiques) juvénile (IME) famdliale & foyer
(BFNE) - Epilepsie famillale bénigne - Epilepsie absence de l'enfant (CAE) - Epllepsie & crises variable (enfant et
- Encéphalopathie du nourrisson - Epilepsie bénigne avec pointes pénéralisées tonico- adulte)
myoclonique précoce - Syndrome de West centrotemporales (BECTS) cloniques peé - Epilep
(EME) = Syndrome de Dravet - Epilepsie frontale o - pihe avec crises & myoclonques
- Syndrome - Epdepsie myoclonique du dominante (ADNFLE) ¥ logle auditive progr
d'Ohtahara nourrisson (ME1) - Epilepsie A crises occipitales de début que & ~ Epilepsies réflexes

- Encéphalopath tardif (Type Gastaut) (ADEAF)

myodlonique des affections - Epilepsie avec absences myoclonsques = Autres formes d'épilepsie

noN progressives ~ Syndrome de Lennox-Gastaut temporale famdiale

- Epilepsie du NOUIMISSON avec - Encéphalopathie épileptique avec
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ANNEXE 3 : Algorithme Thérapeutique décisionnelle adapté a classification des crises d’épilepsies (LICE, 1993)

| Crise épileptique (unique ou récurrente)

Crise provoquée (Crise
Symptomatique aigue
(Affection cérebrale < 7j
Avant la crise)

Crise non

Provogueée (Unigue

ol Técurrente)

Inclassable

Crises
Oeeasionnelles
(crises febriles, crise
UMUGUE Ol CTISEs

Crise symptomatique
{Affection cérébrale
=Tj avant la crise)

répeteées avant un
lien direct avec
I'affection causale)

Cause inconnue

Niﬁ:ﬂgn“ . Affection Idiopathique Cryptogénique
. q Ne_molnglqm {Pas de cause) {cause cachée)
Non évolutive Evolutive .
' |

Pas de traitement
antiepileptique au
long cours. Le
tralfement repose sur
celw de la maladie
causale

Traitement antiepileptique zu long cours
(51> 2 crises a = 24h)
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ANNEXE 4 : ETIOLOGIES DES EPILEPSIES

e Crises provoquées :

- TC (crise survenant dans la semaine suivant le TC)
- AVC (crise survenant dans la semaine suivant 'AVC)
- Infection du SNC

- Tumeurs cérébrales

- Toxique

- Post- opératoire

- Accident de sevrage

- Métabolique

- En rapport avec une hyperthermie

- Arrét cardiocirculatoire

- Causes multiples

- Causes non déterminées

e Crises non provoquées :
Affection neurologique fixée :

- Traumatisme cranien : crises survenant plus d’une semaine aprés un TC grave

- AVC : crises survenant plus d’une semaine apres un épisode cliniquement identifié comme un infarctus cérébral
ou une hémorragie cérébrale ou sous-arachnoidienne

- Infection ou infestation du SNC : crises survenant comme séquelles d’une infection (encéphalite, méningite,
abces) y compris celles de la période pré et périnatale

- Facteurs de risque pré et périnataux : crises associées a : une malformation cérébrale, une encéphalopathie
néonatale, un RM, malformation, aberrations chromosomiques, malformations cérébrales

- Liées a l'alcoolisme

- Etats post -encéphalopathiques (toxiques ou métaboliques)

- Causes multiples : plus d’une cause citées si- dessus

- Autres causes (affections neurologiques fixées épileptogenes, non répertoriées ci -dessus) : MAV, Atrophie cé-
rébrale, cf. compliquées et ou Sclérose mnésiale, kyste arachnoidien, crise survenant une semaine aprés une
intervention neuro-chirurgicale IC, causes non déterminées, divers...
Affections neurologiques évolutives :

- Néoplasies : Tumeurs du SNC traitées de fagon incompléte ou sans succeés (Phacomatoses/STB (Potentiel évolutif
des tubers corticaux)

- Infections a virus : Maladie de CJ, virale (HIV), bactérienne ou parasitaire traitées de maniére incompléte ou sans
succes

- Auto-immunes : LUPUS, SEP....

- Métaboliques : Mitochondriopathies...

- Dégénératives : Trisomie 21, Alzheimer...

- Autres : endocriniennes (hypothyroidie...)

Etiologies en fonction de I'dge
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ANNEXE 5 : Position latérale de sécurité

Lors de la période d’inconscience, aprés avoir basculé prudemment la téte en arriére, vous mettrez la victime en position
latérale de sécurité

Dans I'attente d’une reprise de conscience, vous surveillerez avec attention la respiration.

ANNEXE 6 : Tableau 1 : Médicaments antiépileptiques majeurs classiques

Nom Présentation Posologie Nbre Etat Taux Effets Indications
commercial prise/j équilibre (j) Plasmatique secondaires (type crise)
Phénobarbital Gardénal Cp (10-50- 4-5 (E) 1 15-21 15-30mg Cutanées-Excitation- ~ Généralisée
Alepsal 100mg) 2-3 (A) sédation-Rhumatisme.
Amp inject Altération f.
(20mg) cognitives-sédation-
Cp-suppo Anémie -Tératogene-
Phenytoine di-hydan Cp-100mg  5-8(E) 1-2 621 10-20 mg/l  Cutanés-Ataxie- Généralisée
3-5(A) Hypertrophie Partielles

gengivale -Hirsutisme.
Acné altérations
cognitives-Sédation-
Anémie-tératogene-

Lupus
Acide Dépakine Cp200, 30-60 (E) 23 34 5-12 mg/I Hépatite-cutanée Généralisée
Valproique Dépakine 500 mg 20-30 (A) pancréatite-prise Partielle
chrono sirop, soluté de poids-Troubles
Dépakine 500 mg digestifs-Chute
injectable cheveux
Micropakine
Carbamazépine  Tégrétol Cp 200,400  15-20(E) 2-4 34 5-12 mg/I Cutanés-Leucopénie-  Partielle
Sirop 10-15 (A) Diplopie-Ataxie-
TégrétolLp (100 mg) Nystagmus-chute
Taver Cp 200-400 cheveux-Lupus-
Carbatol mg Leucopénie
Cp 200 mg
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ANNEXES 6 : Nouveaux Médicaments antiépileptiques

LES NOUVEAUX ANTI-EPILEPTIQUES (1)

Suspension buvable

médullo-cutanée-Perte
de poids-Troubles
digestifs- Tr.psychiques

DCil Mom Presentation FPosologis Mbre Effets secondaires Indications
commercial de
prise]
“igabatrin Sakbril Cp 500 mg 100mgfkgfj 1-2 Rétrécissement Sd West++
(E) concentrique du V- Epilepsie partielle
1 —3gia) Sédation-Agitation-
T.psychiatriques-Frise
de poids-Tremblement
Lamotrigine Lamictal Cp2, 5, 25, 100, 5-15 mg/kg/j 1-2 Cutanees++5d Steven Tous les types
200 mg E Jonhsen —lsucopénie- d'épilepsies
100-500mg/]j cytolyse hépatique-
(A) throembopenie-diplopie-
vertiges-troubles
sommeil-troubles
digestifs-Agitation
Topiramate Epitomax Cp 50-100-200 5-15 ma'kgdj 2 Asthénis-Trouble Epilepsie partizlle
Gel 15-25 {E-A) equilibre-MNervosite. T. Epilepsie
psychiatriques-troubles genéralisés
digestifs-perte de poids
Gabapentine Meurontin Gel 100-200 15-35mg'kg] =] Somnolence-Ataxie- Epilepsie partizlle
400-600-800rmg (E) prise de poids-Troubles
G00-3500 mg digestifs-Insomnis-
(A) Mervosite
LES NOUVEAUX ANTI-EPILEPTIQUES (2)
DCI Nom Présentation Posologie Nbre de Effets secondaires Indications
commercial prise /j
Leve Keppra Cp 500 mg 15-45mg/j (E) 2 Somnolence-Asthénie- Epilepsie partielle
tiracetam 1-3g/j(A) diplopie-Troubles Epilep”sie
digestifs-ataxie- généralisée
dépression Myoclonies
Oxcar Trileptal Cp150-300-600 10-45mg/kg/j 2 Ceux de la Lamotrigine Epilepsie partielle
bazepine E
600-3400mg/j
A)
Tiagabine Gabitril Cp5-10-15 0,5 — 1 mg/kg/j 3 Tremblement — Epilepsie partielle
nervosité- troubles
digestifs-dépression-
ataxie- echymose
Felbamate Taloxa Cp 400-600 mg 15-45mg/kg/j 3 Hépatite aigue-Aplasie Lennox-Gastaut
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ANNEXE 6 : Médicaments antiépileptiques mineurs ou d’appoint : BENZODIAZEPINES

Nom Présentation Posologie  Nbre Etat Taux Effets Indications
commercial prise/j équilibre (j) Plasmatique secondaires (type crise)
Nitrazépam Mogadon Cp 5-10-mg 0,3-1 (E) 2 Sédation-cutanée  West
Clobazam Urbanyl Cp5-10-20mg  0,5-1mg 2-3 Agitation -Sédation ~ West
(E)
Clonazépam Rivotril Cp2mg 0,05-0,25 2-3 Sédation Myoclonies
Aklonil Gtte West/EM
(10gttes=1mg)
Amp (1 mg)
Diazépam Valium Cp2mg-5mg 0,5 mg/ 2-3 Sédation West/EM
Gtte kg/j
(5 mg/10gttes)

Annexe 7 : PROTOCOLES D’UTILISATION EN URGENCE DES ANTI-EPILEPTIQUES : CONDUITE A TENIR DEVANT UN ETAT
DE MAL EPILEPTIQUE CONVULSIF * AVEREE **

Temps Procédure d’urgence : étapes.

0 1. Maintien de la fonction cardio-respiratoire :
- Canule de Mayo, O, :10L/min, voire assistance respiratoire.
- Mise en place d’une ou plusieurs voies d’abord (centrale ou périphériques).
- Prélevement de sang veineux pour dosage de : NFS, VS, ionogramme plasmatique, dosages plasmatiques des anti-
épileptiques, recherche de toxiques, enzymes musculaires.
- Gazométrie artérielle (pH, Pa0,, PaCO,).
- Monitorage cardio-respiratoire continu, monitorage EEG recommandé.

5 2. Entretien de la voie veineuse par du sérum physiologique + injection IV de 50 G30 en prévention de I'hypoglycémie
induite par les crises +/- vitamine B1.

5-20’ 3. Initiation du traitement antiépileptique :

- Injection IV* d'une ampoule de 1 mg de Clonazépam (Rivotril®) en 3 minutes (E : 0.02 a 0.05 mg/kg) ou d’une ampoule
de 10 mg de Diazépam (Valium®) en 3 minutes (E : 0.3 a 0.5 mg/kg), a répéter immédiatement une seule fois en cas
d’échec initial.

* avec prudence chez sujet 4gé, insuffisant respiratoire.

- Puis : injection a la seringue électrique** de Phénytoine (PHT) (Dilantin®) ou fosphénytoine (FOS) (Prodilantin®) a la
dose de 18 mg/kg (E : 8 a 15 mg/kg) d'équivalent Phénytoine (E-PHT), sans dépasser un débit de 50 mg/minute pour PHT
ou 150 mg/minute pour FOS.

**contre-indiquée si age supérieur a 70 ans, cardiopathie ischémique sévere, bradycardie, BAV 2 ou 3 Soit pour un adulte
de 75 kg : 3 ampoules de Prodilantin® (500 mg d’E-PHT) en 10 min ou 6 ampoules de Dilantin® (250 mg PHT) en 30 min.
20°-50° 4, Si échec:

- Répéter PHT ou FOS jusqu’a une dose cumulative de 20 mg/kg.

- Ou injection a la seringue électrique de Phénobarbital (Gardénal®) a la dose de 20 mg/kg (E : 15 a 2amg/kg), sans
dépasser 100 mg/min, en changeant la voie d’abord ou en ringant bien la tubulure (risque de précipitation avec la PHT)
Soit pour un adulte de 75 kg : 1500 mg de Phénobarbital en 20 min (8 ampoules de gardénal® 200 mg dans une seringue
en verre) * Si nécessaire, sonde gastrique, intubation trachéale et ventilation assistée.

50'+ 5. Si nouvel échec:
Anesthésie général + curarisation, ex : Thiopental (Nesdonal®), 3 a 5 mg/kg en bolus puis 1 a 5 mg/kg/h. en changeant la
voie d'abord ou en ringant bien la tubulure (risque de précipitation avec la PHT). * Sonde gastrique, intubation trachéale et
ventilation assistée sont obligatoires.

50'+ 6. Traitement étiologique si besoin.
* Un état de mal non convulsif cédera la plus souvent apres injection IV d’une Benzodiazépine, sinon la procédure reste la méme, exception faite de I'étape 5 réservée

aux formes impliquant la pronostic vital.
** Observation d'au moins une crise de durée supérieure a 5 minutes ou d’une série de crises avec persistance d’une altération de la conscience entre les crises.
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TEST D’AUTO-EVALUATION

QCML1 : Le petit mal absence typique :

A- Représente une forme pédiatrique de I'épilepsie

B- Comporte une fixité du regard lors des absences

C- Survient a partir de I'dge de 3 ans

D- Se traite par le phénobarbital (Gardénal ©)

E- Se traite par la Valproate de Sodium (Dépakine ©) ou I'Ethosuximide (Zarontin ©)

QCM 2 : Quelles sont les modalités éducationnelles du suivi d’'un malade épileptique ?

A- Insister sur la régularité des prises médicaments antiépileptiques

B- Parler des risques des crises,

C- Parler des risques d’état de mal épileptique en cas d’arrét intempestif du traitement

D- Nécessité d’éviter les facteurs favorisants des crises (alcool, abus de café, drogues, sommeil insuffisant...)
E- Contre-indication absolue pour tout type de sport

F- Contre indication absolue au permis de conduire

QCM 3 : Les facteurs pouvant déclencher un état de mal chez un épileptique sont :
A- Un exercice musculaire intense

B- Un arrét du traitement antiépileptique

C- Uingestion d’alcool

D- La prise d’AINS

E- Une infection intercurrente

QCM 4 : Parmi les médicaments suivants, quel est celui qui peut étre responsable d’une hyperplasie gingivale ?
A- Phénobarbital (Gardénal ©)

B- Acide acétyl salicylique (Aspirine ©)

C- Antivitamine K (Sintrom©)

D- Diphénylhydantoine (Dihydan ©)

E- Ethosuximide (Zarontin©)

QCM 5 : Quelle est la posologie du Diazepam (Valium ©) a administrer par voie rectale a un nourrisson qui convulse ?
A-0.1230.2 mg/kg

B- 0.5 mg/kg

C-2a4 mg/kg

D-5a 10 mg/kg

E- 50 a 100 mg/kg
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QROC 1 : Parmi les propositions suivantes, indiquez celle(s) qui est (sont) exacte(s) :

A-La Phénytoine (Dihydan ©) est efficace dans les absences petit-mal

B- On utilise le Valproate de sodium (Dépakine © chez un sujet qui a des absences petit mal et des crises grand mal

C- La Carbamazépine (Tégrétol ©) aggrave les épilepsies avec myoclonies

D- Le Phénobarbital (Gardénal ©) est un inducteur enzymatique, s’il est associé aux AVK, aux antiarythmiques, aux diuré-
tiques ou aux contraceptifs oraux

E- Le Valproate de sodium (Dépakine ©) est un inhibiteur enzymatique, s’il est associé aux antidépresseurs tricycliques,
aux salicylés

QROC 2 : Concernant les médicaments anti-épileptiques, donnez la (les) bonne(s) réponse(s) ?

A- Les plus usuels, sauf la DEPAKINE ©, sont inducteurs enzymatiques

B- Le RIVOTRIL © peut constituer une monothérapie de premiére intention

C- Le GARDENAL © peut induire une polynévrite

D- Le dosage sanguin semestriel des anti-épileptiques est le meilleur élément de surveillance d’une épilepsie
E- Le DIHYDAN © peut induire une hypertrophie gingivale

CAS CLINIQUE QCM :

Vous voyez un nourrisson de 15 mois pour une crise convulsive. Il n‘a pas d’antécédents personnels ou familiaux. La maman
vous précise qu’il était fébrile depuis le matin. La crise est survenue brutalement alors qu’il jouait. Il a d’abord étendu I'en-
semble des 4 membres pendant quelques secondes puis il a présenté des secousses des membres pendant 4 a 5 minutes.
Lexamen clinique trouve une température a 39,5 °C. Vous retrouvez une otite moyenne aigué droite. examen neurolo-
gique est normal.

Question n° 1 : Quel diagnostic retenez-vous ?
A. Méningite.

B. Crise fébrile simple

C. Hyperthermie maligne du nourrisson.

D. Crise convulsive tonicoclonique généralisée
E. Méningo-encéphalite

Question n° 2 : Quels criteres vous paraissent importants pour savoir s'il s'agit d’une crise convulsive hyperthermique
simple ou complexe ?

A. Antécédents neurologique de I'enfant.

B. Durée de la crise

C. Type de la crise

D. Degré de fievre lors de I'épisode

E. Résultats de I'imagerie cérébrale

Question n° 3 : U'enfant fait de nouveau, devant vous, une crise convulsive, quelle conduite a tenir proposez-vous ?
A. Injection de 0,5 mg/kg de DIAZEPAM (VALIUM ©) intra-rectal.

B. Mise en position latérale de sécurité.

C. Vérification de la glycémie capillaire.

D. Injection de 1 mg/kg de DIAZEPAM (VALIUM ©) intra-rectal.

E. Injection de CLONAZEPAM (RIVOTRIL ©) en intraveineux en relais immédiat du VALIUM®.
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Question n°® 4 : Au décours de cette épisode, vous proposez de :

A. débuter un traitement par un antiépileptique, au long cours

B. réaliser un suivi clinique et des EEG régulierement.

C. une éducation et information des parents.

D. donner un traitement préventif par DIAZEPAM (VALIUM ©) a chaque épisode de fievre.
E. faire un bilan dans la fratrie.

Cas clinique QROC :

Une Fille, 8 ans, scolarisée en 2éme année de base. Elle na aucun ATCD personnel ni familial. Les parents rapportent que
depuis 06 mois elle présente des épisodes de suspension bréve de la conscience avec interruption de I'activité en cours,
amnésie qui se répete plusieurs fois dans la journée. Les parents précisent que des difficultés scolaires récentes. Son Exa-
men neurologique normal.

Question n° 1 : Quel est le premier examen complémentaire a demander et quel serait le résultat attendu ?

Question n° 2 : Voici le tracé EEG réalisé chez cette
patiente. Quel diagnostic retenez-vous ?
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CAT DEVANT UN DEFICIT MOTEUR D’INSTALLATION RECENTE

Les objectifs

1.1 Poser le diagnostic d’un déficit moteur d’origine neurologique

1.2 Distinguer les caractéristiques cliniques de l'atteinte de la motricité selon le niveau (Systeme ner-
veux central, systéme nerveux périphérique, jonction neuro-musculaire, muscle)

1.3 Orienter le diagnostic selon le mode d’apparition, la topographie et le profil évolutif

Pré-requis

Anatomie de la voie pyramidale
Physiologie de la motricité
Syndromes neurologiques moteurs

INTRODUCTION

Le déficit moteur est un motif tres fréquent de consultation en neurologie, il peut étre di a une atteinte du systéeme ner-
veux central, une atteinte du systéme nerveux périphérique, une atteinte de la jonction neuromusculaire ou a une atteinte
musculaire. Lorientation diagnostique devant un déficit moteur passe par trois étapes essentielles : le diagnostic syndro-
mique, le diagnostic topographique et le diagnostic étiologique.

DIAGNOSTIC POSITIF

Q

o

LEXAMEN CLINIQUE

. L'interrogatoire précise :

'age du patient, sa latéralité, ses ATCD personnels et familiaux, les traitements pris

ii. Le mode de début : brutal ou progressif : élément clé pour I'orientation diagnostique et apprécier le degré d’urgence
iii. Les caractéristiques du déficit : déficit moteur pur ou associé a d’autres plaintes sensitives

. La topographie

Les facteurs aggravants tesl que l'effort et le mode évolutif progressif ou d’'emblée maximal

i. lassociation a des signes de gravité : troubles sphinctériens, troubles de la déglutition, douleurs rachidiennes...

. Examen neurologique

Inspection : a cette étape on peut voir une anomalie de position d’'un membre (ex. : chute de la main en col de cygne
dans une paralysie radiale).

A la marche : on identifie une marche avec fauchage (syndrome pyramidal), ou avec steppage (syndrome neurogéne
périphérique), ou une marche dandinante (syndrome myogéne).

ii. Appréciation de la force musculaire : elle sera évaluée par la manceuvre de Barré et de Mingazini et par la cotation MRC

du déficit moteur (Annexe 1)

iii. Examen des réflexes ostéotendineux

1. vifs, polycinétiques, diffusés : syndrome pyramidal
2. diminués ou abolis : syndrome neurogene périphérique
3. Normaux : déficits d’origine musculaire ou de la jonction neuromusculaire

iv. Etude du réflexe cutané plantaire (RCP) : indifférent ou signe de Babinski.

Evaluation du tonus (hypotonie, hypertonie spastique).
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c. Examen général :

doit préciser la température, la tension artérielle, le pouls, les signes d’infection, les signes ostéo-articulaires et le profil
psychologique du patient

II-DIAGNOSTIC SYNDROMIQUE

Au terme de cet examen le diagnostic syndromique peut étre établi et on identifie ainsi, I'origine de I'atteinte : centrale ou
périphérique (tableau 1)

Tableau n° 1 : Orientation syndromique selon 'examen neurologique

Syndrome pyramidal Syndrome neurogéne Syndrome myogéne Syndrome myasthénique
périphérique
Déficit moteur Global Distal Bilatéral, proximal Fluctuant, fatigabilité
Tonus Hypotonie Hypertonie Hypotonie Normal Normal
Réflexes ostéotendineux U, @ffu;es, Faibles ou abolis Normaux Normaux
polycinétiques
p . . En extension : ) :
Réflexe cutané plantaire S o e En flexion En flexion En flexion
Troubles sensitifs t + . ,
Troubles sphinctériens + t - -

I11- EXAMENS COMPLEMENTAIRES
a. Bilan diagnostic

i. Devant une atteinte centrale : une imagerie cérébrale et/ou médullaire (IRM/TDM) est a réaliser en premiére intention,
elle permet de montrer la lésion et de définir son caractére dans le cadre d’une orientation étiologique
ii. Devant une atteinte périphérique : (nerveuse, musculaire ou jonction neuromusculaire)
- L'électromyogramme (EMG) est I'examen clé, réalisé en premiére intention, permet de confirmer le diagnostic d’une
atteinte périphérique; le tableau 2 résume les différents résultats de 'EMG
- Le dosage des enzymes musculaires : le dosage de la créatine phospho kinase (CPK) est réalisé quand la clinique et
I"'EMG orientent vers une atteinte myogene

Tableau N° 2 : résumé des différents résultats de I'électromyogramme

Atteinte neurogéne Atteinte Atteinte
Myogéne de la Jonction
Neuro-Musculaire
Silence/fibrillations/ Silence/ :
repos . , ) . Silence
o Potentiels lents de dénervation Salves myotoniques
Détection A——
ntermédiaire, pauvre . . , .
effort . P Riche et microvolté  Interférentiel
Sommation temporelle
axonale démyélinisante
. e . o normales ou blocs Décrément a la
Stimulo-détection amplitudes diminuées . Normales ) e
de conduction stimulation répétitive
Vitesses normales ralenties normales normales

b. Bilan entrant dans le cadre d’une orientation étiologique

e Bilan biologique
e Ponction lombaire

IV- DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE

Pour différencier une atteinte périphérique d’une atteinte centrale, il faut tenir compte de la topographie des troubles :

Une atteinte distale, tronculaire, plexique ou radiculaire sera le reflet d’une atteinte périphérique, tandis qu’une atteinte
« proportionnelle » en fonction de I'étendue de la Iésion (organisation somatotopique) reflétera une atteinte centrale.
Lorientation vers un des niveaux d’atteinte de la motricité passe par une analyse sémiologique (cf diagnostic syndromique)
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Pour un déficit moteur, les niveaux possibles d’atteinte sont :
a. premier motoneurone

i. hémisphere cérébral (cortex ou capsulaire) : Uatteinte de la face permet d’affirmer 'existence d’une lésion supra-mé-
dullaire. En cas de lésion corticale I'hémiplégie est dite non proportionnelle (ex a prédominance brachio-faciale) ou
proportionnelle en cas de lésion de la capsule interne

ii. tronc cérébral (pédoncule cérébral, protubérance, bulbe) : c’est la présence d’un syndrome alterne qui nous oriente
vers cette topographie

iii. moelle épiniere (cervicale, dorsale, lombaire) : hémiplégie sans participation faciale avec des troubles sensitifs (ni-
veau sensitif supérieur) orientant vers la topographie de la lésion

b. deuxieme motoneurone

i. corne antérieure de la moelle : caractérisée par un syndrome neurogene périphérique moteur pur

ii. racine motrice : il s'agit dans ce cas d’une atteinte neurogene périphérique motrice pure de topographie radiculaire
iii. plexus : il sagit une atteinte sensitivo-motrice de distribution plexique

iv. tronc nerveux : dans ce cas on observe une atteinte neurogéne sensitivomotrice dans le territoire d’un nerf

c. jonction neuro-musculaire : caractérisée par un déficit moteur mal systématisé et variable en rapport avec 'effort

d. muscle : déficit proximal prédominant au niveau des ceintures scapulaire et pelvienne.

V- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Un déficit moteur d’origine neurologique doit étre différencié des autres impotences fonctionnelles d’origine non neuro-
logique

a. ostéo-articulaire : fracture, arthropathie

b. vasculaire : une artérite des membres inférieurs
c. métabolique : hypoglycémie

d. psychogene

VI- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

Repose d’abord sur I'interrogatoire qui précise le mode d’apparition et le profil évolutif du déficit. Les profils les plus fré-
guemment observés sont :
—une apparition brutale avec amélioration progressive (AVC, traumatisme)
—une installation progressive et d’un seul tenant, qu’elle soit rapide (premiere poussée de sclérose en plaques, polyra-
diculonévrite aigué) ou lente (tumeur cérébrale, abces, polyneuropathie, sclérose latérale amyotrophique, myopathie)
Les formes a début brutal ou rapidement progressives sont des urgences diagnostiques et thérapeutiques

a. Déficit d’origine centrale

e Déficit permanent : AVC, Processus expansif intracranien, compression médullaire aigué, sclérose en plaques, sclérose
combinée de la moelle, tumeur médullaire
* Déficit focal et transitoire : AlT, Epilepsie partielle, migraine avec aura
b. Déficit d’origine périphérique
e atteinte neurogene périphérique : des urgences sont a évoquer systématiquement telles qu’une polyradiculoneuropathie
inflammatoire aigué (syndrome du Guillain-Barré) ou une compression de la queue de cheval.
D’autres neuropathies sont d’installation plus progressive telles que les neuropathies périphériques circonscrites :
plexiques, radiculaires, mononeuropathiekt les neuropathies périphériques diffuses : polyneuropathies, polyradiculoné-
vrite, mononeuropathies multiples.
e atteinte de la jonction neuromusculaire :
—-Myasthénie (maladie auto-immune, taux d’anticorps antirécepteurs de I'acétylcholine généralement augmenté).
-Syndrome de Lambert-Eaton.
-Botulisme.
-Intoxication aux organo-phosphorés (insecticides).
-Syndromes Myasthéniques Congénitaux.
e atteinte musculaire :
1. les syndromes myogenes d’installation aigué ou subaigue telles que :
- les myosites inflammatoires
- les causes toxiques et médicamenteuses
- les causes endocriniennes.
2. les syndromes myogénes chroniques (d’origine héréditaire le plus souvent) :
- sans myotonie : tel que la maladie de Duchenne (récessive liée a X)
- avec myotonie : tel que la maladie de Steinert (autosomique dominante).

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
104 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




Annexe 1 : cotation de la force musculaire selon le score MRC

Testing musculaire ou cotation de la force motrice

1. Absence de contraction visible

2. Contraction musculaire volontaire, visible ou palpable, mais insuffisante pour entrainer un mouvement
3. Contraction musculaire volontaire permettant le mouvement contre la pesanteur

4. Contraction musculaire volontaire contre une résistance manuelle, mais la force réalisée reste déficitaire
5. Force musculaire normale.

Annexe 2 : Algorithme : orientation topographique devant un déficit moteur

’ Déficit moteur ‘

’ Déficitaigu ‘ ’ Déficit chronique ‘
’ Hypotonie ‘ ’ Tonus normal ‘ ‘

‘ ’ Hypotonie ‘ ’Tonus normal ‘ ’ hypertonie ‘
Atteinte Jonction . ;

| . Neurogene Jonction centrale
Neurogene neuromusculaire P :

A périphérique neuromusculaire
périphérique
Muscle Muscle

Atteinte
centrale

Annexe 3 : Examens complémentaires a demander en premiére intention devant un déficit moteur aigu

’ Déficit moteur aigu ‘

|
| |

’ hypotonie ‘ ’ Tonus normal ‘ ’ hypertonie ‘
Atteinte ;
Neurogane Atteinte de la Atteinte atteinte

euroger Jonction Musculaire centrale
périphérique .
1 neuromusculaire
EMG EMG CPK IRM cérébrale
Testa la EMG et médullaire
prostigmine Bilan
+/-PL Dosage des AC | Immunologique
| Anti récepteurs
+/- de
biopsie I'acéthylcholine

Annexe 4 : Principaux Diagnostics a évoquer devant un déficit moteur aigu :
- AVC

- compression médullaire

-syndrome de Guillain Barré

- myasthénie

- rhabdomyolyse
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Annexe 5 : Principales complications d’un déficit moteur :
Complications générales :

- complications thrombo-emboliques
- complications broncho-pulmonaires
- chutes avec risque de fractures

Complications loco-régionales :

- escarres : talonniéres d’appui ou sacrées

- enraidissement d’'un membre déficitaire avec risque de rétraction et de complications ostéo-articulaires.

- algo-neurodystrophie du membre supérieur.

- traumatisme d’un membre atteint d’un déficit sensitif : brllures non pergues a la main, troubles trophiques au pied (mal
perforant)

REFERENCES :

1) Orientation diagnostique devant un déficit moteur et ou sensitif des membres, College des enseignants de neurologie,
Neurologie 2¢™ édition 2009 ; 5-12.

2) Evaluation clinique et fonctionnelle d’un handicap moteur, Collége des enseignants de neurologie, Neurologie 2¢™ édi-
tion 2009 ; 256-261.

3) Déficit neurologique récent : déficit moteur et ou sensitif des membres; H Hosseini la collection Hippocrate;
www.laconferencehippocrate.com
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SYNDROME MENINGEE

CONDUITE A TENIR EN URGENCE

Objectifs/mots clés

1. Unsyndrome méningé est toujours une urgence.

2. Lexamen clinique, les antécédents récents et la ponction lombaire permettent de débuter le trai-
tement étiologique.

3. Face a une hémorragie méningée, le patient doit toujours étre transféré en Neurochirurgie.

4. Devant un syndrome méningé fébrile, les antibiotiques doivent étre prescrits, aprés deux hémo-
cultures.

5. Le scanner doit précéder la ponction lombaire, s’il existe des signes de localisation neurologique
chez un malade ayant recu sa premiére injection d’antibiotiques.

6. En 1996, le traitement empirique d’'une méningite purulente repose sur les céphalosporines de
troisieme génération (C3G) a fortes doses, éventuellement associées a I'amoxicilline si une listé-
riose ne peut étre exclue.

7. Devant une méningo-encéphalite avec liquide lymphocytaire, la prescription d’aciclovir est une
urgence.

I/DEFINITION/INTRODUCTION :

eLe syndrome méningé est I'ensemble des symptomes liés a une irritation pathologique des enveloppes méningées du
systéme nerveux central.

*Sa constatation impose |'hospitalisation en urgence pour ponction lombaire et analyse du liquide céphalorachidien (LCR)
permettant le diagnostic étiologique.

el est en effet le plus souvent di a des affections nécessitant un traitement et/ou des examens complémentaires qui doi-
vent étre débutés en urgence si I'on veut préserver le pronostic vital

e[l survient fréquemment chez des sujets jeunes, de moins de 50 ans, quelle qu’en soit I'étiologie.

11/DIAGNOSTIC POSITIF :

Le syndrome méningé est défini par la triade :

e Céphalées

* Vomissements

e raideur de la nuque

et troubles du comportement, présente dans 2/3 des cas.

¢ Les céphalées sont le seul signe constant, quelle que soit I'étiologie; elles sont intenses, diffuses, non calmées par les
antalgiques, exagérées par la lumiére (photophobie), le bruit, la mobilisation du patient. Leur début est le plus souvent
brutal.

* Les vomissements et/ou nausées, classiquement en jet, peuvent manquer.

e La raideur de la nuque est le maitre symptdme, mais elle peut étre discréte voire absente, en particulier chez le sujet
agé et le nourrisson. Elle se recherche chez un patient en décubitus dorsal strict; on élimine au préalable une pathologie
vertébrale ou musculaire, en s‘assurant que les mouvements de rotation de la nuque sont possibles et indolores. La rai-
deur méningée est la douleur et la résistance croissante lors de la tentative de flexion de la téte sur le tronc. La douleur et
la raideur sont majorées par le maintien des jambes en extension, c’est |le signe de Brudzinski; si on ramene les jambes,
laissées en extension, sur le tronc, la téte se rejette en arriere et les céphalées augmentent, c’est le signe de Kernig.

Ces deux signes sont intéressants pour le diagnostic des formes frustes.

Les troubles du comportement sont variables confusion, somnolence, troubles de la conscience pouvant aller jusqu’au
coma profond.
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L'examen Clinique : doit étre complet et rapide.

1. rechercher I'existence d’un syndrome infectieux : fievre, notion d’infection ORL ou bronchopulmonaire, de contage
viral, de traitement antibiotique récent;

2. évaluer et coter I'état de conscience : agitation qui pourra géner la réalisation des examens complémentaires, somno-
lence, coma qui, s'il est fébrile, impose la ponction lombaire aprés le scanner cérébral (PL) sans attendre;

3. rechercher des signes de localisation neurologique : déficit moteur ou sensitif, atteinte des paires craniennes, troubles
du langage, signes cérébelleux. Leur existence contre-indique la PL. Une crise convulsive généralisée n’est pas considé-
rée comme un signe de localisation, a moins qu’il ne s’agisse d’une crise partielle secondairement généralisée;

4. apprécier I'état hémodynamique : pouls, pression artérielle, marbrures périphériques;
5. rechercher et noter des signes cutanés, en particulier un purpura, qu’il faut cercler pour juger de sa rapidité d’extension;

6. préciser le mode d’installation du syndrome méningé : brutal en quelques minutes ou en quelques heures, plus pro-
gressif en quelques jours (céphalalgies fébriles), rechercher un facteur déclenchant (effort);

7. rechercher les antécédents : traumatisme cranien ou chirurgie craniofaciale, rhinorrhée ou otorrhée chronique, alcoo-
lisme, asplénisme, séropositivité au VIH, voyage récent en zone tropicale.

En cas de diagnostic au domicile, un transport médicalisé est nécessaire
Les premiers gestes de réanimation seront alors effectués en cas de troubles de la conscience, de crises convulsives ou
d’instabilité hémodynamique.

I1I/EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A.LE SCANNER CEREBRAL

En dehors de 'hémorragie méningée, cliniqguement évidente, ou des syndromes méningés associés a des signes de locali-
sation neurologique, ol le scanner cérébral est le premier examen a prescrire,

Au cours des syndromes méningés fébriles avec signes de localisation neurologique, les hémocultures et I'antibiothérapie
probabiliste doivent précéder I'envoi du patient au scanner cérébral.

la ponction lombaire est le critére exclusif du diagnostic devant un syndrome méningé aigu. Rien ne doit la retarder et la
pratique du fond d’ceil préalable doit étre abandonnée

Devant un coma fébrile, un purpura extensif, un état de choc avec syndrome méningé, I'antibiothérapie doit étre débu-
tée dans les minutes qui suivent I'examen clinique, aprés avoir pratiqué deux hémocultures
La PL est effectuée dans un second temps.

B.EXAMEN DU LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN
1. La problématique de la PL : Conférence de consensus SPILF 2008

a) la ponction lombaire est indispensable au diagnostic de méningite

b) le pronostic d’'une méningite bactérienne dépend de la rapidité de la mise en route du traitement antibiotique

c) la culture du LCR se négative trés rapidement aprés le début de I'antibiothérapie.
La séquence — antibiothérapie probabiliste puis TDM puis ponction lombaire — peut aboutir a la négativation de la
culture du LCR du fait du délai supplémentaire d0 a la réalisation du scanner;

d) le risque théorique d’une ponction lombaire est I'engagement cérébral ;

e) les mécanismes susceptibles de provoquer un engagement sont les déséquilibres de pression liés a un obstacle a I'écou-
lement du LCR et les |ésions cérébrales responsables d’un effet de masse.
L'hypertension intracranienne, fréquente dans les méningites Graves n ‘est pas en elle-méme une contre-indication a la
ponction lombaire.

2. Contre indications « réelles » a PL sans imagerie

Les seules indications a une imagerie sont :

e Signes de localisation neurologique (items 2 a 11 du NIHSS)
e Troubles de la vigilance (glascow<11)

e Comitialité récente ou en cours (chez sujet>5 ans)

o Si effet de masse ou engagement au TDM : Pas de PL

¢ FO non indispensable (difficilement accessible)

e Autres Cl a la PL : collapsus et trouble de 'hémostase
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3. Aspect macroscopique du LCR
Il faut noter si le liquide est hypertendu, I'aspect macroscopique permet déja d’orienter sur I'étiologie :

- liquide trouble : il s'agit jusqu’a preuve du contraire, d’'une méningite bactérienne et I'antibiothérapie est débutée;

- liquide clair : si I'état du patient n’est pas alarmant, il est licite d’attendre les résultats de 'examen direct avant de débuter
un traitement spécifique, sinon, I'antibiothérapie associée éventuellement a l'aciclovir est débutée et modifiée secondai-
rement en fonction des résultats de I'examen direct;

- liquide uniformément sanglant et incoagulable : c’est une hémorragie méningée et le malade doit étre dirigé vers un
service de neurochirurgie. Toutefois, une méningite bactérienne peut se révéler par un liquide hémorragique et tout LCR
doit étre systématiquement cultivé.

La ponction lombaire traumatique est habituellement aisément identifiable : ponction difficile, liquide sanglant, s’éclair-
cissant progressivement, coagulable et dont le surnageant est clair.

4. Examens cytobactériologique et biochimique
lls vont permettre en urgence une bonne approche diagnostique et la mise en route du traitement spécifique.

e Le LCR doit étre amené rapidement au laboratoire et son examen réalisé en urgence par un biologiste entrainé; la numé-
ration est effectuée directement,

En biochimie, c’est essentiellement la glycorachie et la protéinorachie qui sont utiles en urgence.

e La glycorachie est normalement égale a 60 % de la glycémie. 'hypoglycorachie est un signe trés spécifique de méningite
bactérienne, tuberculeuse ou mycosique : un taux de glucose inférieur a 50 % de la glycémie ou inférieur a 0,4 g/L doit
étre considéré, jusqu’a preuve du contraire, comme le symptdme d’une méningite purulente. Toutefois, chez le diabé-
tique, le rapport glycorachie/glycémie peut étre normalement abaissé de 30 a 40 % si la glycémie est élevée.

e La protéinorachie est beaucoup moins spécifique; elle est physiologiquement inférieure a 0,4 g/L-1. En cas de ménin-
gite bactérienne, y compris la méningite tuberculeuse, des concentrations comprises entre 1 et 5 g - L-1 voire plus, sont
habituelles; en revanche, au cours des méningites virales ou des diverses affections neurologiques, 'augmentation de la
protéinorachie est modérée, dépassant rarement 1 g/L.

Lors du traitement des méningites purulentes, la glycorachie est le premier examen a se normaliser, 24 a 48 heures
aprés l'instauration d’un traitement antibiotique efficace ; la protéinorachie et la réaction cellulaire, elles, se norma-
lisent beaucoup plus lentement.

C.EXAMENS SPECIALISES :

1. Le dosage sanguin de la C-Réactive Protéine peut apporter, en urgence, des données utiles au diagnostic : concentra-
tion supérieure a 20 mg - L-1 dans la grande majorité des méningites purulentes.

2. Le dosage dans le LCR de linterféron alpha est un bon marqueur de méningite virale (en particulier au cours de la
méningoencéphalite herpétique); il n‘est pas disponible en urgence.

3. Le dosage sanguin de la procalcitonine serait un excellent marqueur pour différencier les méningites virales et bac-
tériennes : son taux reste indétectable au cours des affections virales et est toujours élevé dans les méningites bacté-
riennes

4. la recherche d’antigénes bactériens dans le LCR, le sang et les urines. Ceux-ci peuvent encore étre positifs dans le LCR,
alors qu’il n’y a plus de bactéries visibles (intérét pour le diagnostic étiologique des méningites décapitées par un trai-
tement antibiotique). Si la technique ELISA est la plus sensible et la plus spécifique, elle ne peut se faire en urgence, et
c’est le test d’agglutination des particules de latex sensibilisées qui reste le plus répandu.

Ce dernier test permet, sur le LCR, de détecter 88 % des méningites a méningocoque, 82 % des cas dus au pneumo-
coque et 91 % des cas a H influenzae.

5. Polymerase Chain Reaction (PCR)
C’est une technique d’amplification génique permettant de retrouver dans le LCR du génome bactérien. Sa seule appli-
cation actuellement est pour la recherche de M tuberculosis, avec une sensibilité faible.

6. Sérologies virales et parasitaires Elles se pratiquent dans le sang et le liquide céphalorachidien le premier et le 10e jour.

IV/UETIOLOGIE EST ESSENTIEL INFECTIEUSE

 Bactériennes+++ (Meningo, Pneumo) + fréquente chez I'adulte

e Virales +++ (HSV, Coxsachie !) + fréquente chez I'enfant et I'adulte jeune
¢ Fongiques (Cryptococcus neoformans) : + BGN

Etiologie en fct de I'aspect du LCR
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V/LE TRAITEMENT EST FONCTION DE LETIOLOGIE

VI/UHEMORRAGIE MENINGEE :

C’est le le premier diagnostic a évoquer devant une céphalée brutale associée ou non a un syndrome méningée. la TDM
cérébrale est I'examen de choix pour visualiser le sang dans les espaces sous arachnoidiens et si le scanner initial serait
normal, la PL est le 2¢™ examen permettant de confirmer ce Dg en montrant un LCR hemorragique sur I'l’épreuve des 3

tubes et non coagulable. La prise en charge est Neurochirurgicale.

Annexe 1 : CAT devant un LCR pathologique

LCR purulent

!

Examen direct

Diplocoques @ Gram positif :
pneumocoque
C3G (+ vancomycine si signes
de gravité ou PDSP)

Orientation clinique ?

Diplocoque a Gram négatif :
méningocoque
C3G

Bacille a Gram positif :
Listeria
Amoxicilline

+ (gentamicine ou cotrimoxazole)

Bacille a Gram négatif :
C3G

C3G = celtriaxone ou céfotaxime

+ amoxicilline

OUl
Signes de gravité
PRESENTS ABSENTS
C3G + vanco C3G

LCR lymphocytaire

/

Normoglycorachie

v

Encéphalite ?

Traitement
probabiliste urgent
anti-herpétique par

aciclovir

Méningite virale
Traitement
symptomatique

e

Hypoglycorachie

h 4

Méningite bactérienne a
priori :

- Listeria : amoxicilline

+ (gentamicine ou

cotrimoxazole)

- Associé a un

traitement

antituberculeux si début

progressif ou signes de

gravité
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Annexe 2 : Arbre décisionnel devant un syndrome méningé

SYNDROME MENINGE AIGU

v N

FEBRILE NON FEBRILE

Y

Signes de localisation

Iy

NON oul
! ! !
Ponction 2 hémocultures Scanographic

lombaire antibiotiques ) I cérébrale

bFooN N\

- - Pas de Ksion
Clair Trouble cxpansive Sang
Traitement selon
I'étiologie Antibiothérapie Ponction lombaire Newrochirurgie
suspectée
Trouble Clair
Traitement selon étiologie
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DEMARCHE DIAGNO S IQUE DEVANT UNE DOULEUR

THORACIQUE NON TRAUMATIQUE

INTRODUCTION ET GENERALITES

Les étiologies des douleurs thoraciques sont nombreuses et diverses. Elles sont d’origine organique ou fonctionnelle.
Toutes les structures du tronc et de I'étage sus mésocolique peuvent générer des douleurs thoraciques (Annexe 1 princi-
pales étiologies des douleurs thoraciques).

La cause est le plus souvent bénigne, mais la démarche diagnostique reste toujours focalisée sur les priorités suivantes :
- Sagit- il d’'un syndrome coronarien aigu (SCA) notamment un infarctus du myocarde (IDM)?

- Existe-t-il une autre cause cardiovasculaire pouvant mettre en jeu le pronostic vital :

Embolie Pulmonaire (EP), Dissection Aortique Aigué (DAA), Péricardite Aigué (PA)?

- S'agit il d’une étiologie non cardiovasculaire, mais mettant en jeu le pronostic vital ?

Devant une douleur thoracique, la démarche diagnostique repose sur :

I. Interrogatoire (Annexe 2) : Il précise les principales caractéristiques de la douleur : Siege, nature, durée, irradiation, cir-
constances d’apparition, signes accompagnateurs et réponse a la trinitrine.

Il. Examen clinique complet

Notamment a la recherche d’anomalies auscultatoires cardiaque et pulmonaire, de signes d’insuffisance cardiaque et de
facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV)

Examen abdominal et recherche des pouls systématiques.

Ill. Examens paracliniques
ECG 18 Dérivations :

- Réalisé dans les 10 mn qui suivent l'arrivée du patient, avant et apres Dérivés nitrés a action rapide (Natispray®, Risor-
dan®5 en sublingual) et répété en cas de récidive douloureuse.

- Un ECG normal en intercritique n’exclut pas un angor instable.

- UECG est parfois d’interprétation difficile dans les situations suivantes : BBGC, pacemaker, HVG, Syndrome de Wolff Par-
kinson White.

Cliché thoracique

Non systématique, indication et technique en fonction des données cliniques.

Examens biologiques (Annexe 4)

Non systématiques, indication et technique en fonction des données cliniques.

IV. Au terme de cette évaluation clinique et para clinique initiale, il est souvent possible :
1/d’évoquer fortement l'origine de la douleur :

- Douleur coronarienne typique
- Douleur coronarienne atypique
— Douleur non cardiaque

Le Score de Rouan évalue a l'aide de l'interrogatoire la probabilité de survenue d’un IDM devant un ECG normal ou des
anomalies non spécifiques (Annexe 3).

Les tableaux | et Il récapitulent les principales caractéristiques cliniques des causes les plus fréquentes de douleur thora-
cique.

—-Douleur d’origine cardiovasculaire (Tableau )
—-Douleur non cardio vasculaire (Tableau Il).

La figure 1 propose une démarche diagnostique simplifiée et synthétique utile en urgence.
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2/d’initier le traitement approprié et d’'orienter le patient vers la structure spécialisée adéquate selon la Figure 2. En pré-
sence d’'une détresse vitale associée a la douleur, le patient doit étre pris en charge dans la Salle d’Accueil des Urgences

Vitales (SAUV).

TABLEAU | : Eléments d’orientation en faveur d’une cause cardio vasculaire

Intensité
Début

Siege
Type
Irradiation
Contexte

Signes associés

Déclenchement

Durée

Sédation

Aggravation
ECG

Radio thorax

Biochimie

+/++
Brutal

Rétro sternal
Médiothorax

Constrictive

Multiples : nuque
Machoire, MSG

Facteur de risque CV

Angoisse, sueur

Nausée vomissement
Dyspnée, palpitations
Fievre retardée dans IDM
Ice cardiaque

Repos +++
Effort +

Variable.
[DM > 20 mn

Morphine
TNT # résistante

Modifications
STetT

Onde de Pardee
Onde Q

Normale

OAP possible si IDM grave

Myoglobines
Troponines
CK mb

Péricardite

[+
Brutal

Rétro sternal
Médiothorax

Briilure

Epaule G/cou trapéze

Fievre d'emblée

Sd grippal

Dyspnée

Frottement péricardique
Pouls paradoxal :
tamponnade

Spontané

Prolongée
Heures, jours

Assis, procubitus

Insp °, toux

Sus décalage diffus sans
miroir

Microvoltage

PQ sous décalé
Alternance électrique

Normale

Cardiomégalie si
épanchement abondant
avec aspect en carafe du
cceur

sd inflammatoire

Dissection Aorte

+H++
Suraigu atroce

Thorax antérieur puis
Postérieur

Déchirement

Ant - Post
Migratrice : lombes

HTA / Sd Marfan
Grossesse

Syncope/choc

Perte d’un pouls
Insuffisance Aortique
Frottement péricardique
AVC

Spontané

Prolongée
Heures, jours

Morphine

Normal
HVG si HTA

Elargissement du
médiastin

Aorte élargie

Epanchement pleural G

Embolie Pulmonaire

4/t
Brutal

Médian : pseudo angor
Latéral : pleurétique

Coup de poignard
Aucune

Facteurs de risque TE
MTEV : TVP

Angoisse, tachycardie
Dyspnée Hémoptysie
Toux

syncope

Etat de choc

Fievre retardée

Spontané

Prolongée

Morphine

Resp °, Toux

Normal dans 30 %
Tachycardie, BBDt
T<oenV1V2V3V4
Aspect S1 Q3 T<0 D3

Normale 30 %

AP dilatée

Hyper clarté pulmonaire
systématisée
Epanchement pleural
Elévation coupole diaph
Atélectasies en bandes
D diméres (ELISA)
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TABLEAU Il : Eléments d’orientation en faveur d’une cause non cardio vasculaire

Pneumothorax Pneumopathie Reflux gastro Douleur
Pleurésie (Esophagien Pariétale

Siege Latéralisée Localisée variable Epigastrique Osseux, articulaire
Localisée Rétrosternal Sternocostal

sternoclaviculaire

Nature Point de coté Brutal Point de coté Bralure Superficielle
Brutal
Coup de poignard Inflammatoire
Durée Prolongée Prolongée Prolongée Variable, mais souvent
10 mn a 1 Heure durable
Déclenchement Respiration Respiration Post prandial Mobilisation
Toux Toux Penché en avant Palpation : Sd deTietze
Mouvements
Toux
Atténuation Prise alimentaire Antalgique
pansement
Signes associés Fievre, dyspnée, toux Fievre, frisson dyspnée, Paresthésies puis éruption
toux, cutanée
hémoptysie Evoquant Zona
Détresse respiratoire Expectoration + purulente
Sd infectieux Sd infectieux
Sd pleural Sd condensation
Radiographie Diagnostic Diagnostic Nle Gril thoracique le +
Thorax Opacité plus ou moins Hernie diaphragmatique ~ souvent normal
Cliché en expiration systématisée Lésions ostéoarticulaires

Rhumatismales

LECG est classiguement sans anomalie dans ces situations
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Figure 1 : Démarche diagnostique devant une douleur thoracique

Douleur thoracique

Douleur typique d’angor ou atypique, mais FRCV
ou Score de Rouan élevé

Suspicion clinique d’embolie pulmonaire ?

non l | oui l

ECG normal ?

non ouil

Fievre? toux ? Score de Genéve (annexe 5) troponines normales ?
Sd condensation ? D dimeres |
Sd pleural ? + bilan EP
| Angioscanner pulmonaire
non oui non oui
bilan non invasif * ou
Douleur pariétale Rx thorax coronarographie si risque
pneumopathie élevé a la palpation?
pneumothorax v M
pleurésie Hospitalisation :
SCA? troponines ++++
oui non péricardite, DAA, CMH,
RAO : Echocardiographie
Sd de Tietze? UGD ou RGO ? fibroscopie digestive
Gril costal Pancréatite ? amylasémie, échographie ou scanner

Lithiase biliaire ? échographie abdominale

* bilan non invasif d’ischémie myocardique : épreuve d’effort, scintigraphie myocardique ou échographie cardiaque de stress

DAA : dissection aigué de l'aorte

CMH : cardiomyopathie hypertrophique
FRCV : facteurs de risque cardiovasculaire
RAO : rétrécissement aortique

RGO : reflux gastro - cesophagien

UGD : ulcére gastro - duodénal
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TRIAGE A L'ACCUEIL : schéma récapitulatif

SAUV * (o]0} ) DETRESSE VITALE ? (choc, coma, Insuffisance respiratoire aigué)

NON

\4

Anamneése, Clinique, ECG *,
(Rx, Marqueurs biochimiques : selon clinique)

Douleur Cardio vasculaire | Douleur Non Cardio vasculaire
Douleur digestive Douleur pariétale
Pleuro pulmonaire ou fonctionnelle:
Attention : Pneumothrax Dc/élimination
Coronaropathies DAA, EP, PA *x*

(A.nnexe 6)

Douleur atypique

Angor SCA SURVEILLANCE
Stable IDM, Angor instabl ECG + Troponines répétées

Figure 2 : CAT : Algorithme
décisionnel devant une douleur
thoracique

*L'absence de modification de I'ECG
n‘élimine pas le diagnostic de SCA en
V cas de clinique typique.

Le test a la trinitrine en cas
d’ECG normal peut démasquer
une pseudo normalisation de ST

Urgence Cardiologique

?
Connu 2 oudeT
**  DAA: dissection aortique
v aigue, EP : embolie pulmonaire
PA * néricardite aiaie
ouI NON ————P | AVIS du CARDIOLOGUE

v

| adresser au médecin traitant |
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CONCLUSION

Les étiologies des douleurs thoraciques sont nombreuses et diverses, d’origine organique ou fonctionnelles. En cas d’affec-
tion toutes les structures de la cage thoracique (osseuse, articulaire, musculotendineuse, nerveuse, digestive, cardiaque,
péricardique, vasculaire, pleuroparenchymateuse) sont susceptibles de générer des douleurs.

Il n’existe pas de parallélisme entre la gravité de I'affection responsable et I'intensité de la douleur ressentie par le patient.
De plus I'expression clinique de ces douleurs n’est pas toujours typique voire elle peut méme étre trompeuse ce qui rend
I'enquéte étiologique difficile notamment dans un contexte d’urgence ou les examens complémentaires ne sont pas tous
disponibles sur le champ. Par ailleurs I'attente de leur résultat peut étre a l'origine d’un retard dans la prise en charge
préjudiciable au malade. En conséquence le diagnostic repose initialement sur un interrogatoire rigoureux mené de facon
quasi systématique ainsi qu’un examen cliniqgue complet et minutieux obligatoirement complété par un ECG (répété si né-
cessaire) et éventuellement un cliché thoracique. Les autres examens complémentaires seront demandés en fonction des
données cliniques recueillies.

La démarche diagnostique devant des douleurs thoraciques a pour premier but d’identifier rapidement celles qui sont dues
a des affections graves mettant immédiatement en jeu le pronostic vital. Ces pathologies doivent étre prises en charge en
urgence, car il a été démontré que I'amélioration de leur pronostic dépend essentiellement de la précocité de leur traite-
ment. En effet I'infarctus du myocarde, la dissection aigué de I'aorte et I'embolie pulmonaire qui sont des urgences vitales
voient leur mortalité croitre proportionnellement aux retards diagnostique et thérapeutique. Dans un deuxiéme temps et
afin de décongestionner les structures sanitaires, le bilan doit éliminer avec suffisamment de certitude les urgences non
vitales ou ne nécessitant pas une hospitalisation urgente.

Toujours rechercher en priorité un SCA, car risque élevé de mort subite.

Si le tableau clinique est typique, I"hospitalisation en urgence est obligatoire méme si la douleur a disparu ou si 'ECG est
normal.

Malgré une enquéte étiologique poussée aucune cause n’est retrouvée dans 15 % des cas de douleur thoracique
Pour éviter toute erreur, certains réflexes sont systématiques :

1 - Douleur typique : Un ECG et des marqueurs biologiques normaux lors du premier dosage n’éliminent pas le diagnostic
de SCA, surtout s’il existe des facteurs de risques cardiovasculaires.

2 - Douleur thoracique méme atypique + antécédents coronariens : Il sagit a priori d’un probléeme coronarien (classique-
ment, le patient reconnait la douleur qu’il a précédemment ressentie méme si les autres caracteres varient : durée,
intensité, facteur déclenchant, réponse a TNT)

3 - Douleur thoracique prolongée récente, siégeant quelque part entre I'épigastre et la machoire inférieure + facteurs de
risque cardio-vasculaire : surveillance +++ (ECG, Rx Thorax et Troponines)

4 - Douleur thoracique et autres signes fonctionnels cardiaques (dyspnée, palpitations, lipothymies ou syncopes) ou insuf-
fisance cardiaque : pathologie cardiaque trés probable

5 - Douleur en coup de poignard a irradiation dorsale + HTA ou Sd Marfan = dissection aortique aigué.
6 - Douleur thoracique + thrombose veineuse profonde = embolie pulmonaire.

7 - Neurotonie ou anxiété : diagnostic d’élimination ++++
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Annexe 1 : Principales étiologies des douleurs thoraciques

Etiologies nécessitant une prise en charge urgente

Pathologie cardiovasculaire :

- Syndrome coronarien aigu

- Dissection aigué de l'aorte

- Embolie pulmonaire

- Péricardite aigué

- myocardite aigué

Pathologie pleuro pulmonaire :

- Pneumothorax, pneumomédiastin

- pleurésie

- pneumopathie

Affection abdominale chirurgicale a expression thoracique :

- ulcére gastro duodénal compliqué

- affection lithiasique hépatobiliaire

- pancréatite aigué

- abces sous phrénique.

Pathologies ne nécessitant pas une prise en charge immédiate :

- Pathologie pariétale rhumatismale articulaire, musculaire, tendineuse ou osseuse
- Névralgie intercostale, Zona

- Pathologie tumorale

- Pathologie digestive : Reflux gastro cesophagien, Ulcére gastro-duodénal non compliqué
- Pathologie rachidienne : arthrose, spondylodiscite non infectieuse

- Sd de Tietze : inflammation de l'articulation sterno - costale

Annexe 2 : Eléments d’orientation a I'interrogatoire
Douleur d’origine coronarienne : douleur typique

Terrain : Homme > 40 ans, facteurs de risque, autres localisations athéromateuses
- constrictive, pesanteur, oppression, brilure
médio thoracique, rétro sternale, étendue en barre

- irradiation vers les membres supérieurs surtout gauche, la nuque, les épaules, la machoire inférieure, épigastre

- Angor stable : durée bréve (quelques dizaines de secondes a moins de 10 mn)
- Déclenchée par I'effort ou I'émotion si angor stable

- Disparaissant au repos ou aprés prise de trinitrine si angor stable

- Peut survenir au repos si angor instable ou IDM (SCA)

- Durant plus de 20 mn, intense et insensible a la trinitrine en cas d’IDM

e Des manifestations du systeme nerveux autonome sont fréquentes en cas de SCA notamment lors des IDM. Elles as-
socient paleur, sueur, froideur des extrémités et des signes digestifs a type de nausée et vomissements. Ce cortege
clinigue accompagnant une douleur thoracique associé parfois a une dyspnée, des palpitations ou syncope renforcent

nettement la suspicion diagnostique d’IDM aigu évolutif.
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Douleur atypique :

Lorsque la douleur ne présente pas toutes les caractéristiques sus citées, elle est dite atypique.

Cette situation pose un probléme diagnostique. S'agit — il d’'un SCA ou la douleur est - elle non coronarienne ?

e Dans certaines situations I'ischémie myocardique donne des douleurs atypiques notamment chez le sujet agé, le diabé-
tique, la femme ou l'insuffisant rénal.
La douleur est inhabituelle : localisée aux irradiations ou profonde mal localisée, parfois a type d’indigestion ; d’intensité
variable : faible, simple géne (Discomfort des anglosaxon), Blockpnée (sensation désagréable d’une oppression a I'effort
génant la respiration)

e Dosages marqueurs cardiaques biochimiques pouvant étre normaux en cas d’angor instable
Surveillance clinique + ECG répétés + Troponines/6h et avis du cardiologue

e Probabilité élevée d’une coronaropathie élevée chez 'homme méme si la douleur est atypique

Si facteurs de risque présents : signe d’hypercholestérolémie, HTA, imprégnation tabagique, diabéte

Si autres localisations de la maladie athéromateuse : AVC, ACMI, souffle ou diminution voire abolition d’un pouls artériel
ou palpation d’un anévrisme artériel

Douleur non cardiaque :
femme jeune sans antécédents ni facteurs de risque cardiovasculaire et ECG strictement normal
Douleur ayant I'une ou plusieurs des caracteres suivants :

- Douleur de durée breve (quelques secondes) et répétée ou durable heures, jours

punctiforme, montrée du doigt dans la région mammaire ou a la pointe du cceur

en coup d’épingle, a type de picotement ou en coup de poignard.

- pleurétique latéro-thoracique, gauche plutét que droite, siege sous ombilical irradiant vers les membres inférieurs, de
localisation variable

- douleur chronique ancienne

- sans lien avec l'effort, parfois déclenchée par mobilisation, palpation, I'inspiration

- signes d’accompagnement : angoisse, névrose, palpitations

Annexe 3 : SCORE DE ROUAN

Caractéristiques cliniques : Score Risque d’IDM (%)
Age > 60 ans 0 0,6
Sueurs 1 3,4
Antécédents d’IDM ou d’angine de poitrine 2 4,8
Sexe masculin 3 12
Douleur a type de constriction ou d’oppression 4 26

Irradiation : bras, épaule, nuque, machoire inférieure
Chaque item est coté 1 point

Annexe 4 : Marqueurs biochimiques
Myoglobine, Troponines T ou I, CK mb : SCA
En pratique pour le diagnostic de I'infarctus du myocarde :

Admission TO (heure)

Myoglobine élevée Normale élevée Normale
Troponines Normales Normales élevées élevées
Diagnostic probléme musc Répéter Dosages IDM <24 h IDM > 24 h
oulDM<4h aprés 6 a 9 heures *
Myoglobine Nle  ou  Troponines Nles: IDM éliminé
Myoglobine élevée et Troponines élevées : IDM confirmé

- Un dosage normal n’élimine pas un Angor instable ni un IDM datant de moins de 2 h

* le recours récent aux troponines ultra sensibles perme de raccourcir le délai de répétition du dosage a 3 heures
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D- DIMERES (méthode ELISA) : Embolie pulmonaire

En I'absence d’une tres forte suspicion clinique ils éliminent une EP si < 500 ng/ml|

Annexe 5 : Score de Genéve modifié : embolie pulmonaire

Variables Points

Facteurs de risque
Age > 65 ans
Antécédents de TVP ou d’EP

Chirurgie sous anesthésie générale ou fracture du membre inférieur dans le mois

NN W

néoplasie évolutive (parenchymateuse ou hématologique ou considérée comme traitée depuis un an
Symptomes
Douleur unilatérale d'un membre inférieur 3
Hémoptysie 2
Signes cliniques
Fréquence cardiaque
75-94 bat/mn 3
> 95 bat/mn

Douleur a la palpation veineuse profonde d’un membre inférieur et cedeme unilatéral 4

Probabilité clinique d’embolie pulmonaire

Faible 0-3 D dimeres normaux : EP éliminée
Intermédiaire 4-10 si D diméres élévés angioscanner
Elevé >11 angioscanner pulmonaire d'emblée

Annexe 6 : Classification nosologique de I'angine de poitrine
Angor stable :

Symptomatologie typique évoluant depuis plus de deux mois sans aggravation, apparaissant pour le méme niveau d’effort
qui en général n’est pas faible et cédant rapidement a son arrét ou apres trinitrine. Le plus souvent I"hospitalisation n’est
pas nécessaire.

Angor instable ou SCA sans élévation du ST :
Présentations cliniques diverses de pronostic différent

Angor de novo :
Angor d’effort récent datant de moins de deux mois et sévere (efforts peu importants)

Angor crescendo ou aggravé :
Angor d’effort stable jusque la et présentant une aggravation clinique se traduisant par une survenue aux moindres efforts
voire au repos, une douleur plus durable > 15 mn, une moins bonne sensibilité a la trinitrine.

Angor spontané prolongé> 15 mn :
représente 80 % des présentations cliniques des syndromes coronariens aigus sans élévation persistante du segment ST.

Angor de Prinzmetal spastique :

Sujet jeune, grand fumeur signalant une douleur évocatrice durable parois associée a des palpitations ou malaises, ré-
cidivante a horaire assez fixe le plus souvent nocturne (premieres heures du matin). ECG augmentation importante de
I'onde R avec sus décalage convexe de ST important englobant 'onde T avec normalisation de I'ECG apres la fin de la crise.
Fréquence de troubles du rythme ventriculaires graves ou d’épisodes de bradycardie le plus souvent par BAV. Sensible a la
trinitrine.

Angor post IDM :
la récidive douloureuse précoce aprés un IDM est grave et fait craindre la récidive d'IDM

Infarctus du myocarde : SCA avec élévation persistante du ST

Douleur intense le plus fréquemment caricaturale, prolongée durant au moins 20 mn avec des anomalies ECG souvent
évocatrices : Onde de Pardee persistante et surtout résistante a la trinitrine. L'association a des nausées, des sueurs voire
un malaise vagal renforce la suspicion diagnostique.
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CONDUITE A TENIR DEVANT LES TROUBLES DU RYTHME

Les objectifs éducationnels spécifiques

1- Evaluer la tolérance hémodynamique d’une tachycardie.

2-Analyser un électrocardiogramme en tachycardie et distinguer les tachycardies a complexes fins et
a complexes larges.

3- Poser le diagnostic d’une fibrillation atriale a I'ECG

6- Connaitre les modalités de I'anticoagulation de la fibrillation atriale

3- A partir des données electrocardiographiques avancer des arguments en faveur du diagnostic to-
pographique d’une tachycardie.

4- Connaitre la prise en charge de la crise de tachycardie en fonction de sa tolérance, de son méca-
nisme et de son étiologie.

5- Connaitre les moyens de prévention des tachycardies.

Connaissances préalables requises

Cours du PCEM 2 : l'électrocardiogramme.

Cours du DCEM 1 : 'électrocardiogramme.

Cours du DCEM 1 : Troubles du rythme 1 et 2.

Cours du DCEM 1 : Pharmacologie cardio-vasculaire.

Activités d’apprentissage

Faire un électrocardiogramme

Interprétation d’un électrocardiogramme

Connaitre les modalités d’utilisation d’un défibrillateur automatique externe
Savoir faire les manceuvres vagales.

1- INTRODUCTION :

Les troubles du rythme cardiaques ou arythmies cardiaques sont secondaires a la perte du réle du nceud sinusal comme
pourvoyeur du rythme cardiaque normal. Ces arythmies sont la conséquence de I'émergence d’autres foyers ectopiques.
lls regroupent les tachycardies et les extrasystolies. Dans ce chapitre, seront traitées les tachycardies. La tachycardie est
définie par une fréquence cardiaque > 100 bpm. Il existe plusieurs classifications des troubles du rythme cardiaque et
des tachycardies particulierement. Ces classifications sont importantes a connaitre, car elles vont conditionner la prise en
charge thérapeutique et le pronostic.

2-LES CLASSIFICATIONS DES TACHYCARDIES

Plusieurs paramétres sont a relever au cours des tachycardies. Ces paramétres sont a la base de classifications des tachy-
cardies. Ces classifications ont un intérét opérationnel, c’est a dire elles guident les prises en charge thérapeutiques.

2.1. CLASSIFICATION SELON LE SIEGE :
La connaissance du point de départ de la tachycardie est importante pour le traitement, le pronostic et le bilan étiologique.

a. Tachycardies a I'étage atrial : elles regroupent plusieurs entités. La fibrillation atriale (FA), le flutter atrial et d’autres
entités de tachycardies atriales. Les plus fréquentes sont la FA et le flutter atrial.
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b. Tachycardies a I’étage jonctionnel : les tachycardies jonctionnelles (TJ) sur des réentrées intranodales ou sur voie ac-
cessoires.
Les tachycardies a 'étage atrial et jonctionnel sont également dénommeées les tachycardies supra-ventriculaires (TSV).

c. Tachycardies a I'étage ventriculaire : se sont les plus graves, car elles exposent au risque de la mort subite. Elles re-
groupent la tachycardie ventriculaire (TV), la torsade de pointe et la fibrillation ventriculaire (FV). Cette derniéere est I'équi-
valent d’une asystolie et nécessite un choc électrique externe en urgence (fig 1).

Figure 1 : tracé d’une fibrillation ventriculaire.
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2.2. CLASSIFICATION SELON LA TOLERANCE :

a- Tachycardie avec mauvaise tolérance hémodynamique : tachycardies compliquées d’'OAP ou d’état de choc qui néces-
sitent une réduction immédiate par choc électrique externe (CEE)

b. Tachycardie avec bonne tolérance hémodynamique

2.3. CLASSIFICATION SELON LA DUREE :
a. Tachycardie soutenue : I'épisode de tachycardie dure plus que 30 secondes

b. Tachycardie non soutenue : I'épisode de tachycardie dure moins que 30 secondes

2.4. CLASSIFICATION SELON LA MORPHOLOGIE :
a. Tachycardies a complexes larges : durée du QRS > 120 ms

b. Tachycardies a complexes fins : durée du QRS < 120 ms

2.5. CLASSIFICATION SELON LA REGULARITE :
a. Tachycardies réguliéres

b. Tachycardies irréguliéres

2.6. CLASSIFICATION SELON L’ETAT CARDIAQUE :
a. Tachycardie avec présence d’une cardiopathie sous jacente

b. Tachycardie sur un cceur apparemment sain

3. MECANISME DES TACHYCARDIES :

Malgré la diversité de ces arythmies, il existe trois types de

. . . . . . Facteur dé Ex. ESV
mécanismes : la ré-entrée, I'existence d’un foyer automatique X

et la présence d’une activité déclenchée. La survenue de ces
arythmies est liée a la présence a plusieurs facteurs arythmo-
geénes qui vont favoriser leur déclenchement. Ces facteurs
arythmogénes sont schématisés par le triangle de Coumel ARYTHMIE

(fig 2).

Ex. cicatrice d'IDM

Figure 2 : Le triangle de Coumel de 'arythmie  Ex. hypertonie sympathique
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Les trois sommets correspondent aux facteurs nécessaires a la survenue des arythmies. Ces trois facteurs sont le substrat
arythmogene (ex. la présence d’une Iésion myocardique), un facteur déclenchant ou gachette (ex. extrasystole ventricu-
laire ou auriculaire) et un facteur de modulation qui constitue le systeme nerveux autonome (ex. hypertonie sympathique).
Ces sommets peuvent étre des cibles thérapeutiques.

4. APPROCHE DIAGNOSTIQUE DES PATIENTS AVEC DES TACHYCARDIES DOCUMENTEES :

Il est recommandé d’effectuer un enregistrement électrocardiographique au cours de la tachycardie chaque fois que cela
est possible, c’est-a-dire lorsque la mauvaise tolérance clinique n‘oblige pas a une réduction immédiate par choc électrique
externe. La premiére étape d’analyse d’un ECG en tachycardie est la largeur du QRS. Selon la largeur du QRS, comme cela a
été précédemment cité, on distinguera deux entités : les tachycardies a complexes larges (QRS > 120 ms), et les tachycar-
dies a complexes fins (QRS < 120 ms). (fig 3)

Figure 3 : Arbre décisionnel diagnostic devant une tachycardie

Tachycardie

Largeur des QRS

QRS< 120 ms QRS =120 ms

Tachycardie a

Tachycardie a
complexes larges

complexes fins
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Tachycardie jonctionnelle sur RIN Fibrillation atriale Tachycardie ventriculaire Fibrillation atriale avec
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Tachycardie jonctionnelle de type Flutter atrial a Tachycardie supra-ventriculaire préexcitéé
orthodromique conduction variable avec bloc de branche
) ) o Flutter atrial avec bloc
Flutter atrial Aulrelzs tachycardies TachdycardleJonct\onne\le de branche et
atrialesa antidromique i i
Autres tachycardies atriales conduction variable conduction variable
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4.1. LES TACHYCARDIES A COMPLEXES FINS :
Il sagit le plus souvent de tachycardies supra-ventriculaires.
Si la tachycardie est irréguliere, il s’agit le plus souvent d’une FA ou d’un flutter a conduction variable.

Si la tachycardie est réguliere, on comparera la fréquence de l'activité atriale et la fréquence ventriculaire (fig 4). Si la fré-
quence atriale est supérieure a la fréquence ventriculaire, il s'agit donc soit d’un flutter atrial (fig 5) ou d’une autre forme
de tachycardie atriale. Si la fréquence des oreillettes semble étre égale a celle des ventricules (relation en 1 pour 1) ou si
I'activité atriale n’est pas visible, la tachycardie peut correspondre a une tachycardie jonctionnelle (orthodromique sur une
voie accessoire ou sur une réentrée intranodale) (fig 6).

Figure 4 : Arbre décisionnel diagnostic devant une tachycardie a complexes fins.

| Tachycardie réguliere a complexes fins |

| Activité atriale ? |

/\

Activité atriale > activité ventriculaire | Activité atriale = Activité ventriculaire
Ou

Activité atriale invisible

Tachycardie a I'étage atrial Tachycardie jonctionnelle

*Flutter atrial Tachycardie & I'étage atrial
* Autres formes
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Figure 5 : Aspect d’un flutter atrial typique

Figure 6 : Aspect d’une tachycardie jonctionnelle. Noter les ondes P rétrogrades et la relation 1/1 entre oreillettes et ventricules.

Le massage carotidien et 'adénosine peuvent aider a mieux distinguer entre ces entités des tachycardies a complexes fins
et ceci en bloguant le nceud auriculo-ventriculaire et en ralentissant la cadence ventriculaire pour une meilleure individua-
lisation de l'activité atriale.

4.2, LES TACHYCARDIES A COMPLEXES LARGES :

Les tachycardies a complexes larges peuvent correspondre a des tachycardies ventriculaires ou a des tachycardies supra-
ventriculaires avec des blocs de branches. On les distinguera également selon la régularité.

Devant une tachycardie réguliere a complexes larges le diagnostic de TV doit étre évoqué en premiere intention en raison
de la gravité de cette entité et du risque de sa dégénérescence en FV et la survenue d’une mort subite. Cependant la dis-
tinction entre TV et TSV avec bloc de branche est parfois difficile. Une analyse précise de I'électrocardiogramme au cours de
la tachycardie peut relever des critéres qui permettent de différentier ces deux entités. Plusieurs critéres ont été rapportés
et plusieurs algorithmes décisionnels ont été proposés. Certains critéres sont plus spécifiques de la TV que d’autres, mais
plus rares a mettre en évidence. Nous rapporterons les critéres suivants de TV les plus communément uftilisés :

- La dissociation auriculo-ventriculaire : avec un rythme ventriculaire plus rapide que le rythme atrial. C’est un critere
pathognomonique, mais il n’est mis en évidence que dans 30 % des cas

- La présence de complexes de capture et de fusion : les complexes de capture sont des complexes fins mis en évidence
au cours de la tachycardie qui traduisent que I'influx naissant du nceud sinusal arrive de temps en temps a dépolariser les
ventricules. Les complexes de capture sont des QRS de durée intermédiaire (entre QRS fins et larges) mis en évidence au
cours de la tachycardie (fig 7). Ce sont une fusion entre I'influx naissant du nceud sinusal et I'influx naissant des ventricules.
La présence de ces complexes est pathognomonique de TV, mais rarement mis en évidence
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Figure 7 : aspect d’une tachycardie ventriculaire. Noter le complexe de fusion
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e La durée du QRS : une durée e QRS au cours de la tachycardie > 140 ms chez les patients qui ont un bloc de branche droit
au cours de la tachycardie ou une durée du QRS > 160 ms sur un bloc de branche gauche
peut orienter vers la TV. r

¢ Les caractéristiques morphologiques des QRS au cours de la tachycardie :

-Une mesure de l'intervalle entre la partie initiale de I'onde R et le nadir de 'onde S >
100 ms dans n’importe quelle dérivation est fortement suggestive de TV (fig 8).

Figure 8 : mesure de lintervalle entre la partie initiale de I'onde R et le nadir de I'onde S. Si cet S
intervalle est supérieur a 100 ms dans n’importe quelle dérivation, il est évocateur d’une TV

-La concordance négative au cours de la tachycardie dans toutes les dérivations précordiales, c’est-a-dire une négativité
prédominante des QRS de V 1 a V 6 est fortement suggestive d’'une TV (fig 9).

Figure 9 : aspect d’une TV avec concordance négative. Noter la prédominance négative dans les dérivations précordiale
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D’autres critéres ont été étudiés. Lalgorithme décisionnel le plus communément utilisé est celui de Brugada. (fig 10)

Figure 10 : Algorithme décisionnel de Brugada de la TV.

‘ (1) Absence d‘aspect RS sur tout le précordium? => concordance ‘ Brugada et al.

Circulation 1991

o=

‘ (2) Intervalle R-S > 100ms dans une dérivation précordiale? ‘

(3) Dissociation A-V?

vV
4)C

‘ (4) Criteres morphologique en V1-V2 et V6? ‘

0wt ~non —
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Les tachycardies a complexes larges régulieres peuvent correspondre aussi a des TSV associées a des troubles de la conduc-
tion inter ou intraventriculaire (appelées également les aberrations de conduction ou bloc de branches).

Ce bloc de branche peut étre préexistant ou n‘apparaftre qu’au cours de la tachycardie. La disponibilité d’un électrocar-
diogramme en rythme sinusal enregistré apres la réduction de la tachycardie ou un ancien ECG peut étre contributif au
diagnostic en comparant les deux aspects du QRS en tachycardie et apres sa réduction. Si un bloc de branche est déja pré-
existant et que I'aspect des QRS en rythme sinusal ressemble au QRS en tachycardie, la tachycardie serait plutot une TSV.

Les tachycardies antidromiques sont une autre forme de tachycardie a complexes larges régulieres. Elles sont des entités
de TJ sur voie accessoire (fig 11). Dans ce cas particulier, les QRS sont larges, car I'influx descend via la voie accessoire (dé-
polarisant ainsi certaines parties des ventricules plus précocement que d’autres entrainant un décalage interventriculaire)
et remonte par la voie nodo-hissienne (fig 12).

Figure 11 : Aspect d’une tachycardie antidromique
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Figure 12 : les circuits des tachycardies antidromiques et orthodromiques

‘ 1 Oreillette l Voie accessoire

Oreillette Voie accessoire
Ventricu ' Ventricule

le \‘#
\ W

Circuit d’une tachycardie antidromique Circuit d’une tachycardie orthodromique
Noter que la dépolarisation des Noter que la dépolarisation des
ventriculess'effectuent via la voie ventricules s'effectuent via le NAV ce
accessoire ce qui explique les QRS qui explique les QRS fins

larges

Les tachycardies irrégulieres a complexes larges peuvent correspondre a une fibrillation atriale avec bloc de branche. Elles
peuvent également correspondre a des FA préexcitées, c’est-a-dire avec des dépolarisations ventriculaires passant via la
voie accessoire (fig 13). Il peut également s’agir d’un flutter atrial avec bloc de branche et conduction variable ou a d’autres
formes de tachycardies atriales avec bloc de branche et a conduction variable.

Figure 13 : Aspect d’une fibrillation atriale préexcitée
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5. 'TAPPROCHE THERAPEUTIQUE DES TACHYCARDIES :

5.1. LES OBJECTIFS DU TRAITEMENT DES TACHYCARDIES :

1- Traitement de la crise de la tachycardie

2- Prévention des récidives des tachycardies.

3- Prévention des complications des tachycardies.

4- Traitement de la cardiopathie sous-jacente quand cela est possible

5.2. LES MOYENS THERAPEUTIQUES DE LA PRISE EN CHARGE DES TACHYCARDIES

Il existe des moyens thérapeutiques pour le traitement de la crise de tachycardie et des moyens de prévention. On les
classera en moyens pharmacologiques et non pharmacologiques.

a. Les moyens pharmacologiques sont essentiellement les antiarythmiques qui sont classés selon la classification de Vau-
ghen Williams :

— Classe | = blocage canaux sodiques
la : Quinidine, disopyramide, procainamide
Ib : Xylocaine, diphénylhydantoine
Ic : Flécaine, cibenzoline, propafénone

— Classe Il = antagonisme béta-adrénergique
B-bloquants = Esmolol, aténolol, propanolol...

— Classe Ill = blocage canaux potassiques
Amiodarone, Sotalol,
ibutilide, dofétilide, azimilide

- Classe IV = inhibition canaux calciques
Inhibiteurs calciques = Diltiazem, vérapamil, bépridil

Il existe d’autres antiarythmiques qui ne figurent pas dans cette classification comme les digitaliques et la striadyne.
b. Les moyens non pharmacologiques :

les manceuvres vagales : sont des manceuvres qui stimulent le systéme parasympathiques et qui bloquent le NAV. Elles
sont utilisées surtout pour la réduction des TJ.

e e massage sinocarotidien : Auscultation des carotides avant sa réalisation. La présence d’un souffle carotidien contre
indique cette manceuvre.

e Manceuvres de valsalva : inspiration bloquée.

e Autres : effort de vomissement, compression des globes oculaires (a éviter), boire un verre d’eau froide rapidement..

Les défibrillateurs externes : c’est un générateur d’électricité connecté a deux palettes qu’on applique par voie externe
au niveau de l'apex et du sternum pour delivrer un choc électrique externe (CEE) afin de réduire les troubles du rythme.
Lintensité maximale de I'énergie est de I'ordre de 300 joules.

Les défibrillateurs automatiques implantables (DAI) : (fig 14) se sont des dispositifs, implantés en sous-cutané ou en
rétropectoral, générateurs d’électricité. lls sont connectés a des sondes intracardiaques implantées par voie veineuse en-
docavitaitre. lls sont surtout utilisés pour le traitement des troubles du rythme ventriculaires malins. L'intérét principal est
la détection des tachycardies a I'étage ventriculaire (TV ou FV) et leur traitement par la délivrance de chocs endocavitaires.
Lintensité de I'énergie délivrée en endocavitaire peut aller a 45 joules.

Figure 14 : un défibrillateur automatique implantable implanté par voie endocavitaire
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L'ablation par radiofréquence : les courants de radiofréquence sont des ondes électromagnétiques qui sont délivrées a
partir d’'un générateur connecté a des cathéters dont I'extrémité distale est en contact avec I'endocarde. Ces courants in-
duisent un échauffement des tissus et créent des |ésions au niveau des substrats arythmogenes (circuits responsables de
I'arythmie) et entraine une guérison complete de 'arythmie.

5.3. LES PRINCIPES DE LA PRISE EN CHARGE DES TACHYCARDIES :

Les indications thérapeutiques au cours de la crise de tachycardie dépendent avant tout de la tolérance hémodynamique
et ceci quelque soit le type de la tachycardie. En cas d’intolérance hémodynamique une cardioversion par CEE s'impose
immédiatement. Si le patient est encore conscient, une sédation bréve et rapide sera instaurée.

En dehors de I'intolérance hémodynamique on discutera le mécanisme des tachycardies et des traitements spécifiques
seront indiqués en fonction des mécanismes et des étiologies.

6. TRAITEMENT SPECIFIQUE DES TACHYCARDIES :

6.1. TRAITEMENT DE LA FIBRILLATION AURICULAIRE :

C’est la plus fréquente des arythmies. Son diagnostic est relativement facile, mais sa prise en charge thérapeutique est
complexe. Elle expose a deux principales complications : les complications thromboemboliques et I'insuffisance cardiaque.
Elle est communément classée en FA paroxystique quand elle survient par crises qui s'interrompent spontanément, en
fibrillation atriale persistante pour les épisodes qui durent plus de 7 jours et la FA permanente soit parce qu’elle est impos-
sible de rétablir le rythme sinusal soit parce que le thérapeute a décidé de ne pas rétablir le rythme sinusal.

Il existe deux principaux volets dans la prise en charge de la FA : la prise en charge rythmique et I'anti coagulation.
a. La prise en charge rythmique :

Quand la fibrillation auriculaire est mal tolérée sur le plan hémodynamique généralement chez les patients qui ont une
cardiopathies sous-jacente (pour lesquels la perte de la systole atriale aggrave encore la situation hémodynamique) une
cardioversion immédiate par CEE est indiquée. En dehors du contexte d’urgence, le traitement se discute au cas par cas. |l
existe deux stratégies a visée rythmique dans la prise en charge de la FA :

ela réduction de la FA et le maintien du rythme sinusal.
ele ralentissement de la fréquence cardiaque en FA.
- Les moyens de cardioversion :

Il'y a principalement deux moyens pour rétablir le rythme sinusal : la cardioversion électrique et la cardioversion pharma-
cologique. Mais dans les deux cas, il est nécessaire d’anticoaguler le patient. Deux attitudes peuvent étre retenues : soit
la mise sous anticoagulants par les antivitamines K en exigeant un INR > 2 pendant 3 semaines, soit la réalisation d’une
échographie transoesophagienne afin de rechercher la présence d’un caillot intra-auriculaire. La deuxieme attitude est la
plus utilisée (fig 15).

Figure 15 : protocole de I'anticoagulation avant la cardioversion d’une FA ou d’un flutter
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- La cardioversion pharmacologique :

Le moyen pharmacologique le plus utilisé est I'amiodarone. En raison de sa demi-vie longue, elle est prescrite en dose de
charge. Il est recommandé de la prescrire par voie orale a la dose de 30 mg/kg et il est préférable de répartir cette dose
sur 3 a 4 jours pour une meilleure sécurité (prévenir les bradycardies en cas de rétablissement du rythme sinusal). lamio-
darone peut étre prescrite par voie IV a la dose de 5 mg/kg, mais cette voie expose a deux principaux risques : le risque de
la veinotoxicité si une voie d’abord périphérique est utilisée et le risque de dépression myocardique inhérente a I'excipient
des solutions injectables d’Amiodarone (surtout chez les patients ayant une dysfonction VG). La flécaine peut étre utilisée
en dehors d’une cardiopathes ischémique et d’une insuffisance cardiaque. Voir tableau 1.

Tableau 1 : médicaments pour la cardioversion de la FA

Médicaments Voie Dose Effets indésirables
Amiodarone Orale 30 mg/kg Hypotension
\Y 5a 7 mg/kg/IV en 30 a 60 mn Bradycardie

Allongement du QT
Torsade de pointe

Phlébite
Phlébite Orale 200 a 300 mg en une prise Hypotension
\% 1.5 a 3 mg/kg sur 10 minutes Flutter 1 sur 1

- La cadrioversion électrique : lorsque le traitement pharmacologique ne permet pas le rétablissement du rythme sinusal,
dans ce cas une cardioversion électrique sera envisagée. Les conditions suivantes sont nécessaires avant de faire un CEE :
avoir une kaliémie normale, avoir une anticoagulation efficace avec vérification de la vacuité de I'auricule gauche par ETO et
avoir arrété les digitaliques depuis 3 a 5 jours. La cardioversion est réalisée par un défibrillateur externe. Le taux de succes
est de 90 %. Les chances de réduction sont d’autant plus importantes que les défibrillateurs externes sont biphasiques, qu’il
y a eu une imprégnation par I'amiodarone et que la fibrillation atriale est récente.

- Les moyens pharmacologiques de Contréle de la fréquence cardiaque :

Lobjectif cible de la fréquence cardiaque d’une FA est inférieur a 90 bpm au repos et a 110 bpm a 'effort. Pour ralentir la
fréquence cardiaque au cours de la fibrillation atriale on utilise communément les B bloquants en dehors des contre indi-
cations. On peut également utiliser les inhibiteurs calciques ralentisseurs comme le Vérapamil ou le Diltiazem. Les digita-
liques peuvent étre également prescrits pour ralentir la fréquence cardiaque. On peut faire des associations si la fréquence
cardiaque n’est pas maitrisée tout en surveillant le risque de cumul des effets indésirables. Les B bloguants permettent un
meilleur controle de la fréquence cardiaque a I'effort. L'utilisation de 'amiodarone en tant que traitement ralentisseur de
la fréquence cardiaque doit étre au dernier recours. Voir tableau 2.

Tableau 2 : médicaments pour le ralentissement de la FC au cours de la FA

Médicaments Voie Dose Effets indésirables
B bloguants : ex. Hypotension
Bisoprolol Orale 2.5a3 10 mg en 1 fois Bradycardie
Propranolol Orale 60 a 240 mg en 3 fois Asthme
Phase aigué d’une Ice cardiaque
Inhibiteurs calciques Hypotension
Diltiazem Orale 120 a 360 mg Bradycardie
Vérapamil Orale 120 a 360 mg Ice cardiaque
Digitaliques: BAV
Digoxine Orale 0.125 4 0.375 mg/j Bradycardie
Intoxication
Amiodarone Orale 200 mg Hypotension
Bradycardie
Toxicité pulmonaire
Dysthyroidie

Dépots cornéens
Neuropathie optigue
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- Les moyens pharmacologiques du maintien du rythme sinusal :

Pour consolider le rythme sinusal (que le retour en rythme sinusal soit spontané ou aprés cardioversion), il est recomman-
dé d’utiliser des médicaments anti arythmiques. Toutefois leur efficacité est limitée pour le maintien du rythme sinusal
(entre 25-60 %). En plus les seuils thérapeutique et toxique de ces antiarythmiques sont proches. Il faut tenir en considé-
ration lors de leur prescription des contre indications.

Pour le maintien du rythme sinusal, on utilise les antiarythmiques de classe | et de classe |l de la classification de Vaughan
William.

Parmi les antiarytmiques de classe | ce sont la Flécainide et Disopyramide qui sont les plus utilisées.

Classe | a : Disopyramide (Rythmodan * 400 a 750 mg/j)
Classe | ¢ : Flécainide (Flécaine *) 100 mg x 2/j, Propafénone (Rythmol *) 450 a 900 mg/j

Les antiarythmiques de classe | sont contre indiqués dans I'insuffisance cardiaque et ou dans I'insuffisance coronaire.

Les antiaythmiques de classe Il sont représentés principalement par '’Amiodarone, le Sotalol (qui a des propriétés B blo-
quants et AA classe Ill) et plus récemment la Dronadérone. Le Sotalol comporte un risque de torsades de pointes. Lamio-
darone est la molécule la plus efficace pour le maintien du rythme sinusal, mais elle expose a plusieurs effets indésirables
principalement les dysthyroidies, la fibrose pulmonaire et la toxicité hépatique. La Dronadérone a des propriétés com-
parables a 'amiodarone (amiodarone like) avec une risque moindre de dysthyroidie mais elle est contre indiquée dans
I'insuffisance cardiaque.

Antiarythmiques de classe lll : Amiodarone : (Cordarone*) 200 a 400 mg/j,
Sotalol (Sotalex*) 160 a 320 mg/j

Le choix du médicament antiarythmique est principalement en fonction de I'existence ou non d’une cardiopathie sous-
jacente. Lorsqu’il n’y en a pas, on peut utiliser les antiarytmiques de classe Ic. En présence de cardiopathie on utilise les
antiarythmiques de classe lll. (fig 16)

Le traitement de I'étiologie de la FA (une cure d’une hyperthyroidie, cure d’une valvulopathie mitrale.) augmente les
chances de maintien du rythme sinusal.

Figure 16 : choix des moyens du maintien du rythme sinusal chez les patients ayant une FA réduite

Maintien du rythme sinusal

/\

Pas de cardiopathie Présence de cardiopathie
sous-jacente sous-jacente
AA | (Flécaine- Disopyramide) Amiodarone
Sotalol Sotalol

- Le traitement non pharmacologique de la fibrillation atriale :

Les limites du traitement pharmacologique de la fibrillation atriale est a I'origine du développement des moyens non phar-
macologiques et particulierement de I'ablation par radiofréquence dont les pratiques sont en expansion. Le principe repose
sur isolation par un courant de radiofréquence par voie endocavitaire des veines pulmona|res Ces derniéres seraient le
point d’origine de I'’émergence de la fibrillation atriale. L'ablation par i 3 ;
radiofréquence de la FA est actuellement un traitement envisageable
des FA récidivantes symptomatiques résistantes au traitement médical.

Uintervention s’effectue par cathétérisme veineux droit et I'acces aux
veines pulmonaires par voie transspetale (fig 17). Des complications
sont rapportées comme la tamponnade et la sténose des veines pul-
monaires.

Figure 17 : accés aux veines pulmonaires par voie transseptale.
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- Le choix entre la stratégie de la réduction de la FA et du ralentissement de la FA :

Il'y a plusieurs avantages théoriques du maintien du rythme sinusal et de la préservation de la systole auriculaire sur le plan
hémodynamique, mais I'efficacité limitée des antiarythmiques et leur toxicité potentielle rend la stratégie du maintien du
rythme sinusal discutable. Les résultats des études sont disparates a ce sujet. Toutefois le développement actuel d’autres
moyens plus efficace pour le maintien du rythme sinusal comme I'ablation par radiofréquence de la FA va probablement
étre en faveur de la stratégie du maintien du rythme sinusal.

En pratique, on recommandera la stratégie du maintien du rythme sinusal quand il sagit d’'un premier épisode documenté,
chez le sujet jeune, en cas d’insuffisance cardiaque et de dysfonction VG. La stratégie du ralentissement de la fréquence
cardiaque peut étre envisagée chez les sujets agés qui ont une fibrillation atriale peu symptomatiques.

b. le traitement anticoagulant dans la fibrillation atriale :

Le deuxiéme volet de la prise en charge thérapeutique de la FA est I'anticoagulation. Le traitement anticoagulant repose
sur I’héparinothérapie (héparinate de sodium 3-5 mg/kg/j IV) dans un premier temps puis relayé aprés une période de
chevauchement de 3 a 4 jours par les AVK par voie orale (Le sintrom est la molécule disponible en Tunisie). 'hépariniothé-
rapie sera arrétée quand les AVK atteignent un INR entre 2-3. Le traitement anticoagulant s'impose pendant 4 a 6 semaines
apres une cardioversion électrique ou pharmacologique et ceci quelque soit le niveau du risque thromboembolique du
patient.

Sa prolongation au-dela de ces délais se discute selon le risque thromboembolique (TE) du patient et non sur le mode
d’évolution de la FA (Qu’elle soit paroxystique, persistante ou permanente).

En effet la prescription des anticoagulants doit tenir compte de la balance bénéfice/risque du traitement anticoagulant
dans la FA. Et a ce titre des scores de stratification du risque thromboemboliques et hémorragique ont été élaborés. Les
patients sous anticoagulants doivent bénéficier d’'une éducation thérapeutique par rapport aux anticoagulants (les médi-
caments contre indiqués et les précautions a prendre).

- Les facteurs de risque thromboemboliques de la FA :

Les facteurs de risque TE sont répartis en deux catégories : les facteurs de risque thrombo-emboliques majeurs et facteurs
de risque thrombo-emboliques modérés. Voir tableau 3.

Tableau 3 : Facteurs de risque thrombo-emboliques de la FA

Facteurs de risque TE majeurs Facteurs de risque TE modérés

Prothése valvulaire mécanique Insuffisance cardiaque
Rétrécissement mitral HTA
Antécédents d’accidents TE Diabéte
Age > 75 ans Sexe féminin
Age entre 65 et 75 ans

Antécédents cardiovasculaires (Ice coronaire, artériopathies...)

Plusieurs scores de risque TE ont été élaborés afin de guider le praticien pour le maintien ou l'arrét des anticoagulants au
long cours chez les patients ayant une FA. Le plus utilisé est celui de CHADS2VASC chez les patients ayant une FA non valvu-
laire, c’est-a-dire les patients n‘ayant pas de protheses valvulaires ou un rétrécissement mitral. Voir tableau 4.

Tableau 4 : Score de CHADS2VASC de risque TE dans la FA non valvulaire

Facteurs de risque Score

Accident thrombo-embolique 2
Age 275 ans

Age entre 65 et 75 ans
Insuffisance cardiaque
Diabete

HTA

Sexe féminin

Antécédents cardivasculaire

© P 2 P e e

Score maximal
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- Indication du traitement anticoagulant au long cours dans la FA :
Les indications du traitement anticoagulant au long cours dans la FA sont les suivantes (tableau 5) :

Tableau 5 : indications du traitement anticoagulant selon le risque TE

Score CHADS2VAS =0 Pas de traitement AVK au long cours. LAspirine 100-250 mg/24 heures
Score CHADS2VAS = 1 Les AVK sont recommandés. LAspirine peut étre éventuellement discutée
Score CHADS2VASC > 2 Les AVK sont obligatoires

RM ou prothese mécanique Les AVK sont obligatoires

6.2. TRAITEMENT DU FLUTTER ATRIAL :

C’est une tachycardie atriale caractérisée par une activité auriculaire organisée et réguliere monomorphe avec une fré-
quence des oreillettes de 250 a 320 bpm. Elle est en rapport avec un phénomene de réentrée siégeant le plus souvent
dans l'oreillette. C’est la classification électrophysiologique qui est actuellement de plus en plus utilisée en raison des ses
implications thérapeutiques. Elle répartie les flutters en deux catégories : le flutter isthmo-dépendant qui est le flutter le
plus fréquent (le circuit de macroréentrée passant obligatoirement par I'isthme cavotricuspidien) et le flutter non isth-
mo-dépendant (le circuit de macroréentrée empruntant d’autres trajets ne passant pas par I'isthme cavotricuspidien).

La prise en charge du flutter atrial comme dans la FA comprend un volet rythmique et les anticoagulants.

Le ralentissement de la cadence ventriculaire peut faire appel aux mémes classes thérapeutiques que la FA. L'ablation par
radiofréquence avec comme cible le plus souvent I'isthme cavo-tricuspidien est le traitement radical du flutter atrial. Il est
supérieur aux traitements anti-arythmiques avec un taux de complications faible. L'ablation par RF peut étre indiquée en
premiere intention surtout pour les flutters ishthmo-dépendants. Un traitement antiarythmique de prévention n’est pas
indiqué.

Les indications du traitement anticoagulants sont les mémes que dans la fibrillation atriale avec les mémes précautions a
prendre avant une cardioversion et avant une ablation par radiofréquence. Le traitement anticoagulant au long cours se
discute au cas par cas selon le risque thromboemebolique.

6.3. LE TRAITEMENT DES TACHYCARDIES JONCTIONNELLES :

Ce sont des tachycardies régulieres de fréquence variant de 120 a 180 bpm le plus souvent a complexes fins. Elles sont
généralement bien tolérées et bénignes. La distinction entre TJ sur réntrée intranodale ou sur voies accessoires est souvent
difficile. Il existe quelques criteres électriques qui permettent des orientations diagnostiques, mais le diagnostic de certi-
tude repose sur 'exploration électrophysiologique.

a. Réduction d’un accés de tachycardie : Le traitement de la crise avec de signes de mauvaise tolérance hémodynamique
est le CEE. Le traitement de la crise bien tolérée sur le plan hémodynamique fait appel aux manceuvres vagales. Lorsque
celles-ci échouent, on peut utiliser la striadyne en injection intraveineuse. En deuxiéme intention on peut utiliser un inhi-
biteur calcique en dehors de la présence d’une voie accessoire ou plus rarement ’Amiodarone.

b. Le traitement préventif de la récidive : il fait appel a I’'ablation endocavitaire (de |a voie accessoire ou due partie du
circuit de la réentrée intranodale) ou aux antiarythmiques. Les digitaliques, les B bloquants et les inhibiteurs calciques
bradycardisants sont contre indiqués dans les préexcitations ventriculaires. On a recourt plus souvent a l'ablation par RF
quand il s'agit d’'une voie accessoire en raison du risque plus important de la mort subite. Le taux de complications de
I'ablation par RF est faible représentées essentiellement par le risque de BAV (en cas d’application accidentelle du courant
de RF sur le NAV) et de tamponnade.

6.4. TRAITEMENT DES TACHYCARDIES A L'ETAGE VENTRICULAIRE :

Le principal risque de ces troubles du rythme a I'étage ventriculaire est le risque de survenue de la mort subite. LU'étiologie
la plus fréquente est la cardiopathie ischémique.

a. Traitement des tachycardies ventriculaires :

- Le traitement de la crise : si I'épisode de TV est mal toléré sur le plan hémodynamique, un CEE doit étre réalisé avec une
sédation bréve si le patient est encore conscient.

En cas d’'une bonne tolérance hémodynamique et si I'épisode de TV survient a la phase aigué d’un infarctus du myocarde,
on peut utiliser la Xylocaine (Ib) a la dose de 1 a 1,5 mg/kg en IV suivie d'une perfusion a la PSE a la dose de 1.2 a 1.8 g/24
heures. 'amiodarone peut étre utilisée quand la TV survient sur une cardiopathie ischémique ou non ischémique a la dose
de 150-300 mg en IV.

Quand le malade est en salle d’exploration électrophysiologique, on peut proposer l'overdriving ventriculaire : une stimu-
lation cardiaque a une fréquence supérieure a la TV pour casser le circuit de la tachycardie.
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- Le traitement préventif : |l vise a prévenir la récidive de la TV, mais surtout a la prévention de la mort subite. Le traite-
ment de la cardiopathie quand cela est possible est recommandé (ex. revascularisation myocardique). La prise en charge
dépend de I'existence ou non d’une cardiopathie sous-jacente.

La survenue d’une TV sur une cardiopathie sous-jacente (en dehors de la phase aigué d’un infarctus du myocarde) impose
I'implantation d’un défibrillateur automatique implantable (DAI), le seul moyen efficace de la prévention de la mort subite.
On peut associer au DAl les anti-arythmiques de classe Il et ou les B bloquants.

Sila TV survient sur un cceur sain, les cas se discutent au cas par cas. On peut indiquer le traitement antiarythmique ou
dans certaines situations une ablation par radiofréquence quand on arrive a localiser le circuit de la TV

b. Le traitement de la torsade de pointe : (fig 18) repose principalement sur les causes comme la correction d’une hypok-
aliémie ou des bradycardies. Une perfusion du magnésium et l'accélération de la fréquence cardiaque par sonde d’entrai-
nement électrosystolique peuvent maitriser un épisode de torsade de pointe.

Figure 18 : aspect d’une torsade de pointes compliquant un BAV complet.
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c. Traitement de la fibrillation ventriculaire : e seul traitement efficace de la FV est le CEE. Sa survenue a la phase aigué
d’un IDM ne nécessite pas de traitement préventif. Par contre sa survenue en dehors d’un épisode aigu d’'un IDM nécessite
I'implantation d’un défibrillateur automatique implantable.

7. CONCLUSION :

Les tachycardies s’individualisent en deux principales entités : les tachycardies a complexes fins et a complexes larges. Leur
prise en charge au cours de la crise dépend principalement de leur tolérance hémodynamique. Leur prévention dépend du
mécanisme de la tachycardie. Le traitement antiarythmique occupe encore une place importante dans le traitement de la
FA. Lablation par radiofréquence est le traitement de choix pour les tachycardies jonctionnelles surtout survenant sur une
voie accessoire. Le défibrillateur automatique implantable a transformé le pronostic des troubles du rythme ventriculaires
malins en prévenant le risque de la mort subite.
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TEST D’AUTO-EVALUATION

Questionn®1:

Parmi ces propositions, quelle est ou quelles sont les propositions justes.
Les tachycardies a complexes larges :

A- Sont toujours des tachycardies ventriculaires.

B- Ont des QRS < 120 ms

C- Peuvent correspondre a un flutter atrial avec bloc de branche

D- Peuvent correspondre a des tachycardies antidromiques

E- Peuvent étre irrégulieres.

Question n° 2 : Quelle est la particularité d’une tachycardie qui impose une cardioversion urgente par CEE ?

Question n° 3 : Parmi ces propositions, quelle est ou quelles sont les propositions justes.

Avant la cardioversion d’une FA

A- 1l n’est pas obligatoire d’avoir une anticoagulation efficace si une cardioversion pharmacologique sera effectuée.
B- Il faut vérifier la kaliémie avant une cardioversion par CEE.

C- ll n'est pas obligatoire d’arréter les digitaliques avant un CEE

D- Il est recommandé de vérifier la vacuité de 'auricule gauche par ETO.

E- Il est recommandé de traiter I'étiologie de la FA.

Question n° 4 : Quelles sont les indications obligatoires d’un traitement anticoagulant au long cours dans la FA?

Question n°® 5 : Quel est le traitement curatif et préventif d’un flutter atrial ?

Question n° 6 : Quel est le moyen le plus efficace de la prévention de la mort subite chez un patient aux antécédents de FV
ou de TV mal tolérée survenant en dehors de la phase aigué d’un IDM?
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CONDUITE A TENIR DEVANT
UNE HYPERTENSION ARTERIELLE ESSENTIELLE

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1. Porter le diagnostic d’'une HTA essentielle.

2. Evaluer le niveau de risque cardiovasculaire du patient hypertendu selon le niveau des chiffres
tensionnels, la présence d'autres facteurs de risque et l'atteinte des organes cibles.

3. Définir la cible thérapeutique selon le niveau de risque cardiovasculaire du patient hypertendu.

4. Connafltre les moyens non pharmacologiques et pharmacologiques permettant de traiter I’'HTA,
leurs spécificités, indications et contre-indications.

5. Proposer une prise en charge initiale de I'HTA selon le terrain et le niveau de risque cardiovascu-
laire du patient.

6. Planifier et adapter le suivi clinique et paraclinique au long cours d’un patient hypertendu.

7. Rechercher les causes et adapter un traitement d’HTA en cas d’inefficacité, efficacité insuffisante,
effets indésirables et complications.

Ne sont pas inclus dans ce cours : I'HTA de I'enfant, de la femme enceinte et I'HTA secondaire.

Connaissances préalables requises
- Physiologie circulatoire ; Régulation nerveuse et hormonale de la pression artérielle.
- Pharmacologie : les antihypertenseurs.

Activités complémentaires d’apprentissage

1. Prendre la pression artérielle avec un matériel adapté, en appliquant les regles de mesure.

2. Estimer le risque cardiovasculaire d’un patient hypertendu apres avoir interprété ses chiffres ten-
sionnels et recherché des facteurs de risque associés et/ou une atteinte des organes cibles.

3. Indiquer et interpréter un enregistrement de mesure ambulatoire de la pression artérielle.

INTRODUCTION

Lhypertension artérielle (HTA) est la premiére maladie chronique dans le monde. Sa prévalence est estimée a prés de
30 a 45 % de la population générale. HTA est un facteur de risque d’accident vasculaire cérébral (AVC), de maladie
coronaire, d’insuffisance cardiaque, d’insuffisance rénale, et de troubles cognitifs ; elle réalise un véritable probléme
de santé publique.

L’HTA doit étre diagnostiquée précocement, traitée efficacement et suivie au long cours afin de diminuer le risque de
survenue d’évenements cardiovasculaires.

1. DEFINITION-CLASSIFICATION:

LUhypertension artérielle (HTA) est définie par un niveau de pression artérielle systolique (PAS) =2 140 mmHg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) 2 90 mmHg.

Dans 90 a 95 % des cas, il nest pas possible d’identifier une cause curable responsable de I'HTA qui est dite alors HTA es-
sentielle.

La pression artérielle (PA) est classée en 3 catégories de PA normale et 3 stades d’HTA (tableau 1). La classification est basée
sur les chiffres de PA systolique (PAS) et diastolique (PAD) périphériques; quand ces derniers appartiennent a des catégo-
ries différentes, on retient la plus élevée. Cette classification permet I'estimation du risque cardiovasculaire, la décision de
mise en ceuvre d’un traitement et I'évaluation de son efficacité.
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L'HTA systolique isolée peut étre subdivisée en 3 grades selon le niveau de PAS.

Tableau 1 : Classification des niveaux de pression artérielle

Catégorie de PA PAS PAD
Optimale <120 mmHg et < 80 mmHg
Normale 120-129 mmHg et/ou 80-84 mmHg
Normale haute 130-139 mmHg et/ou 85-89 mmHg
HTA Grade 1 140-159 mmHg et/ou 90-99 mmHg
HTA Grade 2 160-179 mmHg et/ou 100-109 mmHg
HTA Grade 3 > 180 mmHg et/ou > 110 mmHg
HTA systolique isolée > 140 mmHg et <90 mmHg

2. EVALUATION INITIALE DU PATIENT :

Cette évaluation comporte des mesures précises et répétées de la pression artérielle, un examen clinique complet et des
examens complémentaires systématiques ou orientés pour :

- évaluation du niveau de PA du patient
- lélimination d’une cause secondaire
- évaluation du risque cardiovasculaire global

2.1. MESURE DE LA PRESSION ARTERIELLE :

LU'HTA est une maladie le plus souvent asymptomatique, son diagnostic précoce repose sur la mesure de la PA qui doit faire
partie de tout examen clinique.

Il existe 3 techniques de mesure de la PA :
Mesure de la PA au cabinet médical (PA de consultation) (annexe 1).

C’est la méthode la plus fréqguemment utilisée pour mesurer la PA.

En consultation, une PA > 140/90 mmHg fait suspecter une HTA.

En tenant compte des variations circadiennes de la PA, le diagnostic d’"HTA n’est porté qu’apres avoir confirmé I'élévation de
la PA sur plusieurs (au moins 2) consultations différentes en prenant la moyenne de 2 a 3 mesures a chaque consultation.
Les consultations sont réalisées sur plusieurs semaines d’intervalle sauf en cas d’élévation importante de la PA et/ou chez
les patients a haut risque cardiovasculaire ou ce délai est écourté.

L'automesure de la PA a domicile :

Elle permet d’évaluer la PA dans les conditions de vie courante. Elle est réalisée par le patient lui-méme ou une tierce per-
sonne au réveil, avant toute prise médicamenteuse, et le soir (en moyennant 3 mesures successives a chaque fois) pendant
3 jours de suite.

La mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA)

Elle est réalisée sur 24 heures, par un appareil automatique, et permet de chiffrer la PA aussi bien diurne que nocturne. Les
mesures de PA sont réalisées, toutes les 15 minutes pendant la période diurne (7h a 22 h) et toutes les 30 minutes pendant
la période nocturne (22h a 7h).

Si la PA au cabinet médical reste la référence, ces deux méthodes lui sont complémentaires et apportent d’autres rensei-
gnements clés pour I'évaluation pronostique et le suivi thérapeutique des patients. La MAPA est préconisée pour confirmer
le diagnostic quand la PA au cabinet médical est peu élevée (grade 1). Ces méthodes ambulatoires permettent surtout de
s'affranchir de I'effet « blouse blanche » (voir ci-dessous).

Les seuils définissant I'HTA sont plus bas par automesure ou par MAPA (tableau 2)

Tableau 2 : Définition de I’'HTA selon la technique de mesure

PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Mesure au cabinet médical > 140 et/ou >90
Automesure >135 et/ou > 85
MAPA; moyenne des 24 heures >130 et/ou >80
MAPA; moyenne diurne > 135 et/ou >85
MAPA; moyenne nocturne >120 et/ou >70
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Note :
Formes d’HTA selon la technique de mesure :
- HTA : la PA est augmentée au cabinet et sur les 24 heures

- HTA isolée du cabinet médical (dite aussi HTA de blouse blanche) : PA augmentée seulement au cabinet
médical et normale sur les 24 heures. Elle est présente dans 15 % de la population générale et prés du tiers
des sujets hypertendus. Elle justifie toutefois la recherche des autres facteurs de risque métaboliques, les
mesures d’hygiéne de vie et un suivi médical dans tous les cas.

- HTA masquée : PA normale au cabinet médical, mais augmentée sur les 24 heures. Elle est fréquente (10-15
% de la population) de diagnostic difficile, elle augmente le risque cardiovasculaire de fagcon quasi- équiva-
lente a I’'HTA permanente.

2.2. EXAMEN CLINIQUE ET EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

Lorsqu’une HTA est suspectée, le médecin doit réaliser un examen clinique méthodique et prescrire des investigations
complémentaires afin de rechercher : d’autres facteurs de risque cardiovasculaire, des comorbidités ou une atteinte des
organes cibles, et d"éliminer une HTA secondaire. Cette démarche d’évaluation diagnostique, étiologique et pronostique
est indissociable et constitue un préalable nécessaire a tout traitement.

e Interrogatoire : Le médecin va s’enquérir sur :

-Le mode de vie du patient : consommation de cigarettes, d’alcool, de sel; activité physique; profil psychologique;
ronflement nocturne.

-Lexistence d’autres facteurs de risque cardiovasculaires connus.

-Les antécédents pathologiques notamment cardiovasculaires et rénaux personnels et familiaux.

-D’éventuelles prises médicamenteuses : gouttes nasales, anti-inflammatoires stéroidiens et non stéroidiens, contracep-
tifs oraux.

-Les signes fonctionnels : céphalées, douleur thoracique, palpitations, dyspnée, faiblesse musculaire...

—-l’'anamneése précisera le cas échéant l'ancienneté de I'HTA, des prises antérieures d’antihypertenseurs, leur efficacité
et leurs effets indésirables.

e Examen physique :

—Mesure de la PA : classiquement a l'aide d’un sphygmomanomeétre a mercure, en retenant les phases 1 (apparition des
bruits) et 5 (disparition des bruits) de Korotkoff pour mesurer respectivement la PAS et la PAD.

—-Mesures anthropométriques : poids et taille, calcul de I'indice de masse corporelle

—-Fréquence cardiaque et régularité des battements cardiaques.

—-Recherche d’un souffle cardiaque ou un galop ainsi que des rales pulmonaires.

—-Lauscultation des axes artériels sera minutieuse a la recherche d’un souffle carotidien, sous clavier, rénal et fémoral.

—La palpation abdominale cherchera une masse rénale ou aortique.

—-Les membres sont examinés de facon symétrique pour la palpation des pouls (retard, diminution ou abolition) et la
recherche d’‘cedémes périphériques.

e Examens complémentaires :
e Examens complémentaires systématiques :

-Biologiques : Glycémie a jeun, cholestérol total plasmatique (CHT), HDL CHT, LDL CHT, triglycérides plasmatiques, na-
trémie et kaliémie, uricémie, créatininémie (avec calcul de la clairance de la créatinine), hémoglobine et hématocrite,
bandelette urinaire, microalbuminurie.

—Electrocardiogramme (ECG)

e Examens complémentaires non systématiques :

—-Hémoglobine glyquée (HbA1lc) : si glycémie a jeun anormale ou antécédent de diabete

—Proteinurie de 24 heures : si bandelettes urinaires positives

—-Automesure tensionnelle ou MAPA

—-Echo-Doppler cardiaque : Cet examen est plus sensible que I'ECG pour rechercher une hypertrophie ventriculaire
gauche.

—Holter rythmique : en cas de suspicion de troubles du rythme cardiaque

—-Epreuve d’effort : en cas de suspicion d’un angor d’effort.

—Echo-Doppler carotidien : permet de mesurer le rapport de I'épaisseur intima/média et rechercher des plaques d’athé-
rome

—Mesure de I'index cheville/bras : rapport PAS au niveau de la cheville/PAS bras

—Le fond d’ceil (FO) : Lexamen du FO est réalisé en cas de diabete associé et en cas d’"HTA sévere, résistante ou masquée.
Il cherchera plutét que les rétrécissements artériolaires peu spécifiques, des hémorragies, exsudats et cedéme papil-
laire qui sont de mauvais pronostic.

-Vitesse de I'onde de pouls : permet de renseigner sur la rigidité aortique.
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Note : Une HTA secondaire sera suspectée a chaque fois que :

I'évaluation initiale a fourni une orientation étiologique

Le patient est jeune (< 30 ans)

L’HTA est sévére d’emblée (>180/110)

L’HTA s’aggrave rapidement ou résiste au traitement.

2.3. EVALUATION DU RISQUE CARDIOVASCULAIRE :

La gravité de la maladie hypertensive et le risque de survenue de complications cardiovasculaires est liée certes au niveau
de PA mais aussi a son retentissement sur les organes cibles (infraclinique ou clinique) et la présence de facteurs de risque
associés.

La prise en charge du patient hypertendu est ajustée a ce risque cardiovasculaire dont I'évaluation est capitale, elle permet
de déterminer le délai d’instaurer un traitement pharmacologique, de fixer la cible thérapeutique et d’indiquer éventuelle-
ment |'utilisation d’une association thérapeutique et d’autres moyens non pharmacologiques (tableau 3).

e Recherche de facteurs de risque cardiovasculaires :
-Sexe masculin
-Age > 55 ans pour 'homme (H) et > 65 ans pour la femme (F)
—-Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans

—-Antécédent familial d’infarctus du myocarde ou de mort subite chez un parent de premier degré <55 ans (H) ou <65
ans (F)

-Dyslipidémie : Cholestérol total > 1,90 g/I (4,9 mmol/l), LDL cholestérol > 1,15 g/I (3 mmol/l) et/ou HDL cholesté-
rol < 0,4 g/l (1 mmol/l) (H) ou <0,46 g/l (1,2 mmol/l) (F), Triglycérides > 1,50 g/I (1,7 mmol/I)

—Intolérance au glucose : glycémie a jeun : 5,6-6,9 mmol/I (1,02-1,25 g/I)
-Test de charge au glucose pathologique.

—-Obésité : indice de masse corporelle > 30kg/m?

—-Obésité abdominale : tour de taille > 102 cm (H) ou > 88 cm (F)

-Diabete : glycémie a jeun = 1,26 g/l (7 mmol/l) et/ou glycémie post-charge > 1,98 g/I (11 mmol/l) et/ou hémoglo-
bine A1C > 7 %. Il expose a un risque cardiovasculaire plus important que les autres facteurs de risque.

¢ Recherche d’une atteinte (infra-clinique) des organes cibles :
—PA pulsée (= PAS-PAD) > 60 mmHg (chez le sujet agé)
-Index cheville-bras < 0,9

—-ECG : hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) (Indice de Sokolow-Lyon >3,5 mV ou amplitude de I'onde R en aVL
>1,1 mV ou indice de Cornell > 244 mV*ms)

—Echocardiographie : masse myocardique > 115 g/m? (H) ou 95 g/m? (F).

—-Epaisseur intima-média > 0,9 mm ou plaque d’athérome carotidienne

-Vitesse de l'onde de pouls > 10 m/s

-Insuffisance rénale chronique grade 3 (filtration glomérulaire : 30-60ml/mn/1, 73 m?)

—Microalbuminurie : 30-300 mg/24h ou rapport albumine/créatinine 30-300 mg/g sur échantillon urinaire.
e Maladie cardiovasculaire ou rénale établie :

—Accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique ou hémorragique

—Insuffisance coronaire (angor, infarctus, revascularisation coronaire)

—Insuffisance cardiaque.

—Maladie rénale chronique avec débit de filtration glomérulaire < 30/mn/1, 73 m? et/ou protéinurie >300 mg/24h.

—Artériopathie périphérique symptomatique

—Rétinopathie stade Il ou Il de Kirkendall (hémorragies, exsudats ou cedeme papillaire)
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Tableau 3 : Stratification du niveau de risque cardiovasculaire global

HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3

PAS 140-159 PAS 160-179 PAS 2180

ou PAD 90-99 ou PAD 100-109 ou PAD 2110
O FRCV Risque faible Risque modéré Risque élevé
1a2FRCV Risque modéré Risque modéré a élevé Risque élevé
>3 FRCV Risque modeéré a élevé Risque élevé Risque élevé
Atteinte d'0C, Risque élevé Risque élevé iU Clevs
MRC stade 3 ou diabéete d q atres élevé
MCV, MRC stade> 4 ou diabéte ) N : N ) N

Risque tres élevé Risque trés élevé Risque tres élevé

avec atteinte d'OC ou FRCV

FRCV : facteur de risque cardiovasculaire. MCV : maladie cardiovasculaire symptomatique. MRC : Maladie rénale chronique. OC : organe cible.

3. OBJECTIFS DU TRAITEMENT ET CIBLE THERAPEUTIQUE :

e Atteindre une PA cible permettant de réduire le risque cardiovasculaire et rénal, cette PA cible est :
En dessous de 140/90 mmHg
En dessous de 140/85 mmHg pour le sujet diabétique (PAD cible entre 80 et 85 mmHg)

Chez le sujet agé (de plus de 65 ans), le traitement anti HTA n’est initié que si la PAS >160 mmHg (grade 2) la PAS cible
étant entre 140 et 150 mmHg.

Des niveaux plus bas sont difficiles a atteindre chez le sujet agé (attention a I’'hypotension orthostatique) et leur intérét
n'a pas été prouvé.

e Couplée nécessairement a une correction optimale des autres facteurs de risque modifiables (tabagisme, diabéte, dysli-
pémie...).

Pour pouvoir atteindre les objectifs thérapeutiques, il est tres important de commencer le traitement t6t avant l'atteinte
des organes cibles.

Le traitement de I'HTA permet une réduction significative de la mortalité cardiovasculaire (entre 14 et 26 %). Une baisse de
seulement 2 mmHg de la PA réduit le risque d’AVC de 15 % et le risque d’évenement coronarien de 6 %.

4. MOYENS THERAPEUTIQUES :

4.1 MESURES HYGIENO-DIETETIQUES ET EDUCATION THERAPEUTIQUE :

Ces mesures sont conseillées chez tous les sujets hypertendus ou ayant une PA normale haute qu’ils aient ou non un trai-
tement pharmacologique associé.

Elles ont pour vertu, en plus du contrdle de la PA, une action bénéfique sur les autres facteurs de risque, c’est ce qui ex-
plique leur bénéfice clinique élevé. Les principales mesures sont :

—-Réduction de la consommation de sel a 5-6 g de Nacl par jour.

—Perte de poids si indice de masse corporelle > 25 kg/m?(60 % des sujets hypertendus ont un excés de poids supérieur
a 20 %) en particulier en cas d’'obésité abdominale.

-Le régime alimentaire DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) : riche en fruits et Iégumes et encourageant
la consommation de produits laitiers a faible contenance en lipides, aide a atteindre les objectifs de perte de poids et
d’équilibre de PA.

—Activité physique réguliere a raison de 30 mn d’effort dynamique (exemple : marche rapide) par jour 5 a 7 fois par se-
maine. (Elle aide a la perte de poids, elle a un effet synergique avec le régime DASH sur la baisse de la PA et elle permet
de lutter contre les autres facteurs de risque cardio-vasculaires).

—Arrét du tabagisme.

—Limiter I'apport en alcool a moins de 30 g/jour (M) ou moins de 20 g/j (F) d’éthanol.

—-Education thérapeutique : informer le patient sur sa maladie et ses risques ainsi que les bénéfices du traitement. L'im-
pliquer dans la prise en charge (automesure de PA) ainsi que son entourage. Adapter le traitement a son mode de vie.

Il est capital que le patient comprenne que I'HTA est une maladie chronique, qu’il ne faut pas arréter le traitement a la
baisse des chiffres de PA et que le suivi doit étre continué.
L'éducation est la clé de 'observance et de réussite du traitement (médicamenteux ou non)
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4.2 MOYENS PHARMACOLOGIQUES :
e La monothérapie :

Le bénéfice du traitement pharmacologique dépend avant tout de la baisse de la PA, quelle que soit la classe d’antihyper-
tenseur utilisée.

Cinq classes d’antihypertenseurs sont recommandées en premiere intention dans I'HTA essentielle non compliquée :

—les diurétiques thiazidiques (HTZ)

-les bétabloquants (B -)

—les inhibiteurs calciques (ICa)

—les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC)
-les antagonistes de I'angiotensine Il (ARA2)

Note : Les nouvelles classes (Ica, IEC et ARA2) ont une efficacité équivalente sur les chiffres de PA par rapport aux
anciennes classes (HTZ et B-).

Quelle que soit la molécule initiale choisie, I'atteinte des objectifs thérapeutiques sans effets indésirables n’est ob-
tenue de fagon durable que dans un tiers des cas en monothérapie.

Le choix entre ces classes dépendra (tableaux 4, 5 et 6)

—des situations cliniques particulieres

—de l'efficacité et de la tolérance

—-des comorbidités et/ou facteurs de risque associés

-a efficacité égale, du colt du traitement et de sa surveillance.
Les tableaux 4 et 5 ci-dessous ne sont pas exhaustifs et donnent a titre indicatif des exemples de spécialités actuellement
disponibles.

Tableau 4 : Les 5 principales classes d’antihypertenseurs de premiére intention, leurs mécanismes d’action, leurs

contre-indications et leurs posologies.

Médicaments

Diurétiques thiazidiques

Béta-bloquants

Inhibiteurs calciques
dihydropyridiniques

Inhibiteurs calciques
non dihydropyridiniques

Inhibiteurs de I'enzyme
de conversion

Antagonistes des
récepteurs de
I'angiotensine

Physiopathologie

- natriurétique par action sur les
tubules distaux avec {, K+ et H+
- résistances artérielles

Action chronotrope négative
et inotrope négative ({, Débit
cardiaque) par blocage des
récepteurs adrénergiques.

Vasodilatation artérielle par
liaison aux canaux calciques type L
musculaires lisses.

Effet chronotrope et inotrope
négatif et vasodilatateur par
blocage des canaux calciques
type L dans le nceud sinusal et
auriculoventriculaire ainsi que le
myocarde et les vaisseaux.

-J activité du systeme rénine
angiotensine (\, angiotensine II
et \ aldostérone) d'oli une
EBlvasoconstriction

-J, dégradation de bradykinine
(action vasodilatatrice )

-Antagoniste sélectif du

récepteur AT1 de I'angiotensine 1>
neutralise I'angiotensine circulante
et tissulaire

Contre-indications

- Absolues : goutte
- Relatives : syndrome métabolique,
intolérance au glucose, grossesse

- Absolues : Asthme, Bloc
auriculoventriculaire de 2¢™ et
3¢me degré

- Relatives : Artériopathie des
membres inférieurs, syndrome
métabolique, intolérance au
glucose, bronchopneumopathie
obstuctive, sportifs.

Tachyarythmies, insuffisance
cardiaque, Infarctus du myocarde
récent, (sauf amlodipine)

Dysfonction sinusale, bloc
auriculoventriculaire de 25

et 3™ degré,

Bradycardie < 40 bpm,
Insuffisance ventriculaire gauche.

Grossesse,

(Edéme angio-neurotique
Sténose bilatérale des arteres
rénales,

Hyperkaliémie

Grossesse,

Sténose bilatérale des arteres
rénales,

Hyperkaliémie

Posologie usuelle

- Hydrochlorothiazide (Esidrex® 25mg
6,25 3 25mg/j]

- Indapamide

(Fludex LP® 1,5 mg/j)

- Aténolol (Hypoten®, Ténormine®
[25 a 100mg/j] ajusté aux pulsations/
mn.

- Métroprolol (Lopressor LP®

200 mg/j)

- Acébutolol (Sectral® 200mgx2/j)
-Nébivolol (Nebilet® 5-10 mg/j)

- Nifédipine (Adalate LP® 20mgx2/j)
- Amlodipine (Amlor® 5-10 mg/j
- Lercanidipine (Zanidip®10mg/j)

- Diltiazem (MonoTildiem LP® 200 ou
300 mg/j)

- Vérapamil (Isoptine LP® 240 mg/j)

- Captopril (Lopril® 50mg a 150 mg/j)
- Enalapril (Renitec® 20mg/j)

- Ramipril (Triatec® 5 mg/j a 10 mg/j)
- Périndopril (Coversyl® (5-10 mg/j)

- Valsartan (Tareg® 80 mg/j a

160 mg/j)

- Irbesartan (Aprovel® 150 mg/j a
300 mg/j)

- Candésartan (Atacand®: 8 a

meli
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Tableau 5 : Les autres classes d’antihypertenseurs indiqués dans I’HTA essentielle non compliquée, leurs mécanismes
d’action, leurs contrindications et leurs posologies.

Médicaments

Antihypertenseurs
centraux

Alpha bloguants

Vasodilatateurs
périphériques

Antialdostérone

Inhibiteur direct de la
rénine

Physiopathologie

Réduction de I'activité sympathique
par stimulation des récepteurs
alpha 2 pré-synaptiques

Vasodilatation artériolaire

et veineuse par blocage des
récepteurs alpha 1 adrénergiques
post synaptiques.

Vasodilatation artériolaire directe
par relaxation du muscle lisse
vasculaire.

Antagoniste du récepteur de
I'aldostérone.

Diminution de la production de
I'angiotensine par blocage des
récepteurs de la rénine.

Contre-indications

- Maladie hépatique aigué ou
chronique

- Anémie hémolytique.

- AVC récent

- IDM récent

- Etat dépressif

- Association a l'alcool

Précaution en cas d’hypotension
orthostatique.

Accident coronarien ou vasculaire
cérébral récent
Insuffisance rénale sévere.

-Insuffisance rénale sévere.
-Hyperkaliémie

-Stade terminal de 'insuffisance
hépatique

-Cirrhose avec natrémie

<125 mmol/I.

-Grossesse
-(Edeme angio-neurotique

Posologie usuelle

- Méthyldopa (Aldomet® 250mgx3/j
a 500mgx3/j)

- Clonidine

(Catapressan® 0,15 mgx2/j)

Prazosine (Alpress LP ®:
2,5a 5mg/j)

Hydralazine

Spironolactone (Aldactone® :
25 a 100 mg/j)

Aliskiren (Rasilez® 150-300 mg/j)

¢ La bithérapie : (tableau 6)

Les associations de classes thérapeutiques validées par les études cliniques sont préférables (figure 1) :

-Bétabloquant et Diurétique thiazidique (B-+HTZ)
-Inhibiteur de I'enzyme de conversion et Diurétique thiazidique (IEC+HTZ)
—-Antagoniste du récepteur de I'angiotensinell et Diurétique thiazidique (ARA2+HTZ)
—-Bétabloquant et inhibiteur calcique de type dihydropiridine (B -+ICa)
-Inhibiteur de I'enzyme de conversion et Inhibiteur calcique (IEC+ICa)
—-Antagoniste du récepteur de I'angiotensinell et Inhibiteur calcique (ARA2+ICa)
(

-Inhibiteur calcique et Diurétique thiazidique ICa+HTZ)

¢ Les B -, IEC et ARA2 (panier 1) d’une part et les HTZ et ICa (panier2) d’autre part ont, en général, une efficacité équivalente
sur la PA chez un méme individu.

¢ Les avantages de la bithérapie sont : Meilleur controle de la PA (effet additif ou synergique) par action sur les différents
mécanismes de I'HTA (qui est toujours multifactorielle) et limitation des réactions de contrerégulation.

Les associations faiblement dosées (a efficacité au moins comparable a la monothérapie) améliorent la compliance en
diminuant les effets indésirables de chacun des composants.

¢ Bétabloquants et diurétiques thiazidiques (B -+HTZ) : cette association est a utiliser avec précaution, car augmente le
risque métabolique et de survenue de diabete.

¢ 1l est contre-indiqué d’associer Inhibiteurs de I'enzyme de conversion et antagonistes du récepteur de I'angiotensinell
(IEC+ARAZ2), car le risque d’insuffisance rénale est augmenté.
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Tableau 6 : Exemples d’associations (un seul comprimé) de classes différentes d’antihypertenseurs.

Association Médicament

Inhibiteur de I'enzyme de conversion et diurétique Enalapril+Hydrochlorothiazide : CoRenitec®
Périndopril+indapamide : Bipréterax®

Inhibiteur de I'enzyme de conversion et inhibiteur calcique Périndopril+Amlodipine : Coveram®

Antagoniste du récepteur de |'angiotensine et diurétique Valsartan+hydrochlorothiazie : CoTareg®
Irbésartan+hydrochlorothiazide: CoAprovel®
Candésartan+hydrochlorothiazide : Hytacand®
Olmésartan+hydrochlorothiazide: CoOlmetec®
Telmisartan+hydrochlorothiazide : Micardis plus®

Antagoniste du récepteur de 'angiotensine et inhibiteur calcique Valsartan+Amlodipine : Exforge®
Olmesartan+Amlodipine: Sevikar®

4.3 MOYENS INTERVENTIONNELS :

D’autres moyens non pharmacologiques sont aujourd’hui disponibles dans des centres spécialisés et réservés a I'HTA ré-
sistante. Nous citons :

e La dénervation rénale par ablation par radiofréquence
e La stimulation du glomus carotidien.

5. STRATEGIES THERAPEUTIQUES :

5.1 REGLES GENERALES POUR L'INSTAURATION DU TRAITEMENT :
e Les mesures hygiéno-diététiques sont indiquées dans tous les cas.

e 'initiation du traitement médicamenteux dépend du niveau de PA et du risque cardiovasculaire. Ainsi (Tableau 7) :
—Le traitement médicamenteux est initié immédiatement si I’'HTA est grade 3
-De méme, le traitement est initié conjointement aux mesures hygiéno-diététiques si I'HTA est grade 1 ou 2 avec at-
teinte cardiovasculaire ou rénale ou un diabete associé.
Une bithérapie initiale peut étre envisagée dans ces situations.
—Pour les patients a risque cardiovasculaire faible a modéré, le traitement médicamenteux est envisagé seulement si les
MHD seules restent insuffisantes apres un délai de quelques semaines a quelques mois.

e Privilégier les médicaments a longue durée d’action autorisant une prise unique et les associations fixes (en un seul com-
primé) en cas de bithérapie pour améliorer 'observance thérapeutique.

e 'impératif quel que soit le choix thérapeutique initial est de vérifier I'efficacité sur 24 heures (utilité des mesures ambu-
latoires de la PA) et I'absence d’effets indésirables.

e Le choix de la (ou des) molécule(s) initiale(s) peut étre guidé par le terrain, I'atteinte des organes cibles ou des situations
cliniques particulieres. (Annexe 2).

e Une PA normale haute incite a des MHD et un suivi médical sans traitement médicamenteux.

Tableau 7 : Initiation du traitement antihypertenseur selon le niveau de risque.

HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3
PAS 140-159 PAS 160-179 PAS >180
ou PAD 90-99 ou PAD 100-109 ou PAD > 110
0 FRCV MHD plusieurs mois puis TT MHD plusieurs semaines puis TT e T e s
pharmaco pharmaco
132 FRCY MHD plusieurs semaines puis TT ~ MHD plusieurs semaines puis TT MHD et T pharmaco immédiat
pharmaco pharmaco
>3 FRCV M B ST Serielies Ul 17 MHD et TT pharmaco MHD et TT pharmaco immédiat
pharmaco
Atte|‘nte\d OC, MRC stadle 3 MHD et TT pharmaco MHD et TT pharmaco MHD et TT pharmaco immédiat
ou diabete
N o
MCV, MRC stade 2 4 ou diabete MHD et TT pharmaco MHD et TT pharmaco MHD et TT pharmaco immédiat

avec atteinte d'OC ou FRCV

MHD : mesure hygiéno-diététiques, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle diastolique,
TT pharmaco : traitement pharmacologique.
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5.2 SITUATIONS CLINIQUES PARTICULIERES :
a. HTA du sujet agé (> 65 ans) :

Le traitement médicamenteux est initié si la PAS > 160 mmHg en visant une PAS cible entre 140 et 150 mmHg.

Titration initiale avec augmentation graduelle des doses de médicament vu la fréquence des effets indésirables. Bien
évaluer et ajuster le traitement aux comorbidités qui coexistent souvent chez le sujet agé.

Dépistage obligatoire de I'hypotension orthostatique qui est une cause majeure de chutes et de complications.

En cas d’HTA systolique isolée (plus fréquente chez le sujet agé) un diurétique thiazidique ou un inhibiteur calcique est
préféré.

b. HTA chez la femme:

- Lefficacité des antihypertenseurs est équivalente entre 'homme et la femme

La contraception orale par les cestrogenes (méme faiblement dosés) est proscrite, car augmente les complications liées

a I'HTA, les AVC et les IDM.

- Chez la femme enceinte, les mesures incluant le repos, la réduction de 'activité physique et la surveillance stricte sont

indiquées dans tous les cas. Le traitement pharmacologique est nécessaire si la PA reste > 140/90 mmHg.

Une PA>160/110 mmHg est une urgence qui doit étre prise en charge en milieu hospitalier.

- Les médications a utiliser en cas d’HTA non sévéere : Alpha Methyl Dopa, Labétolol (effet alpha et béta bloquant), Inhibi-
teurs Calciques (nifédipine) et les Béta-bloqueurs.

- Les IEC et ARA2 sont contre-indiqués en cas de grossesse en cours, envisagée ou potentielle.

- Une faible dose d’aspirine (75 mg/j per os), a titre préventif, peut étre envisagée en cas d’antécédent de pré-éclampsie
précoce.

c. HTA chez le sujet diabétique:

- Les mesures hygiéno-diététiques sont fortement recommandées en particulier le contréle du poids et la réduction de
NaCl en cas de diabete type 2.

- U'HTA doit étre traitée des 140/90mmHg avec une cible < 140/85mmHg.

- Une bithérapie est souvent nécessaire pour atteindre 'objectif thérapeutique

- Les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine (IEC ou ARA2) sont préférés surtout s’il existe une protéinurie ou une
microalbuminurie, mais ne doivent pas étre associés ensembles.

- La prise en charge globale du risque cardiovasculaire (statines, antiagrégants plaquettaires) est a considérer.

- 'hypotension orthostatique est fréquente, elle doit étre dépistée.

d. HTA chez le sujet ayant une néphropathie:

- La PA systolique cible est <140 mmHg, une cible < 130 mmHg peut étre envisagée, en cas de protéinurie importante, en
surveillant le débit de filtration glomérulaire.

- Les antagonistes du systeme rénine angiotensine sont plus efficaces et sont préférés pour la diminution de la protéinurie,
mais ne peuvent étre associés entre eux.

- Les anti-aldostérone ne peuvent étre utilisés (surtout en association aux inhibiteurs du systéme rénine angiotensine) a
cause du risque d’insuffisance rénale et d’hyperkaliémie.

- La prise en charge globale du risque cardiovasculaire (statines, antiagrégants plaquettaires) est a considérer.

e. HTA en cas de maladie cérébro-vasculaire:

- Le traitement a la phase aigué des AVC est réservé aux patients ayant une PA > 220/120 mmHg et/ou en présence de
complications viscérales et a pour but de baisser la PAS de 15-25 %.

- Chez le patient hypertendu, avec antécédent d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT), le traitement de I'HTA est
recommandé, la cible de PA étant <140/90mmHg.

- Le traitement antihypertenseur protege contre les récidives d’AVC ou d’AlT, les évenements cardiaques, l'altération des
fonctions cognitives et la démence.

f. HTA en cas d’insuffisance coronaire et d’insuffisance cardiaque:

- Aprés infarctus du myocarde (IDM), le traitement IEC et B- diminue les décés et les récidives d’'IDM (effet protecteur spé-
cifique).

- Certains ICa peuvent étre utiles, quand nécessaires, pour contrdler les chiffres de PA ou les crises d’angor.

- En cas d’insuffisance cardiaque, le traitement de I'HTA par IEC, B -, THZ, ARA2, anti aldostérone et diurétiques de I'anse,
est bénéfique.

- Une attention particuliere est attribuée a la prévention secondaire aprés évenement coronarien incluant le contrdle de
tous les facteurs de risque (statines, antiagrégants, sevrage tabagique.)

5.3 ADAPTATION THERAPEUTIQUE

a. Adaptation du traitement : Elle est envisagée en général aprés 4 semaines si la PA cible n’est pas atteinte et/ou si le
traitement a été mal toléré, ces situations concernent environ les 2/3 des patients (Figure 2).
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*Si la PA cible n’a pas été atteinte :

—Associer une autre molécule (exemple : passer a la bithérapie en rajoutant un médicament appartenant a un « panier »
différent en cas de monothérapie initiale)

-Ou bien augmenter les doses des agents antihypertenseurs : cette mesure est rarement efficace en cas de monothé-
rapie (sauf pour quelques classes thérapeutiques tels que les Ica); elle est plut6t réalisée aprés une bithérapie a faible
dose —» passage a une bithérapie a pleine dose)

*Si le traitement a été mal toléré
—-Envisager un médicament du méme « panier » si le traitement initial a permis d’atteindre la PA cible
—-Ou un médicament de « panier » différent si le traitement a été inefficace.

b. UHTA résistante :

e Définition : Echec d’atteindre la PA cible (<140/90 mmHg) par les mesures hygiéno-diététiques bien conduites et une
trithérapie anti-hypertensive a pleine dose (pour chaque anti-hypertenseur) comprenant un diurétique thiazidique.
¢ HTA résistante implique d’abord une confirmation par une MAPA et une réévaluation totale du bilan de retentissement
de I'HTA.
Il faut rechercher :
—-Une fausse HTA : effet blouse blanche, brassard inadapté.
-Une inobservance du traitement pharmacologique et/ou des mesures hygiénodiététiques.
—-Une consommation excessive d’alcool
—-Une prise de poids excessive
—-Une prise de médicament hypertenseur (antiinflammatoire stéroidien ou non stéroidien, stéroides, contraceptifs
oraux...)
-Un Syndrome d’apnée de sommeil
—-Une surcharge volémique (insuffisance rénale récente, consommation de sel, hyperaldostéronisme.)
—-Une HTA secondaire
e Elle nécessite, aprés bilan, une prise en charge en milieu spécialisé. L'adjonction d’un antialdostérone, d’un alphalblo-
queur et les traitements interventionnels sont a envisager dans cette situation.

5.4 TRAITEMENT DES FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES :

eUne statine est a considérer chez un hypertendu a risque cardiovasculaire modéré a élevé en visant un LDL cholestérol
<3 mmol/l soit 1,15 g/I (<1,8 mmol/l soit 0,7 g/l en cas de maladie coronaire avérée)

e 'aspirine a faible dose est indiquée en cas de maladie cardiovasculaire avérée. Elle est a considérer (apres controle de la
PA) chez les patients insuffisants rénaux ou a risque cardiovasculaire élevé.

e Le contréle glycémique est capital chez le diabétique hypertendu avec une HbA1C cible < 7 %.

5.5 SUIVI DES PATIENTS HYPERTENDUS :
e e suivi périodique du patient hypertendu constitue la pierre angulaire de la réussite du traitement au long cours.

e Aprés avoir initié le traitement médical, les visites au cabinet médical, doivent étre mensuelles jusqu’a I'obtention de
I'objectif tensionnel.

*Quand l'objectif tensionnel est atteint, prévoir une visite de contréle tous les 3 a 6 mois.

e La surveillance périodique est clinique et para-clinique visant a : vérifier régulierement I'équilibre tensionnel sur les 24h,
vérifier I'absence d’effets indésirables des médicaments prescrits, motiver le patient pour 'observance thérapeutique et
les mesures hygiéno-diététiques, dépister 'atteinte des organes cibles ou d’éventuelles complications

e Contrdle biologique annuel, plus fréquent en cas de comorbidités.

6 CONCLUSION:

ePremiére cause de déces dans le monde, I'HTA est un probleme de santé publique

eElle est de pathogénie complexe et multifactorielle impliquant des phénomeénes nerveux et humoraux de régulation et
contre-régulation rendant imprévisible la réponse a un traitement spécifique

e Le suivi au long cours et I'adaptation thérapeutique sont indispensables. L'utilisation des associations thérapeutiques est
le plus souvent nécessaire et encouragée de premiére intention.

eLa prise en charge du patient doit étre globale; adaptée au risque cardiovasculaire et visant les différents facteurs de
risque en méme temps.
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ANNEXE 1 : Régles de mesure de la PA artérielle :

- Patient au repos assis au calme pendant 5 minutes avant la mesure.

- Ni caféine ni nicotine pendant les 30 minutes précédant I'examen.

- Utiliser un appareil calibré.

- Utiliser un brassard adapté a la circonférence brachiale du patient de sorte a couvrir 70-80 % du bras.
- Positionner le brassard au méme niveau que le cceur.

- Dégonfler de 2 mmHg par seconde.

- Considérer les phases | (apparition des battements) et V (disparition) de Korotkoff pour la détermination de la
pression artérielle systolique et diastolique respectivement.

- Répéter la mesure 2 fois a 1 a 2 mn d’intervalle (répéter encore si les mesures sont discordantes)
- Mesurer la pression aux 2 bras a la premiére consultation (Prendre la mesure la plus élevée)

- Mesurer la pression artérielle 1 a 5 minutes aprés passage en position debout chez les personnes agées, les diabé-
tiques et en cas de suspicion d’hypotension orthostatique.

- Mesurer la fréquence cardiaque en comptant les pulsations sur au moins 30 secondes.

ANNEXE 2 : Circonstances en faveur de I'usage préférentiel d’un anti-hypertenseur

Diurétiques thiazidiques Bétabloquants Inhibiteurs calciques Inhibiteurs calciques non
dihydropyridiniques dihydropyridiniques

- HTA systolique isolée (sujet agé) - Angor - HTA systolique isolée (sujet agé) - Angor

- Insuffisance cardiaque - Post-infactus du myocarde Angor - Athérosclérose carotidienne

- Sujets noirs afro-américains - Insuffisance cardiaque - Hypertrophie ventriculaire - Tachycardie supraventriculaire
- Tachyarythmies - Athérosclérose coronaire ou
- Glaucome carotidienne
- Grossesse - Grossesse

- Sujets noirs

Inhibiteurs de I'enzyme Antagonistes des récepteurs Antialdostérone Diurétiques de I'anse
de conversion de l'angiotensine

- Insuffisance cardiaque - Insuffisance cardiaque - Insuffisance cardiaque - Insuffisance rénale terminale
- Dysfonction ventriculaire - Post infarctus du myocarde - Post infarctus du myocarde - Insuffisance cardiaque
- Post infarctus du myocarde - Néphropathie diabétique

- Néphropathie diabétique ou - Protéinurie, microalbuminurie

non diabétique - Hypertrophie ventriculaire

- Hypertrophie ventriculaire gauche

gauche - Fibrillation atriale

- Athérosclérose carotidienne - Syndrome métabolique

- Protéinurie, microalbuminurie - Toux induite par les inhibiteurs

- Fibrillation atriale de I'enzyme de conversion

- Syndrome métabolique
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Figure 1 : Schéma proposé des associations thérapeutiques préconisées entre les principales classes thérapeutiques (dont I'effica-
cité a été prouvée par les études cliniques)
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TEST D’AUTO-EVALUATION

OBSERVATION

Patient agé de 50 ans, adressé pour HTA, car PA élevée a plusieurs reprises

ATCD : Tabac 1 p/j depuis I'age de 18 ans, Diabete type 2 sous ADO

Examen : PA : 170/95 mmHg, BMI : 32 kg/m?

Auscultation cardiaque normale, examen des pouls normal, pas de signes d’insuffisance cardiaque

Question n° 1 : Quelle est votre conduite a tenir initiale ?

Question n° 2 : Quelle est la PA cible chez ce patient?

Question n° 3 : Comment allez vous initier le traitement pharmacologique antihypertenseur ?
A-Monothérapie a faible dose

B-Monothérapie a dose maximale

C-Bithérapie faible dose

D-Bithérapie forte dose

E-Trithérapie

Question n° 4 : Quelle(s) molécule(s) allez vous prescrire, de préférence, chez ce patient pour le traitement de I'HTA?

Question n° 5 : Apres 4 semaines de traitement anti HTA, le patient revient pur un controle. La mesure de la PA trouve
155/90 mmHg aux 2 bras. En automesure, le patient vous rapporte des chiffres tensionnels entre 145/85 et 155/95 mmHg.
Comment allez-vous ajuster le traitement anti HTA?
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CONDUITE A TENIR DEVANT UNE TOUX

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1. Distinguer la toux aigué de la toux chronique

2. Reconnaitre les différents types de toux

3. Reconnaitre les différents éléments a rechercher a I'interrogatoire et a 'examen physique devant
une toux

4. Préciser les examens complémentaires a demander devant une toux en présence de signes
d’orientation étiologique

5. Préciser les examens complémentaires a demander devant une toux en |'absence de signes
d’orientation étiologique

6. Préciser les différentes classes d’antitussifs, leurs indications et leurs contre-indications

Connaissances préalables requises
1. Anatomie de I'appareil respiratoire
2. Principales pathologie de I'appareil respiratoire

INTRODUCTION

La toux est un mécanisme de défense de notre organisme qui peut étre génant s’il est durable. Elle constitue le motif
de consultation le plus fréquent en médecine de premiére ligne.

Par définition, la toux est dite aigué lorsqu’elle dure moins de 3 semaines et elle est dite chronique lorsqu’elle dure plus de
8 semaines. La toux chronique représente entre 10 a 30 % des causes de consultation en pneumologie.

1. PHYSIOPATHOLOGIE :

La toux est un acte reflexe au cours duquel se succédent une inspiration profonde, une fermeture de la glotte et immé-
diatement apres la mise en pression du thorax une ouverture soudaine de la glotte qui conduit a une expiration rapide et
sonore.

Le réflexe tussigene prend naissance au niveau de récepteurs situés au niveau du larynx, de la bifurcation trachéale, des di-
visions bronchiques. Linflux nerveux gagne le bulbe rachidien. Le centre de la toux est proche du centre des vomissements.

Z

2. ETIOLOGIES DE LA TOUX :

Le type de toux peut orienter vers son étiologie :

- La toux coquelucheuse, quinteuse, spasmodique, est typique de la coqueluche. Elle peut aussi se voir au cours de cer-
taines viroses et d’inhalation de corps étrangers.

- La toux seéche évoque les bronchites virales, mais aussi I'asthme, la tuberculose et le cancer bronchique.

- La toux grasse témoigne d’un encombrement important dont les causes sont multiples : ORL (pharyngite, sinusite), la
bronchite chronique, les dilatation des bronches, la tuberculose excavée, les fausses routes.

- La toux rauque aboyante est évocatrice d’une laryngite sous-glottique si la voix est claire.

- La toux faible, répétitive, évoque l'insuffisance cardiaque.
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2.1. TOUX AIGUE :

La toux aigué peut étre en rapport avec une pneumonie, une embolie pulmonaire, une décompensation cardiaque (cedeme
pulmonaire), un pneumothorax, une inhalation d’un corps étranger, une fausse déglutition ou un phénoméne d’irritation
par produits toxiques.

2.2. TOUX CHRONIQUE :

Les causes de la toux sont multiples et peuvent étre multifactorielles.

2.2.1. Chez I'adulte

Chez I'adulte, le RGO, I'asthme et I'écoulement pharyngé postérieur sont responsables de 90 % des toux chroniques
a. Causes ORL :

¢ Rhino-sinusites : évoquées en présence d’une obstruction nasale, rhinorrhée, anosmie ou écoulement pharyngé posté-
rieur.

¢ Causes otologiques sont rarement en cause, ce sont surtout les atteintes du conduit auditif externe.

e Atteintes du carrefour aéro-digestif : souvent présence de fausses routes, de dysphonie. Les épisodes d’asphyxie aigué
sont évocateurs d’hyperréactivité laryngée.

b. Causes bronchopulmonaires :

e Tuberculose pulmonaire : évoquée devant la présence de signes généraux (fievre, amaigrissement) avec parfois une hé-
moptysie et la notion de contage tuberculeux. La radio du thorax objective des |ésions évocatrices et les bacilloscopies
positives confirment le diagnostic.

e Cancer bronchique : la notion de changement du timbre ou de I'intensité de la toux fait suspecter un cancer bronchique
chez un sujet tabagique de plus de quarante ans. Uhémoptysie et la douleur thoracique sont fréquentes avec présence
d’images radiologiques pathologique. La confirmation est histologique par biopsie bronchique, pulmonaire ou d’un site
métastatique.

e Asthme : la toux est généralement nocturne ou provoquée par l'effort. Le patient rapporte la notion de sibilants et parfois
de géne respiratoire.

¢ BPCO : il sagit souvent d’un sujet tabagique, dyspnéique avec trouble ventilatoire obstructif non réversible a la spiromé-
trie.

e Autres causes : D'autres affections broncho-pulmonaires peuvent étre la cause de toux chronique telles que les dilata-
tions de bronches et les pneumopathies interstitielles diffuses.

c. Causes cardiaques

e La toux survient a l'effort ou en décubitus, souvent accompagnée de dyspnée.
e l'interrogatoire et I'examen physigue trouvent des signes en rapport avec une cardiopathie.

d. Causes gastro-entérologiques :

Le RGO est une cause fréquente de toux chronique (21 %). 50 a70% des patients ayant un RGO ne présentent aucun symp-
tome digestif d’ou I'intérét d’un traitement anti reflux d’épreuve.

e. Toux iatrogéne :

Peut étre dle aux inhibiteurs de I'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC), les Beta Bloquants et plus rarement les
opiacés.

f. Toux idiopathique et psychogéne :

e Les toux idiopathiques représentent 12 % et ne répondent souvent a aucun traitement.
e Les toux psychogénes sont rares. Le diagnostic est retenu en I'absence de toute cause médicale. Elles sont souvent ac-
compagnées de crises d'angoisse et d’hyperventilation et cédent spontanément.

2.2.2. Chez l'enfant :

e Avant I’dge d’un an la toux peut étre en rapport avec : une anomalie des arcs aortiques, une fistule oeso-trachéale isolée,
un kyste bronchogénique de la caréne, des troubles de la déglutition, une mucoviscidose, un reflux gastro-cesophagien
et un tabagisme passif.

eEntre 1 et 5 ans elle peut étre en rapport avec : des infections ORL et/ou bronchiques récidivantes, des bronchiolites a
VRS, une coqueluche, des sinusites maxillaires, une hypertrophie adénoidienne et adénoidite, un syndrome immuno-dé-
ficitaire, une malformation bronchopulmonaire, une allergie respiratoire, un asthme du nourrisson (et équivalents), un
reflux gastro-cesophagien, un tabagisme passif

eApres 5 ans peut étre en rapport avec : Une sinusite maxillaire, des dilatations des bronches, une tumeur du médias-
tin, une malformation bronchopulmonaire, une allergie respiratoire, un reflux gastro-cesophagien, une toux « équivalent
d’asthme », une toux psychogene et dyskinésie laryngée épisodique.
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3. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE TOUX :

3.1 INTERROGATOIRE : Il permet :

e De distinguer la toux aigué de la toux chronique, productive ou non productive

e D’'apprécier les conditions et I’horaire de survenue :nocturne (asthme); a I'effort (asthme, cardiopathie) ; per prandiale et
primodécubitus (RGO)

e Son caractere invalide : douleur, insomnie, vomissements, perte d’urines, tachycardie

Le regroupement des caracteres de la toux avec d’autres symptdmes peut cependant avoir une valeur d’orientation initiale
et guider l'ordre des investigations.

e Antécédents personnels et familiaux

e Environnement : tabagisme passif, animaux.

e Les signes accompagnateurs : fievre, amaigrissement....

3.2. EXAMEN CLINIQUE :

Apprécie 'état général et la croissance, recherche une déformation thoracique, des anomalies de l'auscultation pulmo-
naire, une hypertrophie amygdalienne...

3.3.LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

¢ Radio thoracique de face en inspiration

e Examen ORL (RX du cavum ou recherche endoscopique d’une hypertrophie adénoidienne)

e Hémogramme (éosinophilie, anémie)

e Les examens de deuxiéme intention si échec du traitement : Tests allergologiques, exploration fonctionnelle respiratoire,
test de la sueur, pH métrie, TOGD, scanner des sinus, examens endoscopiques...

3.4. ORIENTATION CLINIQUE :
La toux peut étre multifactorielle. Une histoire évocatrice ne dispense pas d’une approche diagnostique systématique.

En premier lieu, exclure par 'anamnése et I'examen clinique une cause aigué : une pneumonie, une embolie pulmonaire,
une décompensation cardiaque (cedeme pulmonaire), un pneumothorax, une fausse déglutition ou un phénomene d’irri-
tation par produits toxiques. Il sagit d’affections traitables et comportant éventuellement un risque vital immédiat.

Ensuite, certaines grandes causes de toux chronique doivent étre éliminées :la cause médicamenteuse et la coqueluche.
En dehors de ces deux situations la radiographie du thorax est systématique.

En présence de signes cliniques d’orientation, une consultation spécialisée ainsi que des examens complémentaires seront
demandés (voir algorithme)

2. Algorithme désisionnel en cas de toux chronique
en présence de signe d’orientation

| Présence de signe d'orientation diagnostique |

Broncho ol Gastro Psychiatrique
Cardiolog
ORL pulmonaire L entérologie neurologique

Symptémes Symptémes Symptdmes évocataul Symptoémes Symptomes Si pas da symptomas
Pharyngolaryngés Bhinosinusiens d'asthme ou de BPCO||évocateurs dIVG|  |évocateurs de RGO g"mf"?;aﬁi:ﬁ;“m“
Transit Syndroma Autra Bilan EFR avec i i ;
pharyngo- Rhinorrhée || dysfonction- |3 allergiqus | =€ | &prauves cardiggiqua Tralltgglent s Avis
R - pécialisd

oesophagien || Postérieura || nement pharmaco-
si suspicion || Toux nazal dynamiques
de Zenker Chronigue || chronigue

Traitement Traitement TVO réversible : asthme certain

Avis ORL d'épreuvas | Avis ORL da la rhinita TVO irréversible : BPCO
3 semaines ou de lasthme HRB + : asthme probable : test thérapeutique

allergique HRB - : asthme axclu

TVO : mrouble ventilatoire obstructif, HRB : hyper-reactivire bronchique, IVG : insuffisance veniriculaire
ganuche, RGO : reflux gastroaesophagien, BPCO : bronchopnenumopathie obstructive.
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Si aucune cause n’est identifiée, la stratégie comprendra successivement et indépendamment :

1. Traitement d’épreuve d’une rhinorrhée postérieure occulte.

2. En cas d’échec, réalisation d’épreuves fonctionnelles respiratoires. En cas de TVO réversible, mise en route d’un traite-
ment de fond de la maladie asthmatique.

3. En cas d’hyper-réactivité bronchique sans TVO, traitement d’épreuve par corticoides et/ou bronchodilatateurs inhalés
pendant un mois.

4. En cas d’échec ou d’EFR normales avec suspicion de RGO, un traitement d’épreuve antireflux est mis en route. En cas
de réponse au traitement, I'imputabilité du RGO dans la toux peut étre retenue. Si aucun de ces traitements ne montre
d’efficacité, un avis pneumologique est recommandé dans un premier temps, en vue de réaliser des explorations de
seconde ligne.

Si finalement aucune étiologie n’est identifiée et qu’une cause comportementale est exclue, un traitement symptoma-
tique antitussif peut étre discuté si la toux est invalidante et non productive.

3. Algorithme désisionnel en cas de toux chronique
en I'absence de signe d’orientation

| Absence de signe d'orientation diagnostique |

l

| Traitement d'épreuve de la rhinorrhée postérieure chronique |

l |

| EFR avec tests pharmacodynamiques | Consolidation par
corticoldes locaux

l (3 mois)

‘ Traitement de I'asthme ‘

l l

Poursuivre traitement de Prise en charge maladie
I'asthme si TVO réversibles asthmatique

l

| Traitement d'épreuve du RGO |

l l

Explorations de seconde Prise en charge
ligne par le spécialiste maladie RGO

l

‘ Explorations négatives ‘

N

‘ Traitement antitussif ‘ Traitement psychiatrique

{1) Bromphéniramine e Echec

+ pseudoéphédrine
3 semaines ® Succés

4. TRAITEMENT :

4.1. MOYENS MEDICAMENTEUX :

* DEXTROMETHORPHANE : Peu dépresseur respiratoire.

Exemples :Akindex®, Dexir®, Drill toux seche®, Nodex®

* NOSCAPINE

Peu dépresseur respiratoire, risque d'augmentation HIC. Exemple : Tussisédal® sirop
¢ CODEINE

Dépresseur des centres respiratoires. Majoration de la pression intracranienne.
Exemple : Néo-Codion®, Bronchy®, Codatux®, Tussipax®

¢ PHOLCODINE Peu dépresseur respiratoire.

Exemple : Biocalyptol®, Broncalene®, Codotussyl®, Dénoral®, Hexapneumine®,
Pholcodyl®, Respilene®, Trophires®
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e Antitussifs non histaminiques
—-Anticholinergiques:
Nombreux effets indésirables (phénotiazine). ATTENTION chez I'enfant de moins d’un an.
Exemples : Calmixéne®, Dimétane®, Fluisédal®, Rectoplexil®, Rhinatiol®, Théralene®, Paxéladine®
- Divers : Pneumorel®
¢ Antitussifs non opiacés non histaminiques :
- CLOBUTINOL (Silomat®) retiré du marché pour un allongement de QT.
- OXILADINE, PENTOXYVERINE et autres/Atoucline®, Pectosan®, Hélicidine®
- Produits utilisés en pommade dermique :Type = Bronchodermine® 'arachide et aux dérivés terpéniques Si utilisé sur une
trop grande surface = risque convulsif ++
e Les mycolytiques :
D'autres traitements sont utilisés a visée symptomatique dans la toux chronique. C’est le cas notamment des mucoly-
tiques et des expectorants qui améliore la clairance muco-ciliaire;
toutefois leur efficacité dans cette indication n’est pas formelle.
¢ Traitements spécifiques :
La toux est considérée comme un mécanisme de défense du poumon de premiere ligne, aussi son traitement doit étre
étiologique avant tout. La recherche active clinique et paraclinique d’une étiologie de la toux permettra d’instaurer un
traitement spécifique.
Le traitement spécifique peut étre a base de : antibiothérapie, corticoides inhalés, bronchodilatateurs, immunothérapie
spécifique, IPP, anxiolytiques...

4.2. CONTRE-INDICATIONS DES ANTITUSSIFS :

Les antitussifs sont généralement contre-indiqués au cours de la grossesse, mais en cas de nécessité, le dextrométhor-
phane est a privilégier.

Les antitussifs opiacés sont également contre-indiqués chez les nourrissons de moins de 30 mois et classiquement au
cours de l'insuffisance respiratoire et la prescription de dextrométhorphane exclut I'utilisation concomitante d’IMAO
(risque de syndrome sérotoninergique).

Les antitussifs anti-histaminiques ont une action anti-cholinergique qui contre-indique leur utilisation en cas d’adénome
prostatique ou de glaucome avec fermeture de l'angle.

Les antitussifs opiacés, en dehors du dextrométhorphane, sont généralement dits a risque de dépression respiratoire, ce-
pendant cet effet indésirable est exceptionnel aux posologies habituelles.

4.3. INDICATIONS :

Le meilleur traitement de la toux est celui de sa cause. Il est essentiel de respecter une toux productive, car elle permet
I"évacuation des sécrétions. L'utilisation des médicaments antitussifs est limitée aux toux irritatives, non productives, asthé-
niantes ou perturbant le sommeil.

Lindication de ces médications est donc limitée a des cas particuliers. Le traitement doit étre de courte durée.

Les antitussifs peuvent cependant se justifier au cours des toux non productives et génantes, dans certaines situations et
dans le respect des contre-indications :

- En I'absence d’étiologie authentifiée,
- En cas d’inefficacité ou de retard d’efficacité des traitements spécifiques,

- En présence de complications/fractures de cotes ou I'incontinence urinaire.

5. CONCLUSION :

La toux est un symptdme fréquent. Son meilleur traitement est celui de sa cause.

La recherche de la cause d’une toux chronique est centrée sur les maladies les plus courantes dont I'asthme représente le
chef de fil.

Linterrogatoire et I'examen clinique sont essentiels. Des examens complémentaires sont indispensables dés que la toux
perdure, quel que soit son retentissement.

Lutilisation des antitussifs doit étre parcimonieuse, réfléchie, limitée aux toux irritatives en dehors de I'asthme. Toute toux
productive doit étre respectée.
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CONDUITE A TENIR DEVANT UNE HEMOPTYSIE

Les objectifs éducationnels spécifiques

1. Définir une hémoptysie

2. Décrire les principaux mécanismes physiopathologiques impliqués dans la survenue d’une hé-
moptysie

3. Prescrire les examens complémentaires a pratiquer en urgence devant toute hémoptysie

4. Planifier les examens complémentaires nécessaires au diagnostic étiologique des hémoptysies

5. Evoquer a partir des données cliniques et des résultats des examens complémentaires les princi-
pales étiologies des hémoptysies

6. Prescrire en urgence un traitement adapté a la sévérité de ’lhémoptysie

Connaissances préalables requises
1. Anatomie de l'appareil respiratoire
2. Principales pathologies respiratoires

INTRODUCTION

L’hémoptysie est définie par I'expectoration de sang provenant des voies aériennes sous glottiques. Il s’agit d’'une ur-
gence thérapeutique, car elle peut a tout moment tuer le patient. L’hospitalisation est obligatoire quelque soit I'abon-
dance et le retentissement de I’hémoptysie.

LU'hémoptysie est un symptdme est en rapport avec une multitude de pathologies dont les plus fréquentes en Tunisie sont :
la tuberculose pulmonaire, le kyste hydatique du poumon, la dilatation des bronches et les causes cardiaques. On distingue
2 types d’hémoptysie :

- Uhémoptysie symptome : est une hémoptysie dont on ne connait pas la cause. Elle nécessite de ce fait une enquéte
étiologique en vue d’un traitement adéquat.

- ’hémoptysie maladie : est une hémoptysie de cause connue, mais dont le traitement ne peut étre radical. Elle pose le
probléme de son abondance et du risque de récidive.

1. RAPPEL ANATOMIQUE :

Dans le poumon il existe 2 types de circulation : la circulation pulmonaire qui est fonctionnelle et |a circulation bronchique
systémique qui est nourriciére.

- La circulation pulmonaire commence par I'artére pulmonaire qui nait du ventricule droit, elle se continue par les capil-
laires pulmonaires puis les veines pulmonaires qui se déversent dans l'oreillette gauche. Cette circulation est a basse
pression, mais a haut débit.

- La circulation bronchique systémique est habituellement issue de la face antérieure de 'aorte descendante. Dans cette
circulation régit une haute pression, mais un bas débit.

Des anastomoses existent entre ces deux circulations.

2. PHYSIOPATHOLOGIE :

2.1. MECANISMES :
L'hémoptysie est due a l'irruption de sang dans les espaces aériens. Trois principaux mécanismes sont incriminés, mais
peuvent étre associés. lls conditionnent 'abondance de I’hémoptysie.
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1-1l s'agit le plus souvent d’un saignement provenant de la circulation systémique bronchique hypertrophiée. Ce méca-
nisme est en cause notamment en cas de dilatation de bronches, d’aspergillome ou de cancer du poumon
2 -Plus rarement, le saignement provient de la circulation pulmonaire par :
- Hyperpression veineuse : au cours de I'cedéme aigu du poumon et du rétrécissement mitral.
—Altération de la membrane alvéolo-capillaire par un toxique (cedémes lésionnels) ou par une maladie de systéeme (lu-
pus érythémateux disséminé, hémosidérose...
3-Exceptionnellement, rupture d’un vaisseau thoracique par érosion (cancer bronchique) ou par rupture d’anévrysme ou
par malformation artério-veineuse.

2.2. CONSEQUENCES :

L'hémoptysie peut avoir des conséquences graves :

Hémoptysie

Spoliation sanguine

Y Y Y

Hypovolémie Diminution masse globulaire Encombrement trachéo-bronchique
i A \
e Hypotension artérielle Hypoxémie tissulaire Hypoxémie

e Ftat de choc

Y

Tachycardie Troubles neurologiques
Oligurie

3. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic positif est facile si on assiste a I'épisode hémoptoique. Ailleurs, le diagnostic positif reposera sur I'interroga-
toire qui recherchera des prodromes et analysera les caractéristiques du rejet et du post rejet. Le diagnostic positif d’'une
hémoptysie est purement clinique.

1. Prodromes : sont les signes qui précedent l'installation d’'une hémoptysie. Il s'agit d’angoisse, de sensation de chaleur
rétrosternale, de chatouillement laryngé, ou de go(t métallique dans la bouche.

2. Caractéristiques du rejet : il s'agit d’un sang émis lors d’un effort de toux. Il est rouge vif, aéré et spumeux.

3. Post rejet : est marqué par la queue de I’hémoptysie c’est-a-dire une expectoration de crachats sanglants, noiratres, de
moins en moins abondants, annonciateurs de la fin de I’lhémoptysie.

4. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Lextériorisation de sang par la bouche fait discuter :

1- Hématémese : c’'est-a-dire une extériorisation de sang par la bouche, mais provenant du tube digestif. Cependant, dans
ce cas il existe des prodromes digestifs, le sang provient lors des efforts de vomissements, il est noir non aéré et mélé a
des aliments.

2- Epistaxis déglutie : 'examen oto-rhnino-laryngologique léve le doute
3- Un saignement d’origine stomatologique : mais il n’y pas de toux

4- Simulation : reste un diagnostic d’élimination
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5. DIAGNOSTIC DE GRAVITE :

La gravité immédiate est évaluée sur I'labondance du saignement, la tolérance et le terrain du patient.
a. Abondance du saignement :

* Faible abondance si la quantité de sang est <50 CC/24h

e Moyenne abondance si la quantité de sang est entre 50 CC et 200CC/24h

e Grande abondance si la quantité de sang est >200 CC/24h

e Cataclysmique ou foudroyante : hémoptysie de grande abondance entrainant une asphyxie. Elle est extériorisée ou non.
Elle est responsable d’une mort subite.

Plus que I'abondance, la vitesse d’extériorisation du sang est importante a préciser : une hémoptysie de moyenne abon-

dance, mais répétée (>50 ml/h) a la valeur d’une hémoptysie de grande abondance.

b. Tolérance :
e Clinique :

—Respiratoire : Le risque de I'"hémoptysie est essentiellement respiratoire. Il est le fait de I'hypoxémie et de I'asphyxie. La
tolérance respiratoire doit étre évaluée sur : la présence ou non de dyspnée, la fréquence respiratoire, la présence ou
non de signes d’insuffisance respiratoire aigué tel qu’une cyanose, des signes de lutte...

—-Hémodynamique : appréciée sur : la fréquence cardiaque, la pression artérielle, la diurése...

—Neurologique : Appréciée sur les signes neurologiques qui sont des signes d’extréme gravité.

® Gazométrique :
La baisse de la Pa02 et de la Sa02 sont des signes de gravité.
e Biologique :

La NFS peut montrer une baisse de I’hématocrite et de ’hémoglobine. Ces anomalies sont toutefois relativement tardives
et nécessitent donc de refaire la numération.

Une insuffisance rénale peut également étre notée.
c. Terrain du patient :

Evalué sur : I'age, la présence éventuelle d’une anémie, d’une insuffisance respiratoire chronique ou d’une insuffisance
cardiaque antérieures a I’'hémoptysie.

6. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

L'hémoptysie est le plus souvent une hémoptysie symptdéme qui requiert la recherche d’une étiologie. Ce diagnostic repose
sur :

6.1. ENQUETE ETIOLOGIQUE :
Elle ne doit pas retarder les mesures thérapeutiques d’urgence.
a. Interrogatoire :

Précise I'age, le sexe, la profession, les habitudes, le contage tuberculeux et hydatique, les antécédents familiaux et per-
sonnels, une perte de poids...

b. Examen physique :

Complet et minutieux a la recherche de signe d’orientation vers une étiologie telle qu’une anomalie de 'auscultation car-
diaque ou des signes cutanés par exemple.

c. Examens complémentaires :

e Radiographie du thorax de face et de profil : Elle est systématique. montre des signes en rapport avec I’hémoptysie (gra-
nité post hémoptoique, atelectasie, opacité alvéolaire), des anomalies en rapport avec la pathologie causale ou peut étre
normale.

e Autres examens : bacilloscopies, bilan d’hémostase : NFS, TP, TCK, fibroscopie bronchique, tomodensitométrie thora-
cique...

D’autres examens complémentaires ne doivent étre pratiqués qu’en cas d’orientation clinique telle que I'échographie car-
diaque, I'écho-doppler des membres inférieurs, la sérologie aspergillaire...
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6.2. ETIOLOGIES :

Dominées en Tunisie par la tuberculose pulmonaire, le cancer broncho-pulmonaire, la dilatation des bronches, le kyste
hydatique du poumon et les causes cardiaques.

6.2.1.Causes pulmonaires :

a. Tuberculose :

Il peut s’agir d’une tuberculose pulmonaire commune évolutive dont le diagnostic est évoqué devant la notion de contage
tuberculeux et la présence de signes généraux associés aux signes respiratoires. La radiographie du thorax révele des
images cavitaires et nodulaires. Les bacilloscopies sont positives.

L'hémoptysie peut par ailleurs étre rencontrée chez un patient ayant des antécédents de tuberculose pulmonaire en rap-
port avec des séquelles ou un aspergillome.

b. Tumeurs bronchiques :

Il sagit le plus souvent d’un cancer broncho-pulmonaire primitif. Le diagnostic est évoqué devant I'age supérieur a 50 ans,
le tabagisme, I'altération de I'état général, I'hippocratisme digital. La radiographie et le scanner thoraciques montrent une
opacité hilaire ou périphérique. Le diagnostic est confirmé par la fibroscopie et les biopsies bronchiques.

Plus rarement, il s'agit de métastase pulmonaires ou d’une tumeur bénigne.
c. Dilatation des bronches :

Cause fréquente d’hémoptysie surtout chez le jeune. Le diagnostic est évoqué devant la présence de bronchorrhée (mais
peut étre séche) et confirmé par la tomodensitométrie thoracique de haute résolution.

d. Kyste hydatique du poumon :

Le diagnostic repose sur la notion de contage hydatique, la vomique hydatique, la radiographie du thorax qui montre une
opacité ronde hydrique en « boulet de canon » pour le kyste sain.

e. Pneumopathies infectieuses : surtout celles a germe nécrosant ou virales ou mycosiques ou parasitaires.

f. Autres causes : hémorragie intra-alvéolaire (score de GOLD>100 au lavage bronchioloalvéolaire), traumatisme thora-
cigue, pneumoconioses.

6.2.2. Causes cardio-vasculaires :

a. Embolie pulmonaire : Le diagnostic est évoqué devant la présence de douleur thoracique et de dyspnée chez un patient
ayant un facteur de risque d’embolie pulmonaire tel que l'alitement ou une chirurgie récente. Le diagnostic est fait par
I'angio-scanner thoracique.

b. Rétrécissement mitral et insuffisance cardiaque gauche : 'échographie cardiaque fait le diagnostic.

c. Autres causes : tel que I'anévrysme de I'aorte ou de l'artere pulmonaire ou un anévrysme artério-veineux, ou une obs-
truction des veines pulmonaires.

6.2.3. Troubles de ’hémostase :

Il peut s’agir d’un surdosage en un traitement anticoagulant, mais il faut toujours chercher une cause sous-jacente. Il peut

également s’agir d’une thrombopénie ou d’'une anomalie d’un facteur de la coagulation ou d’une hémopathie...

6.2.4. Hémoptysie cryptogénique ou idiopathique :

Lorsqu’on n‘arrive pas a déterminer la cause malgré les moyens d’explorations adéquats.

7. TRAITEMENT :

7.1. MOYENS :

7.1.1. Traitement symptomatique :

a. Mesures générales :

Sont indiquées quelque soit I'abondance du saignement et en premiére intention. Ces mesures sont :

- Mise au repos en position de sécurité c’est-a-dire semi assise ou en décubitus latéral du coté qui saigne et calmer le pa-
tient.

- Alimentation froide

- Glace a sucer
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- Pose d’un abord veineux de bonne qualité permettant un éventuel remplissage ou transfusion et d’avoir un bilan d’hé-
mostase.

- Oxygénothérapie en vue d’avoir une Sa02>90 %

- Intubation si besoin

- Arrét d’un traitement anticoagulant ou antiplaquettaire éventuel

- Remplissage si besoin

b.Médicaments antihémorragiques :

- Hémostatiques : dicynone, capranol

- Vasoconstricteurs : glypressine (dérivé de la post hypophyse) par voie intaveineuse lente toutes les 4 a 6 h, adrénaline en
aérosol

c. Embolisation artérielle bronchique :

Concerne le vaisseau qui saigne. Elle se fait grace a une artériographie bronchique qui visualise I'artére qui saigne et qui
permet I'injection de spongel sous contréle de la vue. Le spongel permettant de colmater la bréche vasculaire. Le vaisseau
qui saigne doit étre préalablement repéré par une fibroscopie bronchique et un angio-scanner thoracique.

Elle permet d’obtenir une hémostase en urgence chez des patients définitivement ou temporairement inopérables et
présentant des hémoptysies graves.

Elle est contre indiquée en cas d’artére spinale antérieure naissant d’une artere intercostale ou en cas d’artere cesopha-
gienne a partir d’'une artére bronchique, car ce ci expose a la nécrose des territoires vascularisés par ces artéres.

Elle nécessite une surveillance clinique apres I'acte. Elle ne prévient pas la récidive de I’hémoptysie.
d. Vaso-occlusion artérielle pulmonaire :

pour les hémoptysies d’origine pulmonaire par ressort ou ballonnet

e.Traitement endobronchique :

Est utilisé pour les hémoptysies de grande abondance. Il consiste a injecter via un fibroscope du sérum physiologique glacé
ou du sérum contenant de I'adrénaline ou d’utiliser la fibroscopie interventionnelle qui consiste soit en la pose de ballon-
net soit en une intubation sélective (pour protéger le poumon sain) soit en 'utilisation de laser ou de thermocoagulation.

f. Chirurgie d’hémostase :

Elle est indiquée en cas d’échec du traitement médical pour une pathologie localisée ou en cas de traumatisme thoracique
avec hémoptysie de grande abondance.

7.1.2.Traitement étiologique :

Il est fondamental. Il peut s’agir d’'une chirurgie en cas de kyste hydatique du poumon ou de cancer du poumon opérable,
ou de dilatation des bronches localisées. Il peut également s’agir de traitement médical tel qu’un traitement antitubercu-
leux ou un traitement anticoagulant en cas d’embolie pulmonaire ou des corticoides pour une maladie de systeme.
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7.2. INDICATIONS :

Elles varient en fonction de I'abondance du saignement, sa tolérance et des possibilités du plateau technique.

Hémoptysie

Toujours

Hospitalisation

Mesures générales

Traitement hémostatique
Traitement de I'étiologie si possible

\ A Y

Faible abondance Moyenne abondance Grande abondance

Amélioration

Aggravation Aggravation
\ ¢ Y ¢ Y
Stop Oxygene Prise en charge multidisciplinaire
Instillation de sérum 02
physiologique Remplissage, transfusion
ou d’adrénaline Intubation
par fibroscopie Endoscopie interventionnelle
Chirurgie d’"hémostase

Lalgorithme suivant résume la conduite a tenir devant une hémoptysie :

Hémoptysie

'

Hospitalisation en urgence

\i
Voie d’abord NFS, TP, TCK, GS

Y

Evaluation de la gravité

Y
Traitement symptomatique en fonction de la gravité

\

Enquéte étiologique comprenant :
- examens complémentaires systématiques
- examens en fonction de I'orientation

\

Traitement étiologique si possible
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CONDUITE A TENIR DEVANT DES RACHIALGIES

Les objectifs éducationnels spécifiques

1- Diagnostiquer une rachialgie.

2- Savoir reconnaitre 'origine rachidienne d’une rachialgie et connaitre les signes cliniques pouvant
orienter vers la nature symptomatique ou commune des rachialgies.

3- Connaitre la stratégie de prescription et savoir interpréter les résultats des examens complémen-
taires biologiques et morphologiques au cours des rachialgies.

4- Préciser la conduite a tenir en présence d’'une atypie clinique, biologique, radiologique et/ou
évolutive d’une rachialgie.

5- Préciser les signes cliniques et paracliniques de chacune des étiologies des rachialgies.

6- Connaitre les causes rachidiennes et extrarachidiennes de rachialgies selon I'étage, savoir recon-
naitre a I'aide d’éléments cliniques et paracliniques une rachialgie symptomatique d’une affection
viscérale

7- Connaitre 'utilité des traitements médicamenteux et physiques au cours des rachialgies com-
munes.

8- Traiter une cervicalgie commune.

9- Traiter une lombalgie commune.

10- Connaitre les modalités évolutives des rachialgies et les facteurs de passage a la chronicité.

INTRODUCTION

Une rachialgie, quel qu’en soit I'étage, cervical, thoracique ou lombaire, est un symptome dont I'étiologie peut étre
extrémement variée.

C’est une douleur du rachis. Elle domine au niveau du rachis lombaire appelée ainsi lombalgie et au niveau du rachis
cervical et on parle de cervicalgie. La dorsalgie est beaucoup plus rare.

Dans 80 a 90 % ces douleurs sont dles a une pathologie discale (hernie discale) ou vertébrale mécanique (arthrose
disco-somatique, arthrose inter-apophysaire postérieure). De part leur fréquence ces rachialgies sont dites « com-
munes ».

Le reste des 10 a 20 % sont diies a d’autres pathologies : infectieuses, tumorales primitives bénignes ou malignes,
métastatiques, inflammatoires métaboliques, dystrophiques.... Les Iésions siegent aux disques, aux vertébres, mais
parfois en intra-rachidien ou en péri-vertébral. Ces rachialgies sont dites « secondaires » ou « symptomatiques ».

Devant toute rachialgie, il convient donc d’éliminer les causes possibles d’une rachialgie symptomatique avant de re-
tenir le diagnostic de rachialgie commune.

1) ETUDE ANATOMIQUE

Le rachis comporte 4 segments : cervical, thoracique, lombaire, sacré et coccygien.

Les rachialgies intéressent la partie mobile du rachis : cervical, thoracique et lombaire. Les atteintes sacrées et coccy-
giennes sont différentes et ne font pas l'objet de ce cours.

La vertebre comporte un corps et un arc postérieur, délimitant le canal rachidien. L'arc postérieur est formé des pédicules,
des zygapophyses supérieures et inférieures, des appophyses épineuses et des apophyses transverses. Entre l'articulaire
supérieure et I'articulaire inférieure existe I'isthme.

Le canal rachidien contient la moelle épiniere d’ou partent les racines nerveuses, enveloppées a leur naissance des mé-
ninges. Les muscles et organes de voisinage sont parfois impliqués dans les rachialgies (contracture musculaire, déficience
de la paroi abdominale, douleurs projetées...).
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11) CARACTERISTIQUS CLINIQUES DES RACHIALGIES

L'étude clinique, anamnestique et d’examen s’attachent a préciser les caractéristiques cliniques des rachialgies.

A/UINTERROGATOIRE
Il précise :

1- Siege de la douleur
—Tout le rachis ou un seul segment rachidien : cervical, dorsal ou lombaire
Douleur lombaire basse, débutant a la jonction lombofessiére, plus rarement sacrococcygienne.
—-Recherche d’irradiations : occiput, épaule, territoire métamérique, fesse, face postérieure de la cuisse, membre infé-
rieur, fosse iliaque, région hypogastrique, pli inguinal.
Ces douleurs peuvent s’associer a des douleurs dans un territoire radiculaire

2- ’horaire de la douleur :
-« Mécanique » : diurne, augmentant avec 'activité et a I'effort : position debout, ou penchée en avant, port de charges,...
Elle disparait ou diminue au repos : position allongée....
-« Inflammatoire » : permanente ou nocturne, réveil matinal prématuré. Elle s'accompagne d’une raideur matinale qui
diminue progressivement dans la journée.

3- Les circonstances d’apparition
—-Rechercher un facteur déclenchant (soulevement de charges, mouvement forcé, traumatisme direct sur le rachis...) ou
douleur spontanée.

4- Influence des sollicitations mécaniques rachidiennes
—Les rachialgies communes sont accentuées par le port de charge, les efforts, la station debout, la station assise prolon-
gée. Seul le repos en décubitus diminue les contraintes et soulage les douleurs.
—L'existence d’une impulsivité des douleurs aux efforts de toux, d’éternuement ou de défécation évoque une pathologie
discale.

5- Lexistence de signes extra-rachidiens :
—une fievre
—une altération de I'état général (amaigrissement, asthénie, anorexie).
—Lexistence de troubles génito-sphinctériens.
-Des signes dermatologiques, digestifs, ophtalmologiques.

6- Evolution des douleurs :
-On distingue les rachialgies aigués et chroniques.
—Préciser I'effet d’un éventuel traitement prescrit.
-Le retentissement sur les activités du patient en particulier sur l'activité professionnelle, ménageére...
-Les douleurs tenaces, rebelles aux antalgiques avec une évolution se faisant vers une aggravation progressive, peuvent
étre inquiétantes et doivent faire craindre une pathologie tumorale ou infectieuse.

7- Antécédents de rachialgies (lombalgiques ou cervicalgiques) :
-La plupart des malades souffrant de rachialgies communes ont eu des épisodes douloureux banals, régressifs, peu
invalidants.
—Plus inquiétantes sont les douleurs inaugurales, motivant une consultation des le premier épisode.

B/LEXAMEN CLINIQUE

e Uinspection recherche :

Une attitude antalgique, une déformation rachidienne (cyphose, scoliose, gibbosité), une insuffisance de la sangle abdo-
minale...

e La palpation recherche :
Des points douloureux, une douleur a la percussion des épineuses, une contracture des muscles para-vertébraux.
Létude de la mobilité rachidienne : douleur a la mobilisation, limitation de la mobilité rachidienne.
Au rachis cervical la mobilité rachidienne est mesurée par la distance menton sternum, la distance occiput mur, mais
aussi inclinaisons latérales droite et gauche, rotations droite et gauche.
A I'étage thoracique : I'ampliation thoracique (normale si > 2 cm).
A I'étage lombaire : I'indice de Schéber et accessoirement la distance doigts sol, la flexion, I'extension, les inclinaisons

¢ examen neurologique recherche par 'examen de la force musculaire, de la sensibilité et des ROT :
Des signes de compression médullaire : paraplégie, quadriplégie. Il ne faut pas oublier que la moelle s'arréte au niveau
de L2.
Un syndrome de la queue de cheval.
Un déficit dans un territoire radiculaire.

e Uexamen général : prise de température, recherche d’adénopathies, palpation des seins, touchés pelviens...
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I11) LA BIOLOGIE

Les examens biologiques s'assurent de I'absence d’élévation de la VS et d'anomalies de la NFS dans les rachialgies com-
munes. Quand une rachialgie symptomatique est suspectée, d’autres explorations sont demandées en fonction du contexte
clinique.

IV) 'IMAGERIE MEDICALE

A/UIMAGERIE CONVENTIONNELLE

On demandera les radiographies standard du (ou des) segment(s) rachidien(s) douloureux de face et de profil en charge.
Les clichés de 3/4 droit et gauche sont demandés pour le rachis cervical et parfois lombaire. Ils permettent d’explorer le
trou de conjugaison et I'isthme vertébral. Les incidences centrées permettent d’affiner I'exploration.

B/LES AUTRES EXPLORATIONS D’IMAGERIE

Tomodensitométrie, scintigraphie osseuse, IRM, myélographie, sacco-radiculographie, densitométrie osseuse, biopsie dis-
co-vertébrale..., sont demandées en présence de signes faisant craindre une rachialgie symptomatique. Le recours a ces
explorations en cas de rachialgies rebelles au traitement médical ne se justifie que si un geste chirurgical est prévu ou s’il y
a un doute sur le caractére « commun » de la rachialgie.

V) LES ETIOLOGIES DES RACHIALGIES

A/LES RACHIALGIES COMMUNES
1/Les lésions discales :
Elles intéressent essentiellement le rachis lombaire. Elles sont responsables du lumbago et de la lombalgie chronique...

a- Le lumbago ou lombalgie aigué :

Un traumatisme rachidien est souvent la cause déclenchante. La douleur est impulsive.

examen trouve une attitude antalgique avec perte de la lordose lombaire. Le rachis lombaire est raide.

les radiographies sont normales ou montrent les signes d’une dégénérescence discale : pincement discal, condensation
des plateaux vertébraux et ostéophytes. La VS et la NFS sont normales.

b- La lombalgie chronique : elle est fréquente, souvent précédée par des épisodes de lumbago. Les travailleurs portant des
charges sont particulierement exposés.

La mobilité rachidienne est douloureuse et parfois limitée.

Les radiographies montrent des signes de discopathie dégénérative (dégénérescence discale).

2/l’arthrose interapophysaire postérieure :
Elle prédomine au rachis lombaire.

Les lombalgies sont maximales aprés une position debout prolongée. Elles sont améliorées quand le rachis lombaire est
soutenu par un oreiller en position assise. Une hyperlordose lombaire y est souvent associée. Le rachis lombaire est souple.

3/Le spondylolisthésis :

C’est le glissement en avant d’une vertébre par rapport a la vertébre sous-jacente. Il est secondaire soit a une lyse isth-
migue, ou a une arthrose interapophysaire postérieure.

4/La maladie de Forestier (hyperostose vertébrale engainante) :
Elle se manifeste par une raideur rachidienne dorsale, rarement par des dorsalgies.
5/Les affections traumatiques :

Ce sont les fractures des corps vertébraux, des apophyses articulaires avec ou sans glissement, des apophyses épineuses
ou transverses, des luxations des articulaires avec ou sans fracture...

On site particulierement l'atteinte de la charniére cervico-occipitale (+++) (fracture occulte de la dent de I'axis) au cours
des cervicalgies.

Le contexte traumatique et les radiographies permettent souvent de faire le diagnostic. Le scanner et I'I[RM permettent de
mieux voir les lésions mal visibles sur les radiographies standard.
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6/Les cervicalgies communes

— Syndrome cervical aigu (torticolis) : associe douleur et surtout raideur cervicales avec une attitude du cou en flexion et
rotation, survenant brutalement, volontiers le matin au réveil.

— Syndrome cervical chronique : beaucoup plus fréquent, se manifestant par des douleurs de la nuque pouvant irradier vers
I'occiput, vers I'épaule ou vers la région interscapulovertébrale. Il y a parfois une recrudescence nocturne des douleurs.
Elles slaccompagnent d’une limitation de I'amplitude rachidienne et parfois d’'une contracture musculaire. Elles évoluent
par poussées successives, parfois sur un fond douloureux permanent.

Le radiographies sont rarement normales. Elles montrent souvent une discarthrose associée a une uncarthrose : pince-
ment discal, condensation des plateaux vertébraux, ostéophytes corporéaux et au niveau des uncus. Ces signes prédo-
minent en C5-C6.

7/les troubles statiques :

C’est le rachis dorsal qui est le plus souvent concerné.

Les troubles statiques sont le plus souvent indolores, en particulier lors de leur constitution a I'adolescence, et il est hasar-
deux d’y rattacher les symptdmes. Malgré tout, ils peuvent étre responsables de dorsalgies du fait de lésions dégénératives
dont ils favorisent la survenue dans la concavité des courbures.

Avant de les tenir pour responsables, il faut s'assurer de la présence de caractéres sémiologiques rassurants (douleurs de
rythme mécanique, siégeant en regard des |ésions radiologiques, évoluant par poussées rythmées par les activités phy-
siques).

8/Particularité clinique : le syndrome trophostatique de la post-ménopause

Forme typique d’une lombalgie commune chronique chez les femmes, associant : un excés pondéral, une hypercyphose
dorsale et une hyperlordose lombaire par relachement musculoligamentaire, entrainant une augmentation des contraintes
a la partie postérieure du rachis, génératrice d’arthrose interapophysaire postérieure.

Les douleurs lombaires basses irradient souvent aux fesses, aux cuisses, parfois aux jambes, mais sans atteindre le pied.
Elles débutent souvent de fagon insidieuse et évoluent d’emblée sur un mode chronique. Elles sont volontiers a type de
brilures, aggravées par les contraintes mécaniques, parfois exacerbées en fin de nuit et au réveil, car le décubitus dorsal
majore la lordose lombaire. Uexamen clinique est généralement pauvre. Il est fréquent de trouver dans le territoire doulou-
reux, un syndrome cellulomyalgique : cellulalgie douloureuse a la manceuvre du pincé-roulé, cordons indurés douloureux
a la palpation des masses musculaires.

B/LES RACHIALGIES SYMPTOMATIQUES SECONDAIRES A UNE PATHOLOGIE RACHIDIENNE :
1-les rachialgies inflammatoires :

a- La spondylarthrite ankylosante (ou pelvispondylite rhumatismale).
Les rachialgies inflammatoires intéressent un segment rachidien ou plus. Elles s'accompagnent d’une raideur rachidienne.
Latteinte des articulations sacro-iliaques est presque constante. Les atteintes des articulations périphériques sont rares.

Les radiographies objectivent des signes de sacro-iliite souvent bilatérale : pseudo-élargissement, érosions, flou, conden-
sation des berges voire disparition de I'interligne. Au rachis les syndesmophytes traduisent des ossifications entre les ver-
tebres. La spondylite antérieure de Romanus signe précoce se traduit par une mise au carré des vertébres. Les arthrites des
articulaires postérieures peuvent aboutir a leur ankylose et a l'ossification des ligaments inter-apophysaires postérieurs.
L'association a une ossification du ligament interépineux donne l'aspect en triple rails.

b- la polyarthrite rhumatoide :

Au rachis, elle intéresse essentiellement le segment cervical. Elle se manifeste par des cervicalgies inflammatoires. Les
radiographies cherchent une atteinte des articulaires postérieures, une spondylodiscite inflammatoire, mais surtout une
localisation au rachis cervical haut se traduisant par une luxation atloido-axoidienne ou une ascension de I'odontoide pou-
vant comprimer les structures neurologiques. La positivité des facteurs rhumatoides aide au diagnostic.

Larthrite idiopatique juvénile peut donner les mémes lésions avec essentiellement une atteinte des articulations inter-apo-
physaires postérieures aboutissant a leur ankylose.

2- les rachialgies métaboliques :

a- La chondrocalcinose articulaire :

Les rachialgies inflammatoires sont rattachées a la chondrocalcinose par la découverte de calcification des disques inter-
vertébraux, I'existence de localisations périphériques de la maladie et la présence de microcristaux de pyrophosphate de
calcium dihydraté au sein d’une de ses localisations.

b-la goutte :
La localisation rachidienne de la goutte est exceptionnelle;
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3-Les rachialgies tumorales vertébrales :

a- Tumeurs malignes :

- Les tumeurs malignes primitives : maladie de Kahler (ou myélome multiple), lymphomes, plus rarement tumeurs dégéné-
rées (angiosarcome, ostéosarcome pagétique).

- Les tumeurs malignes secondaires (métastases) : essentiellement en rapport avec des cancers du rein, du sein, de la pros-
tate, de la thyroide ou du poumon.
La douleur et la raideur sont intenses et d’aggravation progressive. Une atteinte neurologique peut s’installer. L'état gé-
néral est altéré. La VS est élevée.
Les radiographies montrent des images d’'ostéolyse et/ou d’ostéo-condensation. Parfois il s’agit d’'une amputation par-
cellaire, disparition d’un pédicule, d’un uncus, d’un coin vertébral... La tomodensitométrie et I'IlRM permettent de mieux
voir les Iésions, de préciser leur étendue et leur extension aux parties molles et dans le canal rachidien. La scintigraphie
osseuse montre une hyperfixation précoce, mais non spécifique. Elle permet de déceler des foyers non objectivés par les
radiographies.

b- Les tumeurs bénignes :

Plus rares. La douleur est tenace. 'état général est conservé. La plus fréquente des tumeurs est 'ostéome ostéoide : se
révele par des douleurs intenses, volontiers nocturnes, évoluant par crises de quelques heures, habituellement bien sou-
lagées par I'aspirine ou les AINS. Il se traduit radiologiquement par une ostéocondensation intense localisée a une partie
d’une vertebre, centrée dans les cas typiques par une zone claire renfermant un ilot dense (image « en cocarde » du nidus).
La scintigraphie osseuse montre une hyperfixation localisée intense et la TDM précise la lésion. Seule I'exérese du nidus
(chirurgicale ou percutanée) permet la guérison définitive.

Il peut s’agir dans d’autres cas d’un chondrome, d’une kyste anévrismal, d’un ostéoblastome bénin, d’'un angiome vertébral...
Le diagnostic n‘est définitivement confirmé que par I'examen anatomo-pathologique.

4-Les rachialgies infectieuses

Il sagit souvent de spondylodiscites infectieuses a germes banals (Staphylocoque, BGN.) ou spécifiques (BK, brucellose).
Les spondylites et les atteintes infectieuses des arcs postérieurs sont plus rares.

La raideur rachidienne est importante et s’associe a un syndrome infectieux. La VS est élevée. Les radiographies montrent
un pincement du disque intervertébral, des irrégularités des plateaux vertébraux, des géodes intrasomatiques, des abces
(fuseau para-vertébral). Le scanner visualise mieux les Iésions : hyperdensité du disque, abcés des parties molles et in-
tra-canalaires...

L'IRM permet un diagnostic précoce en montrant un hypersignal en T2 du disque, un hyposignal en T1 et un hypersignal en
T1 avec injection de Gadolinium et en T2 des plateaux vertébraux.

5-Les rachialgies liées a une ostéopathie déminéralisante

Elles sont dominées par I'ostéoporose, plus rarement I'ostéomalacie, I'hyperparathyroidie, I’'hémochromatose... Elles peu-
vent étre a l'origine d’un tassement vertébral sauf au rachis cervical (il n’existe pas de tassement vertébral ostéoporotique
des vertébres cervicales).

L'ostéoporose rachidienne n’est douloureuse qu’en cas de tassement vertébral. Celui-ci apparalt méme aprés un trauma-
tisme minime. Le tassement se manifeste par des rachialgies aigués qui s'atténuent progressivement avec le temps.

La VS et les explorations phosphocalciques sont normales en cas d’ostéoporose.

Sur les radiographies, la transparence des vertébres ostéoporotiques est augmentée. Elles ont un aspect peigné. Leur pour-
tour apparalt dense contrastant avec I'hypertransparence des corps vertébraux (vertébre en cadre). Le mur postérieur et
les arcs postérieurs sont respectés.

6- les rachialgies d’origine dystrophique

a-La maladie de Paget

C’est dystrophie osseuse hypertrophiante condensante.

La rachialgie peut s'accompagner d’une augmentation de la cyphose dorsale et de signes neurologiques. La vertebre pagé-
tique peut étre isolée (vertébre ivoire). Elle est hypertrophiée donnant un aspect en cadre avec accentuation des travées.
Latteinte est diffuse au corps vertébral pouvant se propager a I'arc postérieur.

b- La maladie de Scheuermann

Encore appelée dystrophie vertébrale de croissance, elle associe, chez I'adolescent ou I'adulte jeune, des dorsalgies et une
exagération de la cyphose dorsale.

Les radiographies montrent des plateaux vertébraux d’aspect feuilleté, des hernies intraspongieuses ou rétromarginales,
un pincement discal, un aspect trapézoide des vertebres.

C/LES RACHIALGIES SECONDAIRES A UNE PATHOLOGIE INTRA-RACHIDIENNE
1- Les atteintes intra-durales extra-médullaires :

Le neurinome et le méningiome donnent des rachialgies tenaces, souvent associés a une compression radiculaire et/ou
médullaire. La raideur est intense.
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L'examen radiologique montre un élargissement d’un trou de conjugaison, un refoulement ou érosion de pédicules, creu-
sement de corps vertébraux.

La ponction lombaire montre inconstamment une dissociation albumino-cytologique.

La myélographie montre une image de soustraction ou un arrét de la progression du produit de contraste. Le scanner et
I'IRM montrent I'image tumorale.

2- les atteintes extra-durales :

Il sagit rarement de méningiome ou de neurinome, plus habituellement d’épidurite infectieuse ou de tumeurs malignes
épidurales, métastatiques ou hémopathiques. Les rachialgies sont intenses et se completent rapidement de signes neuro-
logiques.

La ponction lombaire et les examens de contraste peuvent précipiter I'évolution.

Lenvahissement tumoral peut étre mis en évidence par le scanner ou I'IRM.

3- Les atteintes intra-médullaires :

Les tumeurs intra-médullaires (épendymomes,...) et les syringomyélies douloureuses ne se manifestent pas par des rachia-
Igies isolées. Le tableau neurologique occupe le devant de la scéne.

VI) LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL D’UNE DOULEUR RACHIDIENNE

Le diagnostic de rachialgie se pose avec les douleurs projetées d’origine viscérales, notamment pour les dorsalgies.

A/LES ATTEINTES DIGESTIVES

L'ulcere gastro-duodénal compliqué ou non peut se manifester par des dorsalgies. Méconnaitre ce diagnostic et mettre le
patient sous anti-inflammatoires peut 'aggraver.

La pathologie pancréatique, une hernie hiatale, une tumeur gastrique intestinale ou pancréatique, une atteinte de la vési-
cule biliaire, doivent également étre recherchées devant une rachialgie.

B/LES ATTEINTES RENALES OU DES VOIES URINAIRES

Plusieurs lombalgiques consultent en urologie pour « mal aux reins ». Une tumeur rénale, une lithiase des voies urinaires,
une hydronéphrose, une pyélonéphrite peuvent prendre le masque d’une lombalgie.

C/LES ATTEINTES CARDIO-VASCULAIRES

Une anévrisme ou une dissection de I'aorte, une insuffisance coronarienne ou une péricardite peuvent se manifester par
des rachialgies.

D/LES ATTEINTES PLEURO-PULMONAIRES

Une tumeur pulmonaire ou pleurale, une pneumopathie, une pleurésie un pneumothorax peuvent s'accompagner de
rachialgies.

VIII) LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

A) LES MOYENS
1- Le traitement physique :

a-Le repos :
¢ N’est nécessaire que quand les douleurs I'imposent au patient.
e Doit étre le plus bref possible (3jours) pour éviter la chronicisation.

b-La contention :

e Pour le rachis cervical, I'utilisation d’un oreiller anatomique est conseillée. Le port d’un collier cervicale en mousse, un
collier rigide (de préférence aéré surtout en été) ou une minerve permettent une immobilisation relative de la colonne
cervicale et de diminuer la contrainte du poids de la téte sur les disques intervertébraux.

e Pour le rachis dorsal, des corsets peuvent étre confectionnés sur mesure

¢ Au rachis lombaire, le port de lombostat en coutil baleiné. Les contentions sont de plusieurs types. Elles doivent étre
adaptées a la physionomie et a I'activité du patient.

e La durée est de 4 semaines en moyenne.
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c- La rééducation :
Elément essentiel dans le traitement des rachialgies et notemment les lombalgies, comporte :
e La physiothérapie
e La kinésithérapie :
-les massages doux apportent un soulagement.
-Le renforcement musculaire : des muscles abdominaux, spinaux et para-vertébraux, permet d’améliorer la statique
rachidienne.
-La balnéothérapie et les cures thermales, apportent en plus de la rééducation, I'effet des eaux thermales et du repos.
e Les manipulations vértebrales : parfois indiquées dans les lombalgies aigués, elles ne sont envisagées que si l'origine
commune est certaine.

2- Le traitement médicamenteux :

a- Les antalgiques :
e Pallier 1 : ce sont les analgésiques non morphiniques, ils sont présentés par : le paracétamol (Analgan*, Doliprane*, Effe-
ralgan*...), 'acide acétyl salicylique (AAS), le Néfopam (Acupan)
e Pallier 2 : ce sont les agonistes morphiniques faibles, peut étre constitué de : - un opioide faible de synthése : tramadol
(Tramadis™®, Tramal*....)
—association entre analgésiques de niveau 1 et un analgésique central : paracétamol+codéine (Efferalgan codéiné*,
Klippal*, Coalgésic, coanalgan®)
—association entre analgésique de niveau 1 et un opioide : paracétamol+ tramadol (Zaldiar*, Supradol*)

b- Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

La liste des anti-inflammatoires est longue : Indométacine (Indocine*), Naproxéne (Naprosyne*), Kétoproféne (Profénid*),
association Piroxicam-cyclodextrine (Cycladol*, cyclodex*)...

La aussi il est nécessaire de respecter les contre-indications et d’utiliser les précautions d’usage pour éviter les effets se-
condaires.

c- Les décontracturants
Valium*, thiocolchicoside (Coltramyl*, Miorel*)...

d- Les infiltrations locales de corticoides :
e Infiltrations péridurales, infiltrations des articulaires postérieures, doivent étre réalisées avec une asepsie rigoureuse.
e Le nombre d’infiltrations varie selon les écoles.

3- Les mesures hygiéno-diététiques :

e Traiter une obésité.

e Eviter les circonstances susceptibles de déclencher une rachialgie en particulier la manutention et les mauvaises postures
au travail.

e Apprendre au malade I'hygiene de vie pour la réalisation des gestes de la vie courante.

e Reclassement professionnel : le changement du poste de travail peut étre nécessaire en cas de maladie professionnelle
ou d’accident du travail.

4- La chirurgie :

e Arthrodése postéro-latérale ou intersomatique.
e Cure de hernie discale.

B/LES INDICATIONS
1- Traitement étiologique des rachialgies symptomatiques :

¢ Antibiothérapie d’une spondylodiscite infectieuse

e Chimiothérapie et/ou radiothérapie d’'une métastase ou d’un myélome

e Exérése neuro-chirurgicale d’une tumeur intra-rachidienne (neurinome, méningiolme)

* Traitement anti-ostéoporotique d’une fracture vertébrale et/ou vertébroplastie/cyphoplastie.

2- Traitement des rachialgies communes :

1 -Régles générales :
a-Les mesures hygiéno-diététiques : sont toujours de mise. Il faut insister auprés du patient pour un respect quotidien de
cette hygiene afin d’éviter les récidives. Elles peuvent constituer un traitement préventif.

b-Pour les rachialgies aigués :
Le repos, les antalgiques et les anti-inflammatoires apportent souvent un soulagement rapide en quelques jours (3 a
5 jours pour le lumbago).
Les appareillages (colliers cervicaux, mini-minerves pour le rachis cervical, lombostats pour le rachis lombaire) apportent
un soulagement appréciable.
A distance de 'épisode aigué, la rééducation permettra d’éviter les récidives.
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c-Les rachialgies chroniques :

Le méme traitement médicamenteux que pour les rachialgies aigués est associé a la rééducation (éventuellement en cure
thermale). Les appareillages (colliers cervicaux, mini-minerves pour le rachis cervical, lombostats pour le rachis lombaire)
apportent un soulagement appréciable.

d- Les rachialgies rebelles :
Le recours a la chirurgie ne se fait que dans les lombalgies rebelles et invalidantes rendant les activités du patient tres pé-
nibles. Le patient est prévenu que les résultats de la chirurgie sont inconstants.

2-Ttraitement selon le segment douloureux :

a- Traitement des cervicalgies aigués
Le traitement associe le repos, les antalgiques et les anti-inflammatoires non stéroidiens, ainsi qu’un traitement physique
sédatif (agents physiques et massages).

b- Traitement des cervicalgies chroniques

Le traitement associe des antalgiques et des AINS (a la demande lors des poussées douloureuses), un repos relatif, des
massages et une rééducation proprioceptive de renforcement des muscles paravertébraux et d’adaptation posturale.
On recherchera et corrigera d’éventuelles attitudes prolongées peu ergonomiques (notamment téte penchée en avant,
membres supérieurs en suspension). La crénothérapie (cures thermales) est un traitement d’appoint souvent bénéfique.

c- Le traitement du lumbago :

Toujours médical. Le repos n’est pas un traitement du lumbago. Il est parfois imposé par I'intensité des douleurs, mais doit
étre le plus bref possible et ne doit pas étre prescrit systématiquement. La poursuite des activités ordinaires compatibles
avec la douleur semble souhaitable. Le traitement médicamenteux symptomatique peut associer antalgiques, antiinflam-
matoires non stéroidiens, myorelaxants.

Les massages et la rééducation n‘ont pas de place a la phase aigué.

Les manipulations vertébrales peuvent étre efficaces, mais ne peuvent étre réalisées que si des clichés radiographiques ont
été réalisés et si le diagnostic de lombalgie commune est certain.

Dans de rares cas, la persistance d’une douleur intense peut justifier des infiltrations péridurales de dérivés corticoides.
Le port d’'une ceinture de soutien lombaire en coutil baleiné, peut étre utile dans les formes récidivantes. La persistance
anormale d’une incapacité fonctionnelle marquée peut justifier la confection d’une corset lombaire (lombostat rigide,
platré ou en résine).

[l n’y a pas de place pour le traitement chirurgical dans le lumbago, y compris si un scanner ou une IRM a montré une hernie
discale.

d- Traitement des lombalgies communes chroniques

Le traitement médicamenteux est uniqguement symptomatique, par voie locale ou générale :

—les médicaments antalgiques peuvent étre proposés, en commengcant par des antalgiques de classe | a posologie optimale

— les anti-inflammatoires non stéroidiens et les myorelaxants sont réservés aux poussées subaigués

—les infiltrations péridurales de dérivés corticoides peuvent étre utiles lors des poussées

— la corticothérapie générale n‘a aucune place

— le traitement médicamenteux peut faire appel aux tricycliques, les lombalgies chroniques ayant un retentissement psy-
chologique

—des techniques physiques de relaxation, une psychothérapie ou une thérapie comportementale peuvent étre utiles

— le repos doit étre limité et non inutilement poursuivi

—les massages, la physiothérapie ont peu d’indications

— les tractions vertébrales n‘ont d’intérét que lors des poussées subaigués

—les manipulations vertébrales peuvent avoir un effet antalgique a court terme. Elles doivent étre réalisées dans les condi-
tions notées plus haut

— le soutien lombaire par une ceinture de maintien en tissu baleiné peut contribuer au soulagement des douleurs et a la
reprise des activités.

—le thermalisme peut étre proposé, car il a un effet antalgique et contribue a restaurer la fonction.

La rééducation est un élément essentiel du traitement : rééducation active avec gymnastique de renforcement des mus-
cles du tronc et du segment lombopelvien, étirements, entretien articulaire lombaire, correction des troubles statiques
(techniques d’adaptation posturale). Le succes de cette rééducation nécessite I'éducation du patient, sa formation a des
techniques a effectuer seul et, surtout, son implication active pour poursuite ultérieure de ces exercices a domicile. Une
série initiale de quinze séances en moyenne est suffisante.

Des prises en charge multidisciplinaires associant des séances d’éducation et de conseil, des exercices physiques intensifs
et une prise en charge psychologique sont recommandés.

— La chirurgie doit rester d’indication tout a fait exceptionnelle. Les interventions proposées sont, le plus souvent, des
arthrodéses intervertébrales. Les résultats, a moyen et long terme, sont inconstants et on risque d’aggraver I'état du
malade et d’entrainer une invalidité plus sévére.
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e- Traitement des lombalgies d’origine articulaire postérieure :

Le traitement médical symptomatique de premiere intention est le méme que dans les lombalgies communes chroniques.
Lorsqu’il est insuffisant, les infiltrations articulaires postérieures de dérivés corticoides peuvent étre efficaces. Le traite-
ment de choix est un traitement physique : lutte contre I'excés pondéral, gymnastique de musculation du tronc, appren-
tissage des techniques d’adaptation posturale en position de délordose lombaire. Les manipulations vertébrales y ont
une indication de choix. Le port d’une ceinture de soutien lombaire peut étre utile. Le traitement chirurgical n’a que des
indications trés exceptionnelles. Parfois, on propose de détruire I'innervation de ces articulations par une sonde thermique
introduite par voie percutanée sous contréle radiologique (thermocoagulation articulaire postérieure).

TEST D’AUTO-EVALUATION

Cas clinique N° 1 :
M. Ali 4gé de 30 ans se plaint de lombalgie depuis trois mois. La douleur est maximale en deuxieme partie de nuit et

s'accompagne d’un dérouillage matinal et d’une raideur rachidienne a I'examen dans ses antécédents on trouve un ulcére
duodénal

Lexamen clinique et les explorations radiographiques permettent de poser le diagnostic de spondylarthrite ankylosante;

Q. 1- citer dans I'observation quatre éléments qui ont fait suspecter le diagnostic.

Q. 2- que proposez vous pour traiter la lombalgie de ce patient.

Cas clinique N° 2 :

Monsieur Tahar agé de 55 ans, magon, a eu une lombalgie suite au port d’un sac de ciment il y a 10 ans. Apres cet accident
lombaire, trois épisodes de lombalgie sont survenus.

La douleur est mécanique, non impulsive a la toux, maximale en position debout prolongée.

Les radiographies montrent une arthrose inter apophysaire postérieur et une discarthrose étagée.

Q. 1- relever dans I'observation les éléments cliniques en faveur d’une lombalgie par arthrose inter apophysaire postérieure

Q. 2- citer trois autres éléments cliniques en faveur de cette étiologie de la lombalgie.

Q. 3- quels traitements proposez vous a ce patient

Cas clinique N° 3

Patient agé de 60 ans, consulte pour des lombalgies évoluant depuis 4 mois, dont le début fait suite a un soulévement
d’une bouteille de gaz. Les douleurs surviennent dans la journée a la marche, a la position debout et a la position assise et
le soir aux changements de position dans le lit. Elles disparaissent quand le patient est allongé dans une position antalgique
en décubitus latéral. LUinterrogatoire trouve des épisodes répétitifs de lombalgies similaires.
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Dans les antécédents, le patient a consulté pour des épigastralgies il y a 2 ans a la suite de la prise d’'Indométacine. La
fibroscopie a montré une gastrite. U'évolution s’est faite vers la guérison de la gastrite sous traitement prescrit par son
gastro-entérologue.
A l’examen : le rachis lombaire est souple, douloureux a I'extension et a la position penchée en avant. Le reste de I’examen

est

normal.

Les radiographies du rachis lombaire objectivent une érosion du plateau vertébral inférieur de L5 et supérieur de S1 avec
présence d’une image noire intra-discale de tonalité gazeuse, des ostéophytes exubérants a la face latérale droite et a la
face antérieure des disques D11-D12 et D12 L1 et aux deux faces latérales et a la face antérieure des disques L213, L3L4,
L4L5et L5S1.

Q. 1- Citez en justifiant votre réponse les caracteres de la douleur de ce patient mécanique ou inflammatoire ?

Q. 2- Quelle est I'étiologie de l'atteinte du disque L5 S1

Q. 3- Sur les caractéristiques des ostéophytes, quel diagnostic retenez-vous ?

Q. 4- Rédiger une ordonnance de traitement médicamentaux pour ce patient.

Q. 5- Quelles sont les autres propositions thérapeutiques.
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LES DOULEURS ARTICULAIRES

Les objectifs éducationnels spécifiques

Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

1- Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complémentaires
pertinents devant des douleurs articulaires.

2- Connaitre la démarche diagnostic devant une mono-arthropathie avec épanchement : en par-
ticulier connaitre les symptomes et signes permettant de distinguer une arthrite (septique ou
microcristalline) d’une affection non inflammatoire.

3- Savoir interpréter les résultats de la ponction articulaire et connaitre I'aspect macroscopique et
microscopique d’un liquide synovial.

4- Connaitre les principales étiologies d’'une douleur articulaire en fonction de la localisation et des
éventuels signes d'accompagnement.

Connaissances préalables requises

J Cosserat. Vitesse de sédimentation élevée. Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), AKOS Encyclopédie Pra-
tique de Médecine, 1-1450, 1998, 4 p.

Syndrome inflammatoire chez la personne agée. R. Durant, H. Blain, C. Jeandel. EMC-Médecine 2
(2005) 284—-290.

Syndrome inflammatoire. S. Audia, V. Leguy, B. Bonnotte. Diagnostics difficiles en médecine interne.
H. Rousset, D. Vital Durand, J.L Dupont, M. Pavic. 3¢™ édition.

X Le Loét et O Vittecoqg. Démarche diagnostique en présence d’une polyarthrite.

Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), AKOS Encyclopédie Pratique de Médecine, 7-0440, 2000, 4 p.

INTRODUCTION

Les douleurs articulaires constituent un motif fréquent de consultation médicale. Elles peuvent étre I'élément révéla-
teur de la maladie ou découvertes au cours de I'exploration d’'un symptome ou d’une pathologie. Le diagnostic positif
est facile basé sur les données de I'interrogatoire. Néanmoins, la difficulté réside essentiellement dans la démarche du
diagnostic étiologique.

1- DEFINITIONS

- l'atteinte articulaire inflammatoire se caractérise par des douleurs s'accompagnant d’une sensation de raideur prédo-
minant le matin au réveil. Les douleurs s'amendent partiellement aprés une phase de dérouillage. Le réveil douloureux
en deuxieme partie de la nuit est caractéristique. La rougeur, le gonflement articulaire, la chaleur locale témoignent du
phénomene inflammatoire.

- l'atteinte articulaire peut étre unique, on parle de monoarthrite. Si quatre articulations ou moins sont touchées on parle
d’oligoarthrite; a partir de cing articulations, on parle de polyarthrite.

- On distingue les polyarthralgies inflammatoires dans des cas ou les signes inflammatoires locaux manquent (surtout au
début d’'un rhumatisme inflammatoire), mais le dérouillage matinal est typique.

- Une douleur mécanique, en revanche, s’installe surtout en position debout, assise ou lors des mouvements ou de la sta-
tion prolongée entravant ainsi I'activité diurne.
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2- STRATEGIE DIAGNOSTIQUE DEVANT DES DOULEURS ARTICULAIRES

La démarche diagnostique face a des douleurs articulaires nécessite une application méthodique de tous les moyens
diagnostiques : étude soigneuse de I'anamnése, examen clinique complet et une utilisation rationnelle et graduelle des
examens complémentaires.

2.1. 'INTERROGATOIRE

e |l permet de préciser le caractére inflammatoire ou mécanique d’une douleur articulaire.

e 'interrogatoire précisera également I'ancienneté, le mode de début, la topographie initiale et la chronologie des at-
teintes, I'évolution d’un seul tenant ou par poussées, fixité ou mobilité et I'existence de signes inflammatoires locaux, ainsi
que le retentissement fonctionnel et sur I'état général.

e Précisera les antécédents familiaux, notamment les antécédents de goutte, de rhumatismes inflammatoires chroniques,
d’arthropathies métaboliques et de certaines connectivites.

e Les antécédents personnels permettent d’orienter le diagnostic en recherchant la notion de psoriasis, diarrhée, rectoco-
lite hémorragique, urétrite, iritis, de colique néphrétique de la goutte...

e 'age et le sexe peuvent orienter vers certaines pathologies. Pour les sujets agés, on évoquera une chondrocalcinose aigué
(CCA) ou une pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR).

Pour le sexe féminin, une connectivite sera notamment discutée : polyarthrite rhumatoide, lupus érythémateux systé-
mique (LES), Gougerot... alors que pour le sexe masculin, une spondylarthrite ankylosante, une arthrite réactionnelle ou
une goutte...

e 'interrogatoire permet de rechercher des facteurs favorisants la survenue des arthrites septiques : pathologie ou trai-
tement favorisant une immunosuppression, VIH, diabéte, éthylisme avec éventuellement cirrhose, cancer, insuffisance
rénale terminale, corticothérapie prolongée, traitement immunosuppresseur, chimiothérapie.

*On doit rechercher dans les semaines ayant précédé le début des douleurs articulaires :

—Morsure de tique et/ou érythéme chronigue migrans évoquant une Borréliose de Lyme

—Diarrhée : arthrites réactionnelles et syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter (FLR), entérocolopathie inflammatoire

—Urétrite ou cervicite : arthrites réactionnelles et syndrome de FLR, arthrites gonococciques.

—-Une porte d’entrée infectieuse ou un geste favorisant des arthrites septiques : angine, panaris, furoncle, infection uri-
naire, infection bronchopulmonaire, chirurgie, cathétérisme urinaire ou vasculaire, infiltration intra-articulaire.

e interrogatoire permet également de rechercher des symptomes extra-articulaires constituant un fil conducteur dans la
démarche du diagnostic étiologique tels qu’un syndrome sec, une diarrhée, rhinorrhée, fievre, toux, dyspnée, hémopty-
sie, asthme, douleurs abdominales, dysphagie, un syndrome de Raynaud, aphtose,...

2.2. EXAMEN CLINIQUE

Il permet de mettre en évidence l'atteinte des articulations douloureuses. Des signes d’arthrite avec augmentation de la
chaleur locale, douleur a la pression, tuméfaction articulaire, épanchement et raideur a la mobilisation seront recherchés.
Parallelement, il recherchera des signes extra-articulaires d’orientation clinique.

2.2.1. Signes généraux

Lexistence d’une fievre élevée (= a 39 °C), d’autant plus qu’il s’y associe des frissons, oriente vers une infection bacté-
rienne. Néanmoins, une fievre élevée est possible dans la maladie de Still, la maladie périodique, le LES, les vascularites
systémiques.

2.2.2. Manifestations dermatologiques
L'examen cutané doit étre soigneux, susceptible de révéler différents signes d’une grande aide pour l'orientation diagnostique.

e Livedo ou ulceres observés au cours du syndrome des antiphospholipides
e Purpura vasculaire infiltré observé au cours des vascularites primitives (Périartérite noueuse, Polyangéite microscopique,
maladie de Wegener), vascularites des connectivites (PR, LES, syndrome de Gougerot-Sjogren), cryoglobulinémies, endo-
cardite d’Osler, purpura rhumatoide.
¢ Doigts boudinés en faveur d’une connectivite mixte
eNodules et nodosités cutanées ou sous-cutanées : Périartérite noueuse (le long des trajets vasculaires), goutte (tophus),
sclérodermie (calcifications sous-cutanées), maladie de Behget (phlébite superficielle).
eNodules rhumatoides volumineuy, indolores, siegent au niveau des régions péri articulaires observés au cours de la po-
lyarthrite rhumatoide.
e Erythémes de signification variable :
—Erythéme noueux pouvant s'observer au cours de la sarcoidose, d’une entérocolopathie, d’une infection streptococ-
cique ou d’'une maladie de Behcet
—En aile de papillon du visage et des zones photo exposées évoquant un lupus érythémateux systémique, peut se voir
au cours des infections a parvovirus B19
~Erythéme intermittent de la maladie de Still
—Erythéme migrant annulaire a centre clair caractérise la maladie de Lyme.
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e Urticaire systémique peut se rencontrer au cours des hépatites B, LES, maladie de Still et cryoglobulinémies.

e Lésions érythémato-squameuses de psoriasis cutané du cuir chevelu ou des coudes oriente vers un rhumatisme psoria-
sique.

e Pustulose palmoplantaire du SAPHO (Syndrome Arthropathie-Pustulose-Hyperostose-Ostéite)

eSyndrome de Raynaud fait rechercher un lupus érythémateux systémique, sclérodermie, une connectivite mixte, une
dermatomyosite...

eGangrene distale : vascularites nécrosantes, LES, sclérodermie

e Alopécie oriente vers un lupus érythémateux systémique

e Aphtose buccale et ou génitale peut se rencontrer au cours d’une maladie de Behcet, RCH, maladie de Crohn.

e (Edeme liliacé des paupiéres, érytheme de Gottron, érythéme périunguéal (signe de la manucure) s'observent au cours
des dermatomyosites.

eUn amincissement des lévres, des plis radiés péri-buccaux, un aspect effilé des doigts ou sclérodactylie sont évocateurs
de sclérodermie

2.2.3. Manifestations de la sphére ORL

e Hypertrophie parotidienne fait évoquer un syndrome de Gougerot-Sjogren, une cryoglobulinémie secondaire a une hé-
patite C ou une sarcoidose.

e Atteinte du parodonte et perte dentaire des sclérodermies et syndrome de Gougerot-Sjogren

eUne rhinorrhée chronique cro(iteuse et sanglante, des ulcérations nasales, une sinusite, une perforation nasale s'obser-
vent au cours de la maladie de Wegener

e Chondrite du pavillon des oreilles et nasale réalisant I'aspect classique en « pied de marmite » ou laryngée responsable de
dysphonie observée au cours de la polychondrite atrophiante

e Les tophus goutteux au niveau du pavillons de l'oreille.

2.2.4. Manifestations oculaires

e Xérophtalmie et kératoconjonctivite du syndrome de Gougerot-Sjogren.

e Sclérite ou épisclérite observées au cours de la polyarthrite rhumatoide, de la sarcoidose et des vascularites (Wegener).
e Conjonctivite bilatérale trés inflammatoire du syndrome de Fiessinger Leroy Reiter.

*Une exophtalmie en rapport avec une pseudotumeur inflammatoire de l'orbite fera évoquer une maladie de Wegener.
e Uvéites antérieurs et/ou postérieures au cours des spondylarthropathies et entérocolopathies, Behcet et sarcoidose.

2.2.5. Manifestations cardiaques

Lexamen cardiaque recherchera des anomalies auscultatoires de valvulopathie observée en cas d’endocardite infectieuse
ou aseptique lupique (Libman-Sacks) et des spondylarthropathies (insuffisance aortique) ou de frottement en rapport avec
une péricardite lupique ou de la polyarthrite rhumatoide.

2.2.6. Atteinte vasculaire

Une phlébite peut étre observée au cours d’'une maladie de Behget, du syndrome des antiphospholipides primaire ou
associé a un lupus

2.2.7. Poumon — plévre

On recherchera un syndrome pleural rencontré en cas de lupus ou de PR.
Une HTAP se manifestant par une dyspnée d’effort, un éclat de B2, des rales sous crépitants aux bases fera évoquer une
sclérodermie.

2.2.8. Tube digestif

- Diarrhée chronique oriente vers des entérocolopathies inflammatoires (rectocolite hémorragique, maladie de Crohn),
une maladie cceliaque ou une maladie de Whipple.

- Des douleurs abdominales évoquent une maladie périodique, des vascularites (PAN, purpura rhumatoide) alors que des
rectorragies évoquent une rectocolite hémorragique

2.2.9. Foie

- Un syndrome ictérique fera évoquer une cirrhose biliaire primitive, une maladie de Wilson, une hémochromatose ou des
hépatites auto-immunes.

2.2.10. Rate - ganglion

- Des adénopathies associées ou non a une splénomégalie peut se voir au cours d’un lupus érythémateux systémique,
d’une sarcoidose ou d’un lymphome malin.

2.2.11. Rein — appareil uro-génital

- Une atteinte rénale de type glomérulaire se manifestant par des cedemes des membres inférieurs fera rechercher un
lupus ou une vascularite
On recherchera une urétrite ou une balanite des gonococcies en cas d’arthrite réactionnelle
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2.2.12. Systéme nerveux central et périphérique

- Les neuropathies périphériques font évoquer un Gougerot-Sjogren, une vascularite primitive, un lupus, une cryoglobuli-
némie ou une polyarthrite rhumatoide.

- Des atteintes centrales peuvent se voir au cours d’un lupus, vascularite, syndrome des anti-phospholipides, de maladie de
Behcet, syndrome de Gougerot-Sjégren ou au cours d’une maladie de Lyme.

2.3. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Il n’existe aucun consensus, la prescription des examens complémentaires sera orientée par les données de I'interroga-
toire, en fonction de I'age, du sexe, du contexte ainsi que de I'examen clinique.

2.3.1. Le bilan biologique

a- Certains bilans seront demandés de fagon systématique :

- Bilan inflammatoire avec VS, CRP, Fibrinémie

- Numération formule sanguine : Une hyperleucocytose a neutrophiles orientera vers un processus septique ou une mala-
die de Still tandis qu’une cytopénie évoquera un processus auto-immun (leucopénie, lymphopénie, anémie hémolytique
auto-immune, thrombopénie).

- Une électrophorese des protides permet de révéler une hypergammaglobulinémie d’allure polyclonale observée au cours
d’un lupus érythémateux systémique, d’une sarcoidose ou d’un Gougerot-Sjogren.

b- D’autres bilans seront effectués en fonction de l'orientation diagnostique :

- Dosage des ASLO, bilan hépatique et sérodiagnostic des Hépatites B et C.

- Les anticorps antinucléaires retrouvés en cas de lupus érythémateux systémique et autres connectivites

- Les facteurs rhumatoides (PR, mais aussi Sjogren, Lupus.) et Anticorps antipéptides citrullinés (PR ++)

- Uricémie (Polyarthrite goutteuse)

- Le typage HLA B27 (en cas de polyarthrite asymétrique, présence de signes de souffrance axiale...)

- Une collecte des urines de 24 heures pour rechercher une protéinurie ou anomalie du sédiment urinaire en cas de LES,
purpura rhumatoide, cryoglobulinémies et certaines vascularites.

- Sérologie de Lyme, VHC, Chlamydia, parvovirus B 19

- ANCA si suspicion de vascularite primitive

- Dosage de la Cryoglobulinémie

2.3.2. l'analyse du liquide articulaire

Il sera systématiquement fait s’il existe un épanchement intra-articulaire ponctionnable. Le liquide articulaire est toujours
de nature inflammatoire : plus de 1000 leucocytes/mm3 avec plus de 50 % de polynucléaires neutrophiles.

Il faudra :

a. Rechercher en premier une infection : soupconnée devant une hypercellularité importante (> 50000/mm?3) avec des
polynucléaires altérés. La preuve est apportée par I'examen direct et surtout les cultures.

b. Rechercher une arthrite microcristalline

La recherche de microcristaux doit étre systématique et permet de faire le diagnostic de :

- Goutte en mettant en évidence des cristaux d’urate de sodium : longs, en forme d’aiguille, a bouts effilés, intra et ex-
tra-cellulaires, fortement biréfringents en lumiére polarisée.

- Chondrocalcinose articulaire avec présence de cristaux de pyrophosphate de calcium : courts, trapus, a bouts carrés, peu
ou pas biréfringents en lumiére polarisée.

c. Le diagnostic des arthrites lymphocytaires

Dans certains cas, il s'agit d’un liquide hypercellulaire (> 1000 éléments/mm3), mais a prédominance de lymphocytes
(> 50 %). Ceci n’est pas spécifique, mais faut évoquer une tuberculose, une connectivite (surtout LES et syndrome de Gou-
gerot-Sjogren), une sarcoidose et rarement une spondylarthropathie ou une PR.

2.3.3. Le bilan radiographique
Larticulation atteinte doit étre systématiquement radiographiée de facon bilatérale et comparative.
Il comporte des radiographies :

- des 2 mains et poignets de face pourraient mettre en évidence des érosions, une diminution de I'espace interarticulaire
et une ostéopénie périarticulaire des petites articulations des extrémités évoqueront une PR.

- des 2 avant-pieds face et parfois des piéces articulaires concernées a la recherche de lésions spécifiques (érosions de la
PR (téte 5ie Métatarsien), atteinte des orteils du rhumatisme Psoriasique mais aussi d’'une CCA.

En fonction de 'orientation, seront réalisées :

- Radiographie des sacro-iliaques a la recherche de sacro-iliite et du rachis lombaire prenant la charniére dorsolombaire
(F+P) en cas de suspicion de spondylarthropathie
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- Radiographie des genoux a la recherche de calcifications des fibro-cartilages d’'une CCA

- Radiographie pulmonaire peut révéler :
—Infiltrats parenchymateux des pneumopathies interstitielles observées au cours du Sjogren, sarcoidose, sclérodermie.
—-Nodules parenchymateux pouvant étre excavés, multiples et bilatéraux observées au cours de la maladie de Wegener.
—Pleurésie d’un lupus ou une polyarthrite rhumatoide,
—-Adénopathies médiastinales de la sarcoidose, d’'un lymphome.

2.3.4. Autres

- Biopsie des glandes salivaires accessoires en cas de suspicion d’une sarcoidose ou d’un Gougerot-Sjogren.

- Biopsie cutanée d’une lésion purpurique, d’'un nodule sarcoidosique ou en peau saine avec IFD en cas de suspicion de
lupus systémique.

- Capillaroscopie en cas de Raynaud.

- Biopsie de I'artere temporale, si suspicion de maladie de Horton.

3- PRINCIPALES ETIOLOGIES DE DOULEURS ARTICULAIRES

3.1. INFECTIONS :
3.1.1. Infections bactériennes :

- Une arthrite septique est a évoquer en premier lieu devant une arthrite récente, aigué, fébrile. Lisolement d’un germe
est essentiel avant I'antibiothérapie.
Les oligo-arthrites et les polyarthrites septiques a pyogene sont rares en I'absence de terrain immunodéprimé (diabéte,
splénectomisé, traitement corticoide ou immunodépresseur).

- Uendocardite subaigué peut se manifester par des polyarthralgies fébriles, rarement une polyarthrite vraie, vraisembla-
blement secondaire a des dépots d’immuns complexes.

- Uinfection disséminée a gonocoques est évoquée devant un tableau d’oligoarthrite migratrice fébrile du sujet jeune. Le
poignet et le genou sont les deux localisations les plus fréquentes. Elle s'Taccompagne en général de signes urinaires et
cutanés faites de papules et pustules siégeant au niveau du thorax et a la partie distale des membres.

- La maladie de Lyme provoquée par Borrelia burgdorferi et transmise lors d’'une morsure de tique et se caractérise par
des lésions cutanées, I'érythema chronicum migrans siégeant aux membres inferieurs. Elle s'accompagne d’une mono
ou oligo-arthrite touchant les grosses articulations (genoux). C’est une manifestation tardive de la maladie survenant
généralement des mois aprés I'exposition, évoluant par poussées sans destruction articulaire. Le diagnostic repose sur
la positivité de la sérologie de Lyme.

- La maladie de Whipple peut se manifester initialement par un rhumatisme inflammatoire, en général chez I'adulte d’age
moyen ou le sujet agé. Elle slaccompagne généralement d’une altération de I'état général et d’une diarrhée chronique.
Latteinte articulaire est représentée par un tableau arthralgique, une mono, une oligo- ou une polyarthrite périphérique
peu destructrice, évoluant par poussées spontanément régressives qui précédent toujours les signes digestifs de plu-
sieurs mois ou plusieurs années. La coloration au PAS des entérocytes du duodéno-jéjunum associée a une PCR spéci-
figue du germe en cause (Tropheryma whippelii) permettent le diagnostic.

3.1.2. Les arthrites virales

Elles peuvent étre responsables d’arthralgies, d’oligo- ou de polyarthrites aigués disparaissant généralement de facon
spontanée en quelques semaines ou mois. Ce diagnostic est évoqué si l'atteinte articulaire survient au moment d’une épi-
démie virale, associée a un syndrome grippal, une éruption cutanée ou des adénopathies multiples.

De nombreuses viroses a la phase de début peuvent s'accompagner d’arthrites, notamment les hépatites virales A, B ou C,
parvovirus B19, la mononucléose infectieuse, la rubéole...

Certaines infections virales aigués peuvent étre responsables d’arthrites franches qui sont généralement symétriques tou-
chant les petites articulations des mains comme c’est le cas du parvovirus B19 et HBV, herpes simplex, cytomégalovirus,
varicelle-zona, EBV.

Linfection par HCV peut engendrer des manifestations articulaires inflammatoires entrant dans le cadre d’une vascularite
a immuns complexes et généralement associée a la présence d’une cryoglobuline.

La primo infection a VIH doit étre également évoquée devant un tableau aigu d’oligo-arthrite ou de polyarthrite symétrique
des membres inférieurs.

3.1.3. Post infectieux

- Le rhumatisme articulaire aigu :

Il sagit d’un diagnostic facile évoqué chez I'enfant devant les antécédents récents d’angine, de rhumatisme inflammatoire
fugace et migrateur associés a des signes cutanés et viscéraux, surtout cardiaques nécessitant des examens cliniques répé-
tés et de I'électrocardiogramme avec sur le plan biologique une augmentation des anticorps antistreptococciques (ASLO).

- Le rhumatisme Fost—streptococcique : est exceptionnel chez I'adulte
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3.2. AFFECTIONS RHUMATISMALES INFLAMMATOIRES
3.2.1. Rhumatisme inflammatoire chronique

a- Polyarthrite rhumatoide :

Latteinte articulaire est classiqguement fixe, bilatérale et symétrique, touchant trés fréquemment les poignets et les mains
(surtout métacarpo-phalangiennes, interphalagiennes proximales et respect des interphalagiennes distales) et s'accom-
pagne d’un dérouillage matinal.

Les déformations sont absentes au début de la maladie. Les radiographies ont un intérét limité pour le diagnostic au début
de la maladie, car les signes précoces incluant un épaississement des tissus mous et une décalcification périarticulaire sont
non spécifiques et peuvent étre absents. Biologiquement, on note fréquemment la présence de facteurs rhumatoides
(70 % des cas). En revanche, la présence d’auto-anticorps antifillagrine (anti-CCP) est tres spécifique de la maladie, mais ils
ne sont présents que dans environ 50 a 60 % des cas. Ils constituent une aide précieuse au diagnostic précoce, permettant
une prise en charge rapide.

b- Les spondylarthropathies:

Ce groupe inclut la spondylarthrite ankylosante, le rhumatisme psoriasique, le syndrome de Reiter (et les arthrites réac-
tionnelles) et les rhumatismes inflammatoires associés aux maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI). Ce
sont les causes les plus fréquentes de rhumatisme inflammatoire oligo-articulaire asymétrique chez I'adulte.

- La spondylarthrite ankylosante est caractérisée par une sacro-iliite précoce suivie par une inflammation rachidienne as-
cendante. Les enthésopathies inflammatoires sont fréquentes, surtout les talalgies, évocatrices chez un sujet jeune. Les
manifestations articulaires périphériques sont révélatrices dans 20 % des cas. Elles sont asymétriques et prédominent
aux membres inférieurs sur les grosses articulations : genoux, cheville, hanches.

Ces maladies sont associées avec le HLA B27. La radiographie des sacro-iliaques présente un intérét certain en cas de sus-

picion de spondylarthrite ankylosante, mais elle peut étre normale au début d’'ou I'intérét de demander une TDM voire

une IRM.

Le rhumatisme psoriasique associe une atteinte inflammatoire axiale et périphérique. Il peut débuter a tout age et est

associé a un psoriasis qu’il faut rechercher systématiquement, en sachant que les signes articulaires peuvent précéder

longtemps les signes cutanés.

- Les entérocolopathies chroniques inflammatoires : la rectocolite hémorragique et la maladie de Crohn peuvent s'accom-
pagner d’un rhumatisme classé dans le cadre des spondyloarthropathies. L'atteint axiale est similaire a celle de la spondy-
larthrite ankylosante. La liaison a HLA B27 est dans 50 % des cas. Les arthrites périphériques sont fréquentes : mono ou
oligo-arthrite asymétrique prédominant aux grosses articulations des membres inférieurs.

- Les arthrites réactionnelles et le Syndrome de Fiessinger Leroy Reiter sont des arthropathies stériles, survenant quelques
jours ou semaines apres une infection initiale extra-articulaire, génitale (Chlamydia trachomatis, ureaplasma urealyticum)
ou digestive (Salmonella, Yersinia, Shigella). |l s’agit d’'une mono- ou une oligo-arthrite chez un sujet jeune apparue 1 a
4 semaines apres une urétrite ou un épisode de diarrhée. Il existe une atteinte des grosses articulations des membres
inférieurs (le genou, cheville et I'avant pied). Le HLAB27 est présent dans 50 % des cas et I'évolution ultérieure vers une
spondylarthrite ankylosante est possible.

3.2.2. Maladies auto-immunes systémiques

a- Lupus érythémateux systémique

Les manifestations articulaires sont trés fréquentes : 80 a 90 % des cas et volontiers inaugurales. Il peut s’agir parfois de
simples arthralgies, volontiers migratrices. Les arthrites plus fréquentes ont un aspect évolutif variable. Il peut s'agir de
polyarthrite aigué ou subaigue touchant les grosses articulations ou de polyarthrite chronique des articulations distales.
Il faut rechercher d’autres signes systémiques, en particulier, des signes cutanés (érythéme du visage, une photosensibi-
lisation, un Raynaud), mais également une sérite (péricardite, pleurésie), une glomérulonéphrite ou des signes hémato-
logiques (leucopénie, hémolyse, thrombopénie auto-immune). Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’anticorps
antinucléaires et d’anti-DNA natifs.

b- Sclérodermie

Les manifestations articulaires intéressent plus de 50 % des patients. Il peut s’agir de polyarthralgies inflammatoires tou-
chant surtout les poignets, les mains, les genoux et les chevilles. Plus rarement, il peut s’agir d’arthrites pouvant évoluer
sur un mode aigu, subaigu ou chronique.

c- Le syndrome de Gougerot Sjégren primitif

Le rhumatisme inflammatoire est souvent modéré. Il s'agit fréquemment de simples arthralgies qui sont particuliéres par
leurs résistances aux antalgiques simples et aux AINS. Il peut s’agir également d’une polyarthrite distale, bilatérale et symé-
trique évoluant par poussées successives, d’évolution non destructrice.

d- Connectivite mixte
La polyarthrite est souvent peu inflammatoire, elle est de topographie distale et symétrique, ne détruit ni déforme les
articulations. Elle est sensible aux AINS.
Le diagnostic sera évoqué devant l'association en plus de la polyarthrite de deux éléments constants, un phénomene de
Raynaud et une infiltration des doigts réalisant un aspect boudiné en saucisse. Elle est caractérisée par la présence d’anti-
corps antinucléaires de type anti-ribonucléoprotéique (anti-RNP).

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

174 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




e- Myosites inflammatoires : polymyosite et dermatomyosite
Les arthralgies inflammatoires ne sont pas rares. En revanche, les arthrites sont plus exceptionnelles en dehors du syn-
drome des antisynthétases ou l'atteinte articulaire peut étre au premier plan.

3.2.3. VASCULARITES

a- La maladie de Behcget
Latteinte articulaire est fréquente et peut étre inaugurale. Il peut s’agir d’arthralgies ou de mono ou d’oligoarthrites prédo-
minant sur les grosses articulations, volontiers récidivantes et asymétriques et non érosives.

b- Périartérite noueuse :

Est une vascularite nécrosante touchant les artéres de moyen et parfois de petit calibre. Elle sera évoquée devant un
syndrome algique associé a des signes généraux et un purpura vasculaire avec parfois des nouures le long des trajets vas-
culaires.

Le diagnostic sera confirmé par la mise en évidence de nécrose fibrinoide a I'étude anatomopathologique et de micro ané-
vrysme et sténose a l'artériographie.

c- Maladie de Horton :

Les signes rhumatismaux sont inconstants observés dans moins de 50 % des cas et réalisent dans les cas typiques un
tableau de pseudo polyarthrite rhizomélique associant des douleurs scapulaires et de la ceinture pelvienne bilatérales,
permanentes, invalidantes avec des arthromyalgies.

d- Maladie de Wegener :

La granulomatose de Wegener est une vascularite systémique associant une angéite aigué circonférentielle artériolaire et
veinulaire a un granulome nécrotique a cellules géantes.

Latteinte articulaire s‘observe dans 30 a 80 % des cas au cours de la maladie de Wegener. Il s'agit le plus souvent d’arthral-
gies parfois de véritable polyarthrite non érosive et non déformante touchant les petites et grosses articulations.

e- Maladie de Takayasu
Des manifestations rhumatologiques a type d’arthralgies, mono- ou polyarthrite peuvent se rencontrer au cours de la
phase pré-occlusive de la maladie de Takayasu, mais le diagnostic n’est possible a ce stade que grace a I'imagerie vasculaire.

f- Le purpura rhumatoide

Le Purpura rhumatoide est une vascularite systémique a IgA des petits vaisseaux associant en plus des manifestations
articulaires, une éruption cutanée a type purpura vasculaire, un syndrome douloureux abdominal et une néphropathie
glomérulaire a dépdts d’'immunoglobulines A (IgA) qui fait avec l'atteinte abdominale toute la sévérité de la maladie. Le
diagnostic sera évoqué devant la notion d’infection ORL dans les antécédents immédiats et retenu devant les données de
I’étude en immunofluorescence directe soit de la biopsie cutanée fraiche révélant la présence des dépots IgA dans les pa-
rois capillaires superficielles ou de la néphropathie glomérulaire proliférative a croissants avec dépot d’IgA. Les arthralgies
ou arthrites s'observent dans plus de 60 % des cas, siegent plus volontiers aux grosses articulations des membres inférieurs
ou des membres supérieurs et prennent parfois un caractére migrateur. Il n’y a jamais de destruction articulaire.

g- Cryoglobulinemies

Les cryoglobulinémies sont des immunoglobulines qui précipitent au froid et qui peuvent étre a 'origine de vascularites a
complexes immuns parfois séveres, avec atteinte multiviscérale.

Le tableau clinique associe un purpura infiltré, des myalgies, des arthralgies et parfois des arthrites siégeant surtout aux
genoux, aux mains et aux chevilles. Il peut exister une atteinte rénale glomérulaire et une neuropathie périphérique. La
recherche d’une cryoglobulinémie est positive, de type mixte soit de type Il (IgG polyclonales et IgM monoclonales), soit
de type lll (IgG polyclonales et IgM polyclonales). Il est indispensable de rechercher une étiologie : infections (surtout VHC),
hémopathies malignes lymphoides (surtout pour les types Il), connectivites (LED, Gougerot-Sjégren). La recherche de la
cryoglobuline est parfois difficile et s’effectue au mieux dans des laboratoires spécialisés.

3.2.4. AUTRES AFFECTIONS INFLAMMATOIRES

a- La sarcoidose :

Les manifestations articulaires se réduisent parfois a des arthralgies, souvent vives pouvant s'accompagner de tuméfactions
articulaires. Elles intéressent sélectivement les articulations tibiotarsiennes qui sont généralement résolutives quoique ré-
cidivantes.

b- La maladie de Still :

Il s’agit d’une affection touchant essentiellement I'adulte jeune, et le tableau clinique associe généralement une fievre
élevée hectique, des douleurs articulaires et une éruption cutanée avec biologiquement, un important syndrome inflam-
matoire, une hyperferritinémie, une hyperleucocytose a neutrophiles et surtout I'absence d’auto-anticorps. Latteinte arti-
culaire est constante au cours de la maladie, mais peut apparaitre de facon retardée. Dans la majorité des cas, les patients
présentent de véritables arthrites avec une véritable polyarthrite symétrique intéressant les grosses articulations : genoux,
poignets, chevilles, hanches et épaules. Il sagit d’'un diagnostic d’élimination.

c- Maladie périodique :
La maladie périodique, ou fievre méditerranéenne familiale, est une affection héréditaire atteignant le plus souvent les su-
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jets originaires de I'Est méditerranéen, Juifs séfarades et Arméniens. Son pronostic est dominé par le risque d'amylose dont
la survenue conduit a Iinsuffisance rénale terminale. L'évolution se fait par des épisodes de courte durée avec douleurs
thoraciques et/ou abdominales, fievre élevée, monoarthrite du membre inferieur observée dans 75 % des cas.

d- SAPHO

Syndrome associant une oligoarthrite (S : synovite), une acné sévere (acné conglobata, maladie de Verneuil), une pustu-
lose palmo-plantaire ou un psoriasis pustuleux, une hyperostose souvent sternoclaviculaire uni ou bilatérale et une ostéite
mono ou polyostotique (vertebre, mandibule, os longs, cotes). Le diagnostic repose sur 'association des différents symp-
tomes, I'hyperfixation scintigraphique de l'ostéite et de I'hyperostose.

3.3. ARTHROPATHIES MICROCRISTALLINES ET METABOLIQUES
3.3.1. Arthropathies microcristallines

La goutte

Elle se manifeste par des arthrites aigués récidivantes ou acces goutteux en rapport avec accumulation progressive de cris-
taux d’urate monosodique dans les tissus. Le diagnostic est évoqué chez un homme d’age moyen, présentant une mono
arthrite ou une oligo-arthrite ou polyarthrite aigué des membres inférieurs (métatarso-phalangienne du gros orteil, genou,
tarse, cheville). Les antécédents personnels d’accés goutteux ou de lithiase urique et la notion d’une hyperuricémie sont
en faveur du diagnostic. La présence de microcristaux d’urate de sodium monohydraté dans le liquide synovial permet le
diagnostic de certitude. Des dépots d’'urate de sodium monohydraté (tophus) peuvent se situer principalement autour des
articulations distales.

Chrondrocalcinose articulaire

Elle traduit la présence de dépdts de pyrophosphate de calcium dans le cartilage articulaire et les fibrocartilages. Le dia-
gnostic est évoqué devant une mono arthrite, une oligo-arthrite ou polyarthrite, aigué ou subaigue, survenant chez un
sujet agé. Les arthrites de la chondrocalcinose peuvent atteindre de nombreuses articulations, de maniére concomitante
ou successive : genoux, hanches, épaules, poignets, rachis cervical, etc... Le diagnostic repose sur la mise en évidence des
cristaux de pyrophoshate de calcium dans un liquide d’épanchement articulaire et la mise en évidence des liserés de calci-
fication sur les radiographies des genoux (ménisques), du bassin (symphyse pubienne, cartilage coxofémoral), des poignets
(ligament triangulaire du carpe).

3.3.2. Arthropathies métaboliques

Hémochromatose

L'hémochromatose est une maladie génétique caractérisée par une hyper absorption duodénale du fer entrainant pro-
gressivement une surcharge tissulaire en fer. Une arthropathie est observée dans 30 a 40 % des cas intéressant les 2e et 3e
métacarpophalangiennes, inter phalangiennes proximales, genoux, poignets et hanches.

CONCLUSION

Ainsi le diagnostic d’'un rhumatisme polyarticulaire devient d’autant plus facile que celui-ci est plus ancien et évolué. Il est
cependant évident qu’en dépit des difficultés, c’est au stade initial qu’il faut le reconnaitre, car c’est le meilleur moyen de
le traiter efficacement. Dans les premiers moments d’évolution, le probléme principal est d’éliminer une arthrite septique.

PLAN ETIOLOGIES
Affections rhumatismales inflammatoires

Rhumatisme inflammatoire chronique
Polyarthrite rhumatoide
Spondylarthropathies:
— spondylarthrite ankylosante
—rhumatisme psoriasique
—forme associée aux entéropathies (Crohn, rectocolite ulcérohémorragique)
— arthrites réactionnelles
Maladies auto-immunes systémiques
Syndrome de Gougerot-Sjogren
Lupus
Sclérodermie
Myosite
Vascularites
Maladie de Horton
Maladie de Wegener
Maladie de Behget
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Périartérite noueuse

Purpura rhumatoide

Autres affections inflammatoires

Maladie de Still de I'adulte

Sarcoidose

Maladie périodique, fievre méditerranéenne et autres fievres périodiques

Arthropathies infectieuses et post-infectieuses
Bactérienne

Aigué (staphylocoque, streptocoque, bacilles gram -, borreliose, etc.)
Chronique (tuberculose, etc.)

Endocardite

Virale

Hépatites A, B, C

Rubéole

Parvovirus B19

VIH

Autres

Mycosique (rare)

Parasitaire (rare)

Post-infectieuse

Rhumatisme post-streptococcique

Arthropathies microcristallines et métaboliques
Microcristalline

Goutte

Chondrocalcinose

Rhumatisme a apatite

Métabolique

Hémochromatose
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TEST D’AUTO-EVALUATION

Question °1:
Citez un argument clinigue et une anomalie du liquide articulaire caractéristique de la chondrocalcinose articulaire.

Question° 2:

Une polyarthrite associée a un syndrome de Raynaud est évocatrice de :
A.- Syndrome de Sharp

B. - Une cryoglobulinémie

C. - Une arthropathie goutteuse

D. - Un rhumatisme psoriasique

E.- Une dermatomyosite.

Question ° 3:

Une polyarthrite associée a une diarrhée chronique est évocatrice de :
A.-Un lupus érythémateux systémique

B.- Un syndrome de Fissenger Leroy Reiter

C. - Une maladie de Whipple

D. - Une maladie de Still de I'adulte

E.- Une maladie périodique

Question° 4 :
Citez un argument clinique et une anomalie du liquide articulaire caractéristique de la chondrocalcinose articulaire.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS

178 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3



CONDUITE ATENIR DEVANT UNE HYPERCALCEMIE

Les objectifs éducationnels

Apres la lecture de ce mini-module, I'étudiant doit étre capable de :

Définir une hypercalcémie

Expliquer les mécanismes physiopathologiques de I'hypercalcémie

Reconnaitre les principales manifestations cliniques permettant de suspecter une hypercalcémie
Reconnaitre les principales étiologies des hypercalcémies

Proposer une démarche étiologique devant une hypercalcémie

Citer les moyens thérapeutiques des hypercalcémies

Poser les indications thérapeutiques en fonction de la gravité, du retentissement de I’hypercalcé-
mie et de I'étiologie

N ey @B =

Activités d’apprentissage
- Keenig M, Gonthier R. Hypercalcémies. Diagnostics difficiles en médecine interne. 3eme édition
Maloine 2008

1. INTRODUCTION

L’hypercalcémie est une anomalie biologique fréquemment rencontrée en pratique courante. Son incidence annuelle
est de 500 cas/million d’habitants. Le diagnostic de I’hypercalcémie est simple, reposant sur un dosage périphérique
de la calcémie couplée a la phosphorémie, contrdlées 3 jours de suite. Les signes cliniques de I’hypercalcémie sont po-
lymorphes et peu spécifiques. Leur gravité dépend de la sévérité de I’hypercalcémie, de la rapidité de son installation
et du terrain sur lequel elle survient. Il s’agit d’'une urgence médicale pouvant engager le pronostic vital du patient,
nécessitant une prise en charge thérapeutique immédiate. La découverte d’une hypercalcémie impose une enquéte
étiologique orientée par 'anamnése et 'examen physique. Les étiologies sont dominées par I’hyperparathyroidie et les
causes néoplasiques. Le traitement d’une hypercalcémie est a la fois symptomatique et étiologique.

2. DEFINITION

Le diagnostic de I'hypercalcémie repose sur le dosage de la calcémie totale plasmatique. Une hypercalcémie est retenue
quand le calcium total sanguin est supérieur a 2,6 mmol/l ou 105 mg/I. Le dosage du calcium plasmatique total mesure :

- Le calcium ionisé 55 %
- Le calcium complexé aux anions (lactates, phosphate, bicarbonates) 5 %
- Le calcium lié aux protéines principalement I'albumine 40 %

Seul le calcium ionisé représente la fraction métaboliquement active et est soumis a une stricte régulation, cependant son
dosage n’est pas de pratique courante.

Uinterprétation de I'hypercalcémie doit tenir compte de certaines situations ou de certains parametres modifiant la calcémie :

- albuminémie : I'élévation de 1 g/l d’albumine au-dela de 40 g/l s'accompagne de I"élévation de la calcémie totale de
0,02 mmol/l et inversement. La calcémie totale corrigée est alors obtenue par la formule suivante :
Calcémie corrigée (mmol/l)= calcémie mesurée (mmol/l) + 0,02 X [40 — albumine (g/I)]

- 'hémoconcentration ou la déshydratation extra-cellulaire

- l'acidose augmente le calcium ionisé et réduit la fraction liée a I'albumine. Ainsi le calcium ionisé s’éléve de 0,04 mmol/I
dans le plasma quand le pH s’abaisse de 0,1 Ul.

- Un prélévement sanguin fait aprés la pose prolongée d’un garrot entraine une discrete hypercalcémie par hémolyse et

contracture musculaire.

En pratique, avant de retenir le diagnostic d’hypercalcémie il convient de répéter les dosages de la calcémie couplée a la
phosphorémie et la calciurie, contrélées 3 jours de suite et de doser parallelement la protidémie et I'albuminémie ainsi
que le pH sanguin.
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3. PHYSIOPATHOLOGIE

Le calcium est le principal minéral de 'organisme. A I'état physiologique, il existe un état d’équilibre permanent entre les
entrées et les sorties. Cet état d’homéostasie est assuré au niveau de 3 organes par le flux intestinal (absorption > excré-
tion), le flux rénal (excrétion urinaire > réabsorption tubulaire) et le métabolisme osseux. Trois hormones clés assurent cet
équilibre, pour maintenir une calcémie totale normale comprise entre 2,2 et 2,6 mmol/l (88-104 mg/I), en agissant sur l'os,
I'intestin et le rein. Il sagit de deux hormones hypercalcémiantes : la PTH et 1,25 (OH) 2 D3 ou calcitriol et une hormone
hypocalcémiante : la calcitonine.

- La PTH : elle est secrétée par la glande parathyroide. C’est une hormone hypercalcémiante, elle augmente la résorption
osseuse en stimulant les ostéoclastes, augmente la réabsorption tubulaire de calcium et augmente indirectement I'ab-
sorption intestinale de calcium.

- La vitamine D (1,25 (OH)2D3) dérivée du cholécalciférol alimentaire aprés hydroxylation, en 25 au niveau du foie et en 1
dans le rein, agit en synergie avec la PTH pour augmenter la résorption osseuse, la réabsorption tubulaire de calcium et
de phosphore. Elle favorise aussi leur absorption active au niveau intestinal.

- La calcitonine, secrétée par les cellules folliculaires de la thyroide, a une action hypocalcémiante par I'inhibition de la
résorption osseuse.

Ces différents mécanismes de I"hypercalcémie peuvent étre associés.

4. DIAGNOSTIC POSITIF DE 'HYPERCALCEMIE

4.1 CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Les circonstances de découverte sont nombreuses. L'hypercalcémie peut étre asymptomatique dans 40 % des cas. Elle est
alors de découverte fortuite lors d’un bilan de routine, ou dans le cadre d’un bilan d’une affection connue pourvoyeuse
d’hypercalcémie (sarcoidose, myélome multiple, cancer).

Ailleurs, I'hypercalcémie peut étre découverte devant des manifestations cliniques évocatrices. Les symptomes et les signes
dépendent principalement de la sévérité de I'hypercalcémie, de la rapidité de son installation et du terrain sur lequel elle
survient (sujet agé fragile, mauvais état général).

4.2 SIGNES CLINIQUES PROPRES A HYPERCALCEMIE
4.2.1. Signes généraux

Les signes génaux sont les plus constants. il peut s’agir d’'une asthénie physique et psychique quasi constante, d’une ano-
rexie ou de soif. Ces signes peuvent étre intriqués avec les symptomes en rapport avec la pathologie sous-jacente.

4.2.2. Signes digestifs

Il peut s'agir d’une constipation associée a la diminution de la motilité intestinale par atteinte des fibres musculaires lisses
responsable de syndrome pseudo-occlusifs, vomissements et météorisme. La stimulation de la sécrétion de gastrine pour-
rait favoriser la survenue d’ulcéres gastriques chez 15 a 20 % des patients ayant une hyperparathyroidie. Enfin I"hypercal-
cémie sévere peut étre responsable de pancréatite aigué.

4.2.3. Signes cardiovasculaires

lls sont potentiellement graves avec un risque de mort subite. 'ECG est systématique devant toute hypercalcémie a la re-
cherche de troubles du rythme parfois graves avec arrét cardiaque par fibrillation ventriculaire. Les modifications de I'ECG
sont variables avec la sévérité de I'hypercalcémie :

- Un raccourcissement QT est parmi les premiers signes a rechercher (a estimer en fonction du rythme cardiaque).

- Dans les hypercalcémies séveres, la durée du segment QT est abrégée au dépend de ST. Puis il apparait des arythmies
supra-ventriculaires, une fibrillation auriculaire, des extrasystoles ventriculaires et un bloc auriculo-ventriculaire. Les cas
les plus graves peuvent se compliquer de fibrillation ventriculaire et d’un arrét cardiaque.

L'hypokaliémie aggrave le risque myocardique de I’hypercalcémie et est donc a rechercher systématiquement. L'hypercal-
cémie sévere est une contre-indication a I'emploi des digitaliques devant le risque d’arythmie grave.

En cas d’hypercalcémie, on peut observer une hypertension artérielle inconstante, modérée, liée a la modification de la
perméabilité membranaire au sodium.

4.2.4. Signes neuromusculaires

Il existe souvent une asthénie, une fatigabilité et des troubles de I'humeur a type d’apathie. Cliniquement on peut trouver
une hypotonie musculaire et une diminution des reflexes ostéotendineux. Une hypercalcémie sévere entraine une torpeur
progressive avec des céphalées, parfois un état confusionnel avec agitation voire méme des hallucinations. Dans certains
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cas, il peut s'agir d’'un coma entrecoupé de phases d’agitations et de convulsions. Il n’existe pas de signes de localisation,
contrairement aux autres cas d’encéphalopathies d’origine métabolique.

4.2.5. Signes rénaux

Latteinte rénale dépend de 'intensité et de la durée de I"hypercalcémie. Les manifestations les plus importantes sont :
- La lithiase rénale

- La dysfonction tubulaire

- Uinsuffisance rénale aigué ou chronique

La lithiase rénale : Secondaire a I’hypercalciurie en rapport avec I'hypercalcémie chronique responsable de crises de co-
liques nephretiques. Cette hypercalciurie est responsable de néphrocalcinose avec dépdts de complexes de phosphate de
calcium dans le parenchyme rénal. Lassociation de lithiase rénale et d’hypercalcémie doit faire évoquer une hyperparathy-
roidie primaire ou une sarcoidose.

La dysfonction tubulaire : La nycturie est le signe le plus précoce de l'atteinte tubulaire et témoigne d’un trouble de la
concentration des urines en rapport avec une diminution de la réabsorption tubulaire du sodium. Rapidement apparait un
syndrome polyuro-polydipsique insensible a I'injection d’ADH, réalisant un tableau de diabéte insipide néphrogénique par
effet antagoniste de I’hypercalcémie pour 'ADH, au niveau du tube distal.
L'hypercalcémie chronique est responsable d’une acidose tubulaire distale de type 1 avec acidose hyperchlorémique, hy-
pokaliémie et hypercalciurie qui contribue au développement de lithiases.

Linsuffisance rénale : elle est liée au degré et a la durée de I’hypercalcémie. En situation aigué I’hypercalcémie entraine
une baisse de la filtration glomérulaire par vasoconstriction rénale et déshydratation secondaire aux vomissements et a la
fuite rénale de sodium. En situation chronique I'hypercalcémie et I’hypercalciurie entrainent une néphropathie chronique
hypercalcémique avec nécrose et atrophie tubulaire et fibrose interstitielle réalisant un tableau de néphropathie intersti-
tielle. U'hypertension artérielle et I'obstruction par néphrocalcinose ou lithiase, participent a I'insuffisance rénale.

4.2.6. Autres signes
En cas d’hypercalcémie chronique, on peut avoir d’autres signes pouvant étre révélateurs :

eUne médiacalcose artérielle généralement asymptomatique avec a la radiographie des calcifications linéaires le long des
trajets artériels
eUne chondrocalcinose révélée par une arthrite subaigué pseudo-goutteuse liée a la formation de cristaux de pyrophos-
phate de calcium sur la surface cartilagineuse.
e Des signes radiologiques :
-Des opacités des fibrocartilages.
—-Un mince liseré opaque de la lame osseuse sous chondrale (genou)
-Des calcifications capsulaires et tendineuses (du carpe, la symphyse pubienne).
eUne conjonctivite chronique tenace, liée a une précipitation de dépbts calciques visibles a la lampe a fente, pouvant
réaliser une kératopathie en bande.
eUn prurit

4.3. CRISE AIGUE HYPERCALCEMIQUE
Il s’agit d’une urgence thérapeutique. Le tableau est fait de :

- Signes neurologiques : agitation, délire, convulsions, coma

- Signes digestifs : vomissements incoercibles, douleurs abdominales pseudochirurgicales
- Déshydratation sévere avec insuffisance rénale fonctionnelle

- Fievre

- Risque d’arrét cardiaque par fibrillation ventriculaire

La crise hypercalcémique aigué nécessite un traitement d’urgence.

4.4. CORRELATION ENTRE TAUX DE CALCEMIE ET INTENSITE DES SYMPTOMES

Le syndrome clinique d’hypercalcémie est polymorphe, complexe et peu spécifique. Il est nécessaire d’évoquer une hyper-
calcémie chez tout patient porteur de symptoémes mal étiquetés. Schématiquement il existe une corrélation entre le taux
de calcium et l'intensité des symptémes :

- Uhypercalcémie modérée entre 2,65 et 3 mmol/l (106 a 120 mg/I) est souvent de découverte fortuite, asymptomatique
et évolue sur un mode chronique.

- U'hypercalcémie importante entre 3 et 3,5 mmol/l (120 a 140 mg/I) est génératrice de symptomes systémiques tres va-
riés : rénaux, ostéo-articulaires ou digestifs qui traduisent un retentissement viscéral.

- 'hypercalcémie sévere > 3,5 mmol/l (>140 mg/l) provoque un tableau d’encéphalopathie et nécessite un traitement
urgent.
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5. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

5.1. ENQUETE ETIOLOGIQUE
5.1.1. Interrogatoire
Linterrogatoire est un temps capital de I'enquéte étiologique, permettant de rechercher :

- Une prise médicamenteuse : sels de calcium, vitamine D, thiazidiques, lithium

- Des signes généraux et fonctionnels orientant vers une pathologie hypercalcémiante : des antécédents personnels de
cancer, des symptdmes récents orientant vers un cancer méconnu (rectorragies, troubles du transit, toux, hémoptysie...),
une douleur osseuse orientant vers un myélome, des arthralgies ou des troubles visuels orientant vers une sarcoidose,
un ulcere gastro-duodénal orientant vers une hyperparathyroidie, une chondrocalcinose articulaire ou une lithiase rénale
faisant rechercher une cause ancienne a I’hypercalcémie

- Des habitudes alimentaires particuliers, tel que la consommation excessive de produits laitiers

- Des antécédents familiaux d’hypercalcémie : une neuropathie endocrinienne multiple, une hypercalcémie hypocalciurie
familiale

5.1.2. Examen physique
Il doit étre complet et systématique et recherche en particulier :

- Un cancer ostéophile : par la palpation des seins, de la thyroide, des aires ganglionnaires, des fosses lombaires et les
touchers pelviens

- Des signes d’endocrinopathies : hyperthyroidie, hypothyroidie, insuffisance surrénalienne (mélanodermie, hypotension)

- La palpation des épineuses dorsales a la recherche de douleurs vertébrales.

5.1.3. Examens complémentaires

Les examens complémentaires seront guidés par les données de I'interrogatoire et de I'examen physique. En plus du bilan
phosphocalcique 3 jours de suite (calcémie, phosphorémie, calciurie, phosphaturie, phosphatases alcalines), de la créati-
nine et de I'ionogramme avec réserve alcaline, d’autres examens simples et de pratique courante seront demandés : une
NFS, une VS, une EPP, dosage de la PTH.

Le bilan radiologique dépend de I'étiologie. Le bilan minimum a réaliser comprend : un ASP (a la recherche de lithiases, de
néphrocalcinose), une radiographie thoracique, une radiographie du crane, du bassin, du rachis et des mains.

D’autres examens de 2éme intention seront demandés selon l'orientation : I'immunoélectrophoréese des protides, un
myélogramme, un bilan thyroidien, le dosage de la 25 OH D3, la cortisolémie, une scintigraphie osseuse, une biopsie des
glandes salivaires accessoires, une échographie cervicale, une tomodensitométrie thoraco-abdominopelvienne, le dosage
de la PTH-rp.

5.2. PRINCIPALES ETIOLOGIES
5.2.1. Hypercalcémies néoplasiques

Lorigine néoplasique représente |'étiologie la plus fréquente d’hypercalcémie, elle est retrouvée dans environ 60 % des
cas. Uhypercalcémie est dans ces cas souvent symptomatique, sévére et rapidement progressive. L'hypercalcémie survient
le plus souvent au cours d’une néoplasie connue. Parfois elle peut révéler le cancer et constitue alors un facteur de mauvais
pronostic.

On distingue 2 principaux mécanismes physiopathologiques différents des hypercalcémies malignes :

- Hypercalcémie des hémopathies malignes et des tumeurs solides avec métastases osseuses, qui est due a des lésions
osseuses destructrices avec ostéolyse locale. (La résorption osseuse est liée a I'activation des ostéoclastes par des subs-
tances synthétisées par les cellules tumorales ou les cellules inflammatoires métastatiques). Il s’agit du mécanisme prin-
cipal.

- Hypercalcémie humorale maligne, paranéoplasique de mécanisme plus rare, due soit a la sécrétion par la tumeur d’un
facteur hypercalcémiant circulant : la PTH-rp se fixant sur le récepteur de la PTH, soit a la sécrétion de 1,25 (OH) 2 D3.

a) Tumeurs solides avec métastases osseuses

En cas de métastases osseuses, dans 20 % des cas, les patients peuvent présenter une hypercalcémie au cours de leur
évolution. Il s’agit essentiellement du cancer du sein, du poumon et du rein, mais aussi du tube digestif, de la thyroide, de
la vessie, de I'utérus, de l'ovaire, du larynx et de la prostate. Biologiquement on trouve une hypercalcémie, une hypercal-
ciurie, une augmentation des phosphatases alcalines et une phosphorémie normale.

b) Myélome multiple

'hypercalcémie s'observe dans 30 % des cas de myélome, souvent sévere et majeure avec un risque d’insuffisance rénale
suite a une déshydratation extra cellulaire. Elle représente un facteur de mauvais pronostic. Le diagnostic est suspecté
devant un patient agé avec altération de |'état général, douleurs osseuses avec a la biologie une accélération de la VS, une
anémie, une insuffisance rénale, une hypergammaglobulinémie avec un pic, étroit, monoclonal, ou une hypogammaglo-
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bulinémie. Limmunoélectrophorese des protides trouve une sécrétion monoclonale d’'immunoglobulines, avec baisse des
autres classes d’immunoglobulines et la présence inconstante de protéinurie de Bence Jones. A 'imagerie, on peut voir
des lacunes osseuses multiples typiquement a 'emporte piece (du crane ou du bassin) ou un tassement vertébral. Le dia-
gnostic est confirmé par la ponction sternale/et ou la biopsie ostéo-médullaire montrant des plasmocytes dystrophiques
supérieure a 10 %.

c) Autres hémopathies
Les lymphomes malins non hodgkiniens et leucémies donnent une hypercalcémie dans 5 % des cas, soit par sécrétion lo-
cale de cytokine, soit par activation anormale de 1,25 (OH) 2D3.

Cas particulier des lymphomes ou leucémies a cellules T, induits par I'HTLV1 qui donnent une hypercalcémie dans plus de
50 % des cas, habituellement sévére, secondaire a la sécrétion de PTH rp.

d) Hypercalcémies humorales paranéoplasiques

Il n'y a pas d’atteinte osseuse secondaire, I"hypercalcémie disparait avec l'ablation de la tumeur et réapparait en cas de
récidive ce qui évoque un syndrome paranéoplasique. Uhypercalcémie est due a la sécrétion par la tumeur d’un facteur
hypercalcémiant circulant la PTH rp qui est une protéine apparenté a la PTH, mais codée par un gene différent avec une
analogie de structure avec la PTH. Elle se fixe sur des récepteurs identiques et a des effets biologiques similaires a la PTH.
Les tumeurs les plus souvent en cause sont d’origine épidermoide (poumon, cesophage, col utérin, peau). Il peut s'agir
aussi d’'un cancer du rein, de la vessie ou de 'ovaire.

Ala biologie on trouve un tableau de pseudo hyperparathyroidie avec hypercalcémie, hypophosphorémie, PTH normale ou
basse (car la molécule de PTH-rp n’est pas reconnue par le dosage de la PTH).

5.2.2. Hyperparathyroidie

Elle représente environ 25 % des causes d’hypercalcémie chez I'adulte. Son pic d’incidence se situe entre la 5™ et 6°me
décennie, avec une prédominance féminine (ratio F/H 3,5). Il existe une production excessive et inappropriée de PTH en
rapport soit avec un adénome parathyroidien (le plus souvent unique, mais parfois multiple), une hyperplasie diffuse des
4 parathyroides ou plus rarement d’un carcinome parathyroidien.

Uhyperparathyroidie est caractérisée par une hypercalcémie modérée (souvent<3 mmol/I) et chronique, pauci ou asymp-

tomatique. Le diagnostic doit étre évoqué devant des manifestations en rapport avec une hypercalcémie chronique, no-

tamment des anomalies a I'imagerie :

- Une déminéralisation osseuse diffuse, un amincissement des corticales osseuses avec un élargissement des cavités mé-
dullaires

- Radio des mains : une résorption des houppes phalangiennes, un amincissement des corticales et une résorption sous-pé-
riostée

-Radio du crane : des Iésions micro lacunaires donnant un aspect grumeleux en sel et poivre

- Radio des os longs : présence de Iésions lytiques en rapport avec une ostéite fibro-kystique réalisant une tumeur brune.

- Radio panoramique : résorption de l'os alvéolaire avec disparition de la lamina dura.

Ces signes radiologiques peuvent manquer. Lostéodensitométrie est I'examen d’imagerie qui apprécie au mieux la sévérité
de l'atteinte osseuse.

Autre manifestations d’hypercalcémie chronique :

- Des lithiases rénales récidivantes, avec néphrocalcinose

- Une insuffisance rénale chronique en rapport avec une néphrite interstitielle chronique
- Une pancréatite calcifiante aigué, un ulcere gastro-duodénal

- Une Chondrocalcinose articulaire et autres calcifications tissulaires (conjonctive).

A la biologie le diagnostic d’hyperparathyroidie primaire est évoqué devant une hypercalcémie, une hypophosphorémie,
une hypercalciurie, une augmentation des phosphatases alcalines, une acidose hyperchlorémique trés évocatrice, car les
autres étiologies s'accompagnent plutdt d’alcalose hypochlorémique. Dans la majorité des cas, le diagnostic est aisé a éta-
blir en démontrant I’élévation de la concentration sérique de PTH contrastant avec une élévation simultanée de la calcémie.
Une fois le diagnostic positif d’hyperparathyroidie est fait, il est important de déterminer I'étiologie et la localisation. Dans
85 % des cas, il sagit d’'un adénome cervical, exceptionnellement ectopique (notamment médiastinal).

L'échographie cervicale est un examen clé, de premiere intention, pour le diagnostic topographique d’une hyperparathy-
roidie, mais nécessite un échographiste entrainé. La scintigraphie classique (au thallium ou au technetium), ou mieux la
scintigraphie au sestamibi, permettent I'exploration des zones mal individualisées par I'échographie comme le médiastin
supérieur (en cas d'adénome ectopique ou surnumeéraire). La cervicotomie est parfois nécessaire.

Dans 15 % des cas, il peut s’agir d’'une hyperplasie parathyroidienne, souvent d’origine familiale entrant dans le cadre de
néoplasies endocriniennes multiples (NEM), dont il existe 2 types :

- NEM1 (poly-adénomatose de Werner) : une hyperparathyroidie + tumeurs de I"hypophyse (acromégalie, adénome a pro-
lactine) et des cellules endocriniennes du pancréas (gastrinome) + ulcéres peptiques a répétition (syndrome de Zollinger
Ellison).

- NEM2 : Hyperparathyroidie + carcinome médullaire de la thyroide + phéochromocytome d’ou I'intérét du dosage systé-
matique de la thyrocalcitonine lors de I'enquéte familiale.
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5.2.3. Autres causes d’hypercalcémie

a) Granulomatoses

Certaines granulomatoses peuvent se compliquer d’hypercalcémie au cours de leur évolution. La fréquence de I'hyper-
calcémie dans la sarcoidose est de 10 a 20 %, mais I’hypercalciurie est plus fréquente. Elle est apport avec une sécrétion
inappropriée et non freinable d’1a hydroxylase, extra rénale, par les macrophages activés au niveau des granulomes, en-
tralnant une hydroxylation en 1 de la vitamine D et une production anormale de 1,25 dihydroxy-calciférol. Dans la majorité
des cas, I’hypercalcémie est découverte lors du bilan phosphocalcique systématique d’une sarcoidose connue. Il est excep-
tionnel que I'hypercalcémie soit révélatrice, auquel cas il faudra évoquer le diagnostic devant des manifestations médiasti-
no-pulmonaires évocatrices (adénopathies médiastinales ou pneumopathie interstitielle), une uvéite ou des lésions cuta-
nées (érythéme noueux ou des sarcoides cutanés). Le diagnostic sera confirmé par I'augmentation franche de I'enzyme de
conversion de l'angiotensine, une alvéolite lymphocytaire ou mieux par la mise en évidence d’un granulome a I’histologie.

Cette sécrétion inappropriée de calcitriol par production extra rénale d’une 1 a hydroxylase s'observe dans d’autres granu-
lomatoses comme la tuberculose, I’histiocytose, I'histoplasmose, la bérryliose et la lepre.

b) Hypercalcémies iatrogénes
Elles sont en rapport avec :

- Soit un traitement excessif dans sa posologie ou sa durée
- soit un traitement a posologie normale qui entraine chez des patients prédisposés une élévation de la calcémie notam-
ment en cas d’association thérapeutique (par exemple : thiazidiques et sels de calcium).

Les exces de sels de calcium : Souvent par automédication (ex. : traitement des insuffisants rénaux chroniques).

Lapport de vitamine D : Cet apport peut étre connu et excessif, comme par exemple en cas de traitement d’une ostéoma-
lacie ou d’un rachitisme. Dans ces cas de traitement au long cours, la surveillance de la calcémie est nécessaire.

Dans d’autres cas, il peut s’agir d’'un apport méconnu de vitamine D, notamment dans les associations vitaminiques utili-
sées comme fortifiant. Dans ce cas, I"hypercalcémie n‘apparait qu’apres une longue période d’administration, mais persiste
des semaines aprés l'interruption du traitement, car les dérivés de la vitamine D sont stockés dans les tissus adipeux et
musculaires.

Les diurétiques thiazidiques : lls augmentent la réabsorption tubulaire du calcium, entrainant une hypercalcémie vraie. lls
sont utilisés comme test révélateur d’'une hypercalcémie fruste dans les hyperparathyroidies pauci symptomatiques.

Lintoxication chronique par la vitamine A : La vitamine A est surtout prescrite pour des affections dermatologiques récidi-
vantes (acné, psoriasis) notamment sous forme d’analogues (acide rétinoique). Exceptionnellement, il peut apparaitre une
hypercalcémie par utilisation prolongée et a fortes doses.

Le lithium : Il donne une hypercalcémie modérée, asymptomatique, de découverte systématique observée chez 10 % des
patients traités par lithium (effet direct sur les cellules parathyroidiennes).

Les sels alcalins ou antiacides chélateurs de phosphore : Ce type d"hypercalcémie a été surtout décrit chez les sujets souf-
frant de douleurs épigastriques et traités par un apport de lait et de bicarbonate de soude en grande quantité (syndrome
de Burnett). Il en résulte une majoration de I'absorption intestinale de calcium et une augmentation de la réabsorption
tubulaire rénale secondaire a I'alcalose métabolique. Cette situation est devenue rare depuis I'avenement des traitements
modernes des ulceres gastro-duodénaux (les inhibiteurs de la pompe a protons). Lingestion excessive d’un chélateur de
phosphore a base d’hydroxyde d’alumine entraine une hypophosphorémie qui stimule la synthése de 1,25 (OH) 2 D3 et
peut provoquer une hypercalcémie modérée, chez les insuffisants rénaux dialysés.

¢) Immobilisation prolongée

Linactivité physique par immobilisation (ou une apesanteur dans l'espace) peut entrainer une baisse de l'activité ostéo-
blastique et une augmentation de la résorption ostéoclastique responsable d’une hypercalciurie avec risque de lithiase et
hypercalcémie modérée.

d) Autres causes endocriniennes
L'hyperthyroidie : Une hypercalcémie s'observe dans 20 % des cas et régresse apres guérison. Elle est en rapport avec une
augmentation de 'activité ostéoclastique;

Linsuffisance surrénalienne aigué : 'hypercalcémie est transitoire, elle est due a un antagonisme entre le cortisol plasma-
tique et la vitamine D sur I'absorption intestinale de calcium. Un déficit en glucocorticoides augmente I'absorption digestive
du calcium. Inversement la corticothérapie bloque le transfert du calcium.

Autres : Acromégalie, hypothyroidie, phéochromocytome.

e) Insuffisance rénale aigué
L'hypercalcémie s'observe a la phase de récupération des fonctions tubulaires surtout en cas de rhabdomyolyse aigué, ou
il existe une forte libération endogéne du calcium musculaire.

f) Déshydratation
La déshydratation peut s'accompagner d’une hypercalcémie transitoire, pouvant étre expliquée par I’hémoconcentration

qui majore la fraction liée aux protéines.
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g) Maladie de Paget
Elle est caractérisée par une accélération de la formation et de la résorption osseuse.

h) Hypercalcémie hypocalciurie familiale

C’est une maladie familiale autosomique dominante rare qui se caractérise par une hypocalciurie franche associée a une
hypercalcémie modérée et stable. Ce seul contraste biologique doit faire évoquer le diagnostic et impose une enquéte
familiale. La physiopathologie de cette affection est mal connue. Le taux de PTH est normal ou légerement élevé (tableau
d’hyperparathyroidie, mais avec une hypocalciurie).

5.3. STRATEGIE DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE HYPERCALCEMIE (ANNEXE)

6. TRAITEMENT

6.1 BUT

Le traitement a un triple intérét :

- Corriger la calcémie

- Prévenir les complications de I'hypercalcémie
- Traiter I'étiologie de I’hypercalcémie

6.2 MOYENS
6.2.1 Traitement symptomatique

Méme quand la cause de I"hypercalcémie est connue, le traitement étiologique nécessite souvent un certain délai, pendant
lequel un traitement symptomatique devra étre prescrit.

a) Mesures générales

Elles doivent toujours étre instaurées :

- La suppression de certains médicaments : les médicaments contenant de la vitamine D et du calcium, les thiazidiques et
les alcalins. (Les digitaliques doivent étre arrétés, car il y a un risque de fibrillation ventriculaire)

- La correction des troubles de la kaliémie

- Un régime pauvre en aliments riches en calcium : lait, fromage, ceuf, épinards

- Eviter les eaux minérales

b) Réhydratation et rééquilibration hydro électrolytique

C’est une mesure capitale, car I’hypercalcémie entraine une déshydratation extra cellulaire par vomissements et polyurie.
D’autre part, le rétablissement du volume extra cellulaire tend a baisser la réabsorption de calcium dans le tubule proximal.
On utilise la voie intraveineuse avec des solutés salés isotoniques (3l/ de sérum Q a 9 % par 24h), avec une surveillance
stricte a la recherche de signes de surcharge, notamment en cas d’insuffisance rénale ou cardiaque.

c) Diurétiques

Lutilisation concomitante de diurétiques de I'anse (furosémide) avec la réhydratation, permet d’augmenter I'élimination
rénale de calcium. La dose peut aller dans le cadre d’une diurése forcée de 40 a 120 mg/24h. Cette prescription nécessite
beaucoup de précautions, avec surveillance stricte de la tension artérielle, de I'état d’hydratation et de I'ionogramme.

d) Médicaments inhibant la résorption osseuse

Les Bisphosphonates : Leur utilisation a révolutionné la prise en charge de I’hypercalcémie. Ils ont un effet prolongé, mais
retardé. lls sont administrés par voie intraveineuse, ils agissent en 24 a 48 heures avec un effet durable de 3 a 4 semaines.
Il sagit de puissants anti-ostéoclastiques. Exemples : pamidronate de sodium (Arédia®), clodronate disodique (Clasto-
ban®), zolédronate (Zométa®). Le plus souvent ils sont bien tolérés. Quelques effets indésirables sont rapportés : une
fievre transitoire, une nécrose mandibulaire (exceptionnelle), une lymphopénie (Pamidronate). Ils sont contre-indiqués
en cas d’insuffisance rénale sévere (sauf le Clastoban®). La calcémie doit étre régulierement contrélée, car il y a un risque
d’hypocalcémie.

La Calcitonine : (humaine ou de Saumon). Exemple : Calsyn® 4 a 8 Ul/kg/j en 4 a 6 injections en S/C ou en IM. Il sagit d’un
traitement intéressant, vu son effet hypocalcémiant rapide, survenant au bout de quelques heures. Mais la baisse de la
calcémie reste modérée et n’est pas suffisante dans les hypercalcémies sévéres. D’autre part, il existe souvent un phéno-
mene d’échappement nécessitant I'association a d’autres hypocalcémiants, de plus I'effet n’est pas durable et s'épuise en
4 a7 jours. Les effets indésirables décrits sont rares, il sagit de nausées, de vomissements, de flush ou de rares réactions
allergiques.

La Mithramicine : Il s’agit d’'un antibiotique ayant une action antiostéoclastique (donc hypocalcémiant), mais n’est prati-
quement plus utilisé que dans les hypercalcémies néoplasiques réfractaires aux autres traitements en raison de sa toxicité
rénale, hépatique et plaquettaire. Il s'administre a raison de 25 pg/kg en perfusion intraveineuse sur 4 heures.
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e) Médicaments diminuant I'absorption intestinale

Les glucocorticoides : Prednisone 0,5 a 1 mg/kg/j, I'efficacité est incompléte et modérée, le délai d’action est de 3 a 4 jours.
Le mécanisme essentiel est une baisse de I'absorption intestinale de calcium. Cet effet est intéressant surtout dans les hy-
percalcémies par hypervitaminose D (comme la sarcoidose) et dans les hypercalcémies des hémopathies.

Phosphore per os : Le mécanisme d’action est une diminution de I'absorption intestinale de calcium par formation de sels
de phosphate de calcium et inhibition de la synthése de 1,25 (OH) 2 D3. Il est prescrit per os a la dose de 1 a 3 g/j. Son délai
d’action est lent et il a des effets indésirables limitant son utilisation (intolérance digestive, vomissements et diarrhée).

f) Epuration extrarénale :
Elle est réservée aux hypercalcémies menagantes, au cours desquelles les autres traitements ont échoué.

6.2.2. Traitement étiologique

Le choix du traitement idéal, meilleur traitement a long terme de I’"hypercalcémie. Il est radical dans I'hyperparathyroidie
primaire par I'exérése chirurgicale et dans les hypercalcémies iatrogénes par l'arrét des médicaments responsables. Il est
parfois efficace, mais de facon incompléte ou retardée.

6.3. INDICATIONS

Le choix du traitement de I’hypercalcémie dépend de la sévérité de I'hypercalcémie et de son retentissement clinique. Le
traitement étiologique et les mesures générales s'imposent dans tous les cas.

- En cas d’hypercalcémie modérée < 3 mmol/l, bien tolérée et chronique : le traitement peut se faire en ambulatoire. |l
associe un régime sans calcium et des boissons abondantes. En cas d’inefficacité, on peut proposer du phosphore per os,
des corticoides ou de la calcitonine selon I'étiologie.

- En cas d’hypercalcémie > 3 mmol/l, souvent mal tolérée et menacante : il faut hospitaliser le patient et :

- Entre 3 et 3,5 mmol/I : réhydratation rapide + Furosémide seuls ou associés a de la calcitonine, aux corticoides ou bis-
phosphonates.

-Si>3,5 mmol/l : il s'agit d’'une urgence. Le patient doit étre hospitalisé dans une unité de soins intensifs avec surveillance
des constantes hémodynamiques : réhydratation + perfusion de bisphosphonates et/ou calcitonine, diurétiques voire
épuration extrarénale si insuffisance rénale oligo-anurique.

7. CONCLUSION

LU'hypercalcémie est un symptome biologique fréquent dont le diagnostic est de plus en plus précoce grace aux examens
systématiques. Le tableau clinique est polymorphe et souvent trompeur. Il sagit d’'une situation potentiellement dange-
reuse voire mortelle du fait du risque de troubles graves du rythme cardiaque. Sa gravité dépend de la sévérité de I'hy-
percalcémie et de la rapidité de son installation. Sa découverte impose une démarche étiologique souvent guidée par les
données de I'interrogatoire et de I'examen clinique. Les étiologies sont dominées par les cancers, le myélome multiple et
I"hyperparathyroidie. Le traitement en plus du traitement étiologique, il repose sur un traitement symptomatique, qui est
indispensable et parfois urgent. Son choix dépend du mécanisme de I'hypercalcémie et du caractére plus ou moins me-
nacant de la situation. Le traitement des hypercalcémies graves a été transformé par I'avenement des bisphosphonates
intraveineux ayant une puissante action.
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ANNEXE

Stratégie diagnostique devant une hypercalcémie
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DYSPHAGIE : CONDUITE A TENIR

| — DEFINITION — INTRODUCTION :

La dysphagie est une gene au passage des aliments lors de la déglutition.

La dysphagie est un symptome fréquent. Le diagnostic repose sur un interrogatoire soigneux et un examen attentif, cette
étape clinique est capitale pour orienter le diagnostic et la demande des examens complémentaires.

La dysphagie est divisée en deux sous types :

- la dysphagie oropharyngée correspondant aux troubles de la déglutition

- et la dysphagie cesophagienne correspondant aux anomalies de I'cesophage.

La dysphagie doit étre distinguée :

- de I'anorexie : le sujet inappétent peut traduire son trouble par la formule « ¢a ne passe pas»

- sensation de « boule dans la gorge » des sujets anxieux : cette sensation de géne est indépendante de toute déglutition.

Il — RAPPEL : PHYSIOLOGIE DE LA DEGLUTITION :

e Déglutition : mécanisme réflexe a initiation volontaire. Elle se déroule en 3 phases : orale (ou buccale), pharyngée et
cesophagienne.

e Double controle nerveux :
-Centre protubérantiel automatique (IX et X) : noyau ambigu + noyau solitaire lié aux entres de la respiration, de la
salivation, du vomissement
—Centre cortical volontaire : cortex frontal, c’est lui qui imprime la volonté de déglutir et active la voie automatique.

e Déroulement :
1) Phase orale volontaire — durée variable :
—préparation du bolus : mastication (V) salivation (VII et IX)
—propulsion du bolus : la langue prend une inclinaison antéropostérieure (XIl) poussant le bolus vers le gosier, la mandi-
bule ferme la machoire (XIl et V). Le bolus est prét a étre déglutit des que le sujet le décidera.

2) Phase pharyngienne automatique —0,5a 0,7 s :

Transformation d’un conduit pharyngien aérien (a 95 % du temps) dévolu a la respiration en un conduit digestif dévolu a

la déglutition.

e Contraction pharynx (IX) :

e expansion de l'oropharynx qui s'adapte au volume déglutit

e contraction des muscles constricteurs du pharynx supérieur ce qui rend la filiere pharyngée plus étroite, mais plus di-
recte. De plus ce mécanisme permet d’ajouter un autre systéme anti-reflux nasal.

e Mécanisme anti-reflux nasal : contraction du voile du palais (X) qui ferme la communication entre 'oropharynx et le na-
sopharynx

e Mécanisme anti fausses routes : bascule de I'épiglotte conjuguée a la contraction des CV (XI bulbaire ou accessoire) qui
ferme la filiere trachéale.

Le bolus poursuit son trajet jusqu’a la bouche de Kilian ou bouche cesophagienne grace a la propulsion de la langue et le

péristaltisme initié dans le pharynx par le centre réflexe de la déglutition.

3) Phase cesophagienne automatique — 0,848 3 s :

e Passage du SSO (Sphincter Supérieur de I'cesophage) : sphinc- / \
ter strié (muscle crico-pharyngien) fermé a I'état basal (tonus /‘ l‘)

de repos) relaché par inhibition du tonus basal médié par le /J‘“/F”’//—\
/\

%
nerf X. \\\ La déglutition

e Traversée de I'cesophage : propagation de 'onde péristaltique
initiée par le nerf X qui se propage de haut en bas a la vitesse
de 3 cm/s le long du muscle lisse cesophagien, qui garantit une
progression du bolus méme en absence de la gravitation (bien
que celle-ci la facilité, mais on peut avaler la téte en bas).

e Passage du SIO (Sphincter Inférieur de I'oesophage) : sphincter
lisse contracté a I'état basal. Il se relaxe 2 a 3 secondes aprés
I'initiation du réflexe de déglutition et est donc ouvert bien
avant l'arrivée du bolus, ce qui peut expliquer les possibilités
de reflux acide physiologique sur cette courte période. Par la
suite, le SIO retrouve son tonus basal dés que le bol alimen-
taire est passé.

\ )

1

: fermeture de 1a bouche

: 1a langue se colle au palais

:lestmustles duvoile ferment les choanes

- fermeture de la glotte parataissement del’ épiglotie

< le bol alimentaire estprojeté dans " cesophage scul onfice béant

[N NI

Atias @ Aratowis Chigee, C. KENEST, chez Masson ed. 1981
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11l — ELEMENTS DU DIAGNOSTIC :

1) 'INTERROGATOIRE : ++ il est capital et doit étre minutieux et recherche :
a. Les antécédents :

- Ingestion de caustique

- Reflux gastro-cesophagien

- Accident vasculaire cérébral et de pathologie neurologique
- Traumatisme cranien

- Radiothérapie (ORL — Sein...)

- Maladies du systeme, d’anémie...

Les antécédents familiaux de myopathie...

b. Les Habitudes : alcool — tabac
c. Les caractéres de la dysphagie

- Lancienneté des troubles

Le mode d’installation progressive ou brutale

- 'évolution paroxystique

Uintensité

Simple géne a la déglutition ou véritable aphagie

- Le type de dysphagie aux solides, aux liquides ou paradoxales

d. Les signes d’accompagnements :

- Amaigrissements

- Troubles respiratoires

- Douleurs (odynophagie)

- Otalgies

- Les signes qui améliorent les symptdmes : prendre un verre d’eau...

2) LEXAMEN CLINIQUE :

a. Examen général : poids — taille — anémie — signes cutanés de sclérodermie — examen pleuropulmonaire a la recherche
d’une pneumopathie d’inhalation

b. Examen ORL : a la recherche d’une adénopathie, d’un cicatrice, d’'une écrouelle, d’une radiothérapie, I'examen de la
cavité buccale, la palpation de la thyroide.
Un examen ORL spécialisé est parfois nécessaire a la recherche de lésion de I’hypopharynx et du larynx.

c. Examen neurologique : a la recherche d’accident vasculaire cérébral, de myopathie, 'examen des paires craniennes
surtout le V, VII, IX, X et XI.

3) LES EXAMENS PARACLINIQUES :

Seront demandés selon l'orientation diagnostique, basés sur I'interrogatoire et I'examen clinique

- la fibroscopie oesogastroduodénale

- I'endoscopie des voies aériennes supérieures

une manométrie cesophagienne

- un scanner a la recherche d’une cause tumorale pharyngienne, cesophagienne, de compression extrinseque de I'ceso-
phage

une IRM cérébrale

RX thorax a la recherche d’'une pneumopathie, de masse médiastinale.

IV — LES ETIOLOGIES :

A/DYSPHAGIE OROPHARYNGEE :

Causes Principales :

e Lésions inflammatoires oropharyngées : épiglottite, angine, amégdalite chronique
e Obstruction mécanique :

-Diverticule de Zenker

-Tumeurs oropharyngées

—-Corps étrangers : traumatisant : aréte de poissons, 0s....
Alimentaires : boulettes...
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e Neuromusculaires :
—Accident vasculaire cérébral
-Sclérose latérale amyotrophique
—-Maladie de Parkinson
-Sclérose en plaques

e Maladies musculaires :
—dystrophies musculaires
—-myasthénie
-myopathies

Autres causes :
—Hyposialie
—-Dépression
—post radique

B/DYSPHAGIE GESOPHAGIENNE :
B1 - CAUSES ORGANIQUES :

1) Le cancer de l'cesophage qu’il soit épidermoide ou adénocarcinome, le cancer de I'oesophage doit étre évoqué en ler
lieu devant toute dysphagie organique.

2) Les sténoses de I'cesophage :
—-Caustique
—Peptique

3) Les cesophagites infectieuses : souvent chez I'immunodéprimé. Peuvent étre dues a :
—-Mycoses : candidats Albicans, aspergillose, histoplasmose
-Virus : herpes simplex virus 1, cytomégalovirus, virus varicelle zona
-Bactéries : tuberculose cesophagienne.

4) Les (Esophagites médicamenteuses : I'interrogatoire révele la prise de médicament avec peu ou sans eau et en décubi-
tus. Les médicaments en cause fréquemment sont les cyclines, Kcl, I'aspérine, les antiinflammatoires stéroidiens, la Vit C,
le sulfate de fer.

5) Les compressions extrinseques de I'cesophage par
-des adénopathies (lymphome, tuberculose),
—-une tumeur du médiastin
—une tumeur thyroidienne (goitre plongeant).
—-Anévrisme de l'aorte
—l'artere sous claviaire droite ectopique = dysphagie lusoria
—des ostéophytes cervicaux, mal de Pott

6) Les diverticules : gqu’ils soient du pulsion sur le tier inférieur de I'cesophage (diverticule épiphrénique) ou de traction sur
le tier moyen de I'cesophagie

7) Les anneaux et les membranes :
—Du tier supérieur : syndrome de Plummer Vinsont associant anémie ferriprive et anneau du tier supérieur de l'ceso-
phage
-Du tier inférieur : anneau de Schatzki

8) Autres causes :
-les tumeurs bénignes
—les corps étrangers

B2 — CAUSES FONCTIONNELLES :

1) Mégacesophages :
—primitif = achalasie ou cardiospasme caractérisé par un apéristaltisme, une hypertonie du sphincter inférieur de I'ceso-
phage avec absence de relaxation du SIO lors de la déglutition
—-secondaire a : un processus néoplasique ou paranéoplasique surtout du cancer du pancréas, des lymphomes et des
mélanomes.
Ou a un parasite le Trypanosoma cruzi, qui sévit surtout au Brésil.

2) Syndrome des spasmes étagés de I'oesophage caractérisé par un péristaltisme du corps cesophagien normal entrecoupé
d’ondes hypertensives prolongées, non propagées.

3) (Esophage casse noisette ou péristaltisme hypertensif : caractérisé par la présence d’ondes hypertensives prolongées
et péristaltiques
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4) Sclérodermie : I'atteinte cesophagienne est fréquente et précoce. Elle est caractérisée par un apéristaltisme du 2/3 inf
de 'cesophage et une hypotonie du sphincter inférieur de 'cesophage.

5) (Esophage hypersensible accompagnant un état d’anxiété. Aucune anomalie manométrique ou endoscopique n’est
retrouvée. La dysphagie varie avec I'importance du trouble psychique.
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V - ALGORITHME DIAGNOTIC ET DECISIONNEL

Dysphagie
Difficultés d'initier la déglutition : Sensation d'accrochage ou de blocage des aliments :
Dysphagie oropharyngée Dysphagie cesophagienne
Aliments solides uniqguement Aliments solides et liquides
Obstacle Troubles moteurs
Episodique Progressif Intermittents
Progressifs + Douleur thoracique Régurgitations
Perte de poids v v
Anneau/membranes Lent Rapide
Bon état général amaigrissement Spasmes étagés Achalasie
Pyrosis
]
Dilatation Sténose peptique Cancer Traitement médical Dilatation pneumatique/
Chirurgie
Dilatation/IPP Chirurgie
Radio/chimiothérapie
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VI- CONCLUSION

e Le diagnostic d’une dysphagie repose sur l'interrogatoire et I'examen clinique.
e Le cancer de I'cesophage reste la hantise du clinicien.

e Le diagnostic du trouble moteur cesophagien repose sur les explorations manométriques.
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CONDUITE A TENIR DEVANT DES VOMISSEMENTS

Les objectifs :

1- Définir les vomissements

2- Etablir le diagnostic positif

3- Reconnaitre les diagnostics différentiels

4- Evaluer la gravité des vomissements et préciser leurs principales complications

5- Reconnaitre les principales étiologies des vomissements

6- Proposer une prise en charge thérapeutique face a des vomissements en fonction de I'étiologie.

I- DEFINITION

Les vomissements se définissent comme des rejets actifs de tout ou une partie du contenu gastrique on intestinal par la
bouche.

lls associent une contraction synchrone du diaphragme, des muscles abdominaux et des muscles intestinaux internes.

I1- DIAGNOSTIC POSITIF

Le diagnostic positif est clinique. Il repose sur 2 caractéristiques représentées par :
eLa notion de rejet actif par la bouche.
e La notion d’émission du contenu gastrique, duodénal ou grélique.

Les vomissements sont souvent associés a des prodromes tels que les sueurs froides, une paleur, une tachycardie, une
mydriase et une hyper sialorrhée.

I1l- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Les données de 'anamnese permettent de distinguer les vomissements des :
e Régurgitations : Remontée passive dans la cavité buccale du contenu de I'cesophage et/ou de I'estomac.
e Mérycisme : Remontée volontaire, consciente ou non, du contenu gastrique dans la bouche ou il est de nouveau maché.

eNausées : La nausée peut précéder les vomissements. Elle est percue comme une envie de vomir ou comme une sensa-
tion de vomissements imminents. Les différents muscles se contractent, mais n‘aboutissent pas a I'expulsion du contenu
gastrique. Elle peut s'accompagner de prodromes.

IV- DIAGNOSTIC DE GRAVITE

A-EXAMEN PHYSIQUE :

e Signes de déshydratation : Hypotension, tachycardie, oligoanurie, pli cutané persistant, hypotonie des globes oculaires,
cernes périorbitaires, sécheresse buccale, troubles de la conscience, perte de poids.

¢ Signes en faveur de troubles hydro-électrolytiques : faiblesse, crampes musculaires

Rechercher une hématémese associée et un emphyseme sous-cutané

B- BIOLOGIE :

e lonogramme, créatinine sanguins a la recherche d’une alcalose hypokaliémique
hypochlorémique avec insuffisance rénale fonctionnelle
e Dosage de I'albuminémie : Evaluation de I'état nutritionnel
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V- COMPLICATIONS DES VOMISSEMENTS

A- Troubles hydro électrolytiques

B- Syndrome de Mallory Weiss :
La survenue d’une hématémese a la suite de vomissements répétés initialement non sanglants. La fibroscopie est indispen-
sable pour établir le diagnostic et éventuellement proposer un geste hémostatique.

C- Rupture de I'cesophage : Syndrome de Boerhaave

Complication exceptionnelle, tres grave. Il sagit d’une urgence chirurgicale. Elle se traduit par une violente douleur thora-
cique a la suite de vomissements avec dyspnée ; emphyseme sous-cutané, épanchement pleural et fuite cesophagienne du
produit de contraste hydrosoluble.

D- Syndrome de Mendelssohn : Inhalation bronchique avec pneumopathie.
E- CEsophagite.

F- Hémorragie sous conjonctivale.

G- Dénutrition en cas de vomissements chroniques.

H- Impossibilité de prendre des médicaments per os

VI- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

A- ELEMENTS DU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :
1- Interrogatoire :

'étiologie dépend du caractére aigu ou chronique, du contexte, du mode évolutif, des signes associés tel qu’une céphalée;
du type (brutal en jet sans nausées, évoquant une HTIC), du contenu (alimentaire : sténose digestive haute, hémorragique :
hématémese, fécaloide : occlusion basse ou fistule gastrocolique).

2- Examen physique :

Il doit étre complet et doit rechercher des éléments d’orientation étiologique avec notamment :

¢ Un examen abdominal a la recherche d’'un météorisme, d’une contracture abdominale, d’'une défense.
Les touchers pelviens doivent étre systématiquement pratiqués ainsi que la palpation des orifices herniaires

e Un examen neurologique a la recherche de signes de localisation, d’une raideur méningée et de signes d’hypertension
intracranienne.

3- Examens complémentaires :

Les examens complémentaires a visée étiologique vont dépendre essentiellement du contexte clinique :

— En cas de vomissements aigus : NFS, ionogramme sanguin, urée et créatinine sanguine, glycémie et calcémie. Un bilan
hépatique, un bilan pancréatique. Une radiographie de 'abdomen sans préparation de face, debout, couchée et cen-
trée sur les coupoles est systématique lorsqu’une urgence chirurgicale est suspectée.

ECG systématique en cas de vomissements aigus avec douleurs abdominales sans cause évidente. Un test de grossesse
chez la femme jeune.

— En cas de vomissements chroniques : les principaux examens complémentaires sont représentés par la fibroscopie
digestive haute, I'entéroscanner et I'échographie abdominale, la ponction lombaire et le scanner cérébral doivent étre
réalisés en présence de signes neurologiques ou de vomissements en jet.

B — LES PRINCIPALES ETIOLOGIES :

On distingue quatre situations cliniques : les vomissements de cause évidente, les vomissements aigus dans un contexte
d’urgence médicale ou chirurgicale, les vomissements chroniques ou récurrents et les vomissements de la femme enceinte.

1- Les vomissements de causes évidentes :
a- Mal des transports.

b- latrogéne : les vomissements font partie des effets secondaires classiques de nombreux médicaments (antimitotiques/
opioides/digitaliques/théophylline/colchicine/anti-inflammatoire...). Ils peuvent étre en rapport avec un surdosage (digita-
line) ou bien une simple intolérance (antibiotiques). lls peuvent étre isolés ou associés a un syndrome dyspeptiques, a une
pathologie gastroduodénale, hépatique ou pancréatique plus sévére.

c- Radiothérapie : I'incidence et la sévérité et I'incidence dépendent du site et de la surface irradiée ainsi que la dose ad-
ministrée par séance et de I'existence d’une chimiothérapie concomittente.les irradiations abdominales et épigastriques
représentent le risque le plus élevé.
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2- Les vomissements aigus évoluant dans contexte d’urgence chirurgicale ou médicale :

a- Les urgences abdominales : les vomissements accompagnent une douleur abdominale aigué dans un cas sur deux.

— Les occlusions : le tableau associe des douleurs abdominales, météorisme, arrét des matiéres et des gaz et vomisse-
ments. UASP debout de face recherche des niveaux hydroaériques dont la répartition peut orienter vers un obstacle
grélique ou colique.

— Les péritonites : évoquées devant une contracture ou une défense abdominale avec une douleur vive au toucher rectal.

— Lappendicite : des douleurs au point de Mac Burney associée a une fievre modérée et une hyperleucocytose.

— Les affections biliaires, hépatiques et pancréatiques : parmi les causes les plus fréquentes citons les complications de la
lithiase biliaire, les abces hépatiques, les hépatites et les pancréatiques.

— Ischémie et infarctus mésentérique : évoqués devant des douleurs abdominales épigastriques ou diffuses d’apparition
brutale, intense chez un malade présentant un terrain vasculaire ou un trouble du rythme .I'intensité des douleurs
contraste avec la pauvreté des signes généraux et physique au début.les vomissements apparaissent en 2eme temps
associés a un météorisme a une diarrhée sanglante et souvent un etat de choc.

b- Infarctus de myocarde : les vomissements peuvent étre révélateurs et précéder la douleur thoracique.

c- Affections uro-néphrologiques : les nausées et les vomissements sont les signes d’accompagnements fréquents des
coliques néphrétiques. Les vomissements peuvent également révéler une insuffisance rénale aigué .ils sont souvent secon-
daire aux désordres métaboliques et hydro électrolytiques qu’entraine le syndrome urémique.

d-Affections gynécologiques : les vomissements sont au 2™ plan. Les causes les plus fréquentes sont la grossesse extra
utérine, la nécrose ischémique d’un fibrome utérin et un kyste ovarien compliqué.

e-causes neurologiques : le vomissement d’origine neurologique est souvent brutal et en jet. Il survient sans effort sponta-
nément ou aux changements de position. Il est rarement isolé. Le symptome le plus fréquemment associé est une cépha-
lée. Le scanner réalisé en urgence est I'examen clef permet le plus souvent d’aboutir a un diagnostic étiologique. Dans
certain cas, I'examen du liquide céphalorachidien est nécessaire.

On distingue :

— le Syndrome méningé : les vomissements, les céphalées et la constipation font partie du trépied méningitique. Il existe
souvent une photophobie et une obnubilation. Lexamen trouve une raideur de la nuque. Il peut étre en rapport avec
une hémorragie méningée ou une méningite.

—L’hypertension intracranienne.

—La migraine : les nausées et les vomissements font partie des critéres de la crise de migraine. Les vomissements sur-
viennent plutét lors des paroxysmes.

—Le syndrome vestibulaire

f- causes métaboliques : certains désordres métaboliques ou endocrinopathies, lorsqu’ils s’installent brutalement s'accom-
pagnent de nausées, de vomissement, de diarrhée et de douleurs abdominales parfois pseudo chirurgicales. On distingue :

e Acidocétose diabétique : une glucosurie et une cétonurie massive confirment le diagnostic.

e Insuffisance surrénalienne aigué : elle peut se manifester par un syndrome douloureux abdominal associé a des vomis-
sements. Le tableau est souvent précédé par une asthénie progressive, des malaises en rapport avec une hypotension
orthostatique. Le tableau associe également une hyponatrémie et plus rarement une hypoglycémie.

eHypercalcémie : le tableau associe un syndrome polyuro polydipsique, une déshydratation, des signes digestifs, des signes
neurologiques, des signes cardiovasculaires avec hypertension artérielle avec des troubles du rythme ventriculaire qui
engagent le pronostic vital.

ePhéochromocytome : vomissements accompagnent les crises paroxystiques d’hypertension artérielle.

e Hyperthyroidie : crise de thyrotoxicose.

e La porphyrie aigué intermittente : il s’agit d’'une maladie rare, a transmission autosomique dominante qui se manifeste
rarement par des crises aigués associant des signes digestifs, des signes neurologiques et des signes psychiatriques. Les
vomissements sont présents dans 9 fois sur 10.

g - Les gastroentérites infectieuses : la diarrhée constitue le principal symptoéme associé aux vomissements, souvent ac-
compagnés de douleurs abdominales et de fievre.

h- Intoxication alimentaire.
i- Intoxication par les champignons.
j- Intoxication alcoolique.

k- Intoxication par des produits industriels : peuvent étre a l'origine d’une intoxication accidentelle ou volontaire dans un
but suicidaire (arsenic, plomb, organochlorés, organophosphorés, toluene....).

3- les vomissements chroniques récidivants :

a- les causes digestives :
emaladie du haut tractus digestive : une maladie ulcéreuse, cancer et lymphome gastrique, cancer duodénal et maladie
de Crohn.
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Les vomissements peuvent étre en rapport avec une gastroparésie ou secondaire a une chirurgie gastrique ou une vago-
tomie.

e Une obstruction mécanique tumorale primitive ou secondaire du gréle ou du colon.

¢ Une obstruction fonctionnelle en rapport avec une pseudo obstruction intestinale chronique secondaire a une scléroder-
mie, un diabete, une amylose ou une hypothyroidie.

b- Les causes neurologiques : I'hypertension intracranienne est d’installation progressive liée a une tumeur cérébrale. elle
peut étre a l'origine de vomissements chroniques longtemps isolés .le caractére matinal en jet sans effort et sans nausées
est évocateur.

c- Les causes psychiatriques : méme si le tableau est évocateur, une cause psychiatrique ne peut étre envisagée qu’apres

avoir écarté une affection organique sous-jacente.

¢ 'anorexie mentale est évoquée devant une anorexie amaigrissement est aménorrhée.

e La boulimie compulsive est caractérisée par une consommation excessive d’aliments suivie de vomissements provoqués
pouvant devenir automatique au fil du temps.

¢ Les vomissements psychogénes sont évoqués face a des vomissements intermittents et anciens. Ils surviennent plutét en
période postprandiale immédiate ou a jeun. L'état général est conservé sans perte de poids.

e Une période de stress ou d’anxiété est souvent retrouvée comme facteur déclenchant. Les vomissements disparaissent
souvent au cours de "hospitalisation.

4- Vomissements et grossesse :

a- Vomissements gravidiques : en début de grossesse les vomissements touchent une femme sur deux .les vomissements
apparaissent vers la 4éme semaine d'aménorrhée, s'intensifient jusqu’a la 12 éme semaine pour disparaitre au 4éme mois.

b- Hépatopathies gravidiques spécifiques : les nausées et les vomissements au cours du 2éme ou 3éme trimestre doivent
faire suspecter une hépatopathie gravidique spécifique telle la stéatose gravidique aigué ou la pré éclampsie.

VII- TRAITEMENT

A-BUTS:
e Arrét des vomissements

e Traitement de la cause et des complications

B-MOYENS:

1- Réanimation hydro électrolytique
2- Correction de I'état nutritionnel
3- Médicaments antiémétiques et indications : I'efficacité des antiémétiques varie en fonction des causes .la plupart de ces
molécules ne sont efficaces que dans certaines situations.
a- antagonistes des récepteurs muscariniques : Scopolamine : scopoderm* 1mg/72h. des effets secondaires de type
anti cholinergiques.
b- indication : mal des transports.
c- antagonistes des récepteurs histaminiques de type 1 :
e Prométhazine (phénergan * 25mg) :1 a 2 cp a renouveler au bout de 4heures sans dépasser 6 comprimés par jour.
Des effets secondaires sont a type de sédation, effets anti cholinergiques et hypotension orthostatique.
e Méclozine, cyclizine.
¢ Dimenhydrinate
¢ Diphénhydramine
Indication : Mal des transports
Maladies vestibulaires (vertiges de méniere)

d- chlorpromazine/aliprazide/metopimazine/halopéridol.
Effets secondaires extrapyramidaux peuvent étre un obstacle a leur utilisation.

¢ indication : vomissements post -chimiothérapie, post- radiothérapie, post- opératoire et les vertiges de méniere. La
posologie dépend de l'indication.
Exemple : aliprazide (pilitican*) : 2-5mg/kg en IM ou IV : chimiothérapie
Chlorpromazine (largagtil*) : 25 mg/j : post-opératoire
25 mg 3 a 4 fois/j : chimiothérapie
Halopéridol (haldol*) : 1 a 2 mg 4 a 8fois/j : chimiothérapie

e- prokinétiques : augmente la motricité digestive

e métoclopramide : primpéram*
Effet antidopaminergique central et périphérique, et cholinergique central et périphérique.
Effet cholinergique central et périphérique.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
196 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




Les effets secondaires : les symptémes extrapyramidaux précoces y compris aprés administration d’'une dose unique.
Syndrome parkinsonien. Dyskinésie tardive au cours du traitement prolongé chez le sujet agé.
Dose :
* vomissements non induits par les antimitotiques : réservé a I'adulte
1cp =10 mgouampoule a 10 mg
Posologie : % cp par prise, 3fois/j avant les repas en respectant un intervalle d'au moins 6 heures entre les prises.
* vomissements induits par les antimitotiques : réservé a I'adulte et a 'enfant plus de 20 kg : 0.5 mg/kg/prise soit 1 cp
de poids corporel par prise en respectant un intervalle d’au moins 6 heures entre les prises (forme injectable réservé
pour l'adulte).
e dompéridone : motilium™* : moins d’effets centraux que le métoclopramide, car il passe peu la barriére hémato-cépha-
liqgue mais a les méme effets sur la sécrétion de prolactine avec galactorrhée, gynécomastie et aménorrhée.
Dose:1a2cpal0mg3 a4 fois/j dose max/j est de 80 mg/j.
e érythromycine : iv 200 a 250 mg toutes les 8 heures. Indications : gastroparésie et pseudo-obstruction intestinale
chronique.

d- antagonistes des récepteurs 5 -HT3 :
¢ ondansétron (zophren*) : chimiothérapie

e- Autres : les corticoides et benzodiazépines sont utilisés avec d’autres antiémétiques dans la prévention et le traite-
ment des vomissements chimio-induits.
Loctréotide pourrait étre utile en cas de pseudo-obstruction intestinale chronique.

VIilI- CONCLUSION

Au cours de la prise en charge des vomissements, il est important de distinguer les vomissements aigus des vomissements
chroniques. Il est impératif d’éliminer une urgence médicale ou chirurgicale devant des vomissements aigus. Au cours
des vomissements chroniques, il faut d’abord écarter une cause organique puis rechercher une cause fonctionnelle avant
d’envisager une cause psychiatrique.
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CONDUITE A TENIR DEVANT UN SYNDROME HEMORRAGIQUE

I-INTRODUCTION - DEFINITION :

D Hémostase :
e Différents mécanismes assurant la prévention des saignements spontanés et I'arrét des hémorragies en cas de rupture de
la continuité de la paroi vasculaire :
—-Hémostase primaire - thrombus blanc
—-Coagulation plasmatique - fibrine
—Fibrinolyse.
e Equilibre permanent des mécanismes de ’'hémostase : Activateurs/Inhibiteurs.

D La pathologie hémorragique est un groupe hétérogene de maladies acquises ou constitutionnelles, d’évolution, de pro-
nostic et de traitement variables.

D Une démarche diagnostique rationnelle est impérative.

II- RAPPEL PHYSIOLOGIQUE : (pré-requis)

I1l- DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :

A- INTERROGATOIRE :

C’est une étape primordiale de la démarche diagnostique. Il doit préciser :
-Ll'age du patient
—Les antécédents personnels ou familiaux de syndrome hémorragique
—La consanguinité parentale, 'origine géographique
—La prise médicamenteuse
-Un syndrome infectieux, une grossesse, une néoplasie
-Le début brutal ou insidieux du syndrome hémorragique
—Le caractére du saignement :
Spontané —> hémostase primaire
Provoqué —> coagulation proprement dite.

B-EXAMEN CLINIQUE :
Il doit préciser :

1- le caractére du saignement :
e Hémorragie cutanéo-muqueuse : purpura — signe spécifique d’une anomalie de I'hémostase primaire
e Hématome et hémarthrose doivent orienter vers une anomalie de la coagulation proprement dite.

2- La gravité du syndrome hémorragique qui dépend de plusieurs facteurs :

* Le retentissement hémodynamique du syndrome hémorragique : Etat de choc hémorragique.

e La localisation du syndrome hémorragique : Hémorragie cérébrale, hémorragie rétinienne, digestive, hématome laryngé
ou de la langue menacant le pronostic vital.

e ["évolution du syndrome hémorragique : aigué ou chronique.

e 'age du patient

e Le mécanisme et I'étiologie du syndrome hémorragique.

C- LE BILAN BIOLOGIQUE :

¢ Devant tout syndrome hémorragique un bilan d’hémostase de premiéere intention doit étre demandé :

-Taux de plaquettes : (pq)

-Temps de saignement (TS)

-Taux de prothrombine (TP)

-Temps de céphaline activée (TCA)

-Temps de thrombine (TT)

-Taux de fibrinogéne.
e Un hémogramme complet (Hb-Ht) ainsi qu’un groupage sanguin doivent étre demandés en cas de syndrome hémorra-

gique grave.
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IV- LES ANOMALIES DE 'HEMOSTASE PRIMAIRE :

Temps de saignement allongé

/\

Plaquettes basses Plaquettes normales
(<150 000/mm3) /\
Thrombopénie TClA Nle TCA allongé
Thrombopathie Maladie de Willebrand

A - LES THROMBOPENIES :

TS allongé
Pal,

l—» Eliminer les fausses thrombopénies

Myélogramme indispensable

S T

Thrombopénie périphérique Thrombopénies centrales

auto-immune  non auto-immune MO envahie MO pauvre MO riche

1- Les thrombopénies périphériques : Le Myélogramme est riche en mégacaryocytes
a- Les thrombopénies périphériques de mécanisme immunologique :

- Mécanisme auto-immun :

PTAI = purpura thrombopénique auto-immun (primitif) :

e Hémopathie bénigne fréquente (80 % des thrombopénies)
e Thrombopénie souvent < 30 000/mm3
e Destruction immunologique des plaquettes par des anticorps anti glycoprotéines membranaires
e diagnostic d’exclusion
¢ 2 formes évolutives :  Formes aigués - enfant
Formes chroniques - adulte
e Traitement de 1% intention = Corticothérapie a 1 a 2 mg/kg/j ou immunoglobulines IV
* Traitement de 2™ intention : La splénectomie (taux de réponse de 60-80 %)
e Traitement de 3™ intention : Immunosuppresseurs, androgénes, immunonodulateurs

Thrombopénies périphériques auto-immunes secondaires :

e Maladies auto-immunes : LED, Gougerot-Sjogren, PR
e Hémopathies lymphoides : LLC, LMNH
¢ Maladies infectieuses : Virales = Hépatites, HIV, MNI, EBV, post vaccination

- Mécaniseme allo-immun :
Purpura thrombopénique néonatal par incompatibilité foetomaternelle :

Secondaire a un passage transplacentaire d’allo-anticorps maternels dirigés contre des Ag. plaquettaires présents sur les
plaquettes foetales et transmis par le pere.

Purpura post transfusionnel exceptionnel :
Apparition d’une thrombopénie une semaine apres transfusion de sang non déplaquetté
- Mécanisme immuno-allergique :

e Ce mécanisme est suspecté devant :
Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3 199




-Une thrombopénie d’apparition rapide apres introduction d’'un médicament (notion de sensibilisation préalable).
—La régression de la thrombopénie tres rapidement aprés le retrait du médicament.

e Plusieurs médicaments sont en cause :

Diurétiques- quinidines- anti-inflammatoires - anti-infectieux

Cas particulier : Thrombopénie induite par I’héparine - arrét immédiat de I’'héparine.

b- Les thrombopénies périphériques de mécanisme non immunologique :
Les micro-angiopathies thrombotiques :

e Des pathologies graves associant :

- Anémie hémolytique mécanique avec schizocytose

- Thrombopénie périphérique

- Microthrombi pouvant entrainer des Iésions ischémiques de nombreux organes (rein, SNC, poumon)

e 3 grandes étiologies :

-> Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) ou syndrome de Moschowitz : Déficit acquis en métalloprotéase
(ADAMTS13) de clivage du facteur de Von Willebrand.

- Pathologie rare

- Urgence diagnostique : Signes neurologiques +/- insuffisance rénale.

- Urgence thérapeutique : échange plasmatique par du PFC : 30-60ml/kg/j

- Le syndrome hémolytique et urémique : Uinsuffisance rénale est prédominante. 2 formes :
- Forme post diarrhéique (enfant)
- Forme atypique de l'adulte

-> La coagulation intra vasculaire disséminée, mais la perturbation du bilan d’hémostase (TP, Fib, TCA) est au premier plan

- Autres :
¢ HELLP syndrome : Hémolyse, cytolyse hépatique, plag, chez la femme enceinte.
¢ HTA maligne

Anomalies de répartition des plaquettes : Thrombopénie de I'hypersplénisme : Thrombopénie souvent modérée rare-
ment responsable d’un syndrome hémorragique.

2- Les thrombopénies centrales :
La thrombopénie est rarement isolée
3 situations sont possibles :

a- Moelle envahie :

e Les Leucémies aigués

e Les syndromes Lymphoprolifératifs Chroniques
e Les métastases médullaires

b- Moelle pauvre :
e Les aplasies médullaires idiopathiques ou secondaires : La biopsie médullaire est indispensable au diagnostic

c- Moelle riche :

e Les syndromes myélodysplasiques primitifs ou secondaires a une carence en vit B12 et Folates

Le traitement des thrombopénies centrales est double : symptomatique par transfusion de CUP en cas de syndrome hé-
morragique et surtout étiologique

B- LES THROMBOPATHIES : TS allongé, Plag normales

1- Les thrombopathies acquises : Les plus fréquentes :

e Le plus souvent d’origine médicamenteuse antiplaquettaire : Aspirine, ticlid, AINS, certains antibiotiques
e Secondaires a une pathologie sous —jacente : Insuffisance rénale chronique, insuffisance hépatique, syndromes myélo-
prolifératifs, dysglobulinémies

2- Les thrombopathies congénitales : Rares
a- Les anomalies des glycoprotéines plaquettaires :
-> La maladie de Bernad-Soulier :
Transmission autosomique récessive,
Anomalie de I'adhésion plaquettaire (GPIb)
Agrégation a la ristocétine nulle

Plaquettes géantes sur le FS
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-> La maladie de Glanzman :
Transmission autosomique récessive
Plaquettes dispersées sur le FS
Anomalie de 'agrégation plaquettaire (GPIlb Illa.)
b- Les anomalies des granules plaquettaires :
Déficit en granules denses : maladie du pool vide
Déficit en granules a : syndrome des plaquettes grises.
c- Les anomalies de I'activation plaquettaire.
d-Le diagnostic des thrombopathies — étude des fonctions plaquettaires.

Le traitement —> traitement transfusionnel par des concentrés unitaires plaquettaires (CUP) en cas de syndrome hémor-
ragique.

C- LA MALADIE DE WILLEBRAND : TS allongé
TCA allongé
C’est la plus fréquente des anomalies constitutionnelles de I’hémostase.

e Maladie hétérogene

e 3 types:
-Type | : déficit quantitatif partiel en FWillebrand : 70-75 % des cas.
-Type Il : déficit qualitatif en facteur Willebrand (IIA, 1IB, 1IN.)
—type Ill : déficit total en Facteur Willebrand : <5 % des cas.

e Diagnostic :

Type | Type ll Type lll
TS + allongé Allongé (sauf IIN) Tres allongé
Plaguettes N N ({ 1IB) N
FVII N/ N2 N2
FVon-Willebrand Ag J i N
V' W Cofacteur
a la ristocétine N N 2

e Traitement :
- Les concentrés de Facteur Willebrand = 15-20U/kg
- Les concentrés de Facteur VIl riche en Willebrand

V- ANOMALIES DE LA VOIE INTRINSEQUE DE LA COAGULATION : TCA ALLONGE

TCA allongé isolé

Test de correction du TCA par mélange avec du plasma normal

v v

TCA non corrigé TCA corrigé

l l

Présence d’un anti- Déficit en
Coagulant circulant VIl Xl

/\ i(l KHfl\/I

Lupus anti- anticoagulant hémorragie asymptomatique
Coagulant anti-facteur
(thrombose) (VI 1X, XI)

!

Hémorragie
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A- TCA ALLONGE CORRIGE PAR MELANGE DU PLASMA NORMAL :
Les maladies constitutionnelles :
L’hémophilie :

-Déficit en fact. VIIl = hémophilie A (85 % des cas)
-Déficit en facteur IX - hémophilie B (15 % des cas)
e Transmission récessive liée a I'X
e 3 degrés de sévérité :
—Hémophilie majeure : Fact <1 %
—Hémophilie modérée : Fact 2-5 %
—Hémophilie mineure ou fruste : fact 5-30 %
e Le syndrome hémorragique :
—Hémarthroses récidivantes = 70-80 % des cas
—-Hématomes : 10-20 % des cas
e Le traitement symptomatique en cas de syndrome hémorragique - Facteurs antihémophiliques : 20-30u/kg/8H—> HA
/12H = HB

Le déficit en facteur XI : Maladie de Rosenthal

e Transmission autosomale dominante
e Traitement : Concentrés de facteurs Xl ou PFC (% vie = 52 heures)

B- TCA ALLONGE NON CORRIGE :

Maladies acquises de la voie intrinseque—> les anticoagulants spécifiques d’un facteur de la coagulation :
Anti VIII
Anti IX
Anti XI
* Etiologie : Hémophilie
Maladies auto-immunes
Néoplasies
Hémopathies malignes

VI- LES MALADIES DE LA VOIE EXTRINSEQUE DE LA COAGULATION : TP BAS

A- ALLONGEMENT ISOLEDU TP :
1- Le déficit congénital en facteur VII :

e Rare

e Transmission autosomique récessive

e Traitement : Concentrés de facteur VIl = 10 a 15U/kg
% vie courte = 4 heures

2- Inhibiteur spécifique du facteur VII : Exceptionnel

B- ALLONGEMENT DU TP ASSOCIE A UN ALLONGEMENT DU TCA
1- La pathologie acquise = La plus fréquente

a- Insuffisance hépatique :

I’ hépatique modérée Ice hépatique sévere

Syndrome hémorragique Hémorragie provoquée Spontanée
Biologie
Plag N N
TS N Allongé
Fib N J
Il VII; 1X, X N Wl
Vv N N2
Antithrombine N N[
Traitement Abstention Substitutif PFC, CUP, antithrombine
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b- Hypovitaminose K :

e Syndrome hémorragique variable

e Diagnostic biologique II, VII, IX, X,
Protéine C-S (¢,
V normal
Fib normal

e Traitement symptomatique : Déficit modéré - abstention
Déficit sévere : Administration orale ou parentérale de vit K
Syndrome hémorragique - PFC

c- Les déficits isolés et acquis en facteurs de la coagulation
Déficit en facteurs V = splénomégalie

Déficit en facteur X = amylose

d- Les inhibiteurs spécifiques des facteurs de la coagulation :
TQ + TCA allongés non corrigés : Exceptionnels

2- La pathologie congénitale :

Les déficits constitutionnels des facteurs de la coagulation

e Pathologies rares

e Transmission autosomique récessive

e Syndrome hémorragique variable

e Traitement: PPSB —> déficit en facteur Il et en facteur X
PFC - déficit en facteur V.

VII- TQ, TCA ET TT ALLONGES:

A- LES SYNDROMES DE DEFIBRINATION :

e 2 pathologies :
-La coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD) est une activation pathologique de la coagulation avec formation
d’une quantité importante de thrombine et une consommation des différents facteurs de la coagulation.
-La fibrinogénolyse primitive est exceptionnelle et résulte d’une activation massive du plasminogéne avec production
d’une quantité importante de plasmine.

Le diagnostic repose sur :

1 -Un contexte étiologique évocateur :
—Pathologies obstétricales : Eclampsie, hématome retroplacentaire, rétention d’ceuf mort.
-Pathologies infectieuses : Surtout les infections a BGN.
—Pathologies néoplasiques : Les tumeurs solides et les hémopathies malignes (leucémies aigués).
—Les lésions tissulaires massives : Polytraumatismes, brilures étendues.

2- Tableau clinique :
e Syndrome hémorragique habituellement brutal et sévére avec :
-Des hémorragies cutanéo-mugueuses (ecchymoses, pétéchies, épistaxis, gingivorragies extensives a évolution nécro-
tique pouvant se constituer).
-Des hémorragies gastro-intestinales, hématurie, hémoptysie...
- En contexte chirurgical, des saignements pré-opératoires en nappe, des hémorragies de la plaie, des drains...
¢ Des manifestations thrombotiques responsables d’une défaillance viscérale multiple

3- Tableau biologique :

- Diminution des plaquettes.

- Allongement des tests globaux de la coagulation : temps de quick, le temps de thrombine et le TCA.
- Diminution des facteurs de la coagulation : Fibrinogene, V, X, XII, XIII.

- Diminution des inhibiteurs de la coagulation Anti-thrombine et la protéine C.

- Signes d’hyper fibrinolyse : "PDF,*D.Dimeres.

Ces tests doivent impérativement étre répétés pour apprécier I'évolution de la CIVD.

La prise en charge thérapeutique est une urgence ayant 2 buts :

1) traitement de I'affection causale.
2) traitement symptomatique (simultanément)
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Traitement substitutif : ~ PFC: 10-15 cc/kg
CUP : (si pg< 50 000/mm3)
Concentrés d’anti-thrombine = traitement trés colteux.

B- LES ANOMALIES DE LA FIBRINOFIBRATION :
1 -La pathologie constitutionnelle :

Lafibrinogénémie congénitale :
La transmission est autosomale récessive
Les manifestations hémorragiques sont précoces et séveres

La biologie :
TS allongé
TQ—TCA allongés ] corrigés
TT allongé
Fibrinogéne indétectable
Le traitement : Fgéne purifié = 0,53 0,8 g/10 kg
% vie = 90 heures.

La dysfibrinogénémie :
Exceptionnelle
La transmission est autosomique dominante
Anomalies qualitatives du fibrinogene
Hémorragie modérée

La biologie : fibrinogéene |, par méthode fonctionnelle, mais normal par méthode immunologique.

2- La pathologie acquise : les inhibiteurs de la fibrinoformation.
Traitement par I’héparine

Les dysglobulinémies.

VIII- PATHOLOGIE HEMORRAGIQUE AVEC UN BILAN D’HEMOSTASE DE 15/ INTENTION NORMAL :

A- Le déficit constitutionnel en facteur Xl :

Pathologie rare

La transmission est autosomale récessive

Le syndrome hémorragique est précoce et sévere (hémorragie cérébrale >25 %).
Le diagnostic biologique : Dosage du facteur Xl

Le traitement est substitutif en cas de syndrome hémorragique : facteur Xlll ou PFC

% vie = 5-10 jours

B-Les inhibiteurs du Facteur XllI : Exceptionnels
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CONDUITE ATENIR DEVANT UN SYNDROME

R
POLYUROPOLYDIPSIQUE

Les objectifs éducationnels spécifiques
Au terme de son apprentissage, I'étudiant devra étre capable de :

Définir le syndrome polyuropolydipsique

Mener une enquéte étiologique devant un syndrome polyuropolydipsique

Distinguer les polyuries osmotiques des polyuries hypotoniques

Distinguer devant une polyurie hypotonique entre diabete insipide central, diabéte insipide né-
phrogénique et polydipsie primaire

Prescrire des examens complémentaires a visée étiologique en cas de diabéte insipide central

6. Prescrire un traitement symptomatique en cas de diabete insipide central

INTRODUCTION

Le syndrome polyuro-polydipsique (SPUPD) est défini par une diurése supérieure a 3 litres/24 heures ou
50mlKg/24heures (polyurie) associée a une soif intense et une augmentation de I'absorption de liquides (polydipsie).

= W=

o

Deux types de SPUPD peuvent se rencontrer :

- Le SPUPD lié a une polyurie osmotique ou hypertonique, dont I’étiologie est généralement facilement déterminée
par des examens complémentaires simples.

- Le SPUPD avec une polyurie hypotonique : plus rare, mais qui peut poser des problémes de diagnostic étiologique.

La démarche diagnostique devant un SPUPD comprend plusieurs étapes : confirmer le SPUPD, déterminer la nature
hypo ou hypertonique de la polyurie et déterminer son origine.

1. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE:

1.1. MECANISME DE LA DIURESE :
La réabsorption de I'eau filtrée par les glomérules rénaux se fait au niveau de deux endroits par deux mécanismes différents :
a. Réabsorption au niveau du tube contourné proximal :

Il s’agit d’une réabsorption obligatoire et concerne 80 % de I'eau filtrée. Celle-ci est réabsorbée de facon iso-osmotique. Elle
peut étre diminuée en présence de substances diurétiquement active ne pouvant diffuser a travers les cellules tubulaires
(comme le glucose et le mannitol).

b. Réabsorption au niveau du tube contourné distal et du tube collecteur :

Il sagit d’une réabsorption facultative qui se fait grace a 'action de I'hormone antidiurétique (ADH) dont la sécrétion est
influencée par 'osmolarité plasmatique, la volémie et la pression artérielle.

1.2. PHYSIOLOGIE DE L'ADH :

L'hormone antidiurétique (ADH, vasopressine, AVP) est synthétisée par les noyaux supra optiques et para ventriculaires

de I’hypothalamus. Elle migre par la suite sous forme de grains sécrétoires, le long des axones hypothalamiques pour étre

stockée au niveau de la post hypophyse.

Le role principal de 'ADH consiste a augmenter la concentration des urines et a diminuer le volume urinairepour maintenir

une osmolarité plasmatique normale (autour de 285 mosmol/l). Pour cela, elle agit au niveau des cellules principales du

tube collecteur et du tube contourné distal en augmentant la réabsorption tubulaire de I'eau.

Les principaux facteurs qui influencent la sécrétion de I’ADH sont 'osmolarité plasmatique, le volume sanguin et la pression

artérielle. Ainsi :

- Toute élévation de I'osmolarité plasmatique (méme de l'ordre de 1 %) est détectée par les osmorécepteurs localisés au
niveau de I'hypothalamus entrainant une sécrétion immédiate de I'ADH.

- Toute hypovolémie (>10 %) détectée par les volorécepteurs ou hypotension artérielle (>5 a 10 %) détectée par les baro-
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récepteurs entraine une sécrétion de I'ADH. Les volorécepteurs sont situés au niveau de l'oreillette gauche. Les baroré-
cepteurs existent dans le sinus carotidien et la crosse aortique. Le systeme des barorécepteurs ne joue qu’un faible réle
en physiologie, mais il est tres important au cours des situations pathologiques.

2- PHYSIOPATHOLOGIE :

2.1. LAPOLYURIE :

De nombreux mécanismes peuvent étre a l'origine d’une polyurie :

a. Augmentation de la charge osmotique (hyperglycémie, mannitol...) :

La substance osmotiquement active n’est pas réabsorbée. Elle est éliminée avec I'eau qui lui est liée, d'ou la polyurie.
b. Obstruction chronique et incompléte des voies urinaires :

L'organisme tente d’éliminer I'obstacle en augmentant la diurése. Une polyurie est également observée lors de la levée d'un
obstacle sur les voies urinaires (Syndrome de levée d’obstacle).

c. Hyperfiltration glomérulaire:

C’est le mécanisme qui explique la polyurie qui peut étre observée au cours de I"hyperthyroidie.
d.Déficit de synthése ou de sécrétion de ’ADH :

C’est le diabete insipide central.

e. Altération de la sensibilité a ’ADH :

La sécrétion de 'ADH est normale, mais il existe une résistance des cellules tubulaires a son action. C’est le diabéte insipide
néphrogénique.

f. Accélération de la dégradation de 'ADH :

Se voit de maniére physiologique au cours du 3éme trimestre de la grossesse en rapport avec la synthése par le placenta
d’une enzyme (la vasopressinase) qui dégrade 'ADH.

g. Polydipsie primaire (potomanie) :

La polyurie est secondaire a la freination physiologique de 'ADH, adaptée a I'apport liquidien accru.

2.2. LA POLYDIPSIE :

Elle est le plus souvent secondaire a la polyurie en rapport avec la perte exagérée d’eau qui déclenche le mécanisme de la
soif. Plus rarement la polydipsie est primaire.

3. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic de SPUPD repose avant tout sur l'interrogatoire a la recherche d’une diurése augmentée. L'importance de la
diurése doit étre appréciée sur le nombre de réveils nocturnes (nycturie) et I'abondance des mictions a chaque fois.

Lexamen physique est habituellement normal si le patient est autonome. Si les apports hydriques sont insuffisants (en pré-
sence de troubles moteurs ou de la vigilance), un tableau de déshydratation globale a prédominance intracellulaire peut se
constituer (céphalées, nausées, vomissements, fievre, perte de poids, confusion, hypernatrémie). Lexamen physique peut
également retrouver des signes en rapport avec I'étiologie du SPUPD.

La confirmation du diagnostic est basée sur la quantification de la diurése et des boissons de 24 heures réalisée de pré-
férence en milieu hospitalier, pendant 3 jours de suite. Le diagnostic est retenu si la diurése est supérieure a 3 litres/24h
(ou 50 ml/kg/j) accompagnée de I'ingestion d’un volume équivalent de boissons.

4. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

4.1. LA POLYURIE :

Elle est a différencier de :

- La pollakiurie : mictions tres fréquentes, mais peu abondantes (se voit par exemple en cas d’infection urinaire).
- La dysurie : mictions lentes, pénibles en plusieurs temps (se voit par exemple en cas de pathologie prostatique).
- Lincontinece urinaire : écoulement involontaire des urines.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
206 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




4.2. LA POLYDIPSIE :

Est a différencier de :
- La dipsomanie : tendance irrésistible a boire de grandes quantités d’alccol survenant par crises paroxystiques.
- l'alcoolomanie : go(t immodéré et permanent pour l'alcool.

5. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

5.1. DEMARCHE ETIOLOGIQUE :
a. 1% étape : Eliminer les causes les plus fréquentes et les plus faciles a éliminer de SPUPD :

Par I'interrogatoire, on éliminera les causes iatrogénes de SPUPD (diurétiques de l'anse, injection récente de produit de
contraste, lithium...).

On éliminera en premiére intention un diabéete sucré qui est la cause la plus fréquente de SPUPD. Le labstix montrera alors
une glucosurie souvent importante et le diagnostic sera confirmé par le dosage de la glycémie veineuse.

On pourra également facilement éliminer une hypercalcémie, une hypokaliémie (sources de diabete insipide néphrogé-
nigue), une insuffisance rénale chronique (urée, créatinine) et une hyperthyroidie grace au dosage de la TSH.

b. 2¢m étape : Préciser si la polyurie est hypo ou hypertonique :

La densité et 'osmolarité urinaire doivent étre évaluées. osmolarité urinaire se calcule comme suit : [natriurése en mmol/I

+ kaliurése en mmol/I] x 2 + urée en mmol/|. Deux cas de figure peuvent alors se présenter :

- Si la densité urinaire est supérieure a 1005 et I'osmolarité urinaire est supérieure a 300 mosmol/l, la polyurie est osmo-
tique (diabéte sucré, injection de mannitol, insuffisance rénale chronique...)

- Si la densité urinaire est inférieure a 1005 et 'osmolarité urinaire est inférieure a 300 mosmol/l, la polyurie est hypoto-
nique (ou insipide) et témoigne d’une défaillance organique (diabete insipide) ou fonctionnelle (polydipsie primaire) de
I'ADH.

c. 3®™ étape : Distinguer devant une polyurie hypotonique entre diabéte insipide central, diabéte insipide néphrogé-
nique et polydipsie primaire (potomanie) :

Cliniqguement, I'existence d’antécédents personnels d’intervention neurochirurgicale sur I’hypophyse, de syndrome tumo-
ral ou de signes d’insuffisance antéhypophysaire orientent vers un diabéte insipide central.

Uinstallation progressive du SPUPD, chez une personne névrotique parfois a I'occasion d’un choc psychoaffectif oriente vers
une potomanie.

Par contre, I'installation brutale d’'un SPUPD majeur (>8 litres/24h) et permanent avec une nycturie oriente vers une cause
organique (diabete insipide central ou néphrogénique).

Biologiquement, la natrémie et 'osmolarité plasmatique sont élevées ou normales au cours du diabéte insipide alors qu’il
existe une tendance a I’"hémodilution en cas de potomanie.

Le plus souvent le recours a une épreuve de restriction hydrique est nécessaire pour distinguer entre ces 3 entités étio-
logiques. Cette épreuve peut étre dangereuse et doit par conséquent étre réalisée en milieu hospitalier sous surveillance
médicale stricte. La technique et les modalités pratiques de réalisation de ce test sont résumées en annexe.

Le but de la restriction hydrique est d’augmenter 'osmolarité plasmatique. - Si le patient est capable de concentrer ses
urines en situation d’hypertonie plasmatique, on s’oriente vers le diagnostic de potomanie.- Si les urines restent hypoto-
niques malgré 'augmentation de I'osmolarité plasmatique, il s'agit d’un diabéte insipide central ou néphrogénique. Dans ce
cas, I'administration de dDAVP, analogue synthétique de I'ADH, a la fin du test de restriction hydrique permettra de faire la
différence entre diabéte insipide central ('osmolarité urinaire augmente) et diabéte insipide néphrogénique (I'osmolarité
urinaire n‘augmente pas par résistance a l'effet de 'ADH).

Interprétation de I'épreuve de restriction hydrique :

Diabéte insipide central Diabéte insipide néphrogénique Potomanie
Volume urinaire apreés restriction
hydrique T i v
Osmolarité urinaire apres restriction
hydrique
Osmolarité urinaire aprés ADH T N%

Uinterprétation de cette épreuve n’est cependant pas toujours aisée notamment dans les formes partielles de diabeéte insi-
pide central et en cas de potomanie ancienne qui entraine une inertie des cellules sécrétant ’ADHa I’élévation de 'osmola-
rité plasmatique (la réponse a I'épreuve de restriction hydrique devient alors similaire a celle d’un diabéte insipide central).
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5.2. ETIOLOGIES :
a. Les polyuries osmotiques :

- Diabéte sucré

Diabete rénal (tubulopathies associées a une glucosurie)

Perfusion de substances osmotiquement actives (mannitol, produit de contraste iodé...)
Insuffisance rénale chronique (urée)

Les diurétiques de 'anse

Phase de reprise de la diurese aprés une nécrose tubulaire aigué

b. Les polyuries hypotoniques :
Le diabéte insipide central :
Il est dG a une carence partielle ou absolue en ADH.

Le SPUPD est majeur et permanent. Les urines sont pales, avec une osmolarité urinaire souvent trés basse < 200 mosmol/I
voire 100 mosmol/I (un peu plus élevée, mais toujours <300 mosmol/I dans les formes partielles).

L'épreuve de restriction hydrique est mal tolérée, avec apparition rapide de signes de déshydratation. Les urines demeurent
hypotoniques (<300 mosmol/l) au cours de cette épreuve, mais se concentrent de facon marquée suite a I'administration
de 'ADH exogeéne.

Un bilan étiologique dans ce cas s'impose. Il comprendra obligatoirement une IRM hypothalamo-hypophysaire afin d’éli-
miner la présence d’un processus expansif ou infiltratif de la région hypothalamo-hypophysaire. Par ailleurs, '[RM met en
évidence en cas de DIC I'absence de I’hypersignal spontané de la post hypophyse en T1. Cet hypersignal physiologique
est le résultat du stockage des granules d’ADH au niveau de la post hypophyse.

Un bilan antéhypophysaire s'impose également devant un DIC afin de dépister une atteinte associée d’autres axes hypo-
physairesqu’il faudrait substituer.

Les principales étiologies du DIC sont par ordre de fréquence :

- Le DIC idiopathique : Il s'agit d’un diagnostic d’élimination. Il serait d( a un processus auto-immun dirigé contre la posthy-
pophyse. Des IRM de contrble sont cependant nécessaires afin de ne pas méconnaitre une lésion tumorale ou infiltrative
de la région hypothalamo-hypophysaire qui peut ne se manifester qu’aprés plusieurs années d’évolution.

- Les tumeurs de la région hypothalamo-hypophysaire : craniopharyngiome, dysgerminome, métastases hypophysaires,
macroadénome hypophysaire invasif...

- Une atteinte malformative (congénitale) ou post traumatique de la tige pituitaire (section de la tige pituitaire).

- Les maladies infiltratives de la région hypothalamo-hypophyaire : granulomatoses (histiocytose, sarcoidose, tubercu-
lose..), hypophysite auto-immune.

- Le DIC post opératoire : a la suite d’une chirurgie au niveau de la région hypothalamo-hypophysaire.

- Causes génétiques (DIC familial) : sont rares.

Le diabéte insipide néphrogénique :
Il est lié a une incapacité des reins a répondre aux effets de 'ADH qui est dans ce cas, produite en quantité normale.

On distingue les formes familiales et les formes acquises.
e DIN familial:
Entité rare, le plus souvent due a une mutation du gene codant pour le récepteur de ’'ADH.
e Formes acquises :
-Néphropathies tubulo interstitielles primitives (Sd de Bartter...) ou secondaires (a une uropathie, amylose, syndrome
de Gougerot Sjogren...)
-Origine médicamenteuse : Lithium+++, amphotéricine B, cyclophosphamides...
—Hypokaliémie chronique
—Hypercalcémie chronique

La polydipsie primaire :

La polydipsie primaire est le plus souvent liée a une potomanie qui est une pathologie psychiatrique provoquant chez le
sujet un besoin impérieux de boire.

Une polydipsie primaire peut également étre d’'origine iatrogene (médicaments entrainant une sécheresse buccale comme
les anticholinergiques ou certains antidépresseurs). Elle peut également étre organique en rapport avec une atteinte des
centres hypothalamiques de la soif entrainant une diminution du seuil de stimulation de la soif (neurosarcoidose, ménin-
gite tuberculose, traumatisme cranien...).

Le diabéte insipide gestationnel :

Le DIG est une entité physiologique liée a I'apparition dans le plasma a partir du 4™ mois de grossesse d’une enzyme d’ori-
gine placentaire (la vasopressinase) qui augmente la clairance métabolique de I'ADH. Le DIG est spontanément résolutif
dans les trois semaines qui suivent I'accouchement.
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6. TRAITEMENT :

Le traitement est avant tout étiologique : traitement d’un diabéete sucré, correction d’une hypokaliémie, traitement d’une
hypercalcémie, traitement chirurgical d’'une tumeur hypothalamo-hypophysaire...

¢ En cas de DIC, en plus d’un éventuel traitement étiologique, un traitement symptomatique par un analogue synthétique
de 'ADH est nécessaire.
Les analogues synthétiques de ’'ADH existent sous plusieurs formes :
- Formes pour administration par voie endonasale (Minirin* : 10 a 20 ug/j chez I'adulte) en spray (1 pulvérisation corres-
pond a 10 ug) ou par un cathéter gradué (0,1 ml correspond a 10 pg)
- Formes pour administration par voie orale : 100 a 200 pg/j
- Formes injectables : réservées au test de restriction hydrique (1 amp= 1 ml=4ug)

¢ En cas de DIN, les analogues de ’'ADH sont inefficaces du moment qu’il existe une résistance a I'action de I'ADH. Les diu-
rétiques thiazidiques en diminuant la filtration glomérulaire et en augmentant la réabsorption tubulaire proximale du
sodium peuvent améliorer la polyurie.

¢ En cas de potomanie, une prise en charge psychiatrique spécialisée est nécessaire.

7. CONCLUSION :

Le SPUPD est un syndrome clinique assez fréquent dans la pratique médicale courante. Il met rarement en jeu le pronostic
vital, mais il entraine une géne fonctionnelle et sociale parfois importante. La démarche étiologique doit éliminer rapide-
ment les polyuries hypertoniques. Dans le cadre d’une polyurie hypotonique, le diagnostic différentiel entre un DIC et une
potomanie peut étre difficile. La démarche étiologique doit étre rigoureuse pour éliminer surtout un processus tumoral ou
infiltratif hypothalamo-hypophysaire.

REALISATION PRATIQUE DU TEST DE RESTRICTION HYDRIQUE

e En milieu hospitalier, en présence d’un médecin

e Patient a jeun depuis minuit ou 8 heure du matin (si SPUPD sévere)

e Peser le patient le jour de I'examen

e Surveillance horaire du pouls, tension artérielle, état d’hydratation et poids

e Déterminer de fagon horaire le volume des urines, la densité urinaire, 'osmolarité urinaire et plasmatique.

e Critéres darrét :
—Apparition de signes de déshydratation : perte de poids > 3 %, accélération du pouls, chute de la tension artérielle
—Natrémie > 150 mmol/I
—Osmolarité urinaire stable pendant 3 heures

e En fin d’épreuve : injection en sous-cutané de 4 ug de vasopressine (ou 5 ug par voie nasale) et mesure du volume et de

I'osmolarité urinaire toutes les 30 minutes pendant 2 heures.
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CONDUITE A TENIR DEVANT UN PRURIT

Les objectifs pédagogiques

- Reconnaitre les principales dermatoses prurigineuses

- Rattacher les principales dermatoses prurigineuses a leurs lésions élémentaires spécifiques
- Connaitre les principales étiologies du prurit de cause interne

- Instituer un traitement symptomatique du prurit

1. DEFINITION :

Le prurit est un signe fonctionnel et se définit comme « une sensation cutanée localisée ou diffuse qui provoque le besoin
de se gratter». Il ne concerne que la peau et certaines mugueuses ou semi-mugqueuses. Le prurit est qualifié de physiolo-
gique quand il est discret, sans que cela retentisse sur 'activité quotidienne et n’entrainant pas de désagrément majeur. Il
devient pathologique lorsqu’il induit des |ésions de grattage, perturbant l'activité quotidienne et le sommeil incitant ainsi a
consulter. La physiopathologie du prurit est complexe. L'histamine est le plus souvent impliquée dans sa survenue.

2. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic de prurit est clinique et repose sur :

2.1. 'INTERROGATOIRE PRECISERA :

- le caractere localisé (topographie a faire préciser) ou diffus du prurit,

- sa sévérité : insomnie, troubles du comportement, importance des Iésions de grattage, retentissement sur I'état général,
géne dans le travail ou les activités de la vie quotidienne,

- les circonstances déclenchantes ou aggravantes (hypersudation, repas, douche...), ou apaisantes (bains froids...),

- les horaires de survenue (toute la journée, prédominance nocturne...),

- I'évolution (aigué, paroxystique ou chronique),

- la notion d’une prise médicamenteuse ou d’un topique particulier,

- la présence ou non de signes généraux,

- la notion d’un prurit dans I'entourage

- la profession du patient

2.2. 'EXAMEN CUTANE PEUT METTRE EN EVIDENCE :

a) Soit des lésions cutanées non spécifiques consécutives au grattage :

e excoriations et stries linéaires, ulcérations,

e prurigo : papulo-vésicules, papules excoriées ou crolteuses, nodules,

e lichénification : peau épaissie, grisatre, recouverte de fines squames dessinant un quadrillage.
e surinfection : impétigo, pyodermite.

b) Soit des lésions élémentaires spécifiques orientant vers une dermatose spécifique :
e Macules pigmentées : mastocytose cutanée

e Papules : urticaire, lichen plan

e Papulo-vésicules : prurigo strophulus

e Vésicules : dermatite atopique, eczéma allergique de contact, varicelle

e Bulles : pemphigoide bulleuse, pemphigoide gestationis

e Lésions érythémato-squameuses : mycosis fongoide, syndrome de Sézary

2.3. UN EXAMEN CLINIQUE COMPLET QUI RECHERCHERA :

e un dermographisme
e des adénopathies périphériques palpables
e une hépato ou splénomégalie
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2.4. DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

peuvent enfin contribuer au diagnostic positif :

e Biologiques : NFS, VS, bilan hépatique et rénal, examen parasitologique des selles
e Examens histologiques et immunofluorescence directe

¢ Radiographie du thorax

3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Les autres sensations cutanées a différencier sont : les dysesthésies, les paresthésies, la douleur.

4. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

4.1. PRURIT DIFFUS AVEC LESIONS DERMATOLOGIQUES SPECIFIQUES

Un prurit peut étre observé dans de nombreuses dermatoses dont les caractéristiques cliniques et/ou histologiques des
|ésions élémentaires font le diagnostic.

a) Urticaire et dermographisme :

Lurticaire est caractérisée par des papules cedémateuses rosées, fugaces, migratrices et récidivantes.
Le dermographisme est une strie urticarienne induite par le grattage. Il est mis en évidence par le frottement de la peau
avec une pointe mousse. Son traitement est celui d’une urticaire.

b) Eczéma :

Il se caractérise par des placards érythémato-vésiculeux d’extension progressive. Il peut étre secondaire a un contact avec
un allergéne (eczéma allergique de contact/tests épicutanés) ou étre constitutionnel (dermatite atopique).

c) Ectoparasitoses:

- La gale : il s’agit d’un prurit a recrudescence nocturne épargnant le visage avec topographie caractéristique (mains, poi-
gnets, coudes, seins, organes génitaux externes) et mise en évidence de sillon scabieux a 'examen parasitologique direct.
- Pédiculose corporelle des vagabonds.

d) Lichen plan :

Il est caractérisé par des papules de couleur brunatre ou violine, recouvertes de petites stries blanchatres en réseau. Ces
papules prédominent a la face antérieure des poignets, des avant-bras, des coudes, des genoux, de la région lombaire, de
facon symétrique. Une biopsie cutanée permet de retrouver l'infiltrat cellulaire dermique superficiel caractéristique. Lat-
teinte cutanée s’associe souvent a des Iésions muqueuses, en particulier buccales (plaques leucokératosiques réticulées).

e) Dermatoses bulleuses auto-immunes sous épidermiques (pemphigoide bulleuse, dermatite herpétiforme) :

Le prurit est fréquent, souvent sévere, et peut précéder les |ésions cutanées urticariennes et bulleuses (pemphigoide),
vésiculeuses ou bulleuses (dermatite herpétiforme). Latteinte muqueuse est rare au contraire du pemphigus. Lhistologie
et I'lFD permettent de confirmer le diagnostic.

f) Mycosis fongoide :

Il sagit d’'un lymphome cutané T épidermotrope survenant le plus souvent chez le sujet agé, se révélant par des placards
érythémateux et squameux, prurigineux. L'évolution des Iésions se fait vers une infiltration de la peau avec des squames
peu épaisses et un prurit important. Le syndrome de Sézary est la forme érythrodermique et leucémique du mycosis fon-
goide.

g) La varicelle :

C’est une dermatose virale due au virus varicelle zona, se manifestant par des vésicules prurigineusesdiffuses sur tout le
corps évoluant vers une ombilication centrale des |ésions, laissant parfois place a des Iésions séquellaires varioliformes.
C’est une dermatose infantile, les formes survenant chez I'adulte s'accompagnent souvent d’un tableau clinique bruyant.

4.2. PRURIT DIFFUS SANS LESIONS CUTANEES SPECIFIQUES (PRURIT SINE MATERIA)

A 'examen clinique, il n‘existe que des lésions cutanées provoquées par le grattage (incluant éventuellement des Iésions
de prurigo).

a) Affections générales :

Les prurits dus a des affections générales sont plus rares que les prurits dermatologiques. En I'absence de cause évidente,
des examens complémentaires d’orientations seront demandés.
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e Cholestase : Prurit possible dans les cholestases intrahépatiques ou extrahépatiques, avec ou sans ictére (souvent in-
tense et insomniant dans les icteres obstructifs par cancer des voies biliaires ou cancer du pancréas). Un prurit est sou-
vent révélateur dans la cirrhose biliaire primitive.

¢ Insuffisance rénale chronique : Prurit rarement révélateur, mais trés fréquent chez les malades hémodialysés (I'insuffi-
sance rénale aigué ne provoque pas de prurit).

¢ Maladies hématologiques :

- Lymphomes : tout prurit nu et chronique chez un adulte jeune doit faire évoquer une maladie de Hodgkin; le prurit y est
fréquent, de pronostic défavorable et paralléle a I'évolution de la maladie.

- Polyglobulie de Vaquez : prurit augmenté par le contact de I'eau surtout en bain chaud.

- Causes plus rares : leucémie lymphoide chronique, anémie ferriprive.

¢ Maladies endocriniennes et métaboliques :

- Hyperthyroidie (surtout maladie de Basedow).

- Hypothyroidie (prurit probablement d( a la sécheresse cutanée).

Le diabete, la goutte et I'hyperuricémie ne sont pas des causes de prurit diffus. Le diabete est en revanche volontiers a
I'origine de paresthésies.

¢ Causes médicamenteuses (toxidermie) : Un prurit peut étre induit par la prise d’un médicament pour des raisons phar-
macologiques (opiacés...) ou par le biais d’une cholestase. D’autres médicaments sont responsables de prurit par un
mécanisme allergique ou inconnu.

e Infections : Les parasitoses internes avec migration tissulaire et hyperéosinophilie (cysticercose, hydatidose, échino-
coccose, anguillulose, distomatose...) peuvent étre responsables de prurit, voire d’éruptions fugaces et non spécifiques
(papules urticariennes, lésions eczématiformes...).

e Autres affections générales : Le prurit est tres exceptionnellement d’origine paranéoplasique. Cette cause est trop rare
pour justifier la recherche systématique d’un cancer profond s’il n’y a pas de signes cliniques d’orientation.

b) Facteurs d’environnement

e Agents irritants : les agents végétaux; la laine de verre, les produits caustiques (antiseptique mal rincé, lait de toilette
utilisé sans ringage, etc.).
e Prurit aquagénique : |l survient immédiatement aprés un contact avec de I'eau quelle que soit sa température, sans au-
cune autre manifestation cutanée que le prurit.
e Sécheresse de la peau (xérose cutanée) : Elle est souvent un facteur favorisant des prurits de cause externe, notamment
chez les personnes agées.
¢ Environnement naturel : Variation de température, d"humidité.
e Autres causes :
—Plusieurs maladies du systeme nerveux central (Iésions cérébrales ou médullaires) peuvent donner lieu a un prurit.
—Le prurit d’origine psychogéne est plus fréquent : C’est un diagnostic d’élimination. Il ne doit pas étre confondu avec un
prurit idiopathique. Il faut rechercher une pathologie psychiatrique associée au prurit (état dépressif, cancérophobie,
anxiété...) ou des événements stressants déclenchants. Uefficacité du traitement psychiatrique sera un élément fort en
faveur de la réalité de l'origine psychogéne du prurit.

4.3. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE D’UN PRURIT LOCALISE
De nombreuses dermatoses peuvent étre responsables d’un prurit localisé, au moins au début de leur évolution.

a) Mycoses : Les candidoses ou les dermatophytoses sont habituellement responsables d’un prurit qui est associé aux
|ésions spécifiques.

b) Parasitoses :

- Ectoparasitoses Elles peuvent étre responsables de prurit localisé avec ou sans Iésion élémentaire. Le prurit de la nuque

ou du cuir chevelu doit faire rechercher des poux en particulier chez I'enfant ou le SDF. Un prurit généralisé, parfois fa-

milial, de recrudescence nocturne, avec prédominance de lésions non spécifiques (croltes, excoriations, vésicules...) au

niveau des espaces interdigitaux, des poignets, des emmanchures antérieures, des mamelons ou des organes génitaux

externes évoque une gale.

Helminthiases tropicales : Elles sont a évoquer systématiqguement aprés un séjour en pays d’endémie et doivent faire re-

chercher une hyperéosinophilie : onchocercose, loase, filarioses lymphatiques, bilharzioses... Syn-

drome de larva migrans cutanée (ankylostomose, anguillulose) : éruption serpigineuse et prurigineuse sur des zones

cutanées en contact avec le sol (mains, pieds, fesses).

- Parasitoses autochtones : Dermatite des nageurs : macules érythémateuses prurigineuses et disséminées dans les heures
suivant un bain en étang, liées a des parasites d’oiseaux (canards) qui disparaissent en quelques jours.

c) Piglires d’insectes (moustiques, puces, punaises, ao(itats...) et par végétaux (orties...)
Elles sont une cause fréquente et banale de prurit saisonnier et associé a des lésions urticariennes, parfois centrées par un
point purpurique ou nécrotique. Le prurigo strophulus résulte d’une hypersensibilité a la salive des arthropodes.

d) Prurit du cuir chevelu :
- Il doit faire systématiquement rechercher une pédiculose. Les autres causes sont :
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-l'intolérance aux produits cosmétiques et aux produits capillaires;
—I’état pelliculaire simple;

—le psoriasis et la dermatite séborrhéique;

-la «névrodermite » : lichénification de la nuque.

4.4. SITUATIONS PARTICULIERES
a) Grossesse :

- Cholestase intrahépatique de la grossesse : prurit généralisé, sévere, nu; confirmé par une augmentation des transami-
nases et/ou des sels biliaires sanguins.

- Dermatoses bulleuses auto-immunes spécifiques de la grossesse : pemphigoide gravidique (IFD +)

- Plaques et papules urticariennes de la grossesse (IFD -)

- Prurigo gravidigue (IFD -)

b) Sujet agé :

Le prurit dit «sénile» est fréquent; il est di aux modifications physiologiques liées au vieillissement de la peau et des
terminaisons nerveuses. Ce prurit est particulier par son intensité et son caractere parfois insomniant qui contrastent clas-
siguement avec la discrétion des lésions cutanées. Son retentissement psychique peut étre trés important (dépression). La
xérose cutanée associée s'ajoute au tableau clinique.

c) Infectiona VIH :

Le prurit est un signe fréquemment observé au cours du SIDA. Il peut étre isolé ou étre accompagné d’une éruption papu-
leuse. Il peut étre I'occasion du diagnostic.

5. TRAITEMENT :

a) Regles générales :

Autant que possible, privilégier un traitement étiologique :

e Traiter la dermatose spécifique révélée par le prurit.

e Traiter la cause interne (traitement de la polyglobulie, de la maladie de Hodgkin...).

Eviter les facteurs déclenchants ou aggravants :

e Arréter les médicaments fortement suspects d’induire un prurit (aprés accord du médecin prescripteur).

¢ Conseils hygiéno-diététiques : limiter les facteurs irritants (antiseptiques alcooliques qui peuvent aussi induire des eczé-
mas de contact), les savons parfumés ou acides, le contact avec la laine, ne pas porter de vétements trop serrés. Couper
les ongles courts pour réduire les Iésions de grattage.

b) Traitements symptomatiques

- Les dermocorticoides seront utiles pour les |ésions provoquées par le grattage, mais ne sont pas recommandés en cas de
prurit isolé. Les dermocorticoides constituent un traitement spécifique de nombreuses dermatoses : eczéma, lichen plan,
mastocytose cutanée...

- Les émollients et les savons surgras ou les syndets seront les plus efficaces pour traiter la xérose cutanée.

- Les antihistaminiques n‘ont pas fait preuve de leur efficacité en dehors de l'urticaire. Uhydroxyzine et la doxépine, pres-
crites le soir, associent une action antihistaminique et psychotrope susceptible de réduire le retentissement du prurit sur
le sommeil.

- La cholestyramine (Questran) ou la rifampicine peuvent étre utiles dans les cholestases.

- Autres moyens thérapeutiques : la photothérapie, la crénothérapie...
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LUANTIBIOTHERAPIE - PRINCIPES GENERAUX

1) INTRODUCTION

Les antibiotiques, produits naturels, synthétiques ou semi synthétiques ont une activité presque exclusive sur les bactéries.
lIs ont connu depuis leur découverte de nombreuses étapes allant du grand enthousiasme jusqu’a I'échec total justifiant la
recherche continue de nouvelles familles pouvant pallier a la déficience des plus anciennes. La résistance bactérienne est le
probléme majeur de I'inefficacité de ces molécules. Si la résistance naturelle (ou primaire) n’y intervient que trop peu, c’est
la résistance acquise (ou secondaire) qui a le réle prépondérant. On peut donc conclure que les antibiotiques sont victimes
d’eux méme car plus on les utilise, plus les résistances apparaissent. En plus, I'arsenal thérapeutique antibactérien a connu
depuis une vingtaine d’année une stagnation presque totale posant des difficultés thérapeutiques épineuses, surtout lors
des infections séveres.

Seule une utilisation rationnelle de ses produits peut permettre de limiter I'extension des résistances. Elle passe essen-
tiellement par leur utilisation uniquement aprés avis du médecin, car c’est uniquement lui qui jugera de leur nécessité en
tenant compte si c’est le cas de plusieurs éléments dont : le site infectieux, la bactérie présumée (nécessité d’'un préleve-
ment ?), le terrain et I'antibiotique a utiliser avec toutes ses caractéristiques.

Une fievre aigué, isolée sans arguments cliniques pour une infection bactérienne, ne reléve pas en premiére intention d’un
traitement antibiotique. Ce type de raisonnement doit rester le méme que |'on exerce en ville ou a I'hopital.

I1) INDICATIONS GENERALES DES ANTIBIOTIQUES

1/ROLE DE ANTIBIOTHERAPIE :

Les antibiotiques, d’une fagon générale, diminuent in vivo I'inoculum bactérien réduisant la morbidité, les complications
et la mortalité. C’est au systeme immunitaire de l'organisme de venir a bout de I'infection. C’est ainsi que plusieurs infec-
tions bactériennes peuvent guérir spontanément surtout dans leurs formes frustes comme la brucellose, la fievre Q, les
bartonelloses, I'angine bactérienne... Par contre, lors de certaines formes d’'immunodépression, apres la phase aigué, un
traitement d’entretien est parfois prescris jusqu’a rétablissement de I'immunité.

2/INFECTION DOCUMENTEE

C’est la situation idéale, mais de loin la plus rare. Elle est adaptée selon un antibiogramme résultant de I'isolement d’une

bactérie au niveau d’un site infecté. Cependant, trois impératifs sont a respecter :

- La qualité du prélevement : matériel stérile, quantité suffisante, milieux adéquat, acheminement rapide au laboratoire
avec renseignements cliniques...

- La détermination de la responsabilité de la bactérie isolée dans I'infection surtout quand il s’agit de site non stérile : pou-
mon, tube digestif, organes génitaux externes chez la femme...

- Uinterprétation adéquate du résultat et de I'antibiogramme tenant compte du malade et des propriétés de I'antibiotique
a choisir...

Cette situation correspond le plus souvent a une antibiothérapie de seconde intention faisant suite a un traitement proba-
biliste. Elle est surtout rencontrée en milieu hospitalier prenant en charge les infections sévéres.

Dans d’autres situations ou le préléevement lui-méme est discuté, I'antibiothérapie n’est pas nécessaire. C'est le cas par
exemple de la bactériurie asymptomatique, de la diarrhée aigué a salmonelles non typhiques de I'adulte sain...

3/INFECTION NON DOCUMENTEE (DE PREMIERE INTENTION) :
Elle correspond a deux situations cliniques différentes.

— La premiere est dite empirique ou l'antibiotique est prescrit sur des arguments essentiellement cliniques et épidémio-
logiques.

Le prélevement bactériologique peut ne pas étre réalisé.

- Soit le diagnostic clinique est évident. C’est le cas de I'angine érythématopultacée, I'érysipele, I'impétigo, un premier
épisode de cystite de la femme sans antécédents...

- Soit que le site infecté est difficile a prélever : poumons, appareil génital haut féminin...

- Soit que la bactériologie n’est réalisable que dans des laboratoires spécialisés. La positivité tardive des examens sérolo-
giques ne doit pas retarder I'antibiothérapie. C’est le cas de certaines bactéries intracellulaires (Chlamydia, Mycoplasme,
rickettsies...)
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— La seconde est probabiliste. Les prélevements bactériologiques sont obligatoires. Linfection est sévere avec des bacté-
ries variées et/ou de sensibilité inconstante aux antibiotiques : septicémie, méningite, endocardite, infection nosocomiale,
tuberculose...

4/UANTIBIOTHERAPIE PROPHYLACTIQUE

Elle doit viser a prévenir une infection précise dans des circonstances définies : endocardite bactérienne, rhumatisme arti-
culaire aigu, érysipele récidivants, cystites récidivantes...

Elle doit avoir une demi-vie longue, un spectre antibactérien adéquat et des effets indésirables minimes.

La prévention de I'infection post opératoire ne concerne que la chirurgie propre. Son but est d’inhiber la croissance de
bactéries potentiellement pathogénes présentes ou apportées durant le geste opératoire lui-méme. Elle est débutée avant
I'incision et limitée a la période per opératoire, au maximum 24 heures aprés I'intervention.

5/REMARQUES :
Antibiothérapie locale

Elle est inutile quand l'antibiothérapie systémique est efficace. Elle peut étre suffisante a elle seule lors d’infections orifi-
cielles superficielles modérées : ceil, oreilles.

Elle est illusoire quand le site d'administration n’est pas adapté (injection dans le LCR au niveau lombaire alors que I'infec-
tion prédomine au niveau ventriculaire)

Elle est inefficace quand elle tente de se substituer au drainage d’une collection purulente.

Enfin, elle peut étre néfaste en sélectionnant des germes pathogénes multi résistants (instillation vésicale sur sonde uri-
naire, antibiothérapie cutanée).

Prévention de la surinfection

C’est le cas essentiellement des infections des voies respiratoires qui sont trés fréquentes et souvent d’origine virale. Cer-
tains préconisent l'utilisation d’un traitement antibiotique de peur que I'inflammation ne fasse le lit a une infection bacté-
rienne surajoutée. Aucune étude n’a permis de le confirmer. Par contre, en plus des effets indésirables, pour le patient,
I'antibiotique favorise I'installation de résistances bactériennes non seulement au site touché par le virus, mais aussi au
niveau de toute la flore de I'organisme. C’est d’ailleurs a ce niveau qu’il faut sensibiliser les médecins a ne plus prescrire
systématiquement un traitement antibiotique.

6/SURVEILLANCE ET EVALUATION DU TRAITEMENT

Les deux a trois premiers jours d’un traitement antibiotique sont décisifs pour juger de son efficacité. Ils correspondent
au délai nécessaire pour obtenir I'information microbiologique définitive, mais aussi a la période pendant laquelle les pre-
miers signes du contréle de I'infection commencent a étre dépistés sous 'effet de I'antibiothérapie prescrite sur des bases
essentiellement cliniques.

Le praticien a donc la possibilité pendant cette période d’évaluer :

- Lefficacité de sa décision thérapeutique jugée principalement sur I'amélioration clinique rapide, la stérilisation des prélé-
vements bactériologiques, la normalisation des anomalies biologiques (leucocytose, CRP, pro calcitonine,)

- La tolérance de I'antibiotique choisi

En cas d’efficacité du traitement, il est recommandé de modifier - lorsque cela est possible - une antibiothérapie pour une
autre, tout aussi efficace, mais a spectre plus étroit, moins couteuse et dont la tolérance et au moins identique. Dans le cas
d’une antibiothérapie probabiliste, le traitement initial sera éventuellement modifié selon les mémes principes en fonction
de I'identification bactérienne et de I'antibiogramme.

L'échec d’une antibiothérapie, en dépit d’un traitement antibiotique jugé initialement adapté, est défini par

- La persistance des signes locaux et généraux de I'infection aprés 48 a 72 heures de traitement a concentration efficace
- lapparition d’'une nouvelle localisation septique ou I'extension locale ou générale (emboles septiques) de I'infection

- Et la persistance de la méme bactérie.

Cet échec peut avoir comme causes : un mauvais ciblage bactériologique en cas d’antibiothérapie probabiliste, un trai-
tement insuffisamment bactéricide, la persistance d’un foyer mal accessible, la présence d’un corps étranger ou d’une
collection a évacuer, une anomalie immunitaire de I'6te, une durée insuffisante...

A distance de cette période initiale, la surveillance doit se poursuivre pour :

- Vérifier une évolution favorable,

- Dépister la survenue de complications secondaires liées a I'infection ou au traitement,

- Détecter une rechute définie par la réapparition, apres I'arrét du traitement, du syndrome infectieux ayant pour étiologie
la méme bactérie. L'absence de rechute est le seul critére absolu de guérison d’une infection.

L'infection bactérienne survient chez un malade particulier, dans un site précis et due a un germe déterminé.
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111) LE MALADE

Il représente, de part ses caractéristiques épidémiocliniques, le point de départ de la réflexion du médecin dans la stratégie
diagnostique et thérapeutique. Il tiendra compte de plusieurs éléments dont surtout :

1) Age : Il intervient dans

Le pari bactériologique dans I'antibiothérapie probabiliste lors de certaines infections comme les méningites, les infections
du nouveau né...

La détermination de la posologie aux ages extrémes : tenant compte de la surface corporelle en bas ages et la réduction
systématique pour certains antibiotiques de la posologie chez la personne dgée a cause de I'insuffisance rénale potentielle.

Le respect des contre- indications surtout en bas ages : cyclines, fluoroquinolones

2) La prise récente d’antibiotique peut prédire pour certaines bactéries la possibilité d’une résistance plus ou mois éten-
due (pneumocoque et résistance a la pénicilline, escherichia coli et résistance aux fluoroquinolones...)

3) Grossesse : fréquences des infections urinaires, répercussions feetales, respect des contre-indications...

4) Déficit immunitaire : fréquence des infections respiratoires lors des déficits congénitaux; problemes posés par I'in-
fection rétrovirale (infections opportunistes, résistances bactérienne, traitement d’entretien...); granulopénie (infections
séveres, pari microbiologique difficile en traitement probabiliste, bactéricidie obligatoire...)

5) Maladies chroniques : diabéte sucré avec fréquence des infections urinaires et risque de décompensation ; drépanocy-
taire infecté surtout par les bactéries encapsulées et les salmonelles...

6) Atopie : Il faut éviter dans la mesure du possible de prescrire un antibiotique allergisant aux patients présentant une
atopie quelconque.

7) Insuffisance rénale : éviter dans la mesure du possible les antibiotiques néphrotoxiques (aminosides, céphalosporines
de premiere génération, glycopeptides.) et dans tous les cas adapter la posologie a la fonction rénale en tenant compte de
la clairance de la créatinine.

8) Insuffisance hépatique : le probleme se pose essentiellement avec le traitement antituberculeux. Il faut savoir que
d’autres antibiotiques sont hépatotoxiques et doivent étre utilisés avec précaution dont les fluoroquinolones et les macro-
lides.

9) Traitements associés :

— l'induction enzymatique se voit essentiellement avec la rifampicine qui entraine une élimination rapide de certaines
molécules dont les anti vitamines K, les oestroprogestatifs ce qui nécessite une augmentation de leur posologie pour avoir
le méme effet thérapeutique.

— Toxicité cumulée : la prise simultanée de médicaments de méme toxicité accroit le risque surtout sur des terrains par-
ticuliers. C’est le cas par exemple d’'une personne agée, diabétique, hypertendue prenant diurétiques et inhibiteurs de
I'enzyme de conversion, hospitalisée pour pyélonéphrite aigué. Chaque facteur est pourvoyeur a lui seul d’'insuffisance
rénale. Il est impératif chez cette patiente de proscrire les céphalosporines de premiere génération (qui n‘ont d’ailleurs plus
d’indication dans le traitement de premiere intention dans ce type d’infection), d’étre prudent dans I'utilisation des amino-
sides et de calculer rapidement la clairance de la créatinine pour I'adaptation posologique des antibiotiques a élimination
rénale (qui sont d’ailleurs indiqués dans le traitement de I'infection urinaire).

IV) LE GERME EN CAUSE

En traitement probabiliste, le médecin se basera sur la sensibilité présumée aux antibiotiques de la bactérie suspectée. Le
pourcentage de la résistance d’une bactérie a un antibiotique donné est différent selon les localités (pays, villes, CHU...);
I"évolution de la résistance bactérienne dans le temps (staphylocoques, bacilles a Gram négatif, pneumocoque...) et I'acqui-
sition communautaire ou hospitaliere de I'infection.

Le choix de la I'antibiotique dépendra aussi de la croissance rapide ou lente de la bactérie en cause. Si dans la premiére
situation les prises sont fractionnées (BGN et Cocci a Gram positif), on aura plus tendance a espacer les prises dans la deu-
xiéme situation. C’est le cas par exemple, des mycobactéries et des brucelles.

Le lieu de la croissance bactérienne intervient dans le choix de l'antibiotique. C’est ainsi qu’il est impératif de prescrire
une molécule a bonne diffusion et action intracellulaire lors des infections a bactéries a multiplication essentiellement a
I'intérieur des cellules humaines (rickettsies, brucelles, chlamydiae...)
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V) LE SITE INFECTIEUX

Il est le plus souvent suspecté par les données épidémiocliniques et confirmé par les examens complémentaires avec ou
non isolement de la bactérie causale.

Si les infections modérées peuvent étre traitées en ambulatoire, les infections séveres pouvant engager le pronostic vital,
doivent étre prises en charge en milieu hospitalier avec prélevements bactériologiques et traitement plus ou mois urgent
en fonction des situations (méningites, septicémies, endocardites....)

Pour étre efficace, I'antibiotique doit avoir une diffusion suffisante au niveau du foyer infectieux pour avoir des concen-
trations supérieures a la CMI ou a la CMB de la bactérie en cause en fonction de la gravité de I'infection. Le choix d’un an-
tibiotique a bonne diffusion tissulaire et/ou 'augmentation de la posologie sont obligatoires lors de certaines localisations
infectieuses : infections neuroméningées, prostatique, endocarditiques, osseuses, endophtalmique...

La présence d’une collection est souvent associée a un important inoculum bactérien et une moindre efficacité des anti-
biotiques. On a souvent recours a un drainage guidé par I'imagerie plus qu’a la chirurgie. Cette stratégie majore l'efficacité
de l'antibiothérapie et diminue le risque de sélection de bactéries résistantes.

Le site infectieux intervient aussi dans la détermination de la durée du traitement. Le plus souvent, le clinicien tiendra
compte du couple bactérie causale/site infectieux pour prévoir cette durée. Il est évident que I'évolution permettra, par la
suite, de décider de son arrét.

C’est le cas par exemple des endocardites bactériennes, des tuberculoses neuroméningées et ostéoarticulaires, des pros-
tatites chroniques...

V1) PROPRIETES ANTI-BACTERIENNES:

1- Le spectre d’activité de I'antibiotique est susceptible d’évoluer de fagon parfois trés rapide selon les conditions locales,
en fonction des processus de résistance bactérienne acquise qui répondent a des mécanismes multiples.

2- Les modalités de I'effet antibactérien : elles permettent classiquement d’opposer les antibiotiques bactériostatiques
aux antibiotiques bactéricides.

Les premiers inhibent la croissance bactérienne aux concentrations utilisables en thérapeutique. Les seconds tuent les
bactéries et réduisent donc I'inoculum initial. In vivo, I'effet bactériostatique peut étre suffisant pour des infections peu
séveres survenant chez un patient non immunodéprimé.

Une activité bactéricide est nécessaire des que I'infection est sévere ou survient chez un patient granulopénique ou immu-
nodéfiscient. Leffet bactéricide, en réduisant rapidement le nombre de bactéries impliquées dans le foyer (nombre qui dé-
termine la sévérité de I'infection) permet le contrdle précoce du processus pathologique et permet en toute circonstance
d’envisager la réduction de la durée du traitement.

Lactivité antibactérienne d’un antibiotique est caractérisée en pratique par la CMI (concentration minimale inhibitrice de
la croissance bactérienne in vitro) et par la CMB (concentration minimale bactéricide) laissant un nombre de bactéries
survivantes égal ou inférieur a 0,01 % d’un I'inoculum bactérien standardisé a 106.

Une bactérie est considérée sensible a un antibiotique si la CMI est inférieure aux concentrations de I'antibiotique obte-
nues dans le plasma a des posologies usuelles. Si la CMI est supérieure a ces concentrations, la bactérie est dite résistante.
Si elle est comprise entre la CMI et les concentrations obtenues par augmentation de la posologie, elle est dite intermé-
diaire. Dans ce dernier cas, l'efficacité de I'antibiotique peut étre partiellement restaurée par I'augmentation de la dose.

La détermination de la sensibilité en routine est réalisée par I'antibiogramme qui évalue I'inhibition de la pousse de la bac-
térie sans nécessairement la tuer. C’est un test de bactériostase. Dans certains cas, la détermination de la CMI peut étre
nécessaire pour les bactéries dont la résistance est en évolution (pneumocoque, staphylocoque...).

La cinétique de I'effet bactéricide in vitro est apparue comme un élément important dans la prédictivité de I'effet in vivo
et la détermination des modalités d’administration. On distingue :

- Les antibiotiques rapidement bactéricides dont I'effet est concentration dépendant

- Les antibiotiques lentement bactéricides dont I'effet est essentiellement temps dépendant

Les premiers sont, en général, des antibiotiques agissant sur la synthése protéique bactérienne. Il s’agit essentiellement

des aminosides, des fluoroquinolones et du métronidazole. Les seconds sont représentés par des agents agissant sur la

paroi bactérienne (Beta-Lactamine; Glycopeptides).

Le fait qu’un antibiotique puisse réduire en une a trois heures de facon significative un inoculum bactérien, implique qu’il
soit susceptible de jouer un rdle essentiel dans le contréle rapide d’une infection grave. Que cet effet soit concentration
dépendant, et un argument a prendre en compte dans I'augmentation de la dose unitaire, avec pour corollaire un éventuel
espacement des doses. Leffet temps dépendant, non influencé par la concentration, suppose que l'antibiotique reste le
plus longtemps possible en contact avec la bactérie a des concentrations supérieures a la CMI.
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3- Effet post antibiotique :

Ueffet post antibiotique pour un couple espéce bactérienne/antibiotique, est I'effet sur la croissance bactérienne induit par
un antibiotique apres la suppression de leur contact. Cet effet est variable selon le micro-organisme en cause, I'antibiotique
utilisé, sa concentration et le temps d’exposition. Il est habituellement quantifié par le délai de la recroissance bactérienne
apres exposition a I'antibiotique.

Il peut influencer le choix des doses et des intervalles de prescription. Il est observé in vitro avec les aminosides, les fluoro-
quinolones et le métronidazole sur les bactéries sensibles. Avec les Betalactamines, I'effet post antibiotique n’est noté que
pour les Cocci a gram positif.

En pratique :

- Un antibiotique a effet bactéricide rapide, concentration dépendant doté par ailleurs d’un effet post antibiotique est plus
efficace a doses unitaires élevées tres espacées voire en dose uni quotidienne indépendamment de sa demi vie d’élimi-
nation, si les concentrations sériques élevées sont bien tolérées.

- Un antibiotique temps dépendant doit étre administré a un rythme défini non plus par les modalités de son activité anti-
bactérienne, mais par sa demi-vie d’élimination sérique.

VII) PROPRIETES PHARMACOCINETIQUES

La pharmacocinétique étudie les effets de l'organisme sur I'antibiotique.

Absorption : la biodisponibilité des antibiotiques administrés par voie orale est trés variable selon les produits et influe
sur le choix de la posologie. Ceux a biodisponibilité faible ou nulle (oxacilline, aminosides) doivent impérativement étre
administrés par voie parentérale pour avoir une action systémique. Les antibiotiques a bonne biodisponibilité atteignent
des taux sériques et tissulaires aussi élevés par voie orale que par voie injectable (rifampicine, métronidazole, fluoroquino-
lones).

Pour certains antibiotiques, I'absorption digestive est diminuée par la prise alimentaire (certaines céphalosporines orales,
fosfomycine-trometamol) ou la prise concomitante d’antiacides (tétracyclines et fluoroquinolones)

Diffusion : elle est définie par le volume de distribution qui peut intéresser préférentiellement certains organes. La dif-
fusion est faible pour les aminosides les céphalosporines de premiére génération et les glycopeptides. Elle est moyenne
pour les pénicillines et les céphalosporines de troisieme génération. Elle est bonne pour les cyclines, les macrolides, les
fluoroquinolones, I'acide fusidique, la rifampicine et la fosfomycine.

Demi-vie sérique : elle est habituellement utilisée pour déterminer I'intervalle des doses.

Elimination : les deux voies essentielles d’élimination sont urinaires et ou biliaires, sous forme active ou non. En cas d’in-
suffisance hépatocellulaire, les antibiotiques a élimination biliaire doivent étre évités, car I'adaptation posologique ne peut
étre qu’empirique. En cas d’insuffisance rénale, facilement évaluable par la clairance de la créatinine, on peut utiliser soit
des antibiotiques a métabolisme hépatique soit des antibiotiques a élimination rénale, avec adaptation de la posologie.

VIII) EFFETS INDESIRABLES

Manifestations cutanées : ce sont le plus souvent des manifestations d’hypersensibilité. Elles sont trés fréquentes et
peuvent revétir plusieurs aspects. Les antibiotiques les plus incriminés sont les sulfamides et les bétalactamines. Elles ap-
paraissent le plus souvent entre le 7¢m et le 21 jour. On peut observer : urticaire, exanthéme maculo-papuleux, érythro-
dermie squameuse ou suintante, syndrome de lyell, érythéme polymorphe, purpura vasculaire, pustulose exanthématique
aigué généralisée....

Choc anaphylactique : beaucoup plus rare qu’on ne le pense. Il n’est que de I'ordre de 0,015 a 0,4 % des sujets traités par
pénicilline.
Insuffisance rénale : il sagit d’'une tubulopathie provoqué par I'accumulation lysosomiale des aminosides au niveau des

cellules tubulaires rénales. Rarement une néphropathie tubulointerstitielle aigué peut survenir surtout avec les céphalos-
porines de premiére génération.

Manifestations digestives : elles peuvent aller de simples nausées voire de vomissements (macrolides, bétalactamines)
jusgu’a une gastrite et une cesophagite (prise de doxycyclines a jeun) ou une colite pseudomembraneuse a clostridium
difficile (lincomycine, rifampicine, bétalactamines)

Manifestations hématologiques : elles sont variables pouvant aller d’'une cytopénie ou d’une érythroblastopénie transi-
toires, jusqu’a une agranulocytose aigué ou une aplasie médullaire retardée souvent grave voire mortelle. Les antibiotiques
les plus incriminés sont les sulfamides, les phénicolés et les bétalactamines (a moindre degrés).

Manifestations hépatiques : hépatite cholestatique d’hypersensibilité (macrolides); hépatite cytolytique et ou cholesta-
tique des antituberculeux.
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Manifestations neurologiques : hallucinations, vertiges, convulsions, coma (bétalactamines a trés fortes doses); convul-
sions, troubles psychiatriques (fluoroquinolones)...

Signes chocléovestibulaires : toxicité des aminosides par accumulation dans I'endolymphe et destruction des cellules
sensorielle. Cette toxicité est cumulative d’ou le role de la durée prolongée du traitement.

Manifestations rhumatologiques : elles se voient avec les fluoroquinolones pouvant engendrer de simples arthralgies et
ou myalgies, jusqu’a une tendinopathie voire une rupture tendineuse surtout chez les personnes agées ou en cas de prise
prolongée de corticoides.

IX) COUT REEL

Afin de minimiser le co(t de l'antibiothérapie :
On utilisera a efficacité égale le produit le moins cher d’ou le role des génériques de plus en plus utilisés.
Les antibiotiques ayant une bonne biodisponibilité seront utilisés par voie orale si la situation le permet bien sur.

Pour une infection donnée, on suivra le schéma de traitement le plus court (angines a streptocoque, fievre typhoide,...)

X) ASSOCIATION ANTIBIOTIQUE

Une monothérapie suffit le plus souvent pour traiter efficacement la plupart des infections courantes. Le recours aux asso-
ciations d’antibiotiques peut avoir pour buts :

- Eviter I'émergence de bactéries résistantes dans le foyer infectieux.

- Obtenir une bactéricidie accrue (recherche d’un effet synergique)

- Et/ou I'élargissement du spectre antibactérien (traitement d’urgence des infections sévéres non encore documentées,
traitement des infections pluri microbiennes ou certaines bactéries sont difficiles a isoler tel les anaérobies et les chlamy-
dias.

De ces trois arguments, isolés et ou associés, découlent les indications d’une association d’antibiotiques :

a) Selon la bactérie causale et ou I'antibiotique : mycobactérie; brucella; entérobacter, serratia, citrobacter(bétalac-
tamines); pseudomonas (bétalactamines et fluoroquinolones) staphylococcus auréus (rifampicine, fluoroquinoloones,
fosfomycine et acide fusidique)

b) Selon le site de I'infection : endocardite, infections neuroméningées du nouveau né ou post chirurgicale, infections
ostéoarticulaires, abdominopelviénnes, ou respiratoires graves non documentées.

c) Selon le terrain sous-jacent : patient en état critique, neutropénique, porteur d’une infection nosocomiale...

Cependant, quel que soit le but, I'association fait augmenter la pression de sélection sur la flore commensale.

Les antibiotiques utilisés doivent avoir une diffusion comparable au site infectieux considéré afin d’éviter les situations de
« fausses associations ». Le bien fondé du maintien d’une association doit étre ré évalué, en particulier aprés identification
bactérienne.

X1) CONCLUSION

La prise d’antibiotique doit toujours étre précédée d’un avis médical. Seul ce dernier pourra juger de

- Sa nécessité lors de la situation clinique en question : la plupart des infections respiratoires sont virales et ne sont pas une
indication a I'antibiothérapie.

- La nature de l'antibiotique a utiliser en tenant compte de ses caractéristiques pharmacodynamiques et pharmacociné-
tiques; mais aussi du malade, du site infectieux et de la bactérie présumée ou confirmée.

C’est uniguement en respectant ces précautions que l'on puisse préserver notre arsenal thérapeutique antibactérien en
limitant I'apparition de souches résistantes.
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CONDUITE ATENIR DEVANT UNE HEMORRAGIE DIGESTIVE

Les objectifs éducationnels spécifiques

1. Définir une hémorragie digestive haute et basse.

2. Décrire les différentes circonstances de découverte d’'une hémorragie digestive.

3. Evaluer la gravité d’'une hémorragie digestive en se basant sur des arguments cliniques, biolo-
giques, et endoscopiques.

4. Planifier les premiers gestes de réanimation afin d’assurer une stabilité des constantes vitales.

5. Suspecter la cause d’'une hémorragie digestive haute en se basant sur des arguments anamnes-
tiques et cliniques.

6. Etablir les éléments paracliniques permettant de poser le diagnostic étiologique d’une hémorra-
gie digestive haute.

7. Planifier la prise en charge diagnostique et thérapeutique d’'une hémorragie digestive en fonction
de sa gravité et de son étiologie.

8. Exposer les principes du traitement (médical, chirurgical ou endoscopique) d’'une hémorragie
digestive haute en fonction de son étiologie.

9. Citer les principales causes des hémorragies digestives hautes.

10. Enumérer les différents facteurs de pronostic d’'une hémorragie digestive haute d’origine ulcé-
reuse.

11. Décrire les signes cliniques d’'une HDB.

12. Distinguer en se basant sur les signes cliniques les différences entre hémorragie digestive haute
et basse.

13. Planifier une stratégie d’exploration para-clinique devant une HDB.

14. Planifier une stratégie diagnostique devant une hémorragie digestive basse.

15. Enumérer les causes les plus fréquentes des HDB et leurs particularités cliniques et thérapeu-
tiques.

Pré-requis :

1. Lanatomie descriptive et topographique du tractus digestif supérieur (cesophage, estomac, duo-
dénum). Theme XIV, PCEM2.

2. La maladie ulcéreuse, étiopathogénie, diagnostic, complications, traitement (Cf cours de Gas-
tro DCEM?2).

3. Lhypertension portale. Physiopathologie. Diagnostic — étiologie — complications, traitement. (Cf
cours de Gastro DCEM?2).

4. Cours états de choc. D.C.E.M. 2 (chirurgie, réanimation et gastro-entérologie).

INTERET DU SUJET :

L’hémorragie digestive constitue une urgence médico-chirurgicale fréquente et grave qui peut mettre en jeu, a tout
moment, le pronostic vital. Sa prise en charge est multidisciplinaire et fait appel aux compétences des réanimateurs,
des gastroentérologues, des radiologues et des chirurgiens.

Tout praticien, quelle que soit sa spécialité et son mode d’exercice, doit étre capable de connaitre les éléments de base
de la conduite a tenir devant une hémorragie digestive.

Ce poly a ete telechargé depuis med-tmss.blogspot.com/2016/08/cours.html | Page Fb : www.facebook.com/Faculte.de.Medecine.TMSS
220 ANNEE UNIVERSITAIRE 2016-2017 / SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE - DCEM3




I. INTRODUCTION DEFINITION :

L'hémorragie digestive est définie par un saignement provenant d’une Iésion qui siége au niveau du tractus digestif (de
I'cesophage a I'anus). Selon la localisation de la lésion responsable du saignement, on distingue I"hémorragie digestive
haute et basse.

L'hémorragie digestive haute est une hémorragie provenant d’une lésion du tractus digestif supérieur, depuis la bouche
cesophagienne jusqu’a I'angle duodéno-jéjunal.

Environ 80 % des hémorragies digestives sont hautes, c’est-a-dire en rapport avec une Iésion située en amont de I'angle
de Treitz (I'angle duodéno-jéjunal). Les trois étiologies les plus fréquentes sont représentées par la maladie ulcéreuse gas-
tro-duodénale, I'hypertension portale et les |ésions aigués gastro-duodénales.

L'hémorragie digestive basse survient en aval de I'angle duodéno-jéjunal (intestin gréle, colon, rectum, anus). Environ
20 % des hémorragies digestives sont des hémorragies basses. La lésion responsable siége dans 90 % des cas sur le cblon.

L'hémorragie digestive (haute ou basse) constitue une urgence médico-chirurgicale fréquente et grave pouvant mettre en
jeu le pronostic vital de fagon imprévisible et a n'importe quel moment de I'évolution.

Elle nécessite une démarche diagnostique et thérapeutique bien définie comportant :
¢ |a reconnaissance de I'"hémorragie,

e |'évaluation de la gravité de ’hémorragie,

e |'établissement du diagnostic étiologique,

¢ |e traitement spécifique.

Elle nécessite toujours une hospitalisation en milieu chirurgical, quelgue soit son abondance apparente et ceci en raison
de son évolution imprévisible.

La gravité de I’hémorragie digestive est multifactorielle et tient non seulement a son abondance, mais aussi a son étiologie
et au terrain sur lequel elle survient (age, tares...).

L'endoscopie digestive occupe une place prépondérante dans la prise en charge de cette hémorragie, elle a un triple in-
térét :

¢ Diagnostique : confirmant I'hémorragie et la rattachant a sa cause.

e Pronostique : en sélectionnant un groupe de malades a haut risque (saignement actif, risque de récidive...).

e Thérapeutique : par les possibilités d’hémostase locale qu’elle peut offrir.

La prise en charge est multidisciplinaire, nécessitant la collaboration étroite entre chirurgien, gastro-entérologue, radiolo-
gue et réanimateur. Le pronostic dépend en grande partie de la qualité de cette prise en charge.

Il. MODES DE REVELATION :

Le diagnostic est de difficulté variable selon que 'on assiste ou non a I'épisode hémorragique

Le diagnostic positif d’hémorragie digestive est généralement facile et les modes de révélation sont variables :

A. UHEMATEMESE :

Définie par le rejet de sang par la bouche lors d’un effort de vomissements. La couleur du sang est rouge vive si le saigne-
ment est récent ou virant sur le noir s’il est ancien. Une hématémeése de faible abondance ne doit pas étre confondue avec
une épistaxis déglutie, une hémorragie bucco-pharyngée ou une hémoptysie.

Le rejet de sang noir doit étre distingué d’un vomissement de liquide de stase gastrique ou d’un vomissement vineux.

B. LE MELENA :

Définie par I'émission de selles noires gluantes nauséabondes correspondant a du sang digéré. Le méléna ne doit pas étre
confondu avec des selles noircies par des facteurs exogenes, alimentaires ou médicamenteux : boudin, réglisse, fer ou
charbon.

C. LES RECTORRAGIES :

Les rectorragies consistent en I'émission par I'anus de sang rouge vif, soit pur, soit mélé de caillots ou de sang enrobant les
selles ou d’une diarrhée sanglante. Il s'agit alors souvent d’'une hémorragie abondante associée a un transit accéléré. Dans
ce cas, il existe fréequemment une tendance a I'état de choc.
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D. LES SIGNES D’ANEMIE AIGUE :

lIs sont parfois révélateurs avant que I'hémorragie ne s’extériorise. lls se caractérisent par des sensations vertigineuses, une
hypotension orthostatique avec parfois perte de connaissance, voire décompensation d’une insuffisance coronarienne. Au
maximum il peut s’agir d’un véritable état de choc. Devant un état de choc hypovolémique, le toucher rectal systématique,
de méme que la pose d’une sonde gastrique doivent rechercher une hémorragie digestive non extériorisée.

E. LES HEMORRAGIES DISTILLANTES :
Lorsque le saignement est distillant, le signe d’appel est une anémie chronique par carence martiale.

Selon ces modes de révélation, Cette hémorragie est-elle d’origine haute ou basse ?

Hématémese avec ou sans .
» - l Origine haute
méléna

Rectorragie peu I —
S ‘ Origine basse
abondante et isolée g

Rectorragie abondante .
Par argument de fréquence, il faut

Origine Haute ou
ou - rechercher en premier lieu une
basse origine haute

mélénaisolée

Le diagnostic positif d’hémorragie digestive étant fait, I"hospitalisation s'impose en urgence pour entreprendre
sans retard et de fagon simultanée :

e |'évaluation de la gravité de I'hnémorragie,

¢ |a réanimation et la lutte contre I'état de choc,

e 'enquéte étiologique,

e |e traitement spécifique.

I1l. EVALUATION DE LA GRAVITE DE 'HEMORRAGIE :

Elle doit étre faite chez un malade réanimé et bien conditionné.

Il faut rechercher les signes permettant d’évaluer I'importance de I’lhémorragie non pas tant sur les éléments de 'interro-
gatoire, mais surtout sur les signes généraux, les constantes hémodynamiques, les signes biologiques et la capacité de la
réanimation a maintenir un état hémodynamique stable.

A. LA QUANTITE DE SANG EXTERIORISE :

Lanamnese ne permet qu’une évaluation approximative de la perte sanguine. Le malade et son entourage ont souvent
tendance a surestimer la quantité de sang extériorisée.

Lorsqu’une hémorragie est d’origine haute, une hématémese correspond a une perte de sang supérieure a celle d’'un mé-
léna.

Lorsqu’une lésion digestive haute entraine une rectorragie, la perte sanguine est importante, le plus souvent supérieure
au litre.

B. LES SIGNES CLINIQUES D’HYPOVOLEMIE :

Le premier signe est I'hypotension orthostatique avec une pression artérielle de décubitus normale. Puis, pour une perte
sanguine plus importante, la pression artérielle systolique est normale ou élevée avec une différentielle pincée et il existe
une tachycardie.

Au stade suivant, surviennent les signes de choc avec paleur, lividité, refroidissement des extrémités, polypnée, oligurie et
éventuellement troubles de la conscience.
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Les chiffres tensionnels doivent étre interprétés en fonction du contexte clinique en particulier chez le malade hypertendu
ou agé. Une diminution de la pression systolique en dessous de 90 mm Hg est en faveur d’une perte > a 25 % de la masse
sanguine.

C. LES SIGNES BIOLOGIQUES :

Un chiffre d"hématocrite inférieur a 25 % est en faveur d’une hémorragie grave. Cependant, la chute de I'lhématocrite
peut étre retardée et n‘apparaitre que dans les 24 a 48 heures lorsque I'espace vasculaire est rempli par I'afflux des fluides
extra-vasculaires.

D. LE RYTHME DES TRANSFUSIONS :

Chez le malade non cirrhotique, le meilleur critére est le volume des concentrés globulaires transfusés pendant les 24 pre-
mieres heures pour maintenir un état hémodynamique correct. On peut classer les hémorragies en :

e Minime, pour une quantité de sang transfusée < 0,5 |,

e Moyenne, pour une quantité comprise entre 0,5 et 1,51,

e Grave, au-dela de 1,5 1.

E. LE TERRAIN :

Les éléments pronostiques liés au terrain sont constitués par I'age supérieur a 60 ans, I'existence de tares associées (cir-
rhose, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale, insuffisance respiratoire, maladie évolutive tel un cancer), ou une si-
tuation de stress (septicémie, réanimation post opératoire, brllures étendues), elles-mémes susceptibles de favoriser la
survenue d’'une hémorragie digestive haute.

F. LES CRITERES EVOLUTIFS :
L'évolution d’'une hémorragie digestive ne se congoit que chez un malade hospitalisé.

Environ 80 % des hémorragies digestives s'arrétent spontanément. La persistance de I'hémorragie ou sa récidive rapide,
I'inefficacité de la réanimation a restaurer un état hémodynamique stable traduisent une hémorragie massive et consti-
tuent des facteurs de mauvais pronostic.

En conclusion, il apparait nettement que la gravité d’'une hémorragie digestive est multifactorielle et qu’elle est
imprévisible au moment de I'hospitalisation du malade. Ceci justifie sa prise en charge dans une unité de soins
médico-chirurgicale.

IV. LA REANIMATION :

Elle doit démarrer dés I'hospitalisation du malade et aller de pair avec la recherche de I'étiologie. Elle doit étre adaptée a
I'abondance de ’lhémorragie et au terrain sans dépasser les capacités physiologiques du malade.

A. BUTS:

e Restaurer une volémie efficace grace aux solutés de remplissage en attendant le sang.

e Assurer 'oxygénation des tissus par la transfusion de culots globulaires et le maintien de la fonction ventilatoire en
veillant en particulier a la liberté des voies aériennes.

e Améliorer la coagulation en corrigeant au plus vite I"hypovolémie source de désordres micro circulatoires.

B. UN BILAN BIOLOGIQUE :

Des examens systématiques sont pratiqués a I'admission :

e le groupage sanguin+++,

e une numération de la formule sanguine,

e un examen de la crase sanguine : taux de prothrombine (TP), temps de céphaline-kaolin (TCK), plaquettes,
e Fonction rénale : urée, créat,

e un ionogramme sanguin avec réserve alcaline,

e un bilan hépatique.

C. UABORD VEINEUX :

La préférence est donnée a la voie périphérique dans le territoire cave supérieur avec un ou 2 cathlons.
Le recours a la voie centrale s'impose chez les sujets agés, ou en insuffisance cardiaque et chaque fois que I'abondance de

I"hémorragie nécessite un rempllssa%e massif
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Cette voie centrale permet alors d’adapter le rythme des perfusions aux chiffres de la pression veineuse centrale (PVC).
Il est parfois nécessaire d’utiliser des accélérateurs de transfusion.

En cas de transfusions massives (> 7 - 10 culots/24h), il faut :

emunir les tubulures de filtres arrétant les micros agrégats leuco-plaquettaires qui ont été rendus responsables de la sur-
venue d’cedemes pulmonaires lésionnels.

eprévenir I’hypothermie par le réchauffement du sang.

D. LES PRODUITS DE REMPLISSAGE :

On utilise au début des colloides pour réaliser une expansion volémique et des cristalloides pour corriger les troubles hy-
dro-électrolytiques et dés que possible le sang et ses dérivés :
¢ |es culots globulaires,
e |e plasma frais congelé (PFC) (apport de facteurs de la coagulation) :
-systématique chez le cirrhotique,
—en cas de transfusions massives, 1 poche de PFC pour 3 culots globulaires.
¢ |es culots plaquettaires : 1 culot plaquettaire pour 10 culots globulaires.

[l ne faut pas oublier I'injection de calcium en intraveineux en cas de transfusions abondantes.
E. 'OXYGENOTHERAPIE.

F. LA POSE D’UNE SONDE GASTRIQUE :

En cas d’hémorragie digestive haute, les avantages sont d’évacuer une grande quantité de sang pour faciliter I'examen
endoscopique, de favoriser éventuellement I'hémostase par des lavages a I'eau glacée, et d’apprécier I'évolutivité de I'hé-
morragie.

Ses inconvénients sont de favoriser un éventuel saignement (notamment d’origine cesophagienne) et de créer des ulcéra-
tions aigués (Iésions de la sonde) génant I'interprétation de I'endoscopie.

G. LA SURVEILLANCE :

Il sagit d’une surveillance des constantes cliniques (pouls, tension, respiration, diurése, conscience), des besoins trans-
fusionnels et a un moindre degré des constantes biologiques (hématocrite, ionogramme, gaz du sang...). Des lavements
évacuateurs sont a pratiquer a intervalles réguliers.

Le rythme de cette surveillance est fonction de la gravité de I'hémorragie.
Elle doit étre poursuivie méme si ’hémorragie s’est arrétée.

Dans la grande majorité des cas, I'état hémodynamique se stabilise, la réanimation étant efficace, le malade pourra des
examens complémentaires (fibroscopie, coloscopie...) sans retard et dans de bonnes conditions.

V. LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET LE TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES :

A. LA DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :
La recherche de I'étiologie se doit d’étre simple, rapide et efficace afin de ne pas retarder un geste thérapeutique adéquat.

Uinterrogatoire, I'examen clinique et surtout la pratique de la fibroscopie dans les plus brefs délais permettent d’approcher
au moins 95 % des étiologies des HDH.

Tout au long de cette enquéte étiologique, on doit continuer sans relachement, la réanimation et la surveillance.
1/Uinterrogatoire :

Du malade et/ou de son entourage recherchera :

e des épisodes hémorragiques similaires,

e une maladie ulcéreuse connue,

e des épigastralgies non explorées,

¢ |a notion de maladies chroniques (rhumatismales, cardio-vasculaires, respiratoires) nécessitant la prise au long cours de
médicaments réputés étre gastro-toxiques tels que les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), les anticoagulants, les
corticoides...,

¢ |es antécédents d’ictéere, de transfusion sanguine et d’éthylisme.
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2/l'examen clinique :

L'examen abdominal recherchera des signes en faveur d’une cirrhose (gros foie nodulaire a bord antérieur tranchant, ictere
conjonctival) ou d’une hypertension portale (ascite, circulation veineuse collatérale périphérique, splénomégalie).

3/Les examens biologiques :

Permettent d’orienter le diagnostic vers une hémorragie compliquant une hypertension portale en montrant des signes
d’insuffisance hépatocellulaire (bilirubine élevée, cytolyse, TP bas).

4/La fibroscopie :
C’est 'examen capital.

Elle doit étre faite le plutot possible dés que I'état hémodynamique du malade le permet. |l ne faut pas recourir aux séda-
tifs, ni a I'anesthésie pharyngée, l'altération de I'état de conscience ou le coma imposent I'intubation trachéale préalable
pour éviter le risque d’inhalation.

La fibroscopie permet d’établir le diagnostic de certitude dans plus de 95 % des cas, lorsqu’elle est faite assez tot dans les
12 premiéres heures qui ont suivi I’'hémorragie.

Elle permet aussi de préciser le type de saignement et I'existence d’éventuelles Iésions associées.

Les difficultés d’interprétation (5 %) proviennent :

e d’'un examen incomplet (présence de résidus hématiques ou estomac plein de sang),

e de la présence de plus d’une lésion et aucune d’elle ne saigne au cours de I'examen,

e de I'absence de signes directs ou indirects d’"hémorragie récente au niveau de la lésion vue.

Dans tous ces cas, la réanimation et la surveillance doivent étre poursuivies et la fibroscopie doit étre refaite soit apres
lavage gastrique soit a la reprise éventuelle de I'hémorragie.

5/La duodénoscopie latérale :

Elle est indiquée lorsqu’on suspecte une hémobilie ou une wirsungorragie qui sont en fait des causes rares d’"hémorragie
digestive haute.
6/Lartériographie coelio-mésentérique :

Elle est d’indication exceptionnelle. On y fait recours en cas :

e d’'hémorragie persistante alors que la fibroscopie est non concluante,

e d’écoulement de sang par la papille (hémobilie ou wirsungorragie),

e de suspicion d’une pathologie vasculaire/un anévrysme aorto-duodénal ou une angiomatose.

Dans ces cas l'artériographie aura un double intérét : diagnostique et thérapeutique (embolisation).

Points essentiels :

L’hémorragie digestive haute :
Est une urgence médico-chirurgicale qui peut mettre en jeu le pronostic vital.
Elle peut étre révélée par une hématémeése, des mélénas, des rectorragies ou une anémie.
Quelque soit son abondance, Elle impose toujours I’hospitalisation dans une unité de réanimation chirurgicale
pour :
> Evaluer sa gravité et entreprendre la réanimation adéquate.
> Mise en place des éléments de la surveillance (pouls, TA, Diurese...).
> Faire le diagnostic étiologique : Fibroscopie digestive haute.
> Proposer un traitement.

B. LES ASPECTS ETIOLOGIQUES ET LES TRAITEMENTS SPECIFIQUES :

Les principales causes d’hémorragies digestives hautes :

Ulcere gastrique, duodénal, anastomotique.

Ulcérations et érosions médicamenteuses.

Hypertension portale : varices cesophagiennes ou gastriques, gastropathie, ectasies vasculaires antrales.
Syndrome de Mallory-Weiss.

(Esophagite de reflux.

Gastrite hémorragique, ischémique, toxique (alcool, caustique).

Tumeurs cesophagiennes, gastriques ou duodénales malignes ou bénignes.
Ulcération de Dieulafoy.

Malformations vasculaires congénitales, acquises ou génétiques (Rendu-Osler).
Ulcération d’un collet herniaire.

Fistules aorto-cesophagiennes ou duodénales.
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1/Les ulcéres duodénaux et gastriques :
a/Généralités :

L'hémorragie digestive haute complique la maladie ulcéreuse gastro-duodénale dans environ 25 % des cas. D’'un autre
coté, celle-ci représente la cause la plus fréquente des hémorragies digestives hautes (50-70 %).

LU'hémorragie peut étre inaugurale de la maladie et survenir en 'absence de tout antécédent ulcéreux. Une prise récente de
médicaments gastro-toxiques est retrouvée dans environ 20 % des cas. Le mécanisme du saignement de |'ulcére est double :

e un saignement capillaire péri-ulcéreux : c’est le mode le plus fréquent, I’'hnémorragie cesse souvent spontanément et ne
récidive que rarement,

e un saignement artériel par rupture d’'une artériole ou d’une artére située sur le cratére ulcéreux lui-méme; ce type de
saignement est volontiers abondant et récidive fréquemment.
En cas de maladie ancienne il peut s’y associer une autre complication en l'occurrence une sténose duodénale.

b/l’examen abdominal :

Est habituellement normal.

¢/l’endoscopie :

Elle visualise 'ulcére et permet d’en préciser les caractéristiques.

e Le siege :

—plus de 90 % des ulcéres hémorragiques siegent sur la face postérieure du bulbe duodénal (rapport anatomique avec
les artéres gastro-duodénale et pancréatico-duodénale supérieure droite),

—dans environ 8 % il s'agit d’un ulcere de la petite courbure gastrique saignant par érosion d’une branche de l'artéere
coronaire stomachique.

e La profondeur et la taille : qui permettent d'opposer les ulcéres peu creusant aux ulcéres calleux, géants et angio-téré-
brants dont I’'hnémostase spontanée ou sous traitement médical est difficile a obtenir voire aléatoire (récidive hémorra-
gique fréquente).

¢ Les stigmates de saignement : dépendent étroitement du délai de réalisation de la fibroscopie.

-stigmates d’hémorragie active : hémorragie en nappe ou par les berges de 'ulcére ou jet artériel par érosions vascu-
laires.
-stigmates d’hémorragie récente : un caillot adhérent, un vaisseau visible.

Lintérét de ces signes endoscopiques est de prédire la récidive hémorragique, élément influencant de facon statistique-
ment significative le pronostic des hémorragies digestives d’origine ulcéreuse. Les signes endoscopiques peuvent étre
classés selon la classification de Forrest (tableau n°® 1).

Tableau n° 1 : Prévalence et risques de récidive hémorragique au cours des hémorragies ulcéreuses en fonction de la
classification de Forrest (Lesur G. Hémorragies digestives hautes. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris, Gastro-entérologie,
9 -006-A-10, 2008).

Forrest Aspect de l'ulcere Prévalence (%) Récidive hémorragique (%)
la Hémorragie en jet 12 90
lb Suintement diffus 14 10
lla Vaisseau visible non hémorragique 22 50
b Caillot adhérent 10 30
llc Taches pigmentées 10 7
Il Cratére a fond propre 32 3

d/Le traitement :
Les méthodes :
e Les traitements médicamenteux :

Les Substances élevant le pH intra-gastrique : leur utilisation semble étre justifiée par le fait que les fonctions plaquettaires
sont treés abaissées en cas de pH inférieurs a 6,8 in vitro et que la fibrinolyse est augmentée en cas de pH bas. Ainsi une
diminution nette de 'acidité gastrique en gardant un pH proche de la neutralité permettrait de stabiliser le caillot adhérent
a l'ulcere et d’arréter le saignement ou de prévenir la récidive.

Les antogonistes des récepteurs H2 de I’histamine (anti-H2) ainsi que les inhibiteurs de la pompe a proton (oméprazole,
lanzoprazole) n"auraient pas d’efficacité hémostatique reconnue. Les études sont contradictoires concernant leur efficacité
en terme des besoins transfusionnels, de la nécessité d’un traitement chirurgical ou de réduction de la mortalité. lls sont
cependant prescrits a la phase aigué de 'hémorragie, car ils représentent le début du traitement de la maladie ulcéreuse.
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L'efficacité des antifibrinolytiques tel que l'acide tranexamique n’est pas démontrée.

Le traitement antibiotique :

Certaines études ont montré que la récidive lointaine de I’hémorragie était presque nulle chez les malades chez qui I'Hé-
licobacter pylori avait été éradiqué.

Au contraire, le taux de récidive hémorragique chez les malades maintenus sous traitement anti-sécrétoire sans traitement
d’éradication est d’environ 10 %.

Pour ce qui est de I'effet de ce traitement a la phase aigué, plusieurs études sont en cours et les résultats définitifs ne sont
pas encore connus ?

e Le traitement endoscopique :

Les méthodes d’hémostase endoscopique sont soit des méthodes de coagulation (électrocoagulation monopolaire ou
bipolaire, sonde chauffante, laser), soit des méthodes d’injection de vasoconstricteurs (type adrénaline 1/10 000), soit de
sclérosants (type polidocanol) ou alcool absolu soit la pose de clips.

Lobjectif majeur de ces méthodes endoscopiques est d’éviter dans la sécurité totale le recours a la chirurgie d’hémostase
en urgence surtout chez les malades agés a haut risque opératoire.

Le co(t de ce traitement est élevé, il nécessite un apprentissage spécifique.

e La Radiologie interventionnelle :
Elle consiste en une embolisation de l'artére gastro-duodénale par I'injection de caillots autologues.
e Le traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical a deux objectifs :
e Assurer ’hémostase en période hémorragique,
e Traiter la maladie ulcéreuse.

Il peut s’agir :

e D’'une vagotomie tronculaire avec suture d’un ulcere postérieur et une pyloroplastie : c’est I'intervention de Weinberg.
C’est I'intervention la plus réalisée en urgence en raison de sa rapidité d’exécution et de la fréquence des ulcéres duodé-
naux postérieurs.

¢ Une vagotomie + antrectomie emportant I'ulcére et un rétablissement gastro-jéjunal type Finsterer.

e Une gastrectomie de 2/3 pour certains ulcéres gastriques dans des cas particuliers.

Les indications (Annexe |) :

Elles dépendent de plusieurs facteurs :

e 'état hémodynamique et I'arrét ou non de I'"hémorragie,
e 'age, le terrain,

e Les constatations endoscopiques

Les indications peuvent se résumer ainsi :

e Opérer en extréme urgence le malade présentant une hémorragie cataclysmique avec état de choc ne répondant pas a
la réanimation bien conduite (s’assurer de I'absence de signes d’HTP).

e Opérer en urgence les malades qui ont une hémorragie active a la fibroscopie.

e Opérer dans les 24 heures un groupe de malades sélectionnés chez qui I’hémorragie s'est arrétée, mais qui sont potentiel-
lement exposés a la récidive en raison de la présence de signes endoscopiques (caillot adhérent frais, vaisseaux visibles au
sein d’un gros cratere ulcéreux) d’autant plus qu’il existait un état de choc a I'admission et qu’il s’agit de sujets agés.

e Opérer de facon élective les malades qui ont déja saigné dans le passé, ceux présentant une sténose associée et ceux
nécessitant un traitement anticoagulant ou AINS au long cours.

Le traitement endoscopique peut constituer une excellente alternative au traitement chirurgical en urgence en particulier
chez les malades a haut risque opératoire.

Il nécessite un endoscopiste entrainé a la technique, a défaut il ne doit en aucun cas laisser passer I’heure d’une chirurgie
d’hémostase qui constitue toujours le traitement de référence en matiere d’hémorragie digestive d’origine ulcéreuse.

Lorsque I'"hémorragie s’est arrétée et que I'indication opératoire n‘a pas été retenue :

e Pour l'ulcere duodénal, il faudra continuer le traitement médical a base d’antisécrétoires et éradication de |I'hélicobacter
pylori.

e Pour 'ulcere gastrique, le méme traitement est indiqué et il faudra penser a refaire I'endoscopie avec des biopsies a dis-
tance de I'épisode hémorragique afin de ne pas méconnaitre un cancer gastrique.

Les résultats :
La mortalité des hémorragies digestives hautes d’origine ulcéreuse est d’environ 5 %.

Les facteurs de risque sont :

e '4ge > 60 ans.

e La présence de tares.

e La présence d’un état de choc initial.

e La récidive hémorragique.
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2/Les lésions aigués de la muqueuse gastro-duodénale :
a/Généralités :

Les lésions aigués de la muqueuse gastro-duodénale sont secondaires a :

e La prise de médicaments gastro-toxiques (aspirine, AINS) :

e Un stress (septicémie, réanimation post-opératoire, brilures étendues...);

e Une ulcération de Dieulafoy (malformation artérielle de la sous-muqueuse généralement située en région sous-cardiale).

b/Diagnostic endoscopique :

Les lésions se présentent sous forme de pétéchies, d’érosions, d’ulcérations, ou d’ulceres. Elles sont volontiers multiples
(sauf en cas d’ulcération de Dieulafoy), et de siege gastrique. Elles sont éphémeres dans le temps, d’ou I'intérét de faire la
fibroscopie le plus tot possible.

¢/Le traitement spécifique :

Il est identique a celui de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale.

Dans les ulcérations aigués d’origine médicamenteuse, I'évolution est pratiquement toujours favorable a l'arrét du traite-
ment en cause. Chez les gros malades de réanimation, le pronostic dépend évidemment de la pathologie causale.

Le traitement chirurgical est d’indication exceptionnelle.

d/Le traitement préventif :

Gastro-toxiques : il faut interdire la prise de gastro-toxiques aux patients ayant des antécédents ulcéreux, éviter la prise
d’AINS dans un but antalgique (arthrose), ne pas associer deux AINS ou I'aspirine a un AINS. Si la prescription d’AINS est né-
cessaire, une prophylaxie médicamenteuse est recommandée en cas d’antécédents d’ulcere ou de complication ulcéreuse,
ainsi que chez des sujets « a risque » ne pouvant faire les frais d’'une complication hémorragique.

Les lésions de stress : leur fréquence a considérablement diminué en raison des progres considérables de la réanimation
des patients (prévention de I'acidose métabolique, de I'hypoxie, de I’hypercapnie). Leur prophylaxie systématique par an-
ti-H2 ou sucralfate ne semble donc plus justifiée, sauf chez les patients les plus exposés au risque, c’'est-a-dire ceux avec
hypoxie et (ou) porteurs de coagulopathie.

3/Uhypertension portale
a/Généralités :

La rupture de varices cesophagiennes ou gastriques représente plus de 90 % des causes d’hémorragie liée a I’hypertension
portale (HTP).

Dans les autres cas, I'hémorragie est secondaire a un ulcere gastro-duodénal, a des érosions gastriques ou a des débuts de
gastropathies hypertensives séveres favorisées par I'HTP.

LU'HTP est due le plus souvent a un bloc intra-hépatique par cirrhose post hépatitique, ou alcoolique, plus rarement a un
bloc infrahépatique ou suprahépatique.

La survenue d’une hémorragie digestive représente la complication la plus grave et la plus fréquente de la cirrhose avec
une mortalité qui atteint 25 a 35 %.

Pres de la moitié de ces déces surviennent dans les 2 premiéres semaines qui suivent I'épisode hémorragique.

Le diagnostic est facile devant la présence de signes francs d’"HTP/ascite, circulation veineuse collatérale et splénomégalie.
Il faut toujours évaluer I'état de conscience et rechercher un ictére conjonctival synonyme d’une insuffisance hépato-cel-
lulaire. Celle-ci est mieux évaluée par les tests hépatiques. Les bilans hépatiques et d’hémostase doivent étre faits dés
I'admission et répétés fréquemment au cours de la surveillance.

b/Diagnostic endoscopique :

Le diagnostic de rupture de varices cesophagiennes ou gastriques est certain s’il existe un saignement actif en jet ou en
nappe, ou des signes indirects d’hémorragie récente (clou plaquettaire, caillot) au niveau des varices de I'cesophage, du
cardia ou de la grosse tubérosité de I'estomac. En I'absence de tels signes, le diagnostic est probable s’il n‘existe pas de
|ésion associée et indéterminé si les varices sont associées a une autre Iésion potentiellement hémorragique (ulcere, gas-
tropathie congestive sévere...).

¢/Le traitement :

Les objectifs du traitement d’un malade présentant une hémorragie digestive par rupture de varices cesophagiennes
sont :

1. Arréter une hémorragie active.

2. Prévenir la récidive hémorragique.

3. Prévenir I'encéphalopathie hépatique.

4. Prévenir I'infection (septicémie, péritonite bactérienne primitive) par une antibio-prophylaxie par fluoroquinolone.
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Les méthodes :
¢ Le tamponnement cesophagien (Annexe Il) :

Cette technique, utilisée depuis des décennies, fait appel soit a la sonde a deux ballonnets de Sengstaken-Blakemore, soit a
la sonde a un ballonnet de Linton. 'hémostase est obtenue dans la majorité des cas, mais le taux de récidive hémorragique
au retrait de la sonde est de I'ordre de 50 %. Le bon positionnement de la sonde est contrélé par une radio de thorax.

Des complications sont fréquemment observées, a type de pneumopathie d’inhalation, plus rarement d’ulcéres voire de
nécrose de I'cesophage. La sonde doit étre dégonflée a intervalles réguliers.

e Le traitement endoscopique :

—La sclérose endoscopique : Larrét de I'hémorragie est obtenu dans plus de 90 % des cas. Ce traitement diminue de fa-
con significative le taux de récidive hémorragique précoce. Il est fréquemment responsable de complications mineures
a type de douleurs rétrosternales ou de dysphagie transitoire et exceptionnellement de complications majeures : ré-
cidive hémorragique par ulcére cesophagien, sténose cesophagienne, nécrose et perforation de I'cesophage, épan-
chements pleuraux, syndrome de détresse respiratoire. La réalisation de ce geste en urgence nécessite un opérateur
entrainé.

—La ligature élastique : le principe du traitement repose sur |'aspiration de la varice puis sa ligature élastique. Elle est
aussi efficace que la sclérothérapie avec cependant moins de complications. Elle passe a devenir le traitement de réfé-
rence en urgence.

¢ Le traitement médicamenteux hémostatique :

Vasopressine et Glypressine. La terlipressine (Glypressine) se prescrit a la dose de 1-2 mg IV toutes les 4h pendant 24 a
36 h. Ces substances entrainent une diminution de la pression portale par vasoconstriction systémique. Les effets secon-
daires sont a type de tachycardie, de paleur cutanée, ainsi que de complications graves a type d’ischémie aigué, cérébrale,
myocardique ou d’'un membre inférieur. Uefficacité hémostatique de la Glypressine est comparable a celle du tamponne-
ment par sonde.

Nitroglycérine, elle est utilisée en association avec la Glypressine (ou la vasopressine), car elle potentialise 'effet de ces
drogues sur la pression portale et diminue la fréquence des complications systémiques. Elle peut étre utilisée par voie in-
traveineuse a la dose de 40 a 400 pug/mn en fonction des chiffres de la tension artérielle (maintenir une pression systolique
supérieure a 90 mmHg), ou par voie sublinguale a la dose de 0,6 mg toutes les 30 minutes.

Somatostatine (Modustatine) et octréotide (Sandostatine) : Ils diminuent la pression portale par un mécanisme de va-
soconstriction splanchnique sans effet systémique et procurent des résultats comparables a ceux de la sclérose endos-
copique, en terme d’efficacité hémostatique et de prévention de la récidive hémorragique précoce. Leur association a la
sclérose endoscopique semble bénéfique en terme de prévention de la récidive précoce, par rapport a la sclérose seule.

e Anastomose porto-cave intrahépatique par voie trans-jugulaire (TIPS) :

Il est actuellement possible de mettre en place par voie jugulaire veineuse sus-hépatique une endoprothese métallique
auto-expansible entre une veine sus-hépatique et une des branches intrahépatiques de la veine porte repérée par écho-
graphie. Il sagit d’une technique efficace pour arréter I'hémorragie et surtout prévenir la récidive hémorragique. La réali-
sation de ce geste nécessite un radiologue entrainé. La durée nécessaire a la mise en place du shunt (2 h 30, en moyenne)
n‘est pas sans poser des problémes en période hémorragique.

Ce traitement ne peut constituer a lui seul un traitement définitif de I’'hypertension portale, vu la fréquence élevée d’obtu-
ration du shunt (30 % a 1 an et 50 % a 2 ans).

Ce type de traitement a 'avantage d’obtenir I’équivalent d’une dérivation porto-cave chirurgicale sans pour autant avoir les
inconvénients de l'anesthésie et la chirurgie sur ce terrain (risque hémorragique, risque d’encéphalopathie...).

e Le traitement chirurgical :

Il s’agit de :

e Dérivations porto-systémiques : anastomose porto-cave, mésentérico-cave,

e Gestes directs sur les varices : transsection cesophagienne, ligature sur bouton.

La chirurgie en urgence est grevée d’'une mortalité trés élevée et n‘est réservée qu’aux échecs des autres traitements chez
des patients avec insuffisance hépatocellulaire modérée ou absente (Child Pugh A). La complication éventuelle chez ces
malades qui ont eu une dérivation porto-cave est la survenue d’une encéphalopathie hépatique de degré variable.

Les indications en période hémorragique :

e Transfusions sans exces jusqu’a un taux d’hématocrite de 25 a 30 %.

e Perfusion de plasma frais congelé.

e Prescription d’anti-secrétoires par voie intra-veineuse.

e Prévention de 'encéphalopathie par lactulose peros ou par lavement.

e Prévention de I'infection par la décontamination bactérienne intestinale précoce (norfloxacine 400 mg/j per os).
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Le choix de la méthode d’hémostase dépend de I'état hémodynamique du malade et de I'arrét ou non de I’hémorragie :
¢ Chez le malade présentant une hémorragie abondante avec un état de choc ne répondant pas a la réanimation bien
conduite, il est recommandé de mettre en place sans retard une sonde de tamponnement. On peut lui associer une per-
fusion de vasopressine ou de sandostatine.
e Pour les malades dont I"état hémodynamique est stable d’emblée ou s’est stabilisé par la réanimation, I'endoscopie dis-
tingue 2 sous-groupes :
-Les patients dont ’lhémorragie s’est arrétée, il faudra continuer la réanimation et programmer plus tard la prévention
de la récidive hémorragique.
-Les patients chez qui les varices continuent a saigner, le choix est porté délibérément sur le traitement endoscopique
(sclérose ou ligature) auquel peut étre associée une perfusion de sandostatine ou de vasopressine En cas d’échec ou
de non disponibilité de ce traitement, on peut tenter le tamponnement mécanique.

L'échec de ces traitements de premiere ligne (traitement endoscopique-tamponnement drogues vaso-actives) peut ame-
ner a discuter en urgence des traitements plus complexes : plutot que la chirurgie d’hémostase connue par ses mauvais
résultats, le TIPS qui permet dans certains cas de surmonter des situations inespérées.

La prévention de la récidive hémorragique :

La prévention de la récidive hémorragique précoce ou a long terme est indissociable du traitement hémostatique et doit
étre mise en ceuvre le plus précocement possible. Elle peut étre faite par sclérose endoscopique (séances de sclérothéra-
pie tous les 7 ou 15 jours jusqu’a éradication des varices), par la technique de ligature élastique, ou par un bétabloquant
non cardiosélectif (propranolol ou nadolol) prescrit a une dose diminuant la fréquence cardiaque de 25 %. La sclérose en-
doscopique a une meilleure efficacité que les bétabloquants sur la prévention des récidives hémorragiques. L'association
de bétabloquants et de sclérose endoscopique semble plus efficace que chacun des traitements pris isolément.

La ligature élastique permet d’éradiquer les varices cesophagiennes plus rapidement que la sclérose. La chirurgie ne se
discute qu’en cas d’échec avéré de ces traitements.

La transplantation hépatique sera discutée chez un sujet jeune, sevré, en cas de cirrhose alcoolique. Dans l'attente d’un
greffon disponible, la réalisation d’'une anastomose porto-cave intra-hépatique par voie transjugulaire permet de prévenir
efficacement les récidives et d’éviter I'abord chirurgical du pédicule hépatique.

La tendance actuelle est d’'opter pour la prophylaxie primaire de I'hémorragie par les mémes méthodes thérapeutiques
(sclérothérapie - ligature élastique - Injection de colle biologique - Bbloquants).

d/Résultats :

La mortalité hospitaliere secondaire a une hémorragie digestive par rupture de varice est de I'ordre de 35 % chez le cirrho-
tique. Un an plus tard, un malade sur deux est décédé, et deux sur trois le seront apres 3 ans.

Les facteurs pronostiques de la mortalité a 30 jours sont la survenue d’une récidive hémorragique précoce et le degré d’in-
suffisance hépatocellulaire. C’est dire tout I'intérét de prévenir la survenue des récidives hémorragiques précoces.

4/Le Syndrome de Mallory-Weiss :

Il sagit d’'une déchirure traumatique du cardia secondaire a des vomissements ou des efforts de vomissements. La lésion
se présente sous forme d’une ulcération ou d’un ulcére tissulaire, a la jonction des muqueuses cesophagienne et gastrique,
ou uniquement sur I'une des deux mugueuses a proximité immédiate du cardia. Le saignement peut étre de type capillaire
ou artériel. Le traitement est identique a celui de la maladie ulcéreuse, faisant appel a I’'hémostase endoscopique en cas
de saignement artériel : 1 ou 2 % des patients doivent étre cependant opérés. Cette affection se rencontre surtout dans
le cadre d’une intoxication alcoolique aigué. Hors de ce contexte, la cause précise des vomissements devra toujours étre
recherchée.

Annexe n° 1 : Conduite a tenir pratique et indications thérapeutiques devant une hémorragie digestive haute d’origine
ulcéreuse

Hémorragie digestive haute
Hématémeése, méléna, rectorragie, anémie

¥

Hospitalisation+++
Evaluer sa gravité et entreprendre la réanimation adéquate.
Mise en place des éléments de la surveillance (pouls, TA, Diurése...).

|

Etat de choc hémorragique | Etat hémodynamique stable ou rapidement stabilisé
Pas de signes d’HTP. l

Endoscopie digestive haute:
Etiologie ulcéreuse

Chirurgie
(en extrame urgence) /\
Forrestla, b, lla, Ilb Forrest lic, Il

Patient fragiles, sous traitement ’

[ Traitement endoscopique |
e

gastro-agressif ou anti

— coagulant a long cours
Impossible ou Echec | { Succes | pom—_ . ——um

Non oui |

Surveillance T
—
Récidive | Pasde
précoce Récidive

Traitement Chirurgie
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Annexes 2 : Le tamponnement hemostatique des varices cesophagiennes par la sonde de blackemore

La sonde de Blackemore est une sonde nasogastrique (lumiére axiale et perforée de plusieurs orifices a son extrémité
distale), dont la particularité est de porter deux ballonnets. Ces ballonnets sont indépendants et sont reliés a I'extrémité
proximale de la sonde par deux tubes fins. Le ballonnet distal ou cardial est sphérique. Le ballonnet proximal ou cesopha-
gien est allongé. L'un des inconvénients de cette sonde est qu’elle entraine, lorsque le ballonnet cesophagien est gonflé,
une stase salivaire en amont et souvent des fausses routes.

La sonde de Blackemore assure ’hémostase par compression directe des varices par le ballonnet cesophagien gonflé. Le
ballonnet cardial sert essentiellement au maintien de la sonde en place, accessoirement a I’hémostase des varices cardio-
tubérositaires.

La mise en place de la sonde répond a certaines regles.

- Avant l'introduction, il faut vérifier I'étanchéité des ballonnets et la liberté des lumieres, il est nécessaire de bien lubrifier
la sonde.

- Chez le malade informé de la manceuvre, placé en position demi-assise, la sonde est introduite par voie nasale et poussée
jusgu’au-dela de 50 cm, en demandant si possible au malade de déglutir.

- Le gonflement du ballonnet gastrique est réalisé en premier, a I'aide d’air ou d’eau. La quantité d’air dans le ballonnet
gastrique varie de 50 a 250 ml. Le tube est ensuite retiré doucement jusqu’a l'obtention d’une résistance qui correspond
a la butée du ballonnet sur le cardia. La partie externe de la sonde est alors est fixée au nez du patient a 'aide de spara-
drap.

- Le ballonnet cesophagien est alors gonflé lentement avec 50 a 100 ml d’eau ou d’air, volume qui dépend de la tolérance
du patient.

- Il faut alors, vérifier la bonne position de la sonde par une radiographie du thorax.

- Le dégonflage intermittent du ballonnet cesophagien doit étre pratiqué durant quelques minutes toutes les 6 a 12 heures
pour éviter une ischémie de la muqueuse cesophagienne.

- Une aspiration pharyngée réguliére est indispensable.

Selon les besoins, on réalise a travers la sonde une aspiration gastrique, un lavage gastrique, ou un apport de soluté
hémostatique ou d’autres produits. La durée totale du tamponnement dépend essentiellement de I'évolution de I'hé-
morragie et des possibilités de réaliser un geste d’hémostase directes par sclérose ou par ligature élastique des varices.
Son ablation définitive est habituellement pratiquée 12 a 24 heures apres I'arrét de I'hémorragie. Lhémostase est obtenue
dans 70 a 90 % des cas, mais les récidives sont fréquentes atteignant souvent pres de 50 % des cas.

Malgré les précautions et une surveillance réguliere, des complications dont cer-
taines dramatiques, peuvent survenir dans 8 a 40 % des cas. Les risques s’accrois-
sent avec la durée de maintien de la sonde. Ces complications sont essentielle-
ment :

- Lasphyxie, provoquée par 'oblitération du pharynx due a I'ascension du ballon-
net cesophagien. Cet accident est lié a une rupture ou a un gonflement insuffi-
sant du ballonnet gastrique.

- La rupture de l'cesophage avec pneumomédiastin et médiastinite. Elle survient a
la faveur d’une hyperpression dans le ballonnet cesophagien, de manipulations
répétées de la sonde, ou d’un arrachement de la sonde par le malade.

- Les broncho-pneumopathies d’inhalation (syndrome de Mendelson). Elles sont
fréquentes et surviennent plus fréqguemment quand le patient présente des
troubles de la conscience.

La sonde de Blackemore

VI. LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET LE TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES :

A. ELEMENTS DU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :
1/Uinterrogatoire :
Il précisera la notion :

e De prise de température rectale.

e De manceuvres traumatiques endo-anales.

e D’explorations recto-coliques récentes.

e Prise médicamenteuse (AINS, anticoagulants...)

e Antécédents de rectorragie, de sigmoidite, de radiothérapie abdomino-pelvienne,
¢ de maladie inflammatoire chronique de I'intestin.
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2/l'examen clinique :

Recherche :

e une masse abdominale,

e des signes d’hypertension portale (splénomégalie, hépatomégalie, ascite, circulation collatérale),

e des signes de trouble de la coagulation, (taches purpuriques, ecchymoses, gingivorrhagie)

e Le toucher rectal, outre I'affirmation du diagnostic objectivant le méléna ou du sang rouge, permettra éventuellement de
découvrir une anomalie ano-rectale.

B. STRATEGIE DIAGNOSTIQUE (ANNEXE Il ET IV) :

La stratégie diagnostique est basée sur le mode d’extériorisation de I"hémorragie, son abondance et son évolutivité. La
conduite ne sera pas la méme pour une hémorragie de grande abondance que pour un saignement occulte.

1. La premiére préoccupation est de situer le niveau de ’hémorragie sur le colon ou I'intestin gréle :

Il faut d’abord, devant des melaenas et, ou une hémorragie de grande abondance éliminer :

e Une origine du saignement située en amont de I'angle de Treitz, par les données de I'interrogatoire (antécédents d’ulcére
gastrique ou duodénal, HTP), la mise en place d’une sonde gastrique a la recherche du sang dans I'estomac ou au mieux
par une fibroscopie haute qui doit étre réalisée au moindre doute.

. En effet, dix pour cent des hémorragies digestives abondantes extériorisées par voie basse ont une cause située en
amont de I'angle de Treitz.

¢ Une cause proctologique sur les données de I'interrogatoire et de I'examen proctologique avec anuscopie.

2. Le second temps de la démarche diagnostique dépend de I'allure évolutive de I’hémorragie :
a) Uhémorragie cesse spontanément :

Ce cas est le plus fréquent (75 % a 85 % des cas). Il est alors possible de réaliser dans de bonnes conditions (apres pré-
paration colique de qualité, sous sédation) une coloscopie permettant d’explorer I'ensemble du cadre colique et I'iléon
terminal.

En cas de négativité de la coloscopie, on profitera de la sédation pour répéter I'endoscopie digestive haute avec exploration
idéalement latéroscopique de la papille. Ensuite, et si ces deux examens sont normaux on réalisera un transit du gréle,
voire une artériographie, une scintigraphie et selon 'orientation diagnostique et leur disponibilité d’autres examens com-
plémentaires (entéroscopie longue, entéroscanner, vidéocapsule.)

b) L’hémorragie persiste :

La conduite repose surtout sur 2 examens : la coloscopie en urgence et I'artériographie. Les deux techniques ont des avan-
tages et des inconvénients, sont parfois complémentaires et le choix est surtout fonction des conditions locales.

La coloscopie :

Il peut étre possible de réaliser une coloscopie sans préparation, les propriétés laxatives du sang permettent parfois une
exploration correcte du colon. Cet examen pourra visualiser 'anomalie qui saigne (polype, diverticule cancer, colite inflam-
matoire) et parfois d’en réaliser le traitement (Polypectomie a I'anse diathermique). Dans d’autres cas, la coloscopie sans
préparation, en repérant la limite supérieure du contenu sanglant, peut aider a préciser la topographie lésionnelle.

La coloscopie en urgence permet, dans prés de 75 % des cas, de poser le diagnostic du siege et de la nature de la lésion
hémorragique au prix d’un faible taux de complications (perforation, hémorragie).

L'artériographie :

Elle doit explorer I'artére mésentérique supérieure en premier, le saignement provenant plus fréquemment des arteres co-
liques droites, puis la mésentérique inférieure si le saignement n’a pas été visualisé. Si cette exploration ne repere toujours
pas d’anomalie, il faut conclure par une artériographie du tronc cceliaque.

Cet examen peut montrer, dans pres de 50 % des cas, une flaque d’extravasation de produit de contraste dans la lumiere
digestive permettant de situer tres précisément le site hémorragique et dans environ 30 % des cas, de visualiser une lésion
anormale pouvant expliquer le saignement : enchevétrements des artérioles de la paroi colique, dilatation des veines sous
mugqueuses, retours veineux précoce (angiodysplasie) ou une néo vascularisation d’une tumeur maligne.

La mise en évidence d’une extravasation, signant formellement le diagnostic, est d’autant plus fréquente que I'hémorragie
est abondante avec un débit de saignement de l'ordre de 0,5 ml/minute.

Lartériographie impose le transfert d’un patient a I'état précaire en salle de radiologie ou la surveillance n’est pas optimale.
Cependant, dans certains cas, l'artériographie peut déboucher sur un geste thérapeutique (embolisation de I'artére a 'ori-
gine du saignement).

Le taux de complication de l'artériographie se situe entre 4 et 10 % (thromboses artérielles, embolies, insuffisance rénale)
Toutefois, si les 2 techniques peuvent étre complémentaires, la coloscopie semble souvent plus efficace que I'artériogra-
phie, notamment pour visualiser un saignement d’origine diverticulaire ou faire le diagnostic d’angiodysplasie.
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La scintigraphie :

Devant la négativité de ces deux examens, la scintigraphie aux hématies marquées au Technétium 99 a pour avantage
théorique de détecter des saignements de faible débit (0,2 ml/min) ou intermittents, puisque I'enregistrement s’effectue
sur 36 heures. En fait, la précision diagnostique du siege de I'hnémorragie ne dépasse pas 50 %.

Le lavement aux hydrosolubles :
Si une diverticulose colique est suspectée le lavement aux hydrosolubles visualise mieux les diverticules coliques que la
coloscopie.

Apres ces explorations et lorsque la source de I'hémorragie a été localisée avec certitude ou par élimination a I'intestin
gréle, et en dehors du contexte d’hémorragie abondante, certaines explorations complémentaires peuvent étre proposées
dans le but de préciser la cause exacte du saignement :

e Transit baryté du gréle a la recherche d’une tumeur,

e Scintigraphie au pertechnetate a la recherche d’un diverticule de Meckel,

¢ Entéroscopie a I'aide d’endoscope de nouvelle génération qui permettent de visualiser surtout de petites |ésions, telles
les angiodysplasies. Le recours a cette technique devrait réduire le pourcentage d’hémorragies basses demeurant actuel-
lement inexpliquées (environ 20 %).

e 'entéroscanner et le coloscanner (coloscopie virtuelle) sont des techniques en développement permettent la recherche
d’un épaississement localisé ou diffus de la paroi intestinale et I'infiltration du mésentere.

Malgré cette démarche, aucune lésion n’est repérée dans plus de 10 % des cas. Sil’"hémorragie persiste, il faut alors réaliser

une laparotomie en urgence. En cours de laparotomie, plusieurs techniques sont possibles pour tenter de repérer le siege

du saignement :

¢ On peut utiliser la technique des clampages étagés,

e Réaliser une pan endoscopie a ventre ouvert en s'aidant notamment de la trans-illumination,

e Injecter du colorant dans l'artéere mésentérique supérieure par le cathéter d’artériographie laissé en place.

e Si aucune lésion n'est repérée aprés une exploration soigneuse, force est alors de réaliser une colectomie sub-totale du
fait du seul argument de fréquence des lésions coliques.

On peut proposer une conduite diagnostique devant une hémorragie digestive basse (Schéma).

C. ETIOLOGIE ET CONDUITE THERAPEUTIQUE :

Contrairement aux hémorragies hautes ol I'on trouve la plupart du temps une cause évidente, pres de 20 % des HDB reste
inexpliquée. On peut artificiellement classer les HDB selon leur siége :

1. Causes colo-rectales :
a) Ulcérations rectales :

Les ulcérations thermométriques sont fréquentes. Elles correspondent a une dilacération mugueuse et sous muqueuse de
la face antérieure du rectum, en forme d’ulcération longitudinale longue de 0,5 a 2 cm, a 4-6 cm de la marge anale. Ces
accidents hémorragiques sont parfois trés abondants et peuvent étre mortels. La mise en évidence du saignement n’est
pas toujours aisée, du fait de son abondance et de la situation tres basse de la lésion. La Iésion apparait alors comme une
surélévation de la muqueuse centrée par une ulcération en raquette, siege d’un saignement soit diffus soit en jet. Le trai-
tement endoscopique est habituellement aisé, soit par injection locale, soit par électrocoagulation. La réalisation de points
en X est nécessaire en cas d’échec du traitement endoscopique.

Les autres étiologies d’ulcérations rectales (autres traumatismes, ulceres solitaires du rectum...) sont plus rarement en
cause.

b) Rupture d’hémorroides :

Les hémorroides ont été a 'origine d’environ 20 % des HDB, mais moins de 10 % d’entre elles ont donné lieu a un saigne-
ment grave. Le principal probleme devant des hémorroides ayant saigné est de ne pas méconnaitre une Iésion sus-jacente
plus sévére (en particulier tumorale).

En dehors des cas ou les hémorroides ont été formellement identifiées comme étant la cause de 'hémorragie, une explo-
ration digestive compléte s'impose a la recherche d’une autre Iésion. Le traitement des hémorroides est essentiellement
chirurgical, surtout si les hémorroides sont volumineuses et responsables de saignements abondants et/ou répétés.

c) Diverticulose colique :

La diverticulose colique est probablement I'étiologie la plus fréquente des HDB (environ 25 % des cas). Des saignements
peuvent étre le premier signe de diverticulose dans 15 a 20 % des cas et preés de 5 % des patients ayant une diverticulose
hémorragique font une hémorragie sévére. Le principal probleme est d'imputer une HDB a une diverticulose.

En effet, cette affection est trés fréquente et on admet que prées de 35 % des patients de plus de 50 ans, sont porteurs de

diverticules coliques. Le critére d’'imputabilité usuellement retenu est la visualisation du saignement, qui est souvent plus

facile lors de l'artériographie que lors de la coloscopie, des diverticules étant retrouvés chez pres de 60 % des patients
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explorés pour rectorragies, il sera difficile de retenir formellement I'étiologie diverticulaire lorsque aucune autre cause
n‘aura été mise en évidence. Il faut noter que si 80 % des diverticuloses sont localisées au colon gauche, plus de 50 % des
diverticules hémorragiques le sont au niveau du colon ascendant. Le traitement des hémorragies séveres est chirurgical
dans la majorité des cas : cependant, lorsque le saignement est visualisé endoscopiquement, un traitement local (injection
hémostatique) peut suffire a l'arréter.

d) Angiodysplasie:

Il s'agit d’anomalies vasculaires dégénératives survenant surtout apres 60 ans prédominant au niveau colique droit et no-
tamment du caecum. Elles sont fréquemment associées a des sténoses aortiques (20 a 30 % des cas) et a une insuffisance
rénale. Le meilleur moyen diagnostique reste 'artériographie, mais certaines ne sont visibles qu’en coloscopie; elles se
présentent sous la forme d’une plage rouge cerise, parfois en relief, d’ol peut partir une veine de drainage visible, en relief.

Cependant, leur diagnostic est souvent difficile, méme sur piece opératoire. Ces lésions sont fréquemment multiples, et
elles ont alors tendance a étre regroupées dans I'espace; de plus 20 % des patients ayant des angiodysplasies coliques ont
une atteinte du tube digestif haut et vice versa.

Le traitement de référence reste la chirurgie, le principal probleme étant celui du repérage des lésions, si l'artériographie
est négative; le repérage endoscopique per opératoire, en s’'aidant de la trans-illumination, est intéressant; le geste opé-
ratoire usuel est I’hnémicolectomie droite.

e) Tumeurs recto-coliques :

Les tumeurs recto-coliques s’expriment usuellement par des hémorragies minimes. Cependant, les séries d’"HDB retrouvent,
dans 10 a 20 % des cas, une tumeur colique comme seule étiologie. Leur diagnostic est généralement aisé en coloscopie.

f) Colites :

Les HDB sont responsables, de pres de 10 % des colectomies en urgence pour recto-colite hémorragique, plusieurs cas
étant associés a un tableau de mégacélon toxique.

Dans la maladie de Crohn, les HDB ne sont pas exceptionnelles. Le risque est plus important en cas d’atteinte colique qu’en
cas d’atteinte isolée du gréle.

g) Autres causes :

e Ulcéres coliques d’étiologies diverses (infectieuse, stercorale, collagénose).

e latrogenes : la polypectomie ou les biopsies endoscopiques peuvent se compliquer dans 2 % des cas d’hémorragies di-
gestives.

e Rectite radique.

e Colites ischémiques.

2. Pathologie de l'intestin gréle :
a) Diverticule de Meckel :

C’est la cause la plus fréquente d’"HDB sévere chez I'adolescent et I'adulte jeune. Les complications du diverticule de Meckel
sont représentées pour moitié par les saignements. Le risque de complication décroit avec I'age, allant de 4 p. 100 chez
I'enfant a un chiffre quasi nul chez le vieillard. Le saignement est toujours d{ a une ulcération peptique provoquée par une
mugqueuse gastrique ectopique au voisinage du diverticule. Le traitement consiste en une résection chirurgicale.

b) Angiodysplasie du gréle:
Lésions rares, parfois associées a une angiodysplasie du colon.
c) Hémorragie de cause générale :

e Hémopathie découverte a la suite d’un bilan hématologique. 'hémorragie n’étant alors qu’'une manifestation évolutive
ou inaugurale de la maladie comme dans certaines leucoses.

e Les ingestions ou les injections médicamenteuses, peuvent rester ignorées en l'absence de notion d’un traitement anté-
rieur. Les anti-inflammatoires non stéroidiens, les corticoides, et surtout les anticoagulants sont le plus souvent en cause.
lls sont responsables d’hématome intra-muraux, ces derniéres peuvent agir comme révélateurs de Iésions pré-existantes.

d) Autres causes :

e Tumeur du gréle : adénomes, adénocarcinomes, lymphome, schwanome,
e Diverticulose jéjunale
e Ulcérations du gréle.
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VIl. CONCLUSION :

’hémorragie digestive constitue une urgence médico-chirurgicale fréquente et grave pouvant mettre en jeu le
pronostic vital de fagon imprévisible et a n'importe quel moment de I'évolution.

Elle nécessite toujours une hospitalisation en urgence, quelgue soit son abondance apparente et ceci en raison
de son évolution imprévisible pour entreprendre sans retard et de fagon simultanée :

e ['évaluation de la gravité de 'hémorragie,

e La réanimation et la lutte contre I'état de choc,

¢ 'enquéte étiologique,

e Le traitement spécifique.

La gravité de I'hémorragie digestive est multifactorielle et tient non seulement a son abondance, mais aussi a
son étiologie et au terrain sur lequel elle survient (age, tares...).

lanamneése ne permet qu’une évaluation approximative de la perte sanguine.

'endoscopie digestive haute ou basse occupe une place prépondérante dans la prise en charge de I'hémorra-
gie digestive, elle a un triple intérét :
e Diagnostique : confirmant I’'hémorragie et la rattachant a sa cause.
¢ Pronostique : en sélectionnant un groupe de malades a haut risque (saignement actif, risque de récidive...).
e Thérapeutique : par les possibilités d’"hémostase locale qu’elle peut offrir.

La prise en charge de I'hémorragie digestive est multidisciplinaire, nécessitant la collaboration étroite entre
chirurgien, gastro-entérologue, radiologue et réanimateur. Le pronostic dépend en grande partie de la qualité
de cette prise en charge.

Annexe n° 3 : Conduite a tenir pratique et indications thérapeutiques devant des mélénas

Méléna

|

Hospitalisation+++
Evaluer sa gravité et entreprendre la réanimation adéquate.
Mise en place des éléments de la surveillance (pouls, TA, Diurése...).

Fib ie di ti + Traitement

l roscopie digestive '—-—. i
=

| Hémorragie digestive basse l

l Coloscopie }—D{I Traitement spécifique J

_— I _—
Hémorragie arrétée ou intermittente | Hémorragie active et abondante
Exploration du gréle: Transit du gréle, Non disponible, Echec TDM avecinjection du produit de contraste
Entéroscopie, Entéroscanner, Scintigraphie, Vidéo ou récidive +/- Artériographie avec embolisation

. : s |
I Chirurgie en urgence I

Si Explorations négatives et récidive
hémorragique: Reprise des investigations.

| Traitementde la cause a distance
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Annexe n° 4 : Conduite a tenir pratique et indications thérapeutiques devant des rectorragie

Rectorragie

!

Hospitalisation+++
Evaluer sa gravité et entreprendre la réanimation adéquate.
Mise en place des éléments de la surveillance (pouls, TA, Diurése...).

I
! .

Rectorragie peu abondante et isolée I Rectorragie active et abondante |

Traitement spécifique +

Cause anorectale l 21 | il —_— Fibroscopie
évidente (coloscopie de dciatl m
principe a distance) igestive
=

+ ;] _— Traitement
I Coloscopie H Traitement spécifique |

Coloscopie spécifique

| =
[ Fibroscopie digestive H Traitement spécifique | [ Tt spRcifioun |
=
v
Exploration du gréle: Transit du gréle, Non disponible, Echec | TDM avecinjection du produit de contraste
Entér pie, Entér. , Scintigraphie, Vidéo ou récidive +/-Artériographie avec embolisation
capsule.....

I !
I Chirurgie en urgence I m

Si Explorations négatives et récidive
hémorragique: Reprise des investigations.

Traitement de la cause a distance
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CONDUITE A TENIR DEVANT 'HEMATURIE

I- DEFINITION — GENERALITES :

L'hématurie est définie par I'’émission de sang en quantité anormalement élevée dans les urines au moment de la miction.
Elle peut étre macroscopique ou microscopique.

L'hématurie microscopique (Hu) est définie par :

Un débit des globules rouges (GR) > 10000/ml (NL : 5000/ml) ou si le nombre de GR est supérieur a 10/mm3 sur un contage
cytologique (NL : < 5/mm3).

L'hématurie macroscopique (Hm) est définie par I'émission d’urine sanglante liée a la présence de plus de 300000 GR/
MM3.

Les deux hématuries peuvent alterner chez le méme patient.

Qu’elle soit macroscopique ou microscopique la valeur sémiologique de I'hématurie est la méme et sa découverte rend
indispensable la recherche de son étiologie.

L'hématurie n'est pas une maladie, mais un symptome, elle peut témoigner d’'une maladie grave.

Devant toute hématurie (Hu ou Hm), il faut mener une enquéte étiologique avec un interrogatoire, une investigation cli-
nigue, une investigation biologique et une investigation radiologique dans un ordre défini.

II- DIAGNOSTIC POSITIF :

A- LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
1- Hématurie macroscopique :

Elle n"échappe pas au malade, le patient décrit un ou plusieurs épisodes d’émission d’urines sanglantes et I'amene a consul-
ter.

2- Hématurie microscopique :

Dépistée par les bandelettes urinaire devant un symptome évocateur ou dans le cadre d’une surveillance médicale ou
d’une fagon systématique dans la médecine de travail ou la médecine scolaire.

B- CONFIRMER LE DIAGNOSTIC :

Au cours d'une hématurie macroscopique si le saignement est en cours, I'urine peut étre :
- De couleur clair avec une atteinte rose ou rouge

- De couleur foncée avec parfois la présence de caillots

- Trés foncée presque noire

L'étude cytologique urinaire permet de faire un diagnostic correct si le malade est examiné alors qu’il émet encore des
urines foncées.

Si le saignement est tari, I'interrogatoire prend tout son intérét.

Toute hématurie présente ou passée doit étre explorée de la méme facon.

Au cours d’'une hématurie microscopigue le saignement sera authentifié par la numération des hématies par minute ou par
millilitre (compte d’ADDIS ou hématie leucocyte minute (HLM)).

On considere un débit de GR > 10000/ml pathologique a condition que :

- Le débit urinaire soit > 1 ml/mn

- Les urines soient recueilliées sans sondage

I1l- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Il convient d’éliminer

A- LES URINES SANGLANTES CONTAMINEES :
1- Chez la femme : sang venu des voies génitales (regles, métrorragies)

2- Chez ’lhomme : 'urétrorragie survenant en dehors de toute miction.
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3- Le sondage vésical 6te toute valeur a une hématurie microscopique et peut géner 'interprétation d’'une hématurie
macroscopique.
B- ELIMINER LES URINES COLOREES NON HEMATURIQUES :

- Par les pigments alimentaire : betteraves, choux rouge...

- Par les pigments physiologiques : hémoglobine, myoglobine, porphyrine, pigments biliaires.

- Par les pigments d’origine médicamenteuse : rifampicine, phénindione, métronidazole, les laxatifs a base de phénophta-
[éine.

C- CONTAMINATION DU RECIPIENT PAR DES AGENTS OXYDANTS :

eau de javel ou la bétadine.

IV- BILAN DE GRAVITE :

L'hématurie macroscopique peut étre responsable d’une anémie avec un retentissement général nécessitant une réanima-
tion en urgence et une hémostase rapide.

il faut dont :
- Regarder les conjonctives
- Prendre le pouls et la tension artérielle

- Demander une hémoglobine

V- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

A- CLINIQUE :
1- Interrogatoire :
e ATCD : lithiasique, intervention

e Facteurs de risque néoplasiques
-Tabagisme
—Intoxication chronique aux analgésiques
—-Exposition professionnelle aux colorants
-Age > 40 ans
—-Exposition prolongée au cyclophosphamide
—-ATCD d’irradiation pelvienne

o Age du malade

e Signes fonctionnels associés : troubles urinaires

* Evolution de hématurie : capricieuse, récidivante

e Caractére provoqué ou spontané de I’hématurie

e Origine du sujet

e Prise d’anti coagulants, prise médicamenteuse récente.

¢ Recherche d’ATCD familiaux d’hématurie, de surdité familiale

e Signes extra rénaux évoquant une maladie générale : lupus érythémateux systémique, un purpura rhumatoide...

e Certains éléments de l'interrogatoire peuvent orienter le diagnostic :
—l'association d’une pyurie et d’une dysurie oriente le diagnostic vers une infection urinaire.
—Une histoire infectieuse récente ORL est en faveur d’une glomérulonéphrite post infectieuse.
—L'histoire familiale d’insuffisance rénale doit faire rechercher un sydrome d’Alport, une polykystose rénale autoso-
mique dominante.
—La présence de colique néphrétique nous oriente vers un calcul rénal.
—La dysurie chez un adulte peut étre secondaire a une prostatite.
—La prise de médicaments peut donner une néphrite interstitielle aigué.
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2- Examen physique :

Lexamen clinique comporte :

e La recherche des signes généraux tels que la fievre, une perte ou une prise de poids récent (cedémes), une hypertension
artérielle une protéinurie au labstix.

e La palpation des fosses lombaires a la recherche d’'une masse donnant le contact lombaire et témoignant de gros reins.

e Le toucher rectal a la recherche d’une prostate anormale.

e La recherche d’un globe vésical, une anomalie des organes génitaux externes...

3- Epreuve des 3 verres :
Permet de préciser s’il sagit d’'une hématurie :

—initiale évoquant une origine urétro-prostatique
—terminale évoquant une origine vésicale
—totale : I’'hématurie dans ce cas n’a aucune valeur localisatrice, car toute hématurie abondante est totale.

B- BILAN BIOLOGIQUE :
- 'ECBU est systématique, I’'hématurie ne pouvait étre interprétée qu’en I'absence d’infection urinaire.

- Le dosage pondéral de la protéinurie doit se faire en dehors de I'épisode hématurique. Une protéinurie qui dépasse
0,5 g/24H témoigne d’une néphropathie glomérulaire.

- La recherche de cylindres hématiques dans les urines au microscopique a contraste de phase.
Les cylindres sont des masses protéiques dont le squelette est la protéine de Tamm-Horsfall.
lls ne sont pathologiques que lorsqu’ils contiennent des inclusions cellulaires comme les hématies.
Les cylindres hématiques apportent la démonstration que les hématies proviennent du glomérule.

- Uexistence de déformations érythrocytaires au microscope a contraste de phase est également un argument indirect en
faveur de l'origine glomérulaire de I'"hématurie :

- La fonction rénale : une insuffisance rénale peut étre en rapport avec une néphropathie glomérulaire ou interstitielle ou
secondaire a un obstacle lithiasique ou autre.

C- EXPLORATION RADIOLOGIQUE :
1- Arbre urinaire sans préparation montre 'ombre rénale, objective une opacité anormale ou une néphrocalcinose.

2- Urographie intraveineuse (UIV) c’est le premier examen a effectuer (en I'absence de contre-indication), car elle fournit
des renseignements essentiels sur le haut et le bas appareil urinaire. Elle est préférable chez les jeunes, car elle détecte
I'ectasie canaliculaire précalicielle non visualisée a I'échographie.

3- Echographie rénale : faite en cas de contre-indication a I'UIV.
Elle peut montrer une tumeur rénale ou une dilatation des cavités pyélocalicielles. Elle précise le volume de la prostate
et détecte une tumeur vésicale.
Au terme de ce premier bilan clinique, biologique et radiologique, il existe une orientation soit vers une cause urolo-
gique soit vers une cause néphrologique.
Selon le contexte, le bilan initial est complété par d’autres examens.

4- Scanner rénal : plus sensible que I'échographie rénale pour les tumeurs inférieures a 3 cm.
5- Une imagerie par résonance magnétique (IRM)
6. Une artériographie : a la recherche d’une cause vasculaire.

7- Une cystoscopie faite en période hématurique précise I'origine du saignement, urétro-prostatique, vésicale ou urétérale
et dans ce cas cet examen précise I'uni ou la bilatéralité du saignement.

8- Urétropyélographie rétrograde ou urétréropyéloscopie a la recherche de petites lithiases, de petites tumeurs de la
voie excrétrice.

VI- CAUSES DE HEMATURIE :

A-CAUSES UROLOGIQUES:

- La co-existence de douleurs lombaires de signes fonctionnels urinaires, la présence de caillots, des anomalies radiolo-
giques, un saignement unilatéral a la cystoscopie et I'absence d’une protéinurie associée, orientent vers une affection
urologique.
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B- CAUSES NEPHROLOGIQUES :

C’est la présence d’une protéinurie, de cylindres hématiques, d’une hypertension artérielle, des cedémes, des cylindres
hématiques, I'absence de caillots, de signes urinaires associés et une UIV normale orientent vers une cause néphrologique.

C- LES PRINCIPALES CAUSES D’HEMATURIE (LISTE NON EXHAUSTIVE)
1- Causes urologiques :
a- Causes rénales :

e Les tumeurs rénales susceptibles de saigner sont :

- soit bénignes tels que les kystes de la polykystose rénale, I'angiomyolipome.

- soit malignes comme le cancer du rein

- un kyste séreux du rein ne peut étre responsable d’une hématurie et il faut alors rechercher une autre cause.
e tumeurs du bassinet et des calices

e |ithiases

* Tuberculose

e Infarctus du rein

e Malformations vasculaires

e Traumatisme rénal

e Une nécrose papillaire

- Fréquente chez les diabétiques et au cours de la drépanocytose

- Elle se révele de facon aigué par une douleur lombaire unilatérale, de la fievre, une hématurie et souvent une poussée
transitoire d’insuffisance rénale.

Le fragment papillaire nécrosé peut migrer le long de 'uretere et étre mis en évidence dans les urines aprés tamisage.
L'urographie intraveineuse montre la destruction ou le séquestre d’une région papillaire.

Elle survient dans des conditions particulieres :

e Infection urinaire chez le diabétique

e Au cours des néphropathies dues a I'abus d’analgésiques.

e Au cours de certaines pyélonéphrites graves;

e Lors de la drépanocytose

b- Causes urétérales

e Tumeurs urétérales
e Lithiase urétérale
e Tuberculose urinaire

c- Causes vésicales

e Tumeurs vésicales

e Lithiases vésicales

e Cystite spécifique ou non spécifique
¢ Bilharziose vésicale

e Cystite idiopathique

e Endométriose vésicale

d- Causes prostatiques

e Adénome de la prostate
e Adénocarcinome de la prostate
e Prostatite

e- Cause urétrale

e Tumeur de 'uretre postérieur
e Lithiase et corps étranger

e Urétrite

e Traumatisme

f- Hématurie post opératoire
g- Hématurie aprés la ponction biopsie du rein
h- Trouble de ’"hémostase

i- Traitement anticoagulant
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2- les causes néphrologiques :
a- la glomérulonéphrite a dépdots mésangiaux d’IgA ou la maladie de berger.

Responsable d’épisodes d’hématurie macroscopiques qui surviennent au cours méme d’une infection ORL. Entre les épi-
sodes macroscopiques persistent fréquemment une hématurie microscopique qui peut étre associée a une protéinurie
typiqguement modérée.

b- le syndrome dAlport :
c- les glomérulonéphrites post infectieuses :

Caractérisées par l'installation 15 jours apres une infection le plus souvent des voies aériennes supérieures d’un syndrome
néphritique aigué.

3- Enquéte étiologique négative :

Il sagit d’'une hématurie microscopique chez un malade qui n‘a aucun antécédent uro-néphrologique dont I'examen cli-
nigue est normal, la protéinurie est nulle, les urines stériles, la recherche de BK est négative, I'électrophorése de I'hémo-
globine est normale.

L'urographie intraveineuse et I'échographie sont également normales.

La gravité des cancers de la vessie conduit a proposer une cystoscopie a partir de 45 — 50 ans, voir plus tot s'il existe des
facteurs de risque.

La biopsie rénale est rarement envisagée si I’hématurie reste strictement isolée.

CONCLUSION :

LU'hématurie est un symptome qui peut témoigner d’une maladie grave.
Son diagnostic impose une enquéte étiologique rigoureuse afin de localiser le saignement et de traiter la cause.

Dans certains cas I'hématurie reste inexpliquée et le malade doit étre surveillé.
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CONDUITE A TENIR DEVANT UNE DYSPNEE

Les objectifs éducationnels spécifiques

1- Faire le diagnostic d’'une dyspnée aigué et d’'une dyspnée chronique.

2- ldentifier les signes de gravité immédiate nécessitant une prise en charge thérapeutique en ur-
gence face a une dyspnée aigué.

3- Préciser I'analyse sémiologique de la dyspnée.

4- Evoquer des étiologies de la dyspnée en fonction des circonstances de sa survenue et des argu-
ments cliniques.

5- Evaluer la sévérité d’une dyspnée chronique.

6- Etablir la démarche du diagnostic étiologique d’une dyspnée aigué et d’une dyspnée chronique.

Connaissances préalables requises

- Physiologie de la respiration
- Sémiologie cardio-respiratoire

INTRODUCTION

La dyspnée est un motif de consultation fréquent. On distingue la dyspnée aigué et la dyspnée chronique. Les causes
de dyspnée sont multiples et variées : en premier lieu respiratoires et cardiovasculaires, mais aussi neurologiques,
musculaires et métaboliques.

Ainsi, le diagnostic étiologique nécessite une démarche minutieuse et rigoureuse dans laquelle I'interrogatoire et I’'ana-
lyse sémiologique de la dyspnée occupent une place importante. Devant une dyspnée aigué, la recherche de signe de
gravité et la mise en ceuvre de gestes d’urgence doivent étre entreprises avant toute investigation a visée étiologique.

1. DEFINITION :

La dyspnée est définie par la perception anormale et désagréable de la respiration. Elle est caractérisée de maniére va-
riable comme une sensation de manque d’air, d’effort ou d’oppression liée a la respiration.

2. PHYSIOPATHOLOGIE :

La dyspnée résulte d’un désaccord entre la demande ventilatoire et les possibilités mécaniques de 'appareil respiratoire.
Cette variation en volume, déplacements thoraciques, force, pression ou charge vont étre transmis a partir des récepteurs
périphériques (chémorécepteurs, mécanorécepteurs) via des voies afférentes vers le centre de la respiration induisant une
sensation d’inconfort ou interviennent également des facteurs comportementaux et psychoaffectifs individuels.

Cas particulier du nourrisson ou du nouveau né qui ne peut pas respirer par la bouche, une dyspnée peut étre en rapport
avec une obstruction haute située rhinopharyngée ou nasale.

3. ANALYSE SEMIOLOGIQUE DE LA DYSPNEE :

Lanalyse sémiologique de la dyspnée s‘appuie sur différents critéres : le caractére aigu ou chronique de la dyspnée, les
modifications du mode ventilatoire, les circonstances de survenue et les signes associés. L'interrogatoire et I'examen phy-
sique sont essentiels. La prescription d’examens complémentaires n’est pas systématique et dépend du contexte clinique.

3.1. DYSPNEE AIGUE - DYSPNEE CHRONIQUE

La dyspnée aigué : phénomene récent, d’apparition brutale et souvent d’aggravation rapide.
La dyspnée chronique : phénomeéne plus ancien, généralement d’apparition progressive et d’aggravation lente.
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3.2. CARACTERISATION DE LA DYSPNEE

La respiration normale comporte une inspiration (1) active et une expiration (E) passive d’une durée un peu plus longue que
I'inspiration (rapport I/E d’environ %). La fréquence respiratoire normale est d’environ 12 a 16 cycles par minute.

En fonction de la fréquence respiratoire, on distingue la polypnée (> 20 cycles/min), la tachypnée (> 30 cycles/min) et la
bradypnée (< 12 cycles/min).

En fonction de la partie du cycle respiratoire concerné, on distingue les dyspnées a prédominance inspiratoire et les dys-
pnées a prédominance expiratoire

3.3. CIRCONSTANCES DE SURVENUE DE LA DYSPNEE

e Dyspnée de repos ou d’effort, qu’il est nécessaire de quantifier (Echelle de dyspnée).
¢ Modifications en fonction de la position du patient :
—-Aggravation par la position couchée (orthopnée en cas d’insuffisance cardiaque gauche)
—Majoration par la position assise ou debout (platypnée en cas de malformations artério-veineuses intra-pulmonaire
responsables de shunt intra-pulmonaire ; syndrome hépato-pulmonaire).
e Horaire de la dyspnée : dyspnée plus volontiers nocturne dans I'asthme ou I'insuffisance cardiaque.
e Existence d’éventuels facteurs déclenchants : exposition aux allergénes dans I'asthme, écart de régime désodé dans I'in-
suffisance cardiaque, exposition professionnelle, prise médicamenteuse...

3.4. ANALYSE DES SIGNES ASSOCIES A LA DYSPNEE

Cette étape constitue un élément essentiel pour orienter le diagnostic étiologique de la dyspnée.

- Un bruit surajouté tel gu’un stridor ou un cornage avec des modifications de la toux et de la voix qui sont rauques ou
éteintes évoquent un obstacle laryngé.

- Auscultation pulmonaire : murmure vésiculaire normal ou diminué, symétrique ou non, présence de bruits surajoutés
(sibilants, crépitants, ronchi)

- Examen cardio-vasculaire : fréquence cardiaque, pression artérielle, présence de signes d’insuffisance cardiaque droite
ou gauche.

- Signes extra-respiratoires : fievre, signes cutanés, articulaires, neurologiques...

3.5. QUANTIFICATION DE LA DYSPNEE : ECHELLES DE DYSPNEE :

Un certain nombre d’échelles de dyspnée ont été développées pour mesurer de facon directe ou indirecte la dyspnée et/
ou son retentissement sur I'activité physique quotidienne. Elles s'appliquent surtout pour évaluer les dyspnées chroniques.

a- Echelle visuelle analogique (EVA)

Il s’agit de la méthode la plus simple. LEVA est généralement représentée sur une petite réglette de 10 cm de long, munie
d’un curseur, dont une extrémité porte la mention « pas du tout d’essoufflement » et 'autre « essoufflement maximal ». Le
patient trace un trait a I'endroit qui correspond a I'intensité de sa sensation.

b- Echelle de Sadoul (annexe 1)
Comporte 5 stades : stade 1 : dyspnée aux efforts importants, stade 5 : dyspnée au moindre effort (habillage, parole).
c- Classification fonctionnelle de la New York Heart Association (NYHA) (annexe 2)

'évaluation de la classe de la NYHA est frequemment utilisée en cardiologie et pour les maladies vasculaires pulmonaires.
Elle permet d’évaluer le retentissement fonctionnel de I'activité physique. On distingue 4 classes de la NYHA.

4. EXAMENS PARACLINIQUES :

Les examens complémentaires seront demandés en fonction de l'orientation diagnostique. Certains examens s’averent
souvent nécessaires :
a- Endoscopie des voies aériennes supérieures grace a un examen de la gorge (abaisse langue), nez et pharynx (endosco-
pie nasale) et du larynx (laryngoscopie indirecte).
b- Gazométrie artérielle
Permet d’objectiver I'hypoxie et d’évaluer son degré. La mesure de la Sa0O2 est utile en I'absence des gaz du sang.
c- Radiographie du thorax de face
D’un grand apport, la radiographie du thorax permet I'analyse et la recherche d’anomalies des structures pariétales, de
la silhouette cardio-mediastinale et du parenchyme pulmonaire.
d- Electrocardiogramme (ECG)
Permet de rechercher des signes évoquant une cardiopathie gauche et/ou droite.
e- Biologie
Numération formule sanguine, ionogramme sanguin...

Les autres examens ne doivent étre envisagés qu’en fonction du contexte clinique : scanner thoracique, échocardiographie,
marqueurs biologiques (D-dimeres, NT pro-BNP), fibroscopie bronchique...
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5. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

5.1 ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE DYSPNEE AIGUE

La dyspnée aigué est une urgence. L'examen clinique a un role primordial pour rechercher en premier lieu des signes de
gravité et pour orienter le diagnostic.

Devant une dyspnée aigué, il faut sans attendre :

- Apprécier la gravité : recherche de signes d’insuffisance respiratoire aigué (polypnée, cyanose, sueurs...), signes car-
dio-vasculaires (tachycardie, hypotension, signes de choc) et neuro-psychiques (trouble de la vigilance, agitation, Asté-
rixis, angoisse)

- Pratiquer les gestes d’urgence que réclame I'état clinique du patient : (O2 nasal, voire ventilation, désobstruction des
voies aériennes, voie d’abord, remplissage... et le transfert immédiat en unité de réanimation).

- Etablir un diagnostic étiologique et proposer un traitement. Le diagnostic est parfois évident dans contexte évocateur :
traumatisme, inhalation d’un corps étranger. Ailleurs, le diagnostic est plus difficile. Il est pratique de distinguer deux
situations en fonction de la présence ou non d’anomalies constatées a 'auscultation pulmonaire.

5.1.1 Dyspnée aigué avec des bruits anormaux
a- Dyspnées aigués inspiratoires ou mixtes

Traduisent la présence d’un obstacle a la pénétration de l'air dans les voies aériennes hautes. D’origine laryngée ou tra-
chéale haute : habituellement elles se manifestent par une dyspnée inspiratoire ou mixte a type de bradypnée a laquelle
s’associent un cornage, un wheezing et parfois une dysphonie.

Les étiologies des dyspnées obstructives hautes different selon I'age du patient.
al. Dyspnée obstructive haute du nouveau né et du nourrisson :

Les causes doivent étre recherchées méthodiquement étage par étage :

¢ Obstruction supralaryngée : au niveau des Fosses nasale et du rhinopharynx par une cause malformative (atrésie choanale
bilatérale : surtout lorsque la dyspnée est néonatale et est améliorée pendant les pleurs) tumorales ou inflammatoires
(rhinites).

e Les dyspnées laryngées : en rapport avec une sténose laryngée congénitale ou une laryngomalacie chez le nouveau né ou
un hémangiome sous glottique chez le nourrisson de moins de 6 mois.

a2. Dyspnée obstructive haute aigué de I'enfant

Chez I'enfant de plus de 6 mois, une dyspnée inspiratoire doit faire évoquer en ler lieu une laryngite aigué surtout si elle
est associée a une fieévre. En dehors du contexte fébrile, on doit évoquer un corps étranger laryngo-trachéal.

a3.Dyspnées obstructives aigue de I'adulte :

Contrairement a l'enfant, les obstacles au niveau du nez ou du pharynx ne donnent pas de dyspnée obstructive chez
I'adulte. Une dyspnée inspiratoire aigué chez l'adulte doit faire évoquer une origine laryngée. Elle est dominée par une
inflammation aigué du larynx (laryngite). Moins fréquente que chez I'enfant, elles sont souvent dues a une exposition a
des vapeurs toxiques ou a un traumatisme externe du du larynx. Une paralysie laryngée bilatérale en fermeture d’instal-
lation brutale provoque une dyspnée inspiratoire avec cornage. La laryngoscopie permet facilement de faire le diagnostic
étiologique.

b- Dyspnées aigués avec rales sibilants
La présence de rales sibilants témoigne d’une limitation des débits aériens et releve de 3 étiologies principales :

- Crise d'asthme (ou bronchiolite chez le nourrisson) : patient souvent jeune, terrain allergique. Selon la sévérité de la crise,
le traitement repose sur les nébulisations de bronchodilatateurs courte durée d’action associés a de '02 si hypoxémie et
a des corticoides systémiques si crise modérée a sévere.

- Exacerbation aigué de BPCO : tabagisme, exposition professionnelle, toux et expectoration chroniques.

- Insuffisance cardiaque gauche : notion d’hypertension artérielle, cardiopathie ischémique, présence de cardiomégalie ou
de syndrome interstitiel sur la radiographie du thorax, les rales crépitants peuvent étre absents.

c- Dyspnées aigués avec rales crépitants

- Insuffisance cardiaque gauche : Facteurs de risque vasculaires, HTA, cardiopathie ischémique, tableau clinique d’cedeme
aigu du poumon avec orthopnée brutale, expectoration mousseuse, opacités alvéolaires bilatérales a la radiographie du
thorax...

- Pneumopathies infectieuses aigués : syndrome infectieux, terrain favorisant (age, alcoolisme, immunodépression), rales
crépitants en foyer, souffle tubaire en regard de la condensation pulmonaire (signe inconstant).

- Pneumopathies d’hypersensibilité : poumon de fermier, maladie des éleveurs d’oiseaux, rarement a l'origine de dyspnée
aigué. La radiographie montre typiquement un syndrome interstitiel diffus.
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- Pneumopathies médicamenteuses aigués : plusieurs médicaments potentiellement responsables (cordarone). Recher-
cher I'introduction récente d’un médicament (interrogatoire ++).
- Hémorragies intra-alvéolaires au cours des vascularites.

d- Dyspnées aigués avec asymétrie auscultatoire

Les dyspnées avec asymétrie auscultatoire peuvent s'observer dans deux situations : présence d’un épanchement pleural
liquidien ou gazeux ou bien présence d’une atélectasie aigué. Dans tous les cas, le murmure vésiculaire est diminué ou
aboli du coté atteint.

- Asymétrie auscultatoire et tympanisme en rapport avec un épanchement pleural gazeux (pneumothorax)

- Asymétrie auscultatoire et matité en rapport avec un épanchement pleural liquidien (pleurésie). La pleurésie donne
rarement une dyspnée aigué. Cependant leur abondance peut étre a l'origine d’une dyspnée. Lexamen clinique et la
radiographie font le diagnostic.

5.1.2 Dyspnées aigués avec auscultation normale
a- Dyspnées aigués d’origine cardio-vasculaire

- Embolie pulmonaire : présence de facteurs de risque de maladie thromboembolique (Alitement, maladie néoplasique,
période post opératoire...), examen clinique, ECG et radiographie thoracique le plus souvent normaux, effet shunt sur les
gaz du sang.

- Trouble du rythme cardiaque aigu (arythmie par fibrillation auriculaire, flutter, tachysystolie ou tachycardie ventriculaire),
cause fréquente et rapidement identifiable de dyspnée aigué.

- Epanchement péricardique aigu avec tamponnade (signes d’insuffisance cardiaque droite, I'échographie cardiaque
confirme le diagnostic)

b- Dyspnées aigués d’origine métabolique

- Anémie aigué : hémorragies aigués (diagnostic difficile lorsque le saignement n’est pas extériorisé, I'examen clinique
objective une paleur cutanéo-muqueuse, une tachycardie et une hypotension voire un état de choc), hémolyses aigués
(d’origine bactérienne [mycoplasme], parasitaire [paludisme], toxique, immuno-allergique, auto-immune ou mécanique).

- Acidose métabolique aigué : I'acidose induit une hyperventilation alvéolaire par stimulation des chémorécepteurs caro-
tidiens, centrobulbaires et des centres respiratoires. On observe fréquemment une dyspnée de Kiissmaul (mouvements
amples aux deux temps). Les étiologies les plus fréquentes sont : I'acidocétose diabétique, les acidoses lactiques (de
causes variable), I'insuffisance rénale aigué, les acidoses par perte de bicarbonates par voie digestive (diarrhées aigués
importantes) ou rénale (acidoses tubulaires proximales par défaut de réabsorption de bicarbonates d’origine toxique,
surtout médicamenteuse)

c- Dyspnées aigués d’origine neurologique

- Accident vasculaire cérébral : dyspnée avec variation des cycles en fuseau (Cheynes-Stokes).
- Neuropathie périphérique et notamment syndrome de Guillain Barré.
- Atteinte de la jonction neuro-musculaire : crise aigué de myasthénie.

d- Dyspnées aigués psychogénes
Il sagit dans tous les cas d’un diagnostic d’élimination
5.2 Orientation diagnostique devant une dyspnée chronique

Les dyspnées chroniques sont le plus souvent dues a I'insuffisance cardiaque et aux maladies respiratoires chroniques. Les
EFR ont une place importante. On distingue selon I'existence ou non d’anomalies auscultatoires, les étiologies suivantes :

5.2.1 Dyspnées chroniques avec modification des bruits normaux :
a- dyspnées chroniques avec cornage

Lexistence d’un cornage associé a une dyspnée inspiratoire oriente vers une pathologie laryngo-trachéale chronique. Lexa-
men ORL, la TDM et I'endoscopie permettent d’objectiver : une compression extrinseque (goitre) ou une tumeur des voies
aériennes supérieures.

Les étiologies des dyspnées obstructives hautes different selon I'age du patient.

al.Dyspnée obstructive haute de I'enfant :

Les causes doivent étre recherchées méthodiquement étage par étage :

e Obstruction supralaryngée : au niveau des Fosses nasale et du rhinopharynx, I'obstacle peut étre en rapport par une
cause tumorales et au niveau pharyngé par une hypertrophie amygdalienne obstructive (responsable surtout de ronfle-
ment nocturne avec syndrome d’apnée du sommeil).

e Les dyspnées laryngées : La dyspnée peut étre expliquée par une sténose laryngée congénitale peu obstructive, un hé-
mangiome sous glottique ou une papillomatose laryngée (tumeur bénigne du larynx d’origine virale).

a2. Dyspnée obstructive de l'adulte :
Une dyspnée inspiratoire chez I'adulte doit faire évoquer un obstacle une origine laryngée. Elle est dominée par les Tu-
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meurs malignes du larynx et de I"hypopharynx (intoxication alcoolo-tabagique), mais peut étre en rapport avec une para-
lysie laryngée.

Dans le cancer du larynx, Le signe fonctionnel le plus fréquent est la dysphonie. La dyspnée est en général tardive. Le dia-
gnostic repose sur 'examen clinique ORL et 'endoscopie sous anesthésie générale permettant de pratiquer des biopsies.

b- dyspnées chroniques avec rales sibilants ou ronchi

- BPCO : tabagisme, dyspnée d’aggravation progressive. 'association a une bronchite chronique (toux et expectoration
chroniques) est en faveur d’une bronchite chronique obstructive. La dyspnée chronique inaugurale est en faveur d’un
emphyseme pan lobulaire. UEFR révele un trouble ventilatoire obstructive pou pas réversible.

- Asthme a dyspnée continue : absence de tabagisme, terrain atopique, antécédents d’acces paroxystiques aigus, I'identifi-
cation éventuelle d’un ou de plusieurs allergenes.

- Dilatations des bronches : bronchorrhée chronique, infections respiratoires a répétition. La TDM confirme le diagnostic.

c- Dyspnées chroniques associées a des rales crépitants

Une pneumopathie infiltrante diffuse (PID) : 'examen clinique, la TDM et I'exploration endoscopique (LBA, biopsies) per-
mettent d’identifier la cause de la maladie infiltrante.

d- Dyspnées chroniques avec asymétrie auscultatoire

Pachypleurite étendue : antécédents de tuberculeuse pleurale. La radiographie permet le diagnostic.

5.2.2 Dyspnées chroniques avec auscultation normale

Le bilan paraclinique doit comporter au minimum
Une numération formule sanguine

Un ionogramme

- Une radiographie thoracique + TDM thoracique

- Un ECG et éventuellement une échocardiographie.

Les autres investigations ne doivent étre entreprises qu’en fonction du contexte clinique. Le résultat de ces examens per-
met de retenir I'une des étiologies suivantes :

a- Les maladies cardiaques chroniques

La dyspnée d’origine cardiaque est trés fréquente. Linsuffisance cardiaque, quelle que soit sa cause (cardiopathie isché-
mique ou hypertensive, cardiomyopathie restrictive...), les cardiopathies valvulaires (rétrécissement mitral, insuffisance
aortique...), les péricardites constrictives s'accompagnent habituellement d’une dyspnée chronique avec le plus souvent
une orthopnée. Uexamen clinique et I'échocardiographie rendent en général aisé le diagnostic étiologique de dyspnée dans
ce contexte.

b- Les maladies vasculaires pulmonaires
- HTAP primitive ou secondaires.
c- Hypoventilation d’origine pariétale : cyphoscoliose, syndrome obésité-hypoventilation.

d- Pathologies neuro-musculaires : |ésions spinales, myopathies, sclérose latérale amyotrophique, hypoventilation alvéo-
laire d’origine centrale

e- Causes métaboliques

- Anémies chroniques secondaires a un saignement occulte ou a une hémolyse chronique.
- Méthémoglobinémies (oxydation du sel ferreux de I'Hb en sel ferrique ne possédant pas la capacité de transporter '02).
Elles peuvent étre acquises (intoxication aux nitrates et nitrites, engrais azotés) ou congénitales (déficit enzymatique).

f- Les dyspnées chroniques psychogenes

Il sagit d’un diagnostic d’élimination. Patients, souvent de sexe féminin, jeunes (entre 30 et 40 ans), se plaignant d’une
dyspnée majeure. Toutes les investigations paracliniques sont négatives, mais le contexte psychologique (anxiété avec
attaque de panique, «sensation de ne pouvoir respirer a fond»), la présence de pauses, de soupirs répétés, I'alcalose
respiratoire constatée sur la gazométrie artérielle permettent d’évoquer ce diagnostic difficile. Le Traitement repose sur la
rééducation respiratoire par des kinésithérapeutes spécialisés.

CONCLUSION

La dyspnée peut avoir des causes multiples. Elle traduit le plus souvent une pathologie cardio-respiratoire. Le diagnostic
étiologique, souvent suspecté par la clinique sera confirmé par les examens complémentaires appropriés.
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ANNEXE 1

Echelle de SADOUL

Stade 1 : dyspnée pour des efforts importants ou pour la montée de plus de 2 étages
Stade 2 : dyspnée pour la montée de 1 étage, a la marche rapide ou en pente

Stade 3 : dyspnée a la marche en terrain plat a allure normale

Stade 4 : dyspnée a la marche lente (ralentit son accompagnateur)

Stade 5 : dyspnée au moindre effort (habillage, parole, toilette...)

ANNEXE 2

La classification de NYHA (New York Heart Association)

Classe | : pas de géne fonctionnelle

Classe Il : géne fonctionnelle apparaissant pour des efforts importants
Classe Il : géne survenant pour des efforts modérés, habituels

Classe IV : géne déclenchée par n'importe quel effort ou dyspnée de repos

Dyspnée aigué : arbre décisionnel

DYSPNEE AIGUE
CONTEXTE
EVOCATEUR |« 3| DIAGNOSTIC |__, | Urgence |5, | Réanimation
THamationg DE GRAVITE vitale |
Anémie
Choc
Acldose métabolique
Angoisse
Y
| DYSPNEE INSPIRATOIRE I AUSCULTATION
l:t Wheezing l
(s 4— Pathologie respiratoire 2y
- Exa ORL
B End::cf; N Modification des Pas d'anomalie
pie ¢
bruits normaux auscultatoire
CoyneTachés Cmsen > C_comr D
Syndrome pleural Rales Ronchus Rales en foyer Embolie
gazeux sibilants crépitants pulmonaire
Y
Bilatéraux Syndrome de
des bases condensation
l pulmonaire
v v {
- Corps étranger Pneumothorax Asthme BPCO Oedéme Pneumopathie Infarctus
- Epiglottite (crise) exacerbation) | pulmonaire pulmonaire
- Oedéme glottique o 7
- Tumeur
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TEST D’AUTO-EVALUATION

Question °1:

Devant une dyspnée aigué, I'existence de rales sibilants fait évoquer :
A. un cedeme aigu du poumon

B. une crise d’asthme

C. des dilatations des bronches

D. une tumeur trachéale

E. un pneumothorax

Question ° 2 :

Devant une dyspnée chronique sans bruits pulmonaires anormaux, les examens complémentaires suivants sont de réali-
sation courante :

A. Radiographie du thorax

B. Scintigraphie pulmonaire

C. Numération formule sanguine

D. Unionogramme

E. Un électrocardiogramme

Question ° 3 :

Une femme &dgée de 20 ans, consulte pour une dyspnée aigué réveillant la malade. Lauscultation pulmonaire révele des
rales sibilants diffus. La Sa02 a 88 % a I'air ambiant. FR : 32¢/mn, FC : 122b/mn, TA : 14/8.

a- quel diagnostic évoquez-vous en 1°€ intension ?

b- quelle serait votre conduite thérapeutique immédiate ?

SanbiwIsAs s9plod1I02d
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CONDUITE ATENIR DEVANT UNE CYTOLYSE HEPATIQUE

Les objectifs éducationnels

1- Définir une cytolyse hépatique.

2- Etablir un diagnostic positif & une augmentation des transaminases.

3- Préciser les éléments du diagnostic étiologique.

4- Reconnaitre les principales étiologies devant une augmentation des transaminases.

5- Reconnaitre le bilan de 1ére intention face a une augmentation des transaminases.

6- Proposer un algorithme de prise en charge face a une augmentation des transaminases.

I-DEFINITION ET INTRODUCTION

Le syndrome de cytolyse hépatique témoigne de l'atteinte de I'intégrité de la membrane hépatocytaire.il se traduit par une
augmentation de I'activité sérique des aminotransférases (transaminases). On distingue deux type de cytolyse :

1) La cytolyse aigué définie par une cytolyse d’apparition aigué. Affirmer la nature aigué peut étre facile dans un contexte
évocateur et lorsqu’il sagit d’'une élévation majeure (supérieure a 20 fois la limite supérieure de la normale) des tran-
saminases. Ailleurs, la distinction est plus difficile parce que I'élévation des transaminases est moins importante.

2) La cytolyse chronique est définie comme une élévation du taux des aminotransférases sur au moins 2 préléevements
sanguins effectués durant une période de 6 mois.

I1I-DIAGNOSTIC POSITIF :

L'alanine amino-transférase (ALAT) et aspartate amino-transférase (ASAT) sont des enzymes normalement présentes dans
le sérum a une faible concentration qui varie selon la méthode de dosage et la définition de la limite supérieure des valeurs
normales. La limite supérieure de la normale varie entre 20 et 60 UI/L et est plus élevée chez 'lhomme que chez la femme.
I'augmentation des ALAT est plus spécifique d’une atteinte hépatocytaire que les ASAT.IALAT et I'’ASAT sont présentes dans
le foie, le muscle cardiaque, le muscle squelettique ,le rein, le cerveau, le pancréas, le poumon, les leucocytes et les ery-
throcytes (par ordre décroissant de concentration). De nombreuses autres enzymes sériques ont été étudiées. En pratique
clinique, aucune n’a fait la preuve d’une supériorité par rapport aux transaminases. Parmi ces enzymes La lactate déshy-
drogénase (LDH). Sa concentration sérique s’éleve modérément (généralement moins de deux fois la limite supérieure de
la normale) en cas d’hépatite virale. Cing isoenzymes sériques peuvent étre séparées par techniques d’électrophorése.
L'élévation de la LDH-5 est plus sensible et plus spécifique d’une atteinte hépatique que la mesure de la LDH totale.

111-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

A-UNE CYTOLYSE MUSCULAIRE OU CARDIAQUE :

La prédominance de I'élévation des ASAT sur les ALAT, et I'élévation des enzymes musculaires telles que la créatine-kinase
permettent aisément le diagnostic. Un effort musculaire intense et prolongé peut étre responsable d’une élévation mi-
neure des ASAT.

une rhabdomyolyse peut étre associée a une cytolyse.

B- UN COMPLEXE MACOENZYMATIQUE :

Lexistence d’'un complexe macroenzymatique doit étre évoquée lorsque les ASAT sont élevées en I'absence de tout autre
signe d’atteinte hépatique et que le taux d’ALAT est normal. Les macroenzymes sont des enzymes normales complexées a
une immunoglobuline (Ig). Ce complexe augmente la demi-vie de I'enzyme et provoque une élévation persistante de son
activité sérique.

C-AUTRES CAUSES :

L'hyperhémolyse, la dysthyroidie, I'insuffisance surrénalienne, la boulimie, la nutrition parentérale.
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IV- DIAGNOSTIC DE GRAVITE :

Rechercher essentiellement face a une cytolyse aigué qui peuvent étre présents d’'emblée ou survenir en cours d’évolution.
Ainsi chez les patients présentant en particulier une hépatite aigué il faut évaluer :

e Cliniqguement : I'état de conscience, la fleche hépatique, I'existence d’un syndrome hémorragique cutanéo-muqueux tel
que des ecchymoses, des gingivorragies et des épistaxis.

e Biologiquement : la glycémie, le taux de prothrombine et le facteur V.

Le but de cette surveillance est détecter une forme grave caractérisé par un TP inférieur a 50 %. L'installation d’'une encépha-
lopathie hépatique permet de définir une hépatite fulminante (délai d’apparition <15jours) ou subfulminante (>15jours).

V-DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE:

A-LA CYTOLYSE AIGUE :
Il est essentiel de :
—de s’enquérir de la normalité d’éventuels dosages enzymatiques antérieurs.

— de rechercher des signes évocateurs de maladie chronique du foie : angiomes stellaires, érythrose palmaire, ascite, cir-
culation veineuse collatérale, splénomégalie.

— d’apprécier la consistance et I'importance d’une hépatomégalie.
Parmi les étiologies :
1. Obstacle aigu sur les voies biliaires :

Une élévation des ALAT est retrouvée dans environ 80 % des obstacles lithiasiques de la voie biliaire principale et est supé-
rieure a dix fois la limite supérieure de la normale dans environ 10 % des cas. Souvent, I'hypertransaminasémie disparait,
alors que la cholestase s’installe et s'accentue. Le diagnostic est évoqué dans les formes typiques devant la triade de Char-
cot (douleur — fievre-ictere). L'échographie met en évidence les calculs de la voie biliaire principale. Pour les microcalculs,
on a recours a I'échographie ou I'échoendoscopie.

2. Cytolyse vasculaire :
a-Foie congestif :

Le diagnostic est évoqué devant une cytolyse associée a I'installation rapide d’une ascite exsudative, d’'une hépatomégalie
douloureuse.

e Blocs suprahépatiques : secondaire a une obstruction au drainage veineux sus-hépatique par thrombose ou compression.
augmentation des transaminases dépasse cing fois la limite supérieure de la normale et s'accompagne fréquemment
d’une insuffisance hépatocellulaire avec chute du taux de prothrombine inférieur a 50 %. Le diagnostic est apporté par
I’échographie-doppler dans la plupart des cas.la recherche d’une affection thrombogene est essentielle.

e Insuffisance cardiaque droite :
Une décompensation aigué de la maladie cardiaque. Les veines sus-hépatiques sont dilatées en échographie, I'échogra-
phie cardiaque assure le diagnostic. Le foie cardiaque aigu est rare et se manifeste par une cytolyse importante souvent
supérieure a 20 fois la limite supérieure de la normale. Il accompagne les insuffisances ventriculaires droites de I'embolie
pulmonaire massive, des épanchements péricardiques aigus avec tamponnade.

b-Foie ischémiques :

Soit par hypoxie hépatique avec une ischémie hépatique secondaire a un état de choc. Soit secondaire a une atteinte
artérielle hépatique suite a une embolisation de I'artere hépatique dans le cadre du traitement d’un carcinome hépatocel-
lulaire, thrombose aigué apres transplantation hépatique.

3. Hépatites aigués :
a-virales :

Les hépatites aigués virales et médicamenteuses constituent les causes les plus fréquentes de cytolyse aigué. On évoque
essentiellement une hépatite virale A, B ou C. Lélévation des transaminases, prédominant sur les ALAT, est précoce et
présente des le début de la phase clinique. Uictére est rare et survient dans moins de 10 % des cas. Outre le contexte
épidémiologique, le diagnostic virologique repose sur la mise en évidence des IgM anti VHA en cas d’hépatite A, des IgM
anti-HBc dans les hépatites aigués B.En cas d’hépatite aigué C l'apparition des anticorps peut étre retardée de plusieurs
semaines par rapport a la cytolyse et la recherche sérique de I'acide ribonucléique (ARN) du virus de I’hépatite C (VHC)
permet un diagnostic précoce.
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b-bactérienne :

Les atteintes bactériennes du foie s’expriment habituellement par une cholestase. Une cytolyse peut étre associée. Dans
certaines étiologies (leptospirose, rickettsioses), I’élévation des transaminases peut étre importante. Le contexte clinique
permet d’'orienter le diagnostic.

c-médicamenteuse et toxique :

le diagnostic est évoqué devant la prise d’'un médicament hépatotoxique.une enquéte de pharmacovigilance permet de
retenir le diagnostic sur des criteres d’'imputabilité.

d-maladies chroniques du foie pouvant se révéler par un mode aigu :

e Hépatite alcoolique aigué :
Le diagnostic est évoqué devant le contexte d’alcoolisme chronique, des signes d'imprégnation alcoolique (varicosité des
pommettes, augmentation des yGT et macrocytose) et une prédominance de la cytolyse sur les ASAT.

¢ Hépatite auto-immune :

Pouvant se révéler par un début aigu .le diagnostic est évoqué devant une hyper yglobulinémie et la positivité des au-
to-anticorps.

¢ La maladie de wilson :

Maladie héréditaire autosomique dominante pouvant se révéler par un mode aigu avec une hépatite fulminante. LUexa-
men ophtalmologique objective un anneau de kayser et fleischer. Une hémolyse aigué avec un test de coombs négatif
peut étre associé.la biologie évoque le diagnostic devant une perturbation du bilan cuprique en particulier 'augmenta-
tion de la cupriurie.

Transaminases élevées & au moins 2 reprises pendant plus de 6 mois

B-CYTOLYSE CHRONIQUE:

1. Etiologies : Cause extrahépatique Hémolyse NES, réticulocytes,
— hépatites chroniques virales (B-C-D) (prédominant en ASAT) , ' haptoglobine
— alcoolisme chronique . Atteintes musculaires CPK
_ stéatohépatite non alcoolique Foie cardiaque Echocardiographie
. . Thyroide TSH
- maladie de wilson ‘

- déficit en al antitrypsine v
- maladie cceliaque

Causes fréquentes Examens
2-Démarche face a une cyto|yse chronique : S!é;unp:llhics IMC, tour de taille, gl} cémie, cholestérol HDL,
triglycérides
Echographie abdominale
Alcool Interrogatoire, CD'l
Heépatites chroniques virales AgHBs, Ac anti-HBc, Ac anti-VHC
Médicaments Test de retrait
Y
Causes moins fréquentes Examens
Hémochromatose Saturation de la tranferrine, ferritinémie
Hépatite auto-immune Electrophorése des protides

Dosage pondéral des immunoglobulines
Ac anti-nucléaires, anti-muscle lisse, anti-LKMI1

Maladie cecliaque Ac anti-transglutaminase
Maladie de Wilson Céruléoplasmine, cuprurie
Déficit en alpha-1-antitrypsine Alpha-1-antitrypsinémie
Dysthyrofdie ISH

Insuffisance surrénale lente l'est au synactheéne
Cholangite sclérosante Cholangio-IRM

Anorexic mentale

\
1

Cause non trouvée
Biopsie hépatique
VI-CONCLUSION :

Les étiologies de la cytolyse hépatique sont multiples. La cytolyse aigué nécessite une évaluation de la gravité et une sur-
veiller a fin de détecter une éventuelle évolution vers une forme chronique.la cytolyse chronique nécessite une enquéte
exhaustive. En absence d’étiologie une ponction biopsie est indiquée.
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LES TROUBLES DE U'EQUILIBRE ET DE LA MARCHE

I-DEFINITION:

Léquilibre est la fonction qui permet le maintien de la posture quelles que soient les circonstances : sujet immobile ou
mobile dans un espace lui-méme mobile ou immobile. Il nécessite la stabilité du corps et celle du regard.

11-BASES ANATOMOPHYSIOLOGIQUES :

La fonction posturale assure le maintien du corps soit dans une attitude statique donnée, soit au cours du mouvement.
Elle permet d’éviter la chute en cas de déséquilibre brusque grace a la réaction posturale. Elle repose sur des afférences
multimodales intégrées au niveau du systéme nerveux central.

1- LES AFFERENCES DE LA FONCTION POSTURALE :

a- Systéme proprioceptif :

Il constitue, par I'intermédiaire des mécanorécepteurs superficiels (cutanés) et profonds (musculo-tendineux et articu-
laires), une voie d’entrée fondamentale de I'équilibration.

Parmi les mécanorécepteurs cutanés, ceux de la plante des pieds permettent de percevoir les irrégularités du sol et d’y
adapter les réflexes d’équilibration. Les mécanorécepteurs profonds renseignent sur la position et les mouvements des
différents segments du corps et, sur le degré de tension et de pression subi par les tendons, les muscles et les articulations.
Les propriocepteurs de la nuque fournissent des informations pour la posture et I'équilibration.

b- Le systeme vestibulaire :

Ses récepteurs sont situés dans le labyrinthe postérieur (macules otolithiques et crétes ampullaires des canaux semi-circu-
laires). lls détectent la position de la téte et ses mouvements dans 'espace.

c- La vision :
Elle intervient essentiellement comme élément d’orientation et de déplacement dans I'espace. Lceil permet de fixer la

position de I'individu par rapport aux objets qui I'entourent.

2- INTEGRATION ET CONTROLE CENTRAL :

—

Siie Proprioception musculaire
Vision ] [ et articulaire

Intégrateur central

[Appareil Vestibulaire ] [ Sensibilité tactile plantaireJ

Contréle
postural

Les influx issus des différents récepteurs sensoriels convergent vers les structures centrales qui en réalisent I'intégration
et permettent, d’une part, le contréle de la stabilisation du regard par les réflexes vestibulo-oculaires (RVO) et visuo-ocu-
lomoteurs, et d’autre part, le maintien de la posture par les réflexes vestibulospinal (RVS), vestibulo-oculo-cervical, et leur
controle sur le réflexe myotatique.

3- PATHOLOGIE :

Un trouble de I'équilibre peut provenir :
- d’une atteinte d’un ou de plusieurs récepteurs sensoriels.
- d’une altération des mécanismes d’intégration centrale.
- d’une perturbation des effecteurs moteurs qui altere la réalisation de 'ordre.
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I11- ETUDE CLINIQUE :

1- INTERROGATOIRE
Il s’agit d’un temps essentiel. Il va préciser :

- Les antécédents du patient et les traitements en cours : psychotropes, antiépileptiques, dopaminergiques, hypotenseurs,
anti arythmiques.

- La notion de consommation d’alcool.

- Le type de trouble : sensations de dérobement des membres inférieurs, fatigabilité progressive, sensation d’instabilité,
vertige rotatoire, douleur a la marche.

- La date de début des troubles, leur mode d’installation, les manifestations associées neurologiques et non neurologiques.

2- EXAMEN CLINIQUE :

Il doit apprécier la locomotion et les mouvements des membres inférieurs et supérieurs. La posture du tronc peut étre
normale ou inclinée en avant, en arriere ou latéralement.

e 'analyse de I'équilibre s’effectue pieds nus. Elle comporte :
- Romberg yeux ouverts et fermés.
- Romberg sensibilisé (un pied devant l'autre).
- Appui monopodal sur pied dominant.
— Evaluation des réactions parachute (impulsion sur épaules et sternum), dans toutes les directions.
—-Observation du sujet pendant la marche (vitesse, longueur du pas, etc.) et réalisation du demi-tour.

e U'examen neurologique : doit rechercher un déficit moteur, étude des réflexes ostéo-tendineux et cutanés plantaires,
rechercher une amyotrophie, un déficit sensitif, un syndrome cérébelleux, un syndrome vestibulaire périphérique ou cen-
tral, un syndrome parkinsonien ou des troubles du mouvement, de troubles vésico-sphinctériens, des troubles cognitifs.

¢ 'examen dermatologique : recherche de cicatrices de traumatismes ou de chirurgie ostéo-articulaire, neurochirurgie,
vasculaire, recherche de troubles trophiques cutanés.

e 'examen ostéoarticulaire : recherche de douleurs, limitations de mobilité ou de déformations articulaires.

e 'examen cardio-vasculaire : recherche d’une hypotension artérielle orthostatique, de troubles du rythme ou de la
conduction cardiaque, d'une artériopathie.

¢ 'examen ophtalmologique : recherche d’une baisse de I'acuité visuelle.

IV- EXAMEN PARACLINIQUES :

Dans certains cas, I'enquéte étiologique peut étre aidée par des examens complémentaires.

e Les explorations fonctionnelles vestibulaires : Vidéonystagmographie (VNG).

e Un électromyogramme (EMG) dans les myopathies/neuropathies périphériques.

e Les potentiels évoqués somesthésiques permettent d’objectiver et de localiser des troubles sensitifs.

e Un doppler artériel des membres inférieurs en cas de suspicion d’artériopathie face a un tableau de claudication.

e Une IRM médullaire en cas de tableau clinique associant un syndrome pyramidal, des troubles sensitifs et des troubles
vésico-sphinctériens, évoquant une lésion médullaire.

¢ La tomodensitométrie cérébrale en cas d'anomalie a I'examen neurologique faisant suspecter une lésion focale.

V- CLASSIFICATION DES TROUBLES DE LA MARCHE ET DE L'EQUILIBRE :

Lanalyse sémiologique de la marche permet de classer ses troubles en fonction du mécanisme supposé déficitaire :
ataxique, par trouble de la programmation ou psychogene.

1- LES DEMARCHES DEFICITAIRES :

Un déficit moteur consécutif a une atteinte nerveuse, musculaire ou pyramidale peut engendrer des troubles de la marche
ou de I'équilibre lorsqu’il affecte les membres inférieurs ou la ceinture pelvienne.
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1-1- Atteintes des racines ou des nerfs périphériques :

- Le steppage de la marche est caractérisé par une élévation exagérée du genou et une posture en varus équin du pied lors
de la phase d’élévation du membre inférieur au cours de la locomotion.

- Une démarche salutante, souvent douloureuse et caractérisée par un appui bref du membre inférieur avec flexion exa-
gérée du genou et du tronc, est évocatrice d’une Iésion radiculaire L5-S1.

- Une boiterie avec décharge du membre inférieur peut étre consécutive soit a une Iésion radiculaire L3-L4, elle est alors
associée a une douleur crurale, soit a une compression des nerfs interdigitaux plantaires, responsable de douleurs des
3&me et 4%me espaces interdigitaux évoquant une métatarsalgie de Morton.

- Une claudication intermittente radiculaire, caractérisée par des douleurs radiculaires et des troubles sensitivo-moteurs
intermittents est évocatrice d’un canal lombaire étroit.

1-2- Les troubles de la marche et de I’équilibre dans les atteintes musculaires :

La démarche dandinante est consécutive a un déficit moteur des muscles des racines des membres inférieurs et de la
ceinture pelvienne. Elle peut-étre associée a une hyperlordose avec bascule du bassin en avant, tronc et téte rejetés en
arriére. Elle est caractéristique des démarches myopathiques. Elle peut étre précédée ou associée a des myalgies ou a des
crampes musculaires (myopathie métabolique ou inflammatoire).

1-3- Les troubles de la marche et de I'équilibre dans les atteintes pyramidales :

- Le fauchage complique généralement une hémiplégie. Latteinte pyramidale, responsable d’un déficit moteur et souvent
secondairement compliquée d’une hypertonie spastique oblige le patient a mobiliser son membre inférieur en réalisant
un arc de cercle; 'avant-bras est par ailleurs souvent fléchi sur le bras.

- La démarche spasmodique au cours de laquelle la pointe et le bord externe des pieds « frottent » sur le sol est observée
chez les sujets paraparétiques et traduit une atteinte pyramidale bilatérale des membres inférieurs.

- Une claudication médullaire est caractérisée par un déficit moteur intermittent et non douloureux des membres infé-
rieurs, survenant apres une marche prolongée et cédant avec le repos.

2- LES DEMARCHES ATAXIQUES :
2-1- Les troubles de la marche et de I’équilibre des ataxies cérébelleuses

La démarche ébrieuse du syndrome cérébelleux est caractérisée par un élargissement du polygone de sustentation, les
membres supérieurs étant en abduction. Les oscillations du corps autour de sa position d’équilibre ne sont pas aggravées
par la fermeture des yeux.

2-2- Les troubles de la marche et de I’'équilibre des ataxies proprioceptives

Dans les ataxies proprioceptives, les troubles de la marche sont facilement mis en évidence dans I'obscurité et se caracté-
risent par une démarche talonnante.

2-3- Les troubles de la marche et de I’'équilibre des ataxies vestibulaires :

Dans les ataxies vestibulaires (labyrinthiques), la marche aveugle est déviée en étoile avec une latéropulsion du cété du
labyrinthe |ésé pour les Iésions périphériques, ou ébrieuse dans les Iésions vestibulaires centrales. La marche peut étre
impossible lors d’un acces vertigineux rotatoire dans les atteintes vestibulaires aigués les plus sévéres. Dans ce cas, c’est le
plus souvent le vertige qui domine le tableau clinique.

Lanamnese en précise le caractére (rotatoire ou vertical, parfois linéaire), la durée, les circonstances de survenue et I'évo-
lution dans le temps.

Il est associé a une atteinte de la stabilisation du regard, objectivée par la présence a I'examen clinique d’un nystagmus dont
on précisera la direction, le sens et les modalités d’apparition.

3-LES TROUBLES DE LA MARCHE ET DE LEQUILIBRE CONSECUTIFS
A UN TROUBLE DE LA PROGRAMMATION MOTRICE :

3-1- Les troubles de la marche au cours de la maladie de Parkinson :

Les troubles de la marche et de I'équilibre ne sont pas systématiquement présents en début d’évolution. Lorsqu’ils appa-
raissent, ils peuvent étre initialement caractérisés par une hésitation au démarrage, une démarche a petits pas trainant
au sol, une décomposition du demi-tour. Au cours de I'évolution de la maladie de Parkinson, deux autres types de troubles
peuvent apparaitre :

—La festination : accélération pathologique du rythme de la marche, avec conservation de la taille des pas et posture
anormale du tronc fléchie en avant, le patient « court aprés son centre de gravité ».

-Le « freezing » de la marche : enrayage kinétique de la marche au démarrage, lors du demi-tour ou du passage des
portes avec réduction de la taille des pas et augmentation de leur nombre. De mécanisme physiopathologique mécon-
nu il peut étre prévenu par des stimuli visuels ou auditifs lors de la locomotion.
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3-2- Les troubles de la marche et de I’équilibre au cours des autres troubles du mouvement :
Les dystonies et les chorées peuvent étre compliquées de troubles de la marche.
3-3- U'apraxie de la marche :

Elle est caractérisée par une marche précautionneuse, a petits pas, les pieds adhérents au sol avec un élargissement plus
ou moins important du polygone de sustentation, une rétropulsion, le patient cherchant a s’agripper pour se déplacer. Elle
est consécutive a un trouble de la programmation motrice et peut étre observée dans le syndrome post-chute du sujet agé
ou compliquer un état multilacunaire ou une hydrocéphalie a pression normale.

4- LES TROUBLES DE LA MARCHE D’ORIGINE PSYCHOGENE :

lls ont parfois une présentation trés caractéristique avec une marche « bondissante » ou d’allure robotique. La plupart du
temps, leur diagnostic est difficile. Les indices en faveur sont :

e le début soudain, la rémission spontanée ou la survenue paroxystique

¢ I'inconstance dans le temps

e |a discordance dans I'expression clinique par rapport aux caractéristiques d’un trouble de la marche d’origine neurolo-
gique

¢ la modification spontanée du trouble, incompatible avec I'anomalie initialement observée

¢ |a disparition du trouble par des manceuvres de distraction.
Inversement le trouble se majore lorsque l'attention du sujet se porte sur la marche.

e réponse au placebo, a la suggestion ou a la psychothérapie.

CONCLUSION :

La variété des troubles de la marche et de I"équilibre, rend compte de la complexité et de la diversité des mécanismes
impliqués dans cette fonction essentielle. Une bonne connaissance de leurs caractéristiques peut faciliter le diagnostic. Il
est cependant important de garder en mémoire I'éventualité de I'association de plusieurs processus pathologiques notam-
ment chez le sujet agé.
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