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Les variantes anatomiques des parathyroïdes 
concernent leur nombre et leur position. En effet, 
des glandes surnuméraires ainsi qu’ectopiques 

sont rares [3,4], mais quand elles sont pathologiques et 
passées inaperçues, elles sont la cause la plus fréquente 
des échecs du traitement chirurgical de l’HPTP [5]. 

Bien que le bilan préopératoire de localisation, par 
la scintigraphie au 99mTc-MIBI (Technétium99- 
Methoxy-Iso-Butyl-Isonitrile), permette généralement 
le diagnostic de glande ectopique, il existe un risque non 
négligeable de faux négatifs [6].

Le but de cet article est d’illustrer à travers deux cas 
cliniques, les limites de la scintigraphie au 99mTc-MIBI 
et faire la lumière sur l’apport d’autres moyens d’image-
rie, tel que la tomodensitométrie (TDM), l’imagerie par 
résonnance magnétique (IRM) et surtout l’imagerie hy-
bride tomoscintigraphie par émission monophotonique 
couplée à la tomodensitométrie (TEMP/TDM), dans le 
diagnostic des adénomes et des kystes parathyroïdiens 
ectopiques.

observations :
Observation 1 : 
Mme K.B patiente de 47 ans, diabétique de type 2, a 

été admise dans un service de néphrologie pour une in-
suffisance rénale aiguë secondaire à une hypercalcémie 
sévère à 186mg/l. Le bilan biologique initial était en fa-
veur d’une HPTP avec un taux de parathormone intacte 
(PTHi) à 2415 pg/ml (Valeurs normales : 15- 65 pg/ml). 
L’échographie cervicale avait objectivé un adénome pa-
rathyroïdien postéro et latéro-lobaire gauche et un petit 
nodule thyroïdien médio-lobaire droit. La patiente avait 
bénéficié d’une loboisthmectomie gauche emportant les 
deux parathyroïdes homolatérales avec ablation d’une 
parathyroïde supérieure droite. L’examen histologique 
de la pièce opératoire montrait une discrète hyperplasie  
des trois parathyroïdes n’expliquant pas l’importance 
de l’hyperparathyroïdie.  L’évolution était marquée par 

une normalisation de la calcémie et une baisse relative 
des taux de la  PTHi mais qui restaient largement au 
dessus des valeurs normales (entre 200 et 600 pg/ml). 
La patiente a été transférée au service d’endocrinologie 
pour un diagnostic étiologique et prise en charge théra-
peutique de cette  HPTP persistante. La Scintigraphie 
au 99mTc-MIBI en double phase avait retrouvé un as-
pect d’hyperplasie parathyroïdienne inférieure droite, 
sans fixation  au niveau de l’aire médiastinale (Fig n°1). 
La TDM cervico-thoracique avait révélé la présence 
d’une masse kystique, au niveau du médiastin supéro-
postérieur (25x25 mm) (Fig n°2). Le bilan d’une NEM 
était normal. La patiente avait bénéficié d’une deu-
xième cure chirurgicale pour l’exérèse de cette masse 
dont l’examen histologique était en faveur d’un kyste 
parathyroïdien. L’évolution était favorable avec norma-
lisation de la PTHi mais au prix d’un syndrome des os 
affamés transitoire.

Observation 2 : 
Mr T.A, patient de 72 ans sans antécédents patholo-

giques particuliers, a été admis dans le service pour bi-
lan étiologique d’une HPTP, avec une PTHi à 1879 ng/l 
(VN : 14-72 ng/l) et une hypercalcémie à 120 mg/l décou-
verte fortuitement sur un bilan standard d’une asthénie 
physique. L’échographie cervicale avait objectivé la pré-
sence d’un nodule thyroïdien du pole inférieur du lobe 
droit, la scintigraphie au 99mTc-MIBI en double phase 
n’avait pas révélé d’anomalie parathyroïdienne ni au 
niveau cervical ni au niveau médiastinal (Fig n°3). Une 
TDM  cervico-thoracique avait retrouvé une lésion au 
niveau du médiastin supérieur faisant suspecter une lo-
calisation ectopique d’un adénome parathyroïdien (Fig 
n°4). Devant cette discordance, le bilan de localisation a 
été complété par une imagerie hybride TEMP/TDM, en 
double phase, qui avait montré une fixation intense au 
niveau  de la lésion  objectivée par le scanner (Fig n°5). 
Après avoir éliminé une éventuelle NEM, le patient a été 
opéré par thoracotomie axillaire avec dosage peropéra-

toire de la PTHi (passant à 804 ng/l à 10 mn après la 
résection). L’examen histologique de la pièce opératoire 
était en faveur d’un adénome parathyroïdien. L’évolu-
tion a été marquée par une normalisation de la calcémie 
et de la PTHi qui est passée à 21 ng/l le lendemain de la 
cure chirurgicale.   

discussion :
L’HPTP a longtemps été considérée comme une ma-

ladie rare, responsable de douleurs, de fractures patho-
logiques, et aboutissant à d’épouvantables déforma-
tions. La sévérité de la maladie était encore aggravée 
par le risque néphrologique compliquant les calculs 
rénaux récidivants. L’HPTP est maintenant la 3ème  
pathologie endocrinienne la plus fréquente après le dia-
bète et l’hyperthyroïdie. [1]. Son incidence est estimée à 
27 nouveaux cas pour 100 000 habitants à New York [7], 
sa prévalence dans la population générale est de l’ordre 
de 1 à 6/1000 [8,9] et atteint 21/1000 chez les femmes 
âgées de 55 à 75 ans [10]. L’âge moyen au moment du 
diagnostic est situé dans la sixième décennie. La mala-
die atteint plus les femmes que les hommes (sex-ratio : 
3/1) uniquement chez les sujets de plus de 50 ans [11]. 
Dans cette population, la majorité des formes observées 
sont asymptomatiques, fortuitement découvertes par la 
mesure de la calcémie, et s’avèrent peu évolutives. Ceci 
a fait remettre en cause le bien-fondé de la cure chirur-
gicale dans les HPTP asymptomatiques, au prix toute-
fois de strictes recommandations [12,13].

Dans l’HPTP, il existe une hyperactivité avec aug-
mentation de volume d’une ou plusieurs glandes para-
thyroïdes. L’augmentation de la sécrétion de la PTH est 
responsable d’une hypercalcémie. [14,15]. La maladie 
est sporadique dans la très grande majorité des situa-
tions. Elle est familiale dans 5 à 10 % des situations. La 
fréquence des HPTP atteint 90 à 100 % des sujets at-
teints de NEM de type1. L’HPTP est plus rare et tardive 
dans les NEM de type 2 [16]. L’adénome parathyroïdien 
unique en est la principale étiologie puisqu’il concerne 
entre 75 et 85 % des patients ; l’atteinte glandulaire mul-
tiple reste moins fréquente et concerne entre 15 et 25 % 
des patients. L’adénocarcinome parathyroïdien est plus 
rare représentant moins de 1 % des cas [1].

La cause la plus fréquente de l’HPTP persistante ou 
récidivante est liée à l’existence d’un adénome non dé-
tecté lors du geste chirurgical initial, qu’il s’agisse d’un 
adénome en situation ectopique ou d’un second adé-
nome (2 % des cas) ou rarement de glandes surnumé-
raires. Exceptionnellement, il s’agit aussi de la récidive 
d’un carcinome. Parfois, il s’agit de fragments de glandes 
fonctionnelles, laissés lors de la chirurgie initiale soit au 
niveau du champ opératoire, soit en localisation ecto-
pique [17]. La localisation médiastinale est un peu moins 
fréquente et représente 10 % des adénomes parathyroï-
diens ectopiques. Exceptionnellement, l’ectopie peut 
être intrathyroïdienne (< 2 %) [18]. Ces migrations sont 
responsables d’erreurs de localisation et de faux-néga-
tifs comme c’est le cas de nos observations. Ainsi La 
détection d’une ectopie, constitue un défi, notamment 
pour les explorations purement morphologiques.

Les indications du traitement chirurgical de cette 
pathologie restent – à l’heure actuelle – posées d’après 
des critères essentiellement cliniques et biologiques 
(Tableau n°1)[13,19]. L’exérèse chirurgicale complète du 
tissu parathyroïdien pathologique, après sa détection 
précise, est le seul traitement curatif permettant la ré-
versibilité des symptômes et une guérison à long terme 
[20,21]. Nous disposons actuellement de deux types 
d’imagerie ; soit morphologique telle que l’échographie, 
la TDM et l’IRM ; soit fonctionnelle telle que la scinti-
graphie au 99mTc-MIBI, la TEMP/TDM voire même 
la tomographie par émission de positrons (TEP). Ces 
techniques d’imagerie diffèrent par leurs sensibilités, 
leurs spécificités et leurs valeurs prédictives positives 
(Tableau n°2).

Au terme de ce préambule, on peut donc dire que l’ob-
jectif de l’imagerie parathyroïdienne est de localiser la 
glande pathologique, de s’assurer qu’elle est unique, et 
de fournir cette information avec une valeur prédictive 
positive de 100 %, de sorte qu’elle ne puisse conduire à 
un échec chirurgical. A l’heure actuelle, il n’y a pas de 
consensus sur l’ordre précis des examens d’imagerie à 
employer. Néanmoins, il est habituel d’exiger la concor-
dance entre deux examens d’imagerie pour pouvoir 
réaliser une chirurgie mini-invasive. Deux examens 
sont habituellement demandés : l’échographie pour son 
analyse morphologique et la scintigraphie pour son ap-
port fonctionnel et localisateur. Classiquement, la TDM 
est réservée à la recherche de localisations ectopiques, 
aux discordances entre échographie et scintigraphie ou 
après l’échec d’un traitement chirurgical [22]. 

Chez nos deux patients, la TDM et la TEMP/TDM 
étaient très déterminants dans la localisation préopé-
ratoire des anomalies parathyroïdiennes. La première 
technique nous a permis de retrouver le kyste parathy-
roïdien ectopique responsable d’une HPTP persistante 
et la deuxième technique nous a permis d’éviter un 
échec chirurgical.   

 Quelle que soit la voie d’abord choisie, le succès de 
l’intervention est évalué en peropératoire par le dosage 
extemporané de la PTH, et à distance par le suivi biolo-
gique des patients. La PTH peropératoire (IOPTH) ins-
taurée en routine par Irvin et al. [23] est indispensable 
en chirurgie parathyroïdienne. Ce dosage a supplanté 
les examens histologiques extemporanés pour affirmer 
le succès de l’exérèse, et permet d’évaluer les résultats 

adénomes parathyroïdiens 
ectopiques : Quelle imagerie pour 
une localisation certaine ?
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L’hyperparathyroïdie primaire (HPTP) est une pathologie endocrinienne fréquente. Elle est due à une production excessive, 
inappropriée d’hormone parathyroïdienne ayant pour conséquence une hypercalcémie [1]. Elle est causée, dans la majorité 
des cas, par l’existence d’un adénome bénin, unique et sporadique, plus rarement par une atteinte de plusieurs glandes ou par 
une hyperplasie. L’association à une néoplasie endocrinienne multiple (NEM) ou la présence d’un cancer parathyroïdien est très 
rare. Son traitement est exclusivement chirurgical et curateur dans plus de 95 % des cas [2]. 

Fig n°2: TDM 
thoracique en 
coupe transversale, 
de Mme K. B, mon-
trant la présence 
d’une formation 
d’allure kystique au 
niveau du médiastin 
postéro-supérieur.
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>>>MiSe au point

est bombant avec disparition des reliefs ossiculaires 
- OMA perforé (Figure3): le tympan est rouge et per-

foré avec une otorrhée purulente 
L’examen doit aussi rechercher une rhinopharyngite 

associée et des signes pouvant faire évoquer une compli-
cation : paralysie faciale, mastoïdite, méningite... 

Un aspect otoscopique tympanique évocateur d’une 
OMA en l’absence de signes fonctionnels ou généraux 
ne doit pas faire porter le diagnostic d’OMA purulente 
mais celui d’otite séromuqueuse. 

Formes cliniques :
selon l’âge: l’OMA est souvent bilatérale et ne se tra-

duit que par une atteint de l’état général chez le nour-
risson  selon le germe: en faveur d’une atteintepar le 
pneumocoque on peut citer une fièvre importante et 
une otalgie intense ; en faveur d’une atteinte par l’Hé-
mophilus, une OMA peu purulente et une conjonctivite 
associée. 

l’OMA récidivante: elle doit faire rechercher des fac-
teurs favoprisants : tabagisme passif, crèche, carence 
martiale, reflux gastro-oesophagien, allergie, fente 
vélo-palatine, immunodépression...La prévention des 
récidives est alors primordiale par éradication de ces 
facteurs. 

evolution des otites moyennes aigües :
Les études cliniques de prescription d’antibiotiques 

versus placebo montrent que la majorité des OMA pu-
rulentes guérit spontanément. Plusieurs facteurs sem-
blent intervenir dans la guérison spontanée des OMA 
purulentes : l’âge des patients (plus le patient est âgé 
plus le pourcentage de guérison spontané est élevé), la 
symptomatologie clinique (les otites fébriles, doulou-
reuses et avec otorrhée ont une évolution moins favo-
rable) et le germe en cause (attention aux otites à pneu-
mocoque et à streptocoque du groupe A). 

En pratique, une abstention de prescription d’antibio-
tiques est possible chez les patients âgés de plus de 2 
ans avec une réévaluation clinique obligatoire à 48 h. 

L’évolution spontanée suit les trois stades classiques 
et la guérison peut se faire  sans ou avec séquelle (perfo-
ration résiduelle, OSM). 

Dans tous les cas, il existe des critères de guérison qui 
doivent être vérifiés : 

disparition des signes généraux, disparition de la 
douleur, absence d’otorrhée, otoscopie normale (la per-
sistance d’un épanchement rétrotympanique peut se 
prolonger pendant 3 semaines sans que ce soit patholo-
gique) et audition normale. 

Complications des otites moyennes 
aigües :
-La mastoïdite :
C’est la complication la plus classique.Les signes fonc-

tionnels et généraux sont exacerbés. Il existe un œdème 
inflammatoire comblant le sillon rétroauriculaire (signe 
de Jacques).

Le pavillon est refoulé en bas et en avant.La pression 
de l’antre mastoïdien est douloureuse. Un scanner sera 
réalisé en urgence et montrera une opacité mastoï-
dienne.

Le traitement est chiru rgical, basé sur une mastoi-
dectomie. Il s’agit d’une infection des cavités mastoï-
diennes avec ostéïte. 

La labyrinthite otitique :
Elle est le plus souvent séreuse et exceptionnellement 

suppurée. 
L’OMA est accompagnée de vertiges, de nausées et 

vomissement auxquels peut s’ajouter une chute de l’au-
dition. 

L’examen doit rechercher un nystagmus. La para-
centèse s’impose pour prélèvement bactériologique et 
évacuation de la collection. 

Le traitement est symptomatique pour les vertiges et 
associe aux antibiotiques des vasodilatateurs. 

La paralysie faciale :
Elle est périphérique et d’installation brutale et pré-

coce. Son pronostic est bon. 
La paracentèse s’impose pourprélèvement bactériolo-

gique et évacuation de la collection. 
Le traitement repose sur les antibiotiques associé aux 

corticoïdes.

Complications endocrâniennes :
Il peut s’agir de méningite, d’abcès cérébelleux ou cé-

rébral ou de thrombophlébite du sinus latéral. 

Séquelles :
L’OMA peut évoluer vers l’otite chronique . Une perfo-

ration tympanique peut persister. 

diagnostic différentiel
Otite séreuse: l’épanchement rétro-tympanique est 

chronique sans signes d’infection aiguë 
Otite phlycténulaire: l’otalgie est particulièrement 

vive et/ou l’otorrhée peut être sérosanglante claire ou 
louche. L’examen otoscopique retrouve des bulles sur le 
tympan. 

Otite externe: le conduit auditif externe est inflam-
matoire et l’otalgie est exacerbée par la mobilisation du 
pavillon. L’otorrhée est quasi-constante. 

traitement
Le traitement repose sur l’antibiothérapie. 
La surinfection bactérienne est impliquée dans 60 à 

70% des cas, cependant la guérison spontanée survient Figure1 Figure2 Figure3

dans environ 80%. Le risque de complications infec-
tieuses graves (bactériémie, méningite, mastoïdite) 
est plus important avant l’âge de 2 ans. 

Otite purulente : (otalgie, hypoacousie, 
fièvre, inflammation tympanique avec 
épanchement rétro-tympanique extériorisé 
ou non).
 •Avant 2 ans : l’antibiothérapie est recommandée 

d’emblée : 
- en première intention : amoxicilline-acide clavula-

nique (80 mg/kg/j d’amoxicilline), céfuroxime-axétil, 
cefpodoxime-proxétil, 

- si allergie aux pénicillines sans contre-indication 
aux céphalosporines : cefpodoxime-proxétil, céfu-
roxime-axétil, 

- si contre-indication aux bêta-lactamines : érythro-
mycine-sulfafurazole (enfant de moins de 6 ans), pris-
tinamycine (enfant de plus de 6 ans). 

Le recours à la ceftriaxone en IM doit rester très 
exceptionnel et se conformer au libellé d’AMM. 

La durée de l’antibiothérapie est généralement de 8 
à 10 jours avant 2 ans et de 5 jours après cet âge. 

•Après 2 ans : l’antibiothérapie n’est pas systémati-
quement recommandée, sauf en cas de symptomatolo-
gie bruyante (fièvre élevée, otalgie intense). 

-si la symptomatologie est peu bruyante, l’absten-
tion de toute antibiothérapie est recommandéeen 
première intention.Une réévaluation de l’enfant à 
48-72 heures sous  traitement symptomatique est 
conseillée;en l’absence d’amélioration ou en cas d’ag-
gravation  une antibiothérapiedoit être instituée ;

-si la symptomatologie est bruyante(fièvre élevée, 
otalgie intense) ou s’il existe des difficultés de com-
préhension des consignes,une antibiothérapie peut 
être prescrited’emblée (Grade B). 

En 2009, l’Afssaps a publié des recommandations 
concernant la prise en charge médicamenteuse de la 
douleur chez l’enfant

1:-le paracétamol ou l’ibuprofène représentent les 
antalgiques recommandés en première ligne

-en cas de douleur sévère et persistante,la codéine 
orale associée au paracétamol peut être prescrite à 

partir de l’âge d’un an;
-chez l’enfant de plus d’un an, des gouttes auricu-

laires contenant un anesthésique local (Otipax®, Pa-
notile®) peuvent être prescrites dans l’otite moyenne 
congestive, 

Otite congestive : (congestion, avec reliefs 
normaux sans bombement, observée 
au début d’une rhinopharyngite) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée. L’enfant 

doit être revu si les symptômes persistent au delà du 
3ème jour. 

Otite séromuqueuse (épanchement 
rétrotympanique sans inflammation ni 
otalgie, ni signes généraux) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée, sauf en 

cas de persistance des symptômes au delà de 3 mois, 
après avis spécialisé. 

Tympans mal ou non vus L’antibiothérapie 
ne doit pas être prescrite à l’aveugle. 
•Avant 2 ans : la visualisation des tympans est né-

cessaire et le recours à l’ORL doit être envisagé, 
•Après 2 ans : en l’absence d’otalgie, le diagnostic 

d’OMA purulente est très improbable. 
Le traitement antalgique est indispensable de même 

que les antipyrétiques. 
L’efficacité des anti-inflammatoiresstéroïdiens ou 

non n’a jamais été démontrée. 
Chez l’enfant la désinfection rhinopharyngée doit 

être associée au traitement. 
La paracentèse: elle consiste en la réalisation d’une 

incision dans le quadrant antéro-inférieur du tympan 
pour évacuer la collection et faire un prélèvement en 
vue d’une 

analyse bactériologique. 
*Son indication peut être symptomatique : 
- persistance de la fièvre malgré un traitement anti-

pyrétique bien conduit 
-OMA hyperalgique ne répondant pas aux antal-

giques 
*Son indication peut être bactériologique : 
- OMA compliquée 
-échec de l’antibiothérapie 
-âge < 3 mois 
-terrain immunodéprimé 

Conclusion :
L’otite moyenne aiguë est une affection très fré-

quente dont les complications souvent redoutables 
sont devenues rares depuis l’utilisation systéma-
tique del ’ a n t i b i o t h é r a p i e . Cependant, celà 
a contribué au problème de la montéed’une résis-
tance bactérienne.

Une bonne connaissance de la sensibilité régio-
nale des germes et une surveillance étroite sont 
donc plus que jamais indispensables.

Figure 4 : Antibiotique en 1 ERE intention 
et la durée de traitement

OTITE MOYENNE AIGUË de l’enfant
L’amoxicilline, à la dose de80-90 mg/kg/j en 2 à 3 
prises quotidiennes, est à privilégier en première 
intention. En effet, elle est la molécule orale la 
plus active sur les pneumocoques de sensibilité 
diminuée à la pénicilline et est active sur plus de 
80% desH.influenzae.
Si le temps entre les 3 prises quotidiennes ne 
peut être équidistant (environ 8 h), il est préfé-
rable d’administrer le produit en 2 prises.
La durée de l’antibiothérapie est:
      -de 8 à 10 jours chez l’enfant de moins de 2 ans,
      -de 5 jours après 2 ans(Accord professionnel
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>>>conduite a tenir

diagnostic positif 
Clinique 
Les singes de gravités (dyspnée, signes de lutte, cya-

nose, pauses respiratoires signe d’hypercapnie) doivent 
être recherchés d’emblée et peuvent justifier une intu-
bation urgente voire ou une trachéotomie 

Interrogatoire 
L’interrogatoire des parents et de l’entourage est fon-

damental. Il a une grande valeur d’orientation, il pré-
cise :

La date d’apparition du stridor: à la naissance; il cor-
respond à une anomalie malformative ou pathologie 
néonatale (paralysie laryngée). Après quelques jours ou 
quelques semaines ; il oriente vers un stridor laryngé 
essentiel (laryngomalacie). Un délai de plusieurs se-
maines ou mois de la période néonatale est en faveur 
d’un angiome sous glottique. 

L’évolution dans le temps et en fonction des activi-
tés de l’enfant : sommeil, repos, alimentation, effort ou 
pleurs pour le nourrisson. Il est habituel que le bruit du 
à un rétrécissement organique soit plus intense lorsque 
l’enfant s’agite, à l’opposé de nombreuses observations 
objectivent des stridors essentiels plus bruyants pen-
dant le sommeil [3]. 

Les signes associés : dyspnée, signes de lutte, cya-
nose, pauses respiratoires, dysphagie, fausses-routes 
alimentaires, signes de reflux gastro-œsophagien, toux 
rauque, dysphonie. 

L’alimentation du nourrisson est un point particulier 
à analyser, elle donne des  signes indirects de la tolé-
rance respiratoire. Une lenteur à la déglutition avec 
prise du biberon se prolongeant au-delà de 30 à 45 mi-
nutes, une dyspnée, un tirage lors de cette alimentation, 
une cassure ou un retard de croissance pondérale sont 
des signes de mauvaise tolérance [4]

Autres : Les antécédents cardiaques, neurologiques, 
syndrome polymalformatif, intubation, et notamment 
les circonstances de l’accouchement.

 Examen clinique 
- Inspection: au repos et aux pleurs: 
• Identifier le bruit respiratoire, 
• Préciser le temps du stridor ; inspiratoire (laryngé), 

aux deux temps (sous glottique ou trachéal), expiratoire 

ou aux deux temps avec une prédominance expiratoire 
(bronchique), 

• Apprécier la qualité de la voix: normale, rauque, bi-
tonale, éteinte, 

• Chercher les signes de gravité : dyspnée, cyanose, 
sueurs, irrégularité respiratoire.

Examen 
Un examen ORL complet avec nasofibroscopie pha-

ryngolaryngée [figure 1] est indispensable au diagnostic 
étiologique, elle constitue le temps principal de l’exa-
men clinique du larynx [2]. Elle est le plus souvent réali-
sée en consultation. La présence dans la pièce d’examen 
d’une source d’oxygène, d’un masque de ventilation, et 
la possibilité de joindre un anesthésiste dans l’hôpital 
permettent de pratiquer l’examen en toute sécurité. En 
cas de dyspnée ou chez un enfant ayant des antécédents 
de malaises, l’examen sera réalisé au bloc opératoire [3]. 

La nasofibroscopie pharyngolaryngée permet d’ana-
lyser les fosses nasales, le cavum, le pharynx, l’existence 
d’un collapsus des parois pharyngées, l’état des struc-
tures supraglottiques, mobilité des cordes vocales. 

Lorsque la nasofibroscopie laryngée est normale, et 
devant une symptomatologie atypique ou une mauvaise 
tolérance respiratoire, une endoscopie laryngotrachéale 
au bloc opératoire est nécessaire.

Au terme de l’examen ORL, un examen général est 
nécessaire. Il peut donner des orientations étiologiques 
en recherchant une dysmorphie ou une malformation 
cervico-faciale patente et des angiomes cutanés.

Examen paraclinique
Endoscopie laryngée 
Réalisée sous anesthésie générale en salle d’opéra-

tion ; la laryngoscopie porte le diagnostic des patholo-
gies pharyngo-Iaryngées ou trachéales hautes; la tra-
chéo-bronchoscopie permet l’exploration de la partie 
basse de la trachée et les bronches souches ; l’œsopha-
goscope est systématique. Elle recherche une compres-
sion ou une œsophagite par reflux [5]. 

Bilan biologique 
N’est pas systématique, il est demandé en fonction 

d’orientation diagnostic

Conduite à tenir devant 
un stridor laryngé
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Le stridor est un bruit respiratoire produit mécaniquement par le flux turbulent de l’air passant à travers une obstruction située 
sur les voies aériennes supérieures (VAS). Il peut apparaître de façon aiguë ou chronique. Un stridor laryngé du nourrisson 
correspond le plus souvent à une laryngomalacie (80 à 90 %) [1]. Un examen ORL avec une fibroscopie nasolaryngée est 
réalisée systématiquement [2] pour ne pas méconnaitre les autres étiologies. 

Une pHmérie œsophagienne avec enregistrement sur 
18 heures pour rechercher un reflux occulte

Une gazométrie capillaire aux cris : permet d’évaluer 
la sévérité de l’obstruction des voies aériennes par un 
enregistrement percutané de la PO2 et la PCO2 permet-
tant de visualiser des épisodes d’hypoxie hypercapnie.

diagnostic différentiel
• Les bruits d’encombrement des voies sus-laryngées 

(rhinite, hypertrophie amygdalienne, macroglossie), 
• Le cornage : bruit inspiratoire plus grave, traduisant 

un rétrécissement sous-glottique, 
• Le wheezing : bruit très aigu, expiratoire, d’origine 

bronchique ou trachéale basse,
• Ronflement : Bruit de tonalité plus grave, inspira-

toire produit par une obstruction nasale ou nasopha-
ryngée.

diagnostic étiologique et traitement
Après l’examen clinique et paraclinique, le diagnostic 

étiologique peut être établi.

Stridor laryngé congénital essentiel ou 
laryngomalacie 
C’est la première étiologie du stridor du nouveau-né 

et du nourrisson [1], la théorie de l’immaturité neuro-
musculaire apporte la meilleure explication au manque 
de tonicité du larynx supraglottique. Le stridor est pré-
sent dès les premiers jours de vie, habituellement bénin 
et disparaît avant la fin de la première année. Dans la 
forme clinique habituelle, le stridor a un caractère inter-
mittent, l’absence de modifications du cri ou de la toux 
orientent d’emblée vers une anomalie fonctionnelle [3]. 
Ce stridor est le plus souvent exacerbé à l’effort, c’est-
à-dire à l’alimentation et à la reprise inspiratoire des 
pleurs. Cependant, certaines formes prédominent pen-
dant le sommeil [6]. Ce stridor est inspiratoire, une pré-
dominance expiratoire doit faire évoquer une pathologie 
laryngée sous-glottique ou une atteinte trachéale [7].

La fibroscopie nasolaryngée dynamique en consulta-
tion permet d’affirmer le diagnostic, en montrant une 
aspiration des structures supraglottiques vers l’en-
dolarynx lors de l’inspiration. L’épiglotte est enroulée 
sur elle en Oméga [figure 2], les replis aryépiglottiques 
sont très courts, hauts et prolonges en arrière par un 
excédent muqueux. L’examen fibroscopique s’assure 
également de la mobilité normale du plan glottique, et 
permet de rechercher des signes indirects de reflux gas-
tro-œsophagien (margelle laryngée inflammatoire).

Les formes bénignes ne nécessitent pas de traite-
ment, le stridor s’atténue jusqu’à disparaître pendant 
la première ou la deuxième année. Les cas graves avec 
dyspnée inspiratoire, tirage et retard staturo-pondéral, 
nécessitent un traitement chirurgical endoscopique 
consistant en la résection des excès muqueux de la mar-
gelle laryngée aux micro-ciseaux ou au laser CO2 [8 ; 9]. 

Paralysies laryngées 
Dans le cas des paralysies laryngées néonatales, il 

faut bien distinguer :

Les paralysies unilatérales qui sont le plus souvent de 
cause obstétricale (dystocie des épaules, forceps, siège), 
le plus souvent de bon pronostic avec une régression 
fréquente de la paralysie [10].

   Elles se traduisent en général par un stridor à l’effort 
et aux pleurs et peuvent être associées à une dyspnée. 
Celle-ci est le plus souvent liée à une adduction passive 
de la corde vocale paralysée vers la corde vocale saine 
lors de l’inspiration.

L’abstention thérapeutique est la règle. Lorsque les 

Figure 1: 
Nasofibroscopie 
pharyngolaryngée

Figure 2: 
Laryngomalacie ; 
l’épiglotte enrou-
lée en Oméga 

Figure 3: 
Bombement de la 
paroi postérieure 
de la trachée à 5 
mm du plan glot-
tique en faveur 
d’un angiome 
sous glottique
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SYNTHESE 
* Place des nouvelles thérapeutiques dans la prise 
en charge de la broncho-pneumopathie chronique 
obstructive 

MISE AU POINT 
* La dyspepsie fonctionnelle 
* Otites moyenne aiguë chez l’enfant 

CARDIOLOGIE 

* La fibrillation atriale et insuffisance rénale chronique : 
l’anti-coagulation entre risque et bénéfice. 

CONDUITE A TENIR 

* Conduite à tenir devant un stridor laryngé 

CAS CLINIQUE 
* Calcinose universelle compliquant une 
dermatomyosite de l’adulte 
* Cétose diabétique chez un adulte révélant un abcès 
rétropharyngé 
* Adénomes parathyroïdiens ectopiques : 
* Une atteinte neurologique centrale révélant un 
syndrome 
de Sjörgen primitif 
* La Chirurgie bariatrique 

QUEL EST VOTRE DIAGNOSTIC ? 

* Cause inhabituelle de douleur abdominale chez une 
patiente adulte 
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Les variantes anatomiques des parathyroïdes 
concernent leur nombre et leur position. En effet, 
des glandes surnuméraires ainsi qu’ectopiques 

sont rares [3,4], mais quand elles sont pathologiques et 
passées inaperçues, elles sont la cause la plus fréquente 
des échecs du traitement chirurgical de l’HPTP [5]. 

Bien que le bilan préopératoire de localisation, par 
la scintigraphie au 99mTc-MIBI (Technétium99- 
Methoxy-Iso-Butyl-Isonitrile), permette généralement 
le diagnostic de glande ectopique, il existe un risque non 
négligeable de faux négatifs [6].

Le but de cet article est d’illustrer à travers deux cas 
cliniques, les limites de la scintigraphie au 99mTc-MIBI 
et faire la lumière sur l’apport d’autres moyens d’image-
rie, tel que la tomodensitométrie (TDM), l’imagerie par 
résonnance magnétique (IRM) et surtout l’imagerie hy-
bride tomoscintigraphie par émission monophotonique 
couplée à la tomodensitométrie (TEMP/TDM), dans le 
diagnostic des adénomes et des kystes parathyroïdiens 
ectopiques.

observations :
Observation 1 : 
Mme K.B patiente de 47 ans, diabétique de type 2, a 

été admise dans un service de néphrologie pour une in-
suffisance rénale aiguë secondaire à une hypercalcémie 
sévère à 186mg/l. Le bilan biologique initial était en fa-
veur d’une HPTP avec un taux de parathormone intacte 
(PTHi) à 2415 pg/ml (Valeurs normales : 15- 65 pg/ml). 
L’échographie cervicale avait objectivé un adénome pa-
rathyroïdien postéro et latéro-lobaire gauche et un petit 
nodule thyroïdien médio-lobaire droit. La patiente avait 
bénéficié d’une loboisthmectomie gauche emportant les 
deux parathyroïdes homolatérales avec ablation d’une 
parathyroïde supérieure droite. L’examen histologique 
de la pièce opératoire montrait une discrète hyperplasie  
des trois parathyroïdes n’expliquant pas l’importance 
de l’hyperparathyroïdie.  L’évolution était marquée par 

une normalisation de la calcémie et une baisse relative 
des taux de la  PTHi mais qui restaient largement au 
dessus des valeurs normales (entre 200 et 600 pg/ml). 
La patiente a été transférée au service d’endocrinologie 
pour un diagnostic étiologique et prise en charge théra-
peutique de cette  HPTP persistante. La Scintigraphie 
au 99mTc-MIBI en double phase avait retrouvé un as-
pect d’hyperplasie parathyroïdienne inférieure droite, 
sans fixation  au niveau de l’aire médiastinale (Fig n°1). 
La TDM cervico-thoracique avait révélé la présence 
d’une masse kystique, au niveau du médiastin supéro-
postérieur (25x25 mm) (Fig n°2). Le bilan d’une NEM 
était normal. La patiente avait bénéficié d’une deu-
xième cure chirurgicale pour l’exérèse de cette masse 
dont l’examen histologique était en faveur d’un kyste 
parathyroïdien. L’évolution était favorable avec norma-
lisation de la PTHi mais au prix d’un syndrome des os 
affamés transitoire.

Observation 2 : 
Mr T.A, patient de 72 ans sans antécédents patholo-

giques particuliers, a été admis dans le service pour bi-
lan étiologique d’une HPTP, avec une PTHi à 1879 ng/l 
(VN : 14-72 ng/l) et une hypercalcémie à 120 mg/l décou-
verte fortuitement sur un bilan standard d’une asthénie 
physique. L’échographie cervicale avait objectivé la pré-
sence d’un nodule thyroïdien du pole inférieur du lobe 
droit, la scintigraphie au 99mTc-MIBI en double phase 
n’avait pas révélé d’anomalie parathyroïdienne ni au 
niveau cervical ni au niveau médiastinal (Fig n°3). Une 
TDM  cervico-thoracique avait retrouvé une lésion au 
niveau du médiastin supérieur faisant suspecter une lo-
calisation ectopique d’un adénome parathyroïdien (Fig 
n°4). Devant cette discordance, le bilan de localisation a 
été complété par une imagerie hybride TEMP/TDM, en 
double phase, qui avait montré une fixation intense au 
niveau  de la lésion  objectivée par le scanner (Fig n°5). 
Après avoir éliminé une éventuelle NEM, le patient a été 
opéré par thoracotomie axillaire avec dosage peropéra-

toire de la PTHi (passant à 804 ng/l à 10 mn après la 
résection). L’examen histologique de la pièce opératoire 
était en faveur d’un adénome parathyroïdien. L’évolu-
tion a été marquée par une normalisation de la calcémie 
et de la PTHi qui est passée à 21 ng/l le lendemain de la 
cure chirurgicale.   

discussion :
L’HPTP a longtemps été considérée comme une ma-

ladie rare, responsable de douleurs, de fractures patho-
logiques, et aboutissant à d’épouvantables déforma-
tions. La sévérité de la maladie était encore aggravée 
par le risque néphrologique compliquant les calculs 
rénaux récidivants. L’HPTP est maintenant la 3ème  
pathologie endocrinienne la plus fréquente après le dia-
bète et l’hyperthyroïdie. [1]. Son incidence est estimée à 
27 nouveaux cas pour 100 000 habitants à New York [7], 
sa prévalence dans la population générale est de l’ordre 
de 1 à 6/1000 [8,9] et atteint 21/1000 chez les femmes 
âgées de 55 à 75 ans [10]. L’âge moyen au moment du 
diagnostic est situé dans la sixième décennie. La mala-
die atteint plus les femmes que les hommes (sex-ratio : 
3/1) uniquement chez les sujets de plus de 50 ans [11]. 
Dans cette population, la majorité des formes observées 
sont asymptomatiques, fortuitement découvertes par la 
mesure de la calcémie, et s’avèrent peu évolutives. Ceci 
a fait remettre en cause le bien-fondé de la cure chirur-
gicale dans les HPTP asymptomatiques, au prix toute-
fois de strictes recommandations [12,13].

Dans l’HPTP, il existe une hyperactivité avec aug-
mentation de volume d’une ou plusieurs glandes para-
thyroïdes. L’augmentation de la sécrétion de la PTH est 
responsable d’une hypercalcémie. [14,15]. La maladie 
est sporadique dans la très grande majorité des situa-
tions. Elle est familiale dans 5 à 10 % des situations. La 
fréquence des HPTP atteint 90 à 100 % des sujets at-
teints de NEM de type1. L’HPTP est plus rare et tardive 
dans les NEM de type 2 [16]. L’adénome parathyroïdien 
unique en est la principale étiologie puisqu’il concerne 
entre 75 et 85 % des patients ; l’atteinte glandulaire mul-
tiple reste moins fréquente et concerne entre 15 et 25 % 
des patients. L’adénocarcinome parathyroïdien est plus 
rare représentant moins de 1 % des cas [1].

La cause la plus fréquente de l’HPTP persistante ou 
récidivante est liée à l’existence d’un adénome non dé-
tecté lors du geste chirurgical initial, qu’il s’agisse d’un 
adénome en situation ectopique ou d’un second adé-
nome (2 % des cas) ou rarement de glandes surnumé-
raires. Exceptionnellement, il s’agit aussi de la récidive 
d’un carcinome. Parfois, il s’agit de fragments de glandes 
fonctionnelles, laissés lors de la chirurgie initiale soit au 
niveau du champ opératoire, soit en localisation ecto-
pique [17]. La localisation médiastinale est un peu moins 
fréquente et représente 10 % des adénomes parathyroï-
diens ectopiques. Exceptionnellement, l’ectopie peut 
être intrathyroïdienne (< 2 %) [18]. Ces migrations sont 
responsables d’erreurs de localisation et de faux-néga-
tifs comme c’est le cas de nos observations. Ainsi La 
détection d’une ectopie, constitue un défi, notamment 
pour les explorations purement morphologiques.

Les indications du traitement chirurgical de cette 
pathologie restent – à l’heure actuelle – posées d’après 
des critères essentiellement cliniques et biologiques 
(Tableau n°1)[13,19]. L’exérèse chirurgicale complète du 
tissu parathyroïdien pathologique, après sa détection 
précise, est le seul traitement curatif permettant la ré-
versibilité des symptômes et une guérison à long terme 
[20,21]. Nous disposons actuellement de deux types 
d’imagerie ; soit morphologique telle que l’échographie, 
la TDM et l’IRM ; soit fonctionnelle telle que la scinti-
graphie au 99mTc-MIBI, la TEMP/TDM voire même 
la tomographie par émission de positrons (TEP). Ces 
techniques d’imagerie diffèrent par leurs sensibilités, 
leurs spécificités et leurs valeurs prédictives positives 
(Tableau n°2).

Au terme de ce préambule, on peut donc dire que l’ob-
jectif de l’imagerie parathyroïdienne est de localiser la 
glande pathologique, de s’assurer qu’elle est unique, et 
de fournir cette information avec une valeur prédictive 
positive de 100 %, de sorte qu’elle ne puisse conduire à 
un échec chirurgical. A l’heure actuelle, il n’y a pas de 
consensus sur l’ordre précis des examens d’imagerie à 
employer. Néanmoins, il est habituel d’exiger la concor-
dance entre deux examens d’imagerie pour pouvoir 
réaliser une chirurgie mini-invasive. Deux examens 
sont habituellement demandés : l’échographie pour son 
analyse morphologique et la scintigraphie pour son ap-
port fonctionnel et localisateur. Classiquement, la TDM 
est réservée à la recherche de localisations ectopiques, 
aux discordances entre échographie et scintigraphie ou 
après l’échec d’un traitement chirurgical [22]. 

Chez nos deux patients, la TDM et la TEMP/TDM 
étaient très déterminants dans la localisation préopé-
ratoire des anomalies parathyroïdiennes. La première 
technique nous a permis de retrouver le kyste parathy-
roïdien ectopique responsable d’une HPTP persistante 
et la deuxième technique nous a permis d’éviter un 
échec chirurgical.   

 Quelle que soit la voie d’abord choisie, le succès de 
l’intervention est évalué en peropératoire par le dosage 
extemporané de la PTH, et à distance par le suivi biolo-
gique des patients. La PTH peropératoire (IOPTH) ins-
taurée en routine par Irvin et al. [23] est indispensable 
en chirurgie parathyroïdienne. Ce dosage a supplanté 
les examens histologiques extemporanés pour affirmer 
le succès de l’exérèse, et permet d’évaluer les résultats 

adénomes parathyroïdiens 
ectopiques : Quelle imagerie pour 
une localisation certaine ?

S. Elhadri1; A. Zidane2; Z. Chahbi3 ; H. Qacif3 ; S. Kaddouri3; A. Chafik2; M. Zyani3; H.Baïzri1
1Service d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques. Hôpital Militaire Avicenne. Marrakech. Maroc.

2 Service de Chirurgie Thoracique. Hôpital Militaire Avicenne. Marrakech. Maroc.
3Service de Médecine Interne. Hôpital Militaire Avicenne. Marrakech. Maroc

L’hyperparathyroïdie primaire (HPTP) est une pathologie endocrinienne fréquente. Elle est due à une production excessive, 
inappropriée d’hormone parathyroïdienne ayant pour conséquence une hypercalcémie [1]. Elle est causée, dans la majorité 
des cas, par l’existence d’un adénome bénin, unique et sporadique, plus rarement par une atteinte de plusieurs glandes ou par 
une hyperplasie. L’association à une néoplasie endocrinienne multiple (NEM) ou la présence d’un cancer parathyroïdien est très 
rare. Son traitement est exclusivement chirurgical et curateur dans plus de 95 % des cas [2]. 

Fig n°2: TDM 
thoracique en 
coupe transversale, 
de Mme K. B, mon-
trant la présence 
d’une formation 
d’allure kystique au 
niveau du médiastin 
postéro-supérieur.

L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

16
L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

17

>>>MiSe au point

est bombant avec disparition des reliefs ossiculaires 
- OMA perforé (Figure3): le tympan est rouge et per-

foré avec une otorrhée purulente 
L’examen doit aussi rechercher une rhinopharyngite 

associée et des signes pouvant faire évoquer une compli-
cation : paralysie faciale, mastoïdite, méningite... 

Un aspect otoscopique tympanique évocateur d’une 
OMA en l’absence de signes fonctionnels ou généraux 
ne doit pas faire porter le diagnostic d’OMA purulente 
mais celui d’otite séromuqueuse. 

Formes cliniques :
selon l’âge: l’OMA est souvent bilatérale et ne se tra-

duit que par une atteint de l’état général chez le nour-
risson  selon le germe: en faveur d’une atteintepar le 
pneumocoque on peut citer une fièvre importante et 
une otalgie intense ; en faveur d’une atteinte par l’Hé-
mophilus, une OMA peu purulente et une conjonctivite 
associée. 

l’OMA récidivante: elle doit faire rechercher des fac-
teurs favoprisants : tabagisme passif, crèche, carence 
martiale, reflux gastro-oesophagien, allergie, fente 
vélo-palatine, immunodépression...La prévention des 
récidives est alors primordiale par éradication de ces 
facteurs. 

evolution des otites moyennes aigües :
Les études cliniques de prescription d’antibiotiques 

versus placebo montrent que la majorité des OMA pu-
rulentes guérit spontanément. Plusieurs facteurs sem-
blent intervenir dans la guérison spontanée des OMA 
purulentes : l’âge des patients (plus le patient est âgé 
plus le pourcentage de guérison spontané est élevé), la 
symptomatologie clinique (les otites fébriles, doulou-
reuses et avec otorrhée ont une évolution moins favo-
rable) et le germe en cause (attention aux otites à pneu-
mocoque et à streptocoque du groupe A). 

En pratique, une abstention de prescription d’antibio-
tiques est possible chez les patients âgés de plus de 2 
ans avec une réévaluation clinique obligatoire à 48 h. 

L’évolution spontanée suit les trois stades classiques 
et la guérison peut se faire  sans ou avec séquelle (perfo-
ration résiduelle, OSM). 

Dans tous les cas, il existe des critères de guérison qui 
doivent être vérifiés : 

disparition des signes généraux, disparition de la 
douleur, absence d’otorrhée, otoscopie normale (la per-
sistance d’un épanchement rétrotympanique peut se 
prolonger pendant 3 semaines sans que ce soit patholo-
gique) et audition normale. 

Complications des otites moyennes 
aigües :
-La mastoïdite :
C’est la complication la plus classique.Les signes fonc-

tionnels et généraux sont exacerbés. Il existe un œdème 
inflammatoire comblant le sillon rétroauriculaire (signe 
de Jacques).

Le pavillon est refoulé en bas et en avant.La pression 
de l’antre mastoïdien est douloureuse. Un scanner sera 
réalisé en urgence et montrera une opacité mastoï-
dienne.

Le traitement est chiru rgical, basé sur une mastoi-
dectomie. Il s’agit d’une infection des cavités mastoï-
diennes avec ostéïte. 

La labyrinthite otitique :
Elle est le plus souvent séreuse et exceptionnellement 

suppurée. 
L’OMA est accompagnée de vertiges, de nausées et 

vomissement auxquels peut s’ajouter une chute de l’au-
dition. 

L’examen doit rechercher un nystagmus. La para-
centèse s’impose pour prélèvement bactériologique et 
évacuation de la collection. 

Le traitement est symptomatique pour les vertiges et 
associe aux antibiotiques des vasodilatateurs. 

La paralysie faciale :
Elle est périphérique et d’installation brutale et pré-

coce. Son pronostic est bon. 
La paracentèse s’impose pourprélèvement bactériolo-

gique et évacuation de la collection. 
Le traitement repose sur les antibiotiques associé aux 

corticoïdes.

Complications endocrâniennes :
Il peut s’agir de méningite, d’abcès cérébelleux ou cé-

rébral ou de thrombophlébite du sinus latéral. 

Séquelles :
L’OMA peut évoluer vers l’otite chronique . Une perfo-

ration tympanique peut persister. 

diagnostic différentiel
Otite séreuse: l’épanchement rétro-tympanique est 

chronique sans signes d’infection aiguë 
Otite phlycténulaire: l’otalgie est particulièrement 

vive et/ou l’otorrhée peut être sérosanglante claire ou 
louche. L’examen otoscopique retrouve des bulles sur le 
tympan. 

Otite externe: le conduit auditif externe est inflam-
matoire et l’otalgie est exacerbée par la mobilisation du 
pavillon. L’otorrhée est quasi-constante. 

traitement
Le traitement repose sur l’antibiothérapie. 
La surinfection bactérienne est impliquée dans 60 à 

70% des cas, cependant la guérison spontanée survient Figure1 Figure2 Figure3

dans environ 80%. Le risque de complications infec-
tieuses graves (bactériémie, méningite, mastoïdite) 
est plus important avant l’âge de 2 ans. 

Otite purulente : (otalgie, hypoacousie, 
fièvre, inflammation tympanique avec 
épanchement rétro-tympanique extériorisé 
ou non).
 •Avant 2 ans : l’antibiothérapie est recommandée 

d’emblée : 
- en première intention : amoxicilline-acide clavula-

nique (80 mg/kg/j d’amoxicilline), céfuroxime-axétil, 
cefpodoxime-proxétil, 

- si allergie aux pénicillines sans contre-indication 
aux céphalosporines : cefpodoxime-proxétil, céfu-
roxime-axétil, 

- si contre-indication aux bêta-lactamines : érythro-
mycine-sulfafurazole (enfant de moins de 6 ans), pris-
tinamycine (enfant de plus de 6 ans). 

Le recours à la ceftriaxone en IM doit rester très 
exceptionnel et se conformer au libellé d’AMM. 

La durée de l’antibiothérapie est généralement de 8 
à 10 jours avant 2 ans et de 5 jours après cet âge. 

•Après 2 ans : l’antibiothérapie n’est pas systémati-
quement recommandée, sauf en cas de symptomatolo-
gie bruyante (fièvre élevée, otalgie intense). 

-si la symptomatologie est peu bruyante, l’absten-
tion de toute antibiothérapie est recommandéeen 
première intention.Une réévaluation de l’enfant à 
48-72 heures sous  traitement symptomatique est 
conseillée;en l’absence d’amélioration ou en cas d’ag-
gravation  une antibiothérapiedoit être instituée ;

-si la symptomatologie est bruyante(fièvre élevée, 
otalgie intense) ou s’il existe des difficultés de com-
préhension des consignes,une antibiothérapie peut 
être prescrited’emblée (Grade B). 

En 2009, l’Afssaps a publié des recommandations 
concernant la prise en charge médicamenteuse de la 
douleur chez l’enfant

1:-le paracétamol ou l’ibuprofène représentent les 
antalgiques recommandés en première ligne

-en cas de douleur sévère et persistante,la codéine 
orale associée au paracétamol peut être prescrite à 

partir de l’âge d’un an;
-chez l’enfant de plus d’un an, des gouttes auricu-

laires contenant un anesthésique local (Otipax®, Pa-
notile®) peuvent être prescrites dans l’otite moyenne 
congestive, 

Otite congestive : (congestion, avec reliefs 
normaux sans bombement, observée 
au début d’une rhinopharyngite) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée. L’enfant 

doit être revu si les symptômes persistent au delà du 
3ème jour. 

Otite séromuqueuse (épanchement 
rétrotympanique sans inflammation ni 
otalgie, ni signes généraux) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée, sauf en 

cas de persistance des symptômes au delà de 3 mois, 
après avis spécialisé. 

Tympans mal ou non vus L’antibiothérapie 
ne doit pas être prescrite à l’aveugle. 
•Avant 2 ans : la visualisation des tympans est né-

cessaire et le recours à l’ORL doit être envisagé, 
•Après 2 ans : en l’absence d’otalgie, le diagnostic 

d’OMA purulente est très improbable. 
Le traitement antalgique est indispensable de même 

que les antipyrétiques. 
L’efficacité des anti-inflammatoiresstéroïdiens ou 

non n’a jamais été démontrée. 
Chez l’enfant la désinfection rhinopharyngée doit 

être associée au traitement. 
La paracentèse: elle consiste en la réalisation d’une 

incision dans le quadrant antéro-inférieur du tympan 
pour évacuer la collection et faire un prélèvement en 
vue d’une 

analyse bactériologique. 
*Son indication peut être symptomatique : 
- persistance de la fièvre malgré un traitement anti-

pyrétique bien conduit 
-OMA hyperalgique ne répondant pas aux antal-

giques 
*Son indication peut être bactériologique : 
- OMA compliquée 
-échec de l’antibiothérapie 
-âge < 3 mois 
-terrain immunodéprimé 

Conclusion :
L’otite moyenne aiguë est une affection très fré-

quente dont les complications souvent redoutables 
sont devenues rares depuis l’utilisation systéma-
tique del ’ a n t i b i o t h é r a p i e . Cependant, celà 
a contribué au problème de la montéed’une résis-
tance bactérienne.

Une bonne connaissance de la sensibilité régio-
nale des germes et une surveillance étroite sont 
donc plus que jamais indispensables.

Figure 4 : Antibiotique en 1 ERE intention 
et la durée de traitement

OTITE MOYENNE AIGUË de l’enfant
L’amoxicilline, à la dose de80-90 mg/kg/j en 2 à 3 
prises quotidiennes, est à privilégier en première 
intention. En effet, elle est la molécule orale la 
plus active sur les pneumocoques de sensibilité 
diminuée à la pénicilline et est active sur plus de 
80% desH.influenzae.
Si le temps entre les 3 prises quotidiennes ne 
peut être équidistant (environ 8 h), il est préfé-
rable d’administrer le produit en 2 prises.
La durée de l’antibiothérapie est:
      -de 8 à 10 jours chez l’enfant de moins de 2 ans,
      -de 5 jours après 2 ans(Accord professionnel
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>>>conduite a tenir

diagnostic positif 
Clinique 
Les singes de gravités (dyspnée, signes de lutte, cya-

nose, pauses respiratoires signe d’hypercapnie) doivent 
être recherchés d’emblée et peuvent justifier une intu-
bation urgente voire ou une trachéotomie 

Interrogatoire 
L’interrogatoire des parents et de l’entourage est fon-

damental. Il a une grande valeur d’orientation, il pré-
cise :

La date d’apparition du stridor: à la naissance; il cor-
respond à une anomalie malformative ou pathologie 
néonatale (paralysie laryngée). Après quelques jours ou 
quelques semaines ; il oriente vers un stridor laryngé 
essentiel (laryngomalacie). Un délai de plusieurs se-
maines ou mois de la période néonatale est en faveur 
d’un angiome sous glottique. 

L’évolution dans le temps et en fonction des activi-
tés de l’enfant : sommeil, repos, alimentation, effort ou 
pleurs pour le nourrisson. Il est habituel que le bruit du 
à un rétrécissement organique soit plus intense lorsque 
l’enfant s’agite, à l’opposé de nombreuses observations 
objectivent des stridors essentiels plus bruyants pen-
dant le sommeil [3]. 

Les signes associés : dyspnée, signes de lutte, cya-
nose, pauses respiratoires, dysphagie, fausses-routes 
alimentaires, signes de reflux gastro-œsophagien, toux 
rauque, dysphonie. 

L’alimentation du nourrisson est un point particulier 
à analyser, elle donne des  signes indirects de la tolé-
rance respiratoire. Une lenteur à la déglutition avec 
prise du biberon se prolongeant au-delà de 30 à 45 mi-
nutes, une dyspnée, un tirage lors de cette alimentation, 
une cassure ou un retard de croissance pondérale sont 
des signes de mauvaise tolérance [4]

Autres : Les antécédents cardiaques, neurologiques, 
syndrome polymalformatif, intubation, et notamment 
les circonstances de l’accouchement.

 Examen clinique 
- Inspection: au repos et aux pleurs: 
• Identifier le bruit respiratoire, 
• Préciser le temps du stridor ; inspiratoire (laryngé), 

aux deux temps (sous glottique ou trachéal), expiratoire 

ou aux deux temps avec une prédominance expiratoire 
(bronchique), 

• Apprécier la qualité de la voix: normale, rauque, bi-
tonale, éteinte, 

• Chercher les signes de gravité : dyspnée, cyanose, 
sueurs, irrégularité respiratoire.

Examen 
Un examen ORL complet avec nasofibroscopie pha-

ryngolaryngée [figure 1] est indispensable au diagnostic 
étiologique, elle constitue le temps principal de l’exa-
men clinique du larynx [2]. Elle est le plus souvent réali-
sée en consultation. La présence dans la pièce d’examen 
d’une source d’oxygène, d’un masque de ventilation, et 
la possibilité de joindre un anesthésiste dans l’hôpital 
permettent de pratiquer l’examen en toute sécurité. En 
cas de dyspnée ou chez un enfant ayant des antécédents 
de malaises, l’examen sera réalisé au bloc opératoire [3]. 

La nasofibroscopie pharyngolaryngée permet d’ana-
lyser les fosses nasales, le cavum, le pharynx, l’existence 
d’un collapsus des parois pharyngées, l’état des struc-
tures supraglottiques, mobilité des cordes vocales. 

Lorsque la nasofibroscopie laryngée est normale, et 
devant une symptomatologie atypique ou une mauvaise 
tolérance respiratoire, une endoscopie laryngotrachéale 
au bloc opératoire est nécessaire.

Au terme de l’examen ORL, un examen général est 
nécessaire. Il peut donner des orientations étiologiques 
en recherchant une dysmorphie ou une malformation 
cervico-faciale patente et des angiomes cutanés.

Examen paraclinique
Endoscopie laryngée 
Réalisée sous anesthésie générale en salle d’opéra-

tion ; la laryngoscopie porte le diagnostic des patholo-
gies pharyngo-Iaryngées ou trachéales hautes; la tra-
chéo-bronchoscopie permet l’exploration de la partie 
basse de la trachée et les bronches souches ; l’œsopha-
goscope est systématique. Elle recherche une compres-
sion ou une œsophagite par reflux [5]. 

Bilan biologique 
N’est pas systématique, il est demandé en fonction 

d’orientation diagnostic

Conduite à tenir devant 
un stridor laryngé

Yassine El fadl, Najib Benmansour, Mohamed Noureddine Elalami
 Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université Sidi Mohammed Benabdellah, Fès, Maroc

Service d’ORL et CCF – CHU – Hassan II – Fès – Maroc

Le stridor est un bruit respiratoire produit mécaniquement par le flux turbulent de l’air passant à travers une obstruction située 
sur les voies aériennes supérieures (VAS). Il peut apparaître de façon aiguë ou chronique. Un stridor laryngé du nourrisson 
correspond le plus souvent à une laryngomalacie (80 à 90 %) [1]. Un examen ORL avec une fibroscopie nasolaryngée est 
réalisée systématiquement [2] pour ne pas méconnaitre les autres étiologies. 

Une pHmérie œsophagienne avec enregistrement sur 
18 heures pour rechercher un reflux occulte

Une gazométrie capillaire aux cris : permet d’évaluer 
la sévérité de l’obstruction des voies aériennes par un 
enregistrement percutané de la PO2 et la PCO2 permet-
tant de visualiser des épisodes d’hypoxie hypercapnie.

diagnostic différentiel
• Les bruits d’encombrement des voies sus-laryngées 

(rhinite, hypertrophie amygdalienne, macroglossie), 
• Le cornage : bruit inspiratoire plus grave, traduisant 

un rétrécissement sous-glottique, 
• Le wheezing : bruit très aigu, expiratoire, d’origine 

bronchique ou trachéale basse,
• Ronflement : Bruit de tonalité plus grave, inspira-

toire produit par une obstruction nasale ou nasopha-
ryngée.

diagnostic étiologique et traitement
Après l’examen clinique et paraclinique, le diagnostic 

étiologique peut être établi.

Stridor laryngé congénital essentiel ou 
laryngomalacie 
C’est la première étiologie du stridor du nouveau-né 

et du nourrisson [1], la théorie de l’immaturité neuro-
musculaire apporte la meilleure explication au manque 
de tonicité du larynx supraglottique. Le stridor est pré-
sent dès les premiers jours de vie, habituellement bénin 
et disparaît avant la fin de la première année. Dans la 
forme clinique habituelle, le stridor a un caractère inter-
mittent, l’absence de modifications du cri ou de la toux 
orientent d’emblée vers une anomalie fonctionnelle [3]. 
Ce stridor est le plus souvent exacerbé à l’effort, c’est-
à-dire à l’alimentation et à la reprise inspiratoire des 
pleurs. Cependant, certaines formes prédominent pen-
dant le sommeil [6]. Ce stridor est inspiratoire, une pré-
dominance expiratoire doit faire évoquer une pathologie 
laryngée sous-glottique ou une atteinte trachéale [7].

La fibroscopie nasolaryngée dynamique en consulta-
tion permet d’affirmer le diagnostic, en montrant une 
aspiration des structures supraglottiques vers l’en-
dolarynx lors de l’inspiration. L’épiglotte est enroulée 
sur elle en Oméga [figure 2], les replis aryépiglottiques 
sont très courts, hauts et prolonges en arrière par un 
excédent muqueux. L’examen fibroscopique s’assure 
également de la mobilité normale du plan glottique, et 
permet de rechercher des signes indirects de reflux gas-
tro-œsophagien (margelle laryngée inflammatoire).

Les formes bénignes ne nécessitent pas de traite-
ment, le stridor s’atténue jusqu’à disparaître pendant 
la première ou la deuxième année. Les cas graves avec 
dyspnée inspiratoire, tirage et retard staturo-pondéral, 
nécessitent un traitement chirurgical endoscopique 
consistant en la résection des excès muqueux de la mar-
gelle laryngée aux micro-ciseaux ou au laser CO2 [8 ; 9]. 

Paralysies laryngées 
Dans le cas des paralysies laryngées néonatales, il 

faut bien distinguer :

Les paralysies unilatérales qui sont le plus souvent de 
cause obstétricale (dystocie des épaules, forceps, siège), 
le plus souvent de bon pronostic avec une régression 
fréquente de la paralysie [10].

   Elles se traduisent en général par un stridor à l’effort 
et aux pleurs et peuvent être associées à une dyspnée. 
Celle-ci est le plus souvent liée à une adduction passive 
de la corde vocale paralysée vers la corde vocale saine 
lors de l’inspiration.

L’abstention thérapeutique est la règle. Lorsque les 

Figure 1: 
Nasofibroscopie 
pharyngolaryngée

Figure 2: 
Laryngomalacie ; 
l’épiglotte enrou-
lée en Oméga 

Figure 3: 
Bombement de la 
paroi postérieure 
de la trachée à 5 
mm du plan glot-
tique en faveur 
d’un angiome 
sous glottique
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>>>caS clinique
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La calcinose sous-cutanée (CSC) est l’une des   
complications les plus sévères de la dermatomyo-
site, ou elle survient surtout dans sa forme juvé-

nile  et plus rarement chez l’adulte.  
Sa physiopathologie reste inconnue, mais elle résulte 

surtout d’un dépôt d’ hydroxyapatite de phosphate de 
calcium insoluble au niveau sous cutanée ou musculaire.

Nous rapportons l’observation d’une  patiente présen-
tant une calcinose universelle, compliquant une derma-
tomyosite de l’adulte. .

observation :
Il s’agit d’une patiente âgée de 49 ans suivie pour DM 

depuis 2000. La symptomatologie actuelle est faite  de 
myalgies diffuses.  

L’examen clinique avait objectivé un déficit muscu-
laire des ceintures scapulaire et pelvienne,  et des myal-
gies provoquées, un  érythème photosensible et d’un 
oedème liliacé des paupières.

L’examen para clinique avait objectivé des enzymes 
musculaires élevées (CPK=972 UI/ l, LDH =695 UI/l) 
avec à l’EMG un syndrome myogène.  La biopsie mus-
culaire a mis en évidence une atteinte myositique carac-
téristique avec une inégalité de la taille des fibres, une 
augmentation du tissu conjonctif, des fibres nécrosées, 
des fibres en régénération et la présence également 
d’un foyer inflammatoire intra-parenchymateux.

Au bilan immunologique, les anticorps anti-nucléaires 
étaient  positifs ((1/ 640)) , les anti-JO1 étaient négatifs. 

Le traitement a fait appel à une corticothérapie  à la  
dose de   1mg/kg/j avec dégression progressive pendant 
quatre ans avec une bonne réponse clinique et biolo-
gique (CPK et LDH à des taux normaux).

En 2004, la patiente a présenté une aggravation de sa 
symptomatologie musculaire alors qu’elle prenait tou-
jours de la  corticothérapie à dose de 20mg/j. Ainsi elle a 
été mise sous méthotrexate à la dose de 25mg/semaine  
pendant une année, puis l’azathioprine pendant  6 mois 
avec une inefficacité clinique et biologique.

En 2006, la patiente a présenté de façon progressive 

des nodules sous cutanés, fermes  , étendus le long du 
bord externe  de l’ avant bras gauche, les deux fesses 
et   le coude droit dont l’ évolution était marquée par 
quelques poussées de fistulisation avec une surinfection.

Devant ce tableau, des radiographies standards du 
bassin, des membres supérieurs ont mis en évidence de 
multiples calcifications sous-cutanées  (Figure 1) , l’IRM 
des parties molles a montré des plages en hypersignal 
siégeant au niveau des muscles des deux bras . Le dia-
gnostic de calcinose sous-cutanée diffuse compliquant 
une DPM a été retenu.

Devant l’aggravation clinique et biologique (les taux 
des enzymes musculaires 4 fois la normale) ainsi que la 
résistance aux traitements conventionnels, l’indication  
d’une biothérapie a été posée.

 Ainsi, La patiente a reçu trois   perfusions de rituxi-
mab à la  dose de 375       mg/m2 / perfusion, arrêtées 
devant l’augmentation  des enzymes musculaires (CPK 
à 1143 UI /l), puis  des perfusions d’ immunoglobuline à 
150 g/perfusion /mois ( 8 perfusions)  sans amélioration 
ni clinique  ni biologique avec aggravation du bilan hé-
patique (ASAT et ALAT à des taux supérieurs à 4 fois 
la normale) en plus des enzymes musculaires élevées 
(CPK à 930UI/L et LDH à 860 UI/L).

Actuellement, la patiente est mise  sous cyclophos-
phamide à la dose  de  2g/j  avec une amélioration de la 
symptomatologie clinique et biologique.

Calcinose universelle compliquant 
une dermatomyosite de l’adulte : 
à propos d’un cas

Gh. Jeddi ;  W.Rachidi ; S. Janani ; O.Mkinsi
Service de Rhumatologie, Chu Ibn Rochd  de Casablanca

La dermatomyosite est   une connectivite rare, d’étiologie inconnue, dotée d’un grand polymorphisme clinique et évolutif. 
Elle appartient au groupe des myopathies inflammatoires idiopathiques caractérisées par une inflammation chronique des 
muscles striés elle est généralement caractérisée par des manifestations cutanées spécifiques à type de : papules de Gottron 
, télangiectasies péri-unguéales ( signe de manucure) , et un rash héliotrope associé  le plus souvent à des manifestations 
musculaires comme les myalgies ou le déficit  musculaire des ceintures scapulaires et pelviennes .

discussion : 
La calcinose universelle est l’une des complications 

observées au cours de certaines connectivites  comme 
la dermatomyosite surtout juvénile, la polymyosite, la 
sclérodermie et le lupus érythémateux disséminé. 

Dans la dermatomyosite, cette calcinose peut être  ob-
servée chez l’enfant dans 40 à 70% des cas alors que, sa 
fréquence  ne dépasse pas 20% dans la forme adulte.

Elle est caractérisée par des dépôts  de cristaux  d’ 
hydroxyapatite de phosphate de calcium au niveau des 
tissus mous y compris la peau.

En 1975 ; Greenfeld (1)  avait proposé une 1 ère  clas-
sification de  ce type des calcifications avec trois types: 
métastatiques, dystrophiques incluant la calcinose  et 
idiopathiques ou iatrogènes. 

Ces calcifications dystrophiques sont le type le plus 
fréquemment  observées dans les connectivites ou le  
métabolisme phosphocalcique est normal.

Plusieurs théories ont été proposées  pour expliquer 
ces dépôts calciques mais l’étiologie reste inconnue.  
Généralement, elles sont du surtout à des réactions 
inflammatoires et nécrotiques  des tissus causées par 
l’action  des phosphatases alcalines  libérés par les lyso-
somes endommagés (2,6).

Sur le plan clinique, ces calcifications se traduisent 
sous forme de papules ou nodules  fermes cutanés ou 
sous cutanés  siégeant le plus souvent dans les  zones 
à  microtraumatismes répétitifs comme  les coudes,  les 
genoux, les mains et les fesses.

Ces nodules peuvent être responsables de plusieurs 
complications à type : de douleur, d’ulcération avec su-
rinfections  fréquentes, de préjudice esthétique  ou  de 
contracture musculaire gênant la fonction. 

Par ailleurs, Les calcifications musculaires profondes 
peuvent être asymptomatiques et diagnostiquées par 
les RX ou l’IRM.

Le traitement de ces calcifications dystrophiques fait 
appel à plusieurs molécules avec une efficacité variable

L’ hydroxide d’aluminium et le  diltiazem ont été initia-
lement  les  plus utilisés avec des résultats plus au moins 
parfaites  selon les cas rapportées. (7)

D’autres molécules  ont été essayées telles que la col-
chicine, le probénécide ou la Warfarine.( 4,9)

Par contre, les bisphosphonates surtout l’alendronate  
avaient été utilisés  en induisant une diminution des 
dépôts calciques, une destruction sélective des macro-
phages  et une inhibition de production des  cytokines 
pro –inflammatoires. (1)

Récemment, le pamidronate avait  été utilisé chez  
des patients, présentant une calcinose  compliquant une 
dermatomyosite à début juvénile, avec une résolution 
complète  ou diminution des calcifications.

D’autres thérapeutiques  ont été proposées pour le 
traitement de ces calcifications dystrophiques telles que 
les immunoglobulines, les anti-TNF-α (infliximab), ou 
anticorps anti-CD 20 (rituximab).

Les immunoglobulines ont prouvé leur efficacité  dans 
certaines maladies dysimmunitaires  notamment la der-
matomyosite avec un taux d’amélioration de 70% à 92% 
en cas des dermatomyosites réfractaires aux thérapeu-
tiques classiques.(3)

 Ainsi, Dalakas et al  ont montré, sur une étude  pros-
pective à propos de 15 cas ayant une DM corticorésis-

tante comparant les Ig IV contre placebo, la réponse aux  
Ig IV à trois mois (2 g/kg par mois, en association aux 
corticoïdes) était favorable chez 70 % des cas. 

Par contre, leur utilisation dans la calcinose univer-
selle, compliquant une  dermatomyosite, n’a été rap-
porte que par des cas isolées avec des  réponses va-
riables selon les cas rapportées.(8)

• L’utilisation des anti-TNF α . comme alternative  
thérapeutique a été proposée  du fait  de l’existence des 
taux sériques élevés de TNF α ., de ses deux récepteurs, 
ou l’hyperexpression musculaire de cette cytokine au 
site de l’inflammation      

• Les anti-TNF α aujourd’hui disponibles sur le mar-
ché sont l’infliximab, l’adalimumab, l’étanercept et plus 
récemment,le certolizumab et le golimumab.

• Leur utilisation dans les myopathies inflammatoires, 
surtout les dermatomyosites réfractaires, a été rappor-
tée dans la littérature avec une efficacité controversée.

• En fait, Vingt-sept cas de traitement de DM–PM 
sont rapportés dans

la littérature, le plus souvent sous forme d’observation 
isolée, de deux cas, une série de huit cas et de cinq cas 
(5).

 Elles concernent la PM (11 cas), DM (14 fois) et deux 
cas de myosite orbitaire. Le plus souvent la maladie 
évolue depuis plusieurs années, en échec de la cortico-
thérapie et de divers traitements immunosuppresseurs. 
Seuls trois cas ont été traités en première intention. 

Les agents utilisés sont infliximab (13 cas, à dose va-
riable entre 3 et 10 mg/kg par perfusion), étanercept (12 
cas) et adalimumab (deux fois).

Le recul est court (entre huit semaines et 15 mois), 
avec un effet clinique et enzymatique précoce dans 16 
cas, et un échappement secondaire dans deux cas sous 
infliximab, deux cas  de réponse partielle, deux non-ré-
ponses, et cinq cas d’exacerbation de DM sous étaner-
cept.

Figure 1 : oedème liliacé des paupières
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Au cours de ces dernières années, malgré des pro-
grès remarquables dans la connaissance de la 
physiopathologie de cette maladie, le traitement 

n’a pas assez progressé. En effet, le traitement actuel de 
la BPCO est basé sur la recommandation de GOLD (Glo-
bal Initiative for Chronique Obstructive Lung Disease) 
ciblant le sevrage du tabac et le recours aux bronchodi-
latateurs [2].

Cependant, dans la BPCO, le rôle de l’inflammation a 
été démontré dans la progression de la sévérité de la ma-
ladie. Ce processus est caractérisé par l’infiltration des 
cellules (neutrophiles, macrophages, fibroblastes) et des 
médiateurs inflammatoires provoquant un remodelage 
excessif des voies aériennes et une destruction paren-
chymateuse irréversible [3,4]. Ainsi, le développement de 
nouveaux traitements anti-inflammatoires est nécessaire 
dans la prise en charge des patients atteints de BPCO [3,4].

objectifs de la prise en charge de la BPCo
L’impact des stratégies thérapeutiques sur l’histoire 

naturelle de la BPCO peut être jugé sur trois principaux 
critères d’évaluation : le déclin du VEMS, le déclin de la 
qualité de vie, et la survie [5]. Quatre cibles principales 
thérapeutiques (fig.1) sont susceptibles d’influencer ces 
trois critères :

• le sevrage tabagique ;
• l’action sur les mécanismes à l’origine de l’obstruc-

tion bronchique et de la distension pulmonaire, avec ses 
conséquences indirectes que sont l’inactivité et le décon-
ditionnement musculaire ;

• la dégradation de la qualité de vie ;
• et les exacerbations, qui amplifient et aggravent les 

mécanismes physiopathologiques de la BPCO.

Le déclin du VEMS
Le sevrage tabagique
Le sevrage tabagique reste à ce jour la seule intervention 

thérapeutique qui a démontré son efficacité sur le déclin 

du VEMS. Les données de la Lung Health Study ont mon-
tré que le sevrage tabagique ralentit le déclin du VEMS et 
permet de récupérer une partie de la fonction respiratoire 
[5,6]. Cette récupération est d’autant plus grande que le 
sevrage intervient tôt. À l’inverse, lorsque le sevrage taba-
gique est réalisé dans les formes avancées de la maladie, la 
récupération du VEMS est fortement réduite, voire nulle. 
L’apparition récente de molécules telles que la varenicline, 
agoniste de la nicotine, et l’imonabant, antagoniste du ré-
cepteur cannabique, apporte un moyen complémentaire 
pour le programme de sevrage du tabac[3].

L’obstruction bronchique et la distension 
pulmonaire
L’obstruction bronchique de la BPCO relève de deux 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire chronique définie par une obstruction 
permanente et progressive des voies aériennes [1]. Elle constitue un problème majeur de santé publique dans le monde. Cette 
maladie représentera en 2020 la 3ème cause de décès dans le monde et la 5ème affection par l’incapacité qu’elle induit, 
compte tenu de l’aggravation de l’épidémie tabagique et du vieillissement de la population mondiale [2].

Place des nouvelles thérapeutiques 
dans la prise en charge 
de la bonchopneumopathie 
chronique obstructive
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principaux mécanismes : ceux classiquement considérés 
comme réversibles (tonus musculaire lisse, inflamma-
tion, hypersécrétion) et ceux considérés comme irréver-
sibles (destruction, remodelage).

Traitements ciblant des mécanismes potentielle-
ment réversibles de l’obstruction bronchique :

Les cibles en question sont les suivantes :
l’hypertonie du muscle lisse, sur laquelle peuvent agir 

les bronchodilatateurs (anticholinergiques et β2 sympa-
thomimétiques) et les inhibiteurs de phosphodiestérases 
de type 4 (IPDE4);

la composante inflammatoire bronchique : elle a été à 
l’origine des essais thérapeutiques réalisés avec les cor-
ticostéroïdes inhalés seuls ou en association avec les β2 
mimétiques de longue durée d’action, et avec les IPDE4[5];

l’hypersécrétion bronchique : troisième mécanisme 
potentiellement réversible de l’obstruction bronchique, 
ne bénéficie à ce jour d’aucune thérapeutique ayant dé-
montré une efficacité.

Traitements ciblant des mécanismes a priori non ré-
versibles de l’obstruction bronchique :

La perte des attaches alvéolaires et la fibrose péribron-
chique sont des mécanismes a priori non réversibles. Les 
thérapeutiques actuelles sont uniquement instrumen-
tales et chirurgicales [5,7]. La réduction de volume pul-
monaire bronchoscopique utilise 3 systèmes (valve endo-
bronchique, by-pass, et procédés biologiques). Les valves 
permettent un bénéfice sur la dyspnée et une améliora-
tion inconstante sur des critères objectifs (VEMS, VR, 
test de marche de 6 minutes). La réponse est variable 
d’un sujet à l’autre, les bénéfices semblent de courte du-
rée, et il reste difficile de définir les patients répondeurs. 
Chez les patients dont l’emphysème prédomine aux som-
mets, avec faible capacité à l’exercice et VEMS et DLCO 
>20 %, la réduction de volume pulmonaire chirurgicale, 
procure des bénéfices subjectifs (dyspnée, qualité de vie), 
objectifs (volumes pulmonaires, débits ventilatoires, ca-
pacité à l’exercice et test de marche de 6 minutes) et sur 
la mortalité [5,7]. Toutefois, ces bénéfices fonctionnels 
décroissent avec le temps.

Les exacerbations
Les exacerbations, de plus en plus fréquentes et sé-

vères avec l’avancée de la maladie, contribuent à l’aggra-
vation de la BPCO. Ainsi, la prévention des exacerbations 
constitue une cible thérapeutique importante susceptible 
d’améliorer l’histoire naturelle de la maladie. Le sevrage 
tabagique diminue le risque d’exacerbation (de 25 à 50 %) 
par rapport aux sujets qui continuent à fumer [8].

En ce qui concerne les traitements médicamenteux, 6 
études de plus d’un an méritent d’être retenues [5]. Ces 
études permettent d’analyser l’efficacité sur les exacer-
bations des anticholinergiques, des β2 mimétiques de 
longue durée d’action, des corticostéroïdes inhalés uti-
lisés seuls ou en association avec les β2 mimétiques de 
longue durée d’action.

Le déclin de la qualité de vie
L’amélioration de la qualité de vie est potentiellement 

d’autant plus importante que l’on intervient précocement 
dans l’histoire de la BPCO. La réhabilitation respiratoire 

a largement démontré son efficacité sur la qualité de vie 
des patients BPCO, quelle que soit la sévérité de la BPCO.

Un traitement anticholinergique permet une améliora-
tion de la qualité de vie dont l’amplitude s’accroît avec 
le temps, si bien qu’elle atteint une valeur pertinente et 
significative vers le 6e mois de traitement [5]. 

La survie
L’impact à court ou moyen terme des traitements sur 

la survie a d’autant plus de chance d’être grand que les 
études concernent les BPCO de stades les plus avancés, 
comme l’ont montré les données de la Lung Health Study 
[9].

À ce jour, seules trois interventions thérapeutiques ont 
démontré leur efficacité sur la mortalité dans la BPCO : 
le sevrage tabagique, et dans des sous-populations pré-
cises de BPCO, l’oxygénothérapie de longue durée et la 
réduction de volume pulmonaire [5,7].

Afin d’améliorer le pronostic de la BPCO, plusieurs 
pistes sont envisagées ou en cours d’évaluation. Les nou-
veautés actuelles ou futures dans la prise en charge de la 
BPCO pourraient résider dans un dépistage et donc un 
traitement plus précoce de la maladie, l’utilisation combi-
née des différents traitements disponibles et l’évaluation 
de nouvelles molécules ou cibles thérapeutiques [10].

Concernant la mortalité, il apparaît essentiel de cibler 
les comorbidités qui sont responsables de 2/3 des décès 
dans cette maladie [5,10].

Place des nouvelles thérapeutiques dans 
la prise en charge de la BPCo
La BPCO est caractérisée par une inflammation chro-

nique des voies aériennes et du parenchyme pulmonaire 
responsable d’une obstruction bronchique peu ou non 
réversible. À l’origine de cette inflammation émerge dans 
la plupart des cas l’exposition respiratoire au tabac ou 
à d’autre agents irritants environnementaux (polluants, 
infections respiratoire, etc). Les mécanismes physio-
pathologiques ne sont pas complètement élucidés mais 
feraient intervenir en grande partie une production lo-
cale de protéinases (élastase neutrophilique, protéinase 
3, métalloprotéinases matricielles, cathepsines…) et des 
réactions oxydantes. Les mécanismes de l’obstruction 
bronchique sont multiples et associent en proportion 
variable, une hypersécrétion de mucus, une hyperplasie 
glandulaire, une inflammation muqueuse et péri-bron-
chique, une réaction musculaire lisse et une destruction 
des attaches alvéolaires caractéristique de l’emphysème. 
À noter qu’un certain degré de fibrose péri-bronchiolaire 
participe à la perte d’élasticité par activation des fibro-
blastes sous l’effet du TGFβ [11].

Nouvelles cibles thérapeutiques
Les connaissances actuelles sur la physiopathologie de 

la BPCO ont permis d’identifier un nombre important de 
cibles thérapeutiques potentielles.

Inhibiteurs des phosphodiestérases 4
De nouvelles études sur le roflumilast, inhibiteur de la 

phosphodiestérase 4, ont été présentées. Le roflumilast,  
possède une activité anti-inflammatoire et bronchodila-

tatrice, il exerce ses propriétés anti-inflammatoires pul-
monaires en augmentant le contenu cellulaire en AMPc. 
Le roflumilast  est actuellement en développement 
comme traitement additionnel des bronchodilatateurs 
disponibles ; son autorisation de mise sur le marché, 
récemment obtenue en Europe, porte sur les malades 
dont le VEMS est < 50 % de la théorique, qui présen-
tent une symptomatologie de bronchite chronique et 
des exacerbations répétées. Chez des patients GOLD 
III : cette médication améliore le VEMS de 48 ml et di-
minue le risque d’exacerbation de 1,37 > 1,14/an/patient 
[4,10,11,12,13,14]. Ces résultats ont été observés chez des 
patients recevant par ailleurs un bronchodilatateur de 
longue durée d’action, salmétérol ou tiotropium [11]. 

L’indacatérol, un nouveau bêta-2 agoniste de très 
longue durée d’action
L’indacatérol est un nouvel agoniste des récepteurs 

bêta 2 adrénergiques s’administrant par voie inhalée. 
Sa lipophilie et son affinité particulière pour certaines 
structures de la membrane cellulaire lui confèrent une 
durée d’action très prolongée, d’environ 24 h contre 12 h 
pour le salmétérol ou le formotérol.

Quatre études randomisées ont comparé en double 
aveugle l’indacatérol (150μg ou 300μg 1 fois par jour) 
au placebo chez des patients âgés en moyenne de 63 ans, 
ayant une BPCO modérée à sévère (VEMS post-bron-
chodilatateur < 80 % et ≥ 30 % de la valeur prédite et 
rapport VEMS/CVF post-bronchodilatateur < 70 %).

Apres 3 à 6 mois de traitement, l’indacatérol a été su-
périeur au placebo sur le VEMS mesuré 24 heures après 
l’administration. La différence observée, comprise entre 
0,13 et 0,18 L en fonction des études, est supérieure au 
seuil de 0,10 L considéré comme cliniquement pertinent 
[17].

Deux études randomisées en double aveugle ont com-
paré, dans une population similaire, l’indacatérol (150 
μg 1 fois par jour) au salmétérol (50 μg 2 fois par jour) 
dans une des études et au tiotropium (18 μg 1 fois par 
jour) dans l’autre.

Après 3 mois de traitement, l’indacatérol a été su-
périeur au salmétérol sur le VEMS mesuré 24 heures 
après l’administration, mais la différence n’est pas cli-
niquement pertinente. L’indacatérol a été non-inferieur 
au tiotropium, mais sa supériorité n’a pas été démon-
trée [15,17].

Pour les critères de jugements secondaires, des diffé-
rences statistiquement significatives ont été observées 
en faveur de l’indacatérol sur :

La levée de la bronchoconstriction par rapport au 
formotérol ou au salbutamol, avec moins d’effets cardio-
vasculaires (p<0,05) [6,11].

Le pourcentage de patients ayant eu une amélioration 
de la qualité de vie ≥ 4 points du score SGRQ (Saint 
Georges Respiratory Questionnaire) (50,5 % versus 42,5 
% avec le tiotropium) [14,15,16,17];

 Le pourcentage de patients ayant eu une amélioration 
de la dyspnée ≥ 1 point du score TDI (transtion dyspnea 
index) (57,9 % versus 50,1 % avec le tiotropium) [14,15,17];

La réduction du traitement de secours: 1 bouffée d’un 
bronchodilatateur d’action courte évitée pour 5 jours 
par rapport au salmétérol, et pour 1,8 jour par rapport 

au tiotropium [15,16].
Le score SGRQ a été amélioré de façon statistique-

ment significative mais non cliniquement pertinente par 
rapport au tiotropium, de même que le score TDI par 
rapport au salmétérol et au tiotropium.

Le profil de tolérance de l’indacatérol a été similaire 
à celui de ses comparateurs, salmétérol et tiotropium 
[15,17].

Glycopyrronium et association glycopyrronium-
indacatérol
Trois présentations ont été consacrées à l’étude 

SPARK, étude multicentrique randomisée comparant, 
chez 2224 patients BPCO sévère ou très sévère (VEMS 
< 50 %) et ayant au moins une exacerbation dans l’année 
précédente, trois traitements évalués sur 64 semaines 
: 1) le glycopyrronium : un anticholinergique de longue 
durée d’action (50μg, 1/j) ; 2) le tiotropium (18μg, 1/j) ; 
et 3) une association fixe d’un bêta-2 mimétique de lon-
gue durée d’action : l’indacaterol et le glycopyrronium 
(QVA149) (110/50μg, 1/j) [18].

Les comparaisons entre le groupe QVA149 et les 
groupes glycopyrronium ou tiotropium seuls montrent 
en faveur du QVA149 : 

1) une diminution du nombre d’exacerbations de 
l’ordre de 12 % (p < 0,01) ; 

2) une augmentation du VEMS d’environ 100 ml (p < 
0,01) ;

 3) une amélioration de la qualité de vie, mesurée par 
le questionnaire de l’hôpital Saint-George (SGRQ), de 
l’ordre de 3 points, avec 60 % des patients ayant une di-
minution « cliniquement significative » de 4 points dans 
le groupe QVA149 contre 50 % dans les groupes glyco-
pyrronium ou tiotropium seuls. 

Les comparaisons entre les groupes glycopyrronium 
et tiotropium ne montraient pas de différence entre les 
deux groupes en termes de réduction d’exacerbation, 
de fonction respiratoire, de qualité de vie et de néces-
sité d’utilisation de traitement de secours. Aucune 
différence concernant la survenue d’événements indé-
sirables n’était notée entre les trois groupes. Enfin, les 
analyses de sous-groupes n’ont pas identifié de diffé-
rence de réponse au traitement entre les sous-groupes 
[18].

Cette étude montre une bonne tolérance et une effica-
cité statistiquement significative sur les exacerbations, 
le VEMS et la qualité de vie d’une association fixe d’un 
bêta-2 mimétique de très longue durée d’action et d’un 
anticholinergique dans la BPCO sévère [18].

Statines et BPCO
Les statines sont des hypocholestérolémiants large-

ment prescrits dans le domaine cardiovasculaire. Ce 
sont des inhibiteurs de la 3-hydroxy 3-méthylglutaryl 
coenzyme A réductase qui ont des propriétés pharma-
cologiques permettant de réduire la synthèse de choles-
térol mais également des propriétés anti-inflammatoires 
et immunomodulatrices. Ces propriétés pourraient pré-
senter un intérêt dans le traitement de l’inflammation 
systémique de la BPCO [3,4,12,19].

Les statines réduisent l’expression de molécules 
d’adhésion à la surface des cellules endothéliales, des 
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prescription n’annule pas le risque de malformations.
La prescription prophylactique de vitamine K avant et 

surtout pendant la grossesse n’a plus d’indication même 
en cas de prise de MAE inducteurs enzymatiques, dans 
tous les cas l’administration de vitamine K au nouveau-
né est recommandée après la naissance. 

Pendant la grossesse [1] :
Une fois la grossesse déclarée, il peut être encore en-

visagé de simplifier un traitement en place  mais pas de 
substituer une molécule à une autre, le chevauchement 
des prises amenant un risque tératogène accru.

La modification des facteurs pharmacocinétiques 
pendant la grossesse (modifications des taux plasma-
tiques liées à l’augmentation du volume de distribution, 
à l’absorption réduite, à l’accélération éventuelle de la 
dégradation hépatique et de l’élimination rénale ou en-
core tout simplement à la prise de poids) impose des 
dosages plasmatiques itératifs et réguliers des MAE 
(avec si possible une référentielle prégrossesse) et réa-
justement des doses en fonction. 

Un suivi obstétrical renforcé avec une pratique 
d’échographies régulières est également recommandé, 
les grossesses des femmes épileptiques étant considé-
rées comme des grossesses à risque. 

L’efficacité de la supplémentation en folates, aussi 
bien avant la conception que pendant la phase d’em-

bryogenèse, est désormais établie en prévention pri-
maire comme secondaire des anomalies de la fermeture 
du tube neural. La tendance actuelle est, en France, de 
supplémenter systématiquement toutes les femmes 
sous antiépileptiques à raison de 4 à 5 mg/j d’acide fo-
lique au moins un mois avant la conception, puis pen-
dant au moins les trois premiers mois de la grossesse.

L’accouchement[1] : 
Une étude récente a montré que les femmes épilep-

tiques avaient un faible taux de complications à l’accou-
chement mais néanmoins avaient un risque augmenté  
d’accouchement déclenché, d’accouchement par césa-
rienne et d’hémorragie de la délivrance.

Cependant, il n’existe aucune recommandation pour 
préconiser chez la femme épileptique un accouchement 
déclenché ou par césarienne. L’augmentation recensée 
des accouchements déclenchés ou par césarienne té-
moigne certainement de la crainte des obstétriciens de 
la survenue d’une crise au moment de l’accouchement. 
Néanmoins, le risque de crises n’est pas augmenté lors 
de l’accouchement par rapport à la période de la gros-
sesse (3,5 % de crises lors de l’accouchement dans EU-
RAP). Un accouchement naturel par voie basse, lorsque 
les conditions obstétricales le permettent, est donc tout 
à fait conseillé et la péridurale chaudement recomman-
dée.  

tableau ii [1]
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plus qu’une autre il est conseillé de déterminer celui cor-
respondant le mieux au patient. L’indacatérol a démon-
tré dans cette indication une efficacité au moins équiva-
lente au tiotropium et au salmétérol. Chez les patients 
avec un VEMS < 50 % (ou < 60 % pour l’association fixe 
salmétérol/fluticasone), présentant des antécédents 
d’exacerbations répétées et des symptômes significatifs 
sous bronchodilatateurs réguliers, un traitement par 
une association fixe de corticostéroïdes et BDLA inhalé 
est recommandé car il peut réduire la fréquence des 
exacerbations et améliorer la qualité de vie.

Pour les patients au VEMS < 80 % restant symptoma-
tiques malgré la bonne prise des traitements, l’associa-
tion de BDLA et d’anticholinergique peut apporter un 
bénéfice symptomatique supplémentaire. Le roflumilast 
a obtenu en juillet 2010 une AMM en complément d’un 
traitement bronchodilatateur dans les BPCO sévères 
associées à une bronchite chronique et des antécédents 
d’exacerbations répétées.

Plus généralement, la prise en charge de la BPCO 
commence bien sûr par l’aide au sevrage tabagique. 
Les vaccinations grippales annuelles et antipneumococ-
ciques tous les 5 ans sont recommandées chez tous les 
BPCO. L’indication de la réhabilitation respiratoire est 
essentiellement basée sur la clinique ; elle peut être pro-
posée à tout patient BPCO gêné par la dyspnée dans ses 
activités quotidiennes.

Conclusion
L’objectif majeur pour les années futures, dans la 

BPCO, est de passer d’une maladie invalidante et 
parfois mortelle à une maladie chronique sans handi-
cap majeur. Les progrès dans la prise en charge de la 
BPCO impliquent un dépistage et donc un traitement 
plus précoce de la maladie, l’utilisation combinée des 
différents traitements disponibles et l’évaluation de 
nouvelles molécules ou cibles thérapeutiques. 

macrophages et des éosinophiles, ainsi que celle des ré-
cepteurs pour les chimiokines, et elles diminuent le re-
crutement et la migration de cellules de l’inflammation, 
comme les polynucléaires neutrophiles.

Les statines s’opposent à l’inflammation et au risque 
de remodelage bronchique.

Les statines diminuent la mortalité toutes causes 
confondues et le nombre et l’intensité des exacerba-
tions.

Elles agissent sur le déclin du VEMS et améliorent la 
capacité à l’exercice.

Bien que l’effet bénéfique des statines puisse résulter 
de leur impact sur les comorbidités cardiovasculaires 
fréquentes dans la BPCO, au vu des données expérimen-
tales et cliniques, il semblerait licite d’entreprendre des 
études prospectives chez le patient BPCO pour évaluer 
le potentiel propre de cette classe thérapeutique [12].

Macrolides au long cours
T. Seemungal a rapporté l’étude « ELECT », s’intéres-

sant au traitement au long cours par macrolides chez 
les patients BPCO. Cette thérapeutique a déjà prouvé 
son intérêt dans les panbronchiolites diffuses (amélio-
ration spectaculaire du taux de mortalité) et chez les 
patients atteints de mucoviscidose (diminution des 
exacerbations). Dans la BPCO, des études in vitro ont 
montré un effet anti-inflammatoire des macrolides, 
notamment sur un modèle de cellules épithéliales pri-
maires issues de patients BPCO dont l’inflammation 
induite par le LPS était réduite par la clarithromycine. 
Les auteurs concluaient à l’intérêt d’un traitement au 
long cours par macrolides à visée anti-inflammatoire 
(et non antimicrobienne) chez les patients atteints de 
BPCO [4,19].

Les nouvelles corticostéroïdes
Les corticostéroïdes inhalées (CSI) sont le traitement 

anti-inflammatoire des voies aériennes le plus puissant. 
Cependant, les différentes formes de CSI actuelles pas-
sent dans la circulation pulmonaire donnant donc un 
effet systémique. La cliclésonide est une nouvelle CSI 
qui est activée au niveau pulmonaire après administra-
tion. Ce médicament possède un effet systémique très 
minime grâce à une longue rétention dans le poumon, 
une faible biodisponibilité orale et une forte association 
aux protéines circulantes [3].

Le TNF-α
L’accumulation des données récentes sur le rôle du 

TNF-α dans la physiopathologie de la BPCO a permis 
développer les inhibiteurs de ce médiateur dans le trai-
tement de la BPCO. Il est démontré qu’une concentra-
tion élevée de TNF-α a été retrouvée dans les expecto-
rations des patients atteints de BPCO, particulièrement 
en cours d’exacerbation. Cependant, les essais théra-
peutiques avec les inhibiteurs du TNF-α (infliximab) ne 
montraient pas de résultats encourageants [3,4].

Les autres cibles thérapeutiques
Les antagonistes des récepteurs des chémokines
Plusieurs chémokines sont impliquées dans la patho-

génèse de la BPCO. L’augmentation de la concentration 
des chémokines CXCL1 (GRO-a), CXCL5 (ENA-78) et 
CXCL8 (IL-8) a été démontrée dans la BPCO. Les anti-
corps inhibiteurs de la CXCL8 ont un effet prometteur 
dans la diminution de la dyspnée chez les BPCO. Les 
antagonistes des récepteurs des autres chémokines im-
pliquées dans la pathogenèse de la BPCO, sont en cours 
d’évaluation in vivo [3,4,12].

Les inhibiteurs des cytokines IL-6 et IL-18
L’augmentation du taux plasmatique et de la concen-

tration musculaire squelettique des interleukines IL-6 
et IL-18 a été observée chez les patients atteints de 
BPCO [20]. Mais le rôle potentiel des inhibiteurs des IL 
6 et IL 18 dans le traitement de la BPCO n’a pas encore 
été établi [3,4,12].

Les anti-oxydants
Dans la BPCO, notamment la BPCO avec exacerba-

tion, le stress oxydatif avec ses radicaux libres ROS (dé-
rivés réactifs de l’oxygène ou reactive oxygen species, 
en anglais) a un rôle important dans la physiopathologie 
de cette maladie. En dehors de son effet néfaste dans la 
pathogenèse de la BPCO, le stress oxydatif diminue la 
réponse aux corticostéroides causant la résistance aux 
stéroïdes. Actuellement, les antioxydants disponibles à 
base de glutathione sont peu efficaces. Ainsi, le dévelop-
pement de nouveaux antioxydants tels que les analogu-
es de la superoxyde dismutase (SOD), ou les inhibiteurs 
de la NADPH oxydase est nécessaire [3].

Les antiprotéases et antifibrosants
Le rôle des protéases dans la pathogenèse de l’emphy-

sème a été démontré. Les essais thérapeutiques avec les 
antiprotéases endogéniques telles que l’α1-antitrypsine, 
l’élafine, les inhibiteurs tissulaires des MMP (matrix 
metalloproteinases) sont en cours d’expérimentation. 
Le TGF-β (transforming growth factor-β) joue un rôle 
important dans la fibrose des petites voies aériennes. 
Ce phénomène est à l’origine d’une chute progressive de 
la fonction respiratoire et de la détérioration de l’adap-
tation à l’effort des patients atteints de BPCO. Les inhi-
biteurs des TGF-β sont en cours d’étude in vivo [3,4,12].

Autres
Les autres cibles thérapeutiques en cours d’évalua-

tion sont les inhibiteurs du facteur transcriptionnel 
(NF-kB), les inhibiteurs des protéines kinases (p38 
MAPK), les dérivés de l’acide rétinoïque, et les cellules 
souches [3,4,12].

recommandations thérapeutiques
Au total, sur le plan pharmacologique, on recom-

mande aujourd’hui [2,15,20] (Figure 2) pour les patients 
qui ne sont pas gênés quotidiennement par la dyspnée, 
l’utilisation de bronchodilatateur(s) de courte durée 
d’action (GOLD I). Chez les patients de stade II à IV 
dont la dyspnée gêne les activités quotidiennes, on re-
commande l’utilisation des BDLA. Devant l’absence de 
données suffisantes pour favoriser une classe de BDLA 

Figure 2 : Recomman-
dations thérapeutiques 
dans la BPCO. SPLF 
2009
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Au cours des vingt dernières années, les progrès réalisés dans la com-
préhension des mécanismes physiopathologiques de la bronchopneu-
mopathie chronique obstructive (BPCO) ont permis la mise au point 
de plusieurs molécules dans le but d’améliorer un certain nombre de 
critères pertinents tels que la dyspnée, la tolérance à l’effort et la 
fréquence des exacerbations.
L’indacatérol, nouvel agoniste bêta-2 adrénergique, a démontré une 
efficacité fonctionnelle et clinique au moins équivalente au tiotro-
pium. Sa longue durée d’action permet une seule administration 
quotidienne pour le traitement au long cours de la BPCO.
Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 4 (iPDE4) sont les nouveaux 
médicaments du traitement de la BPCO. Ils ont un effet anti-inflam-
matoire potentiel en inhibant l’activité de plusieurs cellules. Les 
autres cibles thérapeutiques de la BPCO telles que les statines, le 
TNF-α, les antagonistes des récepteurs des chémokines, les inhibi-
teurs des cytokines IL-6 et IL-18, les anti-oxydants ainsi que les anti-
protéases et anti-fibrosants sont en cours d’évaluation.
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epidémiologie de la dyspepsie :
La prévalence de ce trouble fonctionnel est difficile à 

évaluer en raison de la confusion facile entre dyspepsie 
et RGO. La fréquence de la dyspepsie dans la population 
générale était donc probablement surestimée jusqu’en 
1999. Les études les plus récentes, qui ont pris en 
compte les critères de Rome II, ont revu ces chiffres à la 
baisse en rapportant une prévalence de 5 à 12 % dans la 
population générale (4).

L’incidence de la dyspepsie est quant à elle peu docu-
mentée. L’incidence annuelle se situe en fait probable-
ment entre 5 et 10 % (5).

Aucun facteur environnemental ou sociodémogra-
phique n’a pu être identifié comme facteur de risque de 
dyspepsie. 

Seuls des troubles psychologiques comme un syn-
drome anxiodépressif ou une 

névrose seraient plus fréquents parmi la population 
dyspeptique (5).

Physiopathologie de la 
dyspepsie fonctionnelle:
La physiopathologie de la dyspepsie  fonctionnelle est 

très complexe. Les facteurs intervenant sont les ano-
malies sensitivo-motrices, la chimio-sensibilité, ainsi 
qu’Helicobacter pylori. 

Les anomalies sensitivo-motrices :
Les anomalies sensitivomotrices sont au premier plan 

des hypothèses physiopathologiques de la dyspepsie. 

Les troubles moteurs :
Incriminés chez 40 à 50 % des patients dyspeptiques. 
- Un retard de la vidange gastrique est présent chez 

un tiers jusqu’à la moitié des dyspeptiques. C’est dans 
cette situation où les symptômes à type d’inconfort se-
raient souvent au premier plan (dyspepsie motrice) et 
où les prokinétiques seraient le plus efficace. 

Mais il reste à déterminer si ce profil symptomatique 

spécifique est vraiment associé au retard de la vidange 
gastrique et si un changement de ce retard gastrique 
par les prokinétiques peut améliorer la symptomatolo-
gie (6). 

- une hypomotilité antrale, des troubles du rythme 
de la contraction gastrique, une altération de la motri-
cité duodéno-jéjunale, et une moins bonne compliance 
gastrique peuvent également être impliqués. Les méca-
nismes à l’origine de ces troubles moteurs sont incon-
nus, mais il est possible que les systèmes sympathiques 
et parasympathiques soient impliqués (6).

L’hypersensibilité viscérale : 
Une autre hypothèse est l’hypersensibilité gastrique, 

présente chez 50 % des patients dyspeptiques, qui serait 
responsable de la douleur post-prandiale épigastrique. 
Ce trouble de la sensibilité viscérale serait provoqué par 
un seuil de perception douloureuse de la distension gas-
trique anormalement bas.

 
La chimio-sensibilité : 
La sensibilité gastrique aux lipides ainsi qu’à l’acidité 

représente une autre voie de recherche dans l’explica-
tion des symptômes dyspeptiques.

La sensibilité aux lipides : 
Une autre hypothèse à l’origine des symptômes dys-

peptiques est la quantité de lipides ingérés lors d’un 
repas. En effet  les symptômes en rapport avec la 
distension gastrique (nausées, douleur épigastrique, 
sensation de plénitude, ballonnement) dépendent du 
contenu en lipides. Une augmentation de la cholécysto-
kinine, une hormone responsable du ralentissement du 
vidange gastrique, a été observée après un repas riche 
en graisses. L’emploi d’une molécule antagoniste de la 
cholécystokinine permetterait de diminuer l’intensité 
du syndrome dyspeptique (3).

La sensibilité à l’acidité gastrique :
La relation entre dyspepsie et acidité gastrique a été 

La dyspepsie fonctionnelle
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peu étudiée. Comme les inhibiteurs de la pompe à pro-
tons sont efficaces sur les symptômes dyspeptiques, 
cette amélioration pourrait s’expliquer par une plus 
grande sensibilité de la muqueuse gastrique et duodé-
nale en milieu acide. 

Le rôle de l’infection à Helicobacter pylori :
L’intrication de Helicobacter pylori dans la sympto-

matologie de la dyspepsie fait encore l’objet de nom-
breuses controverses. Helicobacter pylori est supposé 
avoir une action sur  la motricité et sensibilité gastrique.

Helicobacter pylori et trouble moteur :
Des études ont démontré que la présence d’un 

trouble moteur parmi une population dyspeptique est 
indépendante du statut de Helicobacter pylori. Un cer-
tain nombre de travaux avaient supposé une améliora-
tion de la contractilité antrale en cas d’éradication de 
Helicobacter pylori, mais il n’existait pas de différence 
significative entre les patients dyspeptiques et non dys-
peptiques concernant la motricité antrale avant l’éra-
dication. Les études réalisées sur la vidange gastrique 
n’ont pas non plus montré des différences entre patients 
Helicobacter pylori positifs et négatifs (3).

Helicobacter pylori et trouble sensitif :
L’inflammation de la muqueuse en cas d’infection par 

Helicobacter pylori est sensée de provoquer un état 
d’hypersensibilité viscéral. Mais Sarnelli et al. ont dé-
montré en 2003 que le seuil de perception douloureuse 
à la distension gastrique n’est pas influencé par la pré-
sence de Helicobacter pylori (3).

En ce qui concerne la corrélation entre symptômes 
gastriques post-prandiaux et le statut Helicobacter py-
lori, une première étude réalisée en 1995 par Mearin et 
al. ne retrouvait pas de corrélation (7), tandis qu’une 
étude plus récente réalisée en 1999 par Thumshirn et al. 
A montré une augmentation de l’intensité du syndrome 
dyspeptique post-prandial chez les

patients  Helicobacter pylori positifs (8).

Les facteurs psychologiques
L’intervention de facteurs psychologiques dans l’évo-

lution de la dyspepsie fonctionnelle ne fait aucun doute. 
La tendance à la somatisation et à la névrose, l’existence 
d’une anxiété généralisée et/ou d’un syndrome dépres-
sif, sont également plus fréquents que dans la popula-
tion générale. 

Présentation clinique : 
En se basant sur le(s) symptôme(s) prédominant(s), 

il est théoriquement possible de classer la dyspepsie en 
3 sous-groupes :

- dyspepsie pseudo-ulcéreuse, dont le symptôme pré-
dominant est une douleur épigastrique

- dyspepsie motrice avec la prédominance de l’incon-
fort

- dyspepsie non spécifique, qui n’entre pas dans le 
cadre des 2 premières

Dans la pratique quotidienne, nous distinguons entre 
dyspepsie non explorée, dyspepsie organique et dyspep-
sie fonctionnelle : 

La dyspepsie non explorée ou non investiguée :
Il s’agit de « la persistance ou la  
récidive de tous les symptômes digestifs   
hauts à type d’inconfort ou de douleur  
siégeant dans la région épigastrique,  
rythmés par la prise alimentaire », sans qu’un bilan 

complémentaire, contenant  
au moins une gastroscopie, n’a été réalisé (2).C’est la 

situation la plus fréquente 

 La dyspepsie organique :
C’est   « la persistance ou la récidive de tous les symp-

tômes digestifs hauts à type d’inconfort ou de douleur 
siégeant dans la région épigastrique, rythmés par la 
prise alimentaire » avec la présence d’une lésion orga-
nique (2).

Environ un tiers de tous les syndromes dyspeptiques 
sont de nature organique (1).

La dyspepsie fonctionnelle ou non ulcéreuse :
Qui correspond à « la persistance ou la récidive de 

tous les symptômes digestifs hauts à type d’inconfort ou 
de douleur siégeant dans la région épigastrique, ryth-
més par la prise alimentaire, évoluant depuis au moins 
12 semaines, consécutives ou non » avec un bilan com-
plémentaire négatif, contenant au moins une gastrosco-
pie haute sans lésion macroscopique (2).

Les étiologies de la dyspepsie 
fonctionnelle :
La dyspepsie fonctionnelle  reste un diagnostic d’éli-

mination 
L’étiologie fonctionnelle n’est retenu qu’aprés avoir 

éliminé une origine organique (ulcères, tumeurs, mala-
dies du système)

La dyspepsie non explorée est en moyenne dans deux 
tiers des cas d’origine fonctionnelle. Ces données résul-
tent d’études dans lesquelles une gastroscopie a été réa-
lisée systématiquement chez tout patient dyspeptique 
(9). 

Il ne faut pas oublier que le reflux gastro-oesophagien 
atypique ainsi que la colopathie fonctionnelle peuvent 
se manifester par des symptômes dyspeptiques.

Le reflux gastro-oesophagien se présente habituelle-
ment par au moins un de ses 2 symptômes cardinaux 
qui sont le pyrosis et/ou les régurgitations. Mais le re-
flux peut se manifester tout simplement par une dou-
leur épigastrique, des nausées, ce qui rend le diagnostic 
très difficile, sauf en cas de lésions d’oesophagite à la 
gastroscopie (seulement dans 30 % des cas).

La colopathie fonctionnelle correspond à une douleur 
péri-ombilicale, ou sous-ombilicale, souvent modérée, à 
type de crampes, de ballonnement, paroxystique, amé-
liorée par l’émission de selles et de gaz. Normalement 
ces douleurs ne sont pas rythmées par l’alimentation. 

Le mot dyspepsie est largement utilisé, il  vient du mot grec « dyspepsia », qui signifie littéralement « difficulté à digérer » (1).
La définition officielle présentée pour la première fois en 1999, est basée sur les critères de Rome. Ainsi la dyspepsie 
correspond à « la persistance ou la récidive de tous les symptômes digestifs hauts à type d’inconfort ou de douleur siégeant 
dans la région épigastrique, rythmés par la prise alimentaire » ; l’inconfort correspondant à une sensation de plénitude 
épigastrique, de satiété précoce, un ballonnement ou à des nausées (2).
Nous présentant une mise au point traitant  l’épidémiologie, la physiopathologie ainsi que les manifestations cliniques de la 
dyspepsie fonctionnelle, qui représente les 2/3 des dyspepsies (3).
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Mais il faut souligner que 80 % des patients présentant 
une colopathie fonctionnelle présentent en

même temps les critères de la dyspepsie. Un certain 
nombre de syndromes dyspeptiques se révèlent donc 
plus tard être des troubles fonctionnels intestinaux (10)

Stratégie thérapeutique : 
Vu que la physiopathologie est  multifactorielle, les 

cibles thérapeutiques sont ainsi très variés,   mais  l’effi-
cacité est très variable d’un patient à l’autre.

La PEC thérapeutique doit toujours commencer par   
écouter et rassurer le patient dyspeptique.

Le respect de règles hygiéno-diététiques simples (ar-
rêt du tabac, de l’alcool, du café...), attitude largement  
proposée dans la prise en charge des troubles fonction-
nels intestinaux, n’a pas fait la preuve de son efficacité 
dans la dyspepsie. Le fractionnement des repas tout en 
diminuant leur contenu en graisses peut cependant être 
tenté.

L’éradication de H. pylori, les antiacides (IPP), les « 
prokinétiques » (dompéridone) et la psychothérapie 
sont les quatre principales armes à notre disposition. 
Il faut donc choisir entre ces quatre options thérapeu-
tiques en les adaptant au cas par cas en fonction de la 
symptomatologie.

Globalement, trois stratégies s’opposent, selon le ta-
bleau clinique mais aussi selon les écoles :

- La stratégie « tester et traiter » visant à rechercher 
et à éradiquer H. pylori grâce à une méthode non inva-
sive (test respiratoire)

-  un traitement empirique par IPP ou par dompéri-
done

- et  une endoscopie oeso-gastro-duodénale première 
associée ou non à des biopsies à la recherche de H. py-
lori (11) (12) ..
• Chez un sujet jeune  et en l’absence  de signes 

d’alarmes, on préconise de commencer par un traite-
ment empirique et d’explorer les patients qui ne répon-
dant pas au traitement 

Conclusion
La dyspepsie fonctionnelle  est une maladie chro-

nique qui représente un problème de santé publique  
et qu’il ne faut donc pas négliger sous prétexte de 
l’absence de lésions organiques à l’endoscopie, d’au-
tant que l’évolution de cette pathologie altère fré-
quemment la qualité de vie des patients.

La classification de Rome II de 1999 a permis 
d’établir des critères diagnostiques clairs et précis 
devant être utilisés dans la  pratique courante afin 
d’obtenir une harmonisation sur le plan internatio-
nal dans la prise en charge de la dyspepsie. 

La première étape diagnostique consiste à re-
chercher systématiquement à l’interrogatoire et à 
l’examen clinique des signes d’alarme qui, s’ils sont 
présents, doivent conduire à réaliser une endoscopie 
oeso-gastro-duodénale qui permet d’éliminer une 
lésion organique  à l’origine des symptômes. En l’ab-
sence de signes d’alarme, il faut écouter et rassurer 
le patient, et mettre en route si besoin un suivi psy-
chothérapeutique adapté à chaque cas. 

Un traitement médicamenteux empirique par IPP 
à simple dose en cas de dyspepsie pseudo-ulcéreuse 
ou par dompéridone en cas de dyspepsie motrice 
peut alors être instauré, sachant que seuls les IPP 
paraissent avoir une efficacité supérieure au place-
bo. L’autre option thérapeutique est la stratégie du « 
test and treat », avec la recherche de H. pylori par un 
test respiratoire et une éradication en cas de résul-
tat positif. D’autres pistes font l’objet de recherches 
actives et pourraient modifier dans un avenir proche 
l’arsenal thérapeutique à notre disposition.
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Cette pathologie  soulève encore des polémiques 
quant à son traitement. Entre les partisans de 
la paracentèse systématique devant tout tym-

pan bombant et ses détracteurs, nous essaierons de 
faire le point sur une attitude pratique et nuancée 
selon le contexte clinique et les possibilités de sur-
veillance de l’enfant.

epidémiologie :
Les OMA touchent essentiellement l’enfant avec un 

maximum de fréquence entre 6 et 24 mois. 
Cette fréquence est due à plusieurs facteurs : - les 

infections des voies aériennes supérieures en particu-
lier les rhinopharyngites qui sont très fréquentes à cet 
âge et se propagent par la trompe d’Eustache qui est 
particulièrement courte et béante 

-l’abondance du tissu lymphoïde au niveau du cavum 
qui joue le rôle d’un foyer obstructif et inflammatoire. 

Facteurs favorisants :
Les principaux facteurs de risque d’OMA sont le 

jeune âge et la fréquentation de garderie. 
-Le premier facteur est probablement lié à l’anato-

mie des trompes d’Eustache et à de faibles taux de sé-
crétion d’immunoglobuline A.

- Le deuxième est lié à une exposition accrue aux 
infections virales, couplée à une plus grande incidence 
de colonisation nasopharyngée par des bactéries pa-
thogènes. 

-Les autres facteurs de risque sont les anomalies 
orofaciales (telles que la fente palatine), la promis-
cuité, le tabagisme passif, la prématurité, le non-allai-
tement, l’immunodéficience et des antécédents fami-
liaux d’otite moyenne..

Les OMA surviennent plus fréquemment en hiver. 

Bactériologie
Une infection virale du rhinopharynx est généra-

lement la cause déclanchante de l’atteinte de la mu-
queuse de la caisse du tympan donnant une OMA 
congestive. 

Ainsi, de nombreuses OMA sont d’origine virales 
mais la surinfection bactérienne est retrouvée dans 
60 à 70% des cas. 

Les OMA sont le plus souvent mono-bactériennes. 
Leur bactériologie est en constante évolution. Ac-

tuellement les germes les plus fréquents sont, Haemo-
philus influenzae, Streptococcus pneumonie, et Bran-
hamella catarrhalis. Ces germes posent un problème 
de résistance croissante aux antibiotiques. 

- Haemophilus influenzae : c’est le germe le plus fré-
quent (40%). Il est résistant à l’ampicilline par produc-
tion de bétalactamase. 

- Streptoccocus pneumoniae : selon les références 
entre 50 et 70% des souches seraient de sensibilité 
diminuée aux bétalactamines et entre 40 et 50% se-
raient résistantes. Certains facteursaugmentent la 
probabilité d’être en présence d’une souche résis-
tante : antibiothérapie depuis moins de 3 mois, échec 
d’un premier traitement, fréquentation des crèches, 
âge inférieur à 18 mois… 

- Branhamella catarrhalis : plus de 90% des souches 
sont résistantes à l’amoxicilline par production de bé-
talactamase. 

Chez l’enfant de moins de 3 mois, le Staphyloccocus 
aureus et le Pseudomonas aeruginosa peuvent être 
retrouvés. 

diagnostic :
Signes d’appel :
Il peut s’agir d’une otalgie, d’une otorrhée puru-

lente, d’un enfant grognon qui se touche l’oreille. Il 
peut s’agir aussi de signes généraux : fièvre, troubles 
digestifs, troubles du comportement ou du sommeil. 
Plus rarement l’OMA est découverte à l’occasion de 
complications : convulsion hyperthermique, paralysie 
faciale, vertige, méningite. 

Le tableau le plus fréquemment rencontré est celui 
d’une otalgie fébrile. 

L’otoscopie :
Elle doit être systématiquecar l’OMA peut aussi 

être de découverte fortuite. 
L’examen doit être bilatéral. 
L’otoscopie peut montrer l’un des 3 stades succes-

sifs de l’OMA : 
- OMA congestive(figure1): le tympan est rouge vif 

ou rosé avec disparition du triangle lumineux mais les 
reliefs ossiculaires sont respectés 

- OMA suppurée ou collectée (Figure2): le tympan 

otites moyenne aiguë 
chez l’enfant :

 L.Belfaquir ; L.Elhani ; R.Abada ; S.Rouadi ; M.Roubal ; M.Mahtar
Service ORL hôpital 20 Août. Faculté de médecine et de pharmacie  Casablanca

L’otite moyenne aiguë  représente le motif fréquent de consultation pédiatrique et  la première cause de prescription 
d’antibiotiques chez l’enfant. Elle correspond le plus souvent à la surinfection de l’oreille moyenne par une bactérie avec 
présence d’un épanchement purulent ou mucopurulent dans la caisse du tympan. 
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est bombant avec disparition des reliefs ossiculaires 
- OMA perforé (Figure3): le tympan est rouge et per-

foré avec une otorrhée purulente 
L’examen doit aussi rechercher une rhinopharyngite 

associée et des signes pouvant faire évoquer une compli-
cation : paralysie faciale, mastoïdite, méningite... 

Un aspect otoscopique tympanique évocateur d’une 
OMA en l’absence de signes fonctionnels ou généraux 
ne doit pas faire porter le diagnostic d’OMA purulente 
mais celui d’otite séromuqueuse. 

Formes cliniques :
selon l’âge: l’OMA est souvent bilatérale et ne se tra-

duit que par une atteint de l’état général chez le nour-
risson  selon le germe: en faveur d’une atteintepar le 
pneumocoque on peut citer une fièvre importante et 
une otalgie intense ; en faveur d’une atteinte par l’Hé-
mophilus, une OMA peu purulente et une conjonctivite 
associée. 

l’OMA récidivante: elle doit faire rechercher des fac-
teurs favoprisants : tabagisme passif, crèche, carence 
martiale, reflux gastro-oesophagien, allergie, fente 
vélo-palatine, immunodépression...La prévention des 
récidives est alors primordiale par éradication de ces 
facteurs. 

evolution des otites moyennes aigües :
Les études cliniques de prescription d’antibiotiques 

versus placebo montrent que la majorité des OMA pu-
rulentes guérit spontanément. Plusieurs facteurs sem-
blent intervenir dans la guérison spontanée des OMA 
purulentes : l’âge des patients (plus le patient est âgé 
plus le pourcentage de guérison spontané est élevé), la 
symptomatologie clinique (les otites fébriles, doulou-
reuses et avec otorrhée ont une évolution moins favo-
rable) et le germe en cause (attention aux otites à pneu-
mocoque et à streptocoque du groupe A). 

En pratique, une abstention de prescription d’antibio-
tiques est possible chez les patients âgés de plus de 2 
ans avec une réévaluation clinique obligatoire à 48 h. 

L’évolution spontanée suit les trois stades classiques 
et la guérison peut se faire  sans ou avec séquelle (perfo-
ration résiduelle, OSM). 

Dans tous les cas, il existe des critères de guérison qui 
doivent être vérifiés : 

disparition des signes généraux, disparition de la 
douleur, absence d’otorrhée, otoscopie normale (la per-
sistance d’un épanchement rétrotympanique peut se 
prolonger pendant 3 semaines sans que ce soit patholo-
gique) et audition normale. 

Complications des otites moyennes 
aigües :
-La mastoïdite :
C’est la complication la plus classique.Les signes fonc-

tionnels et généraux sont exacerbés. Il existe un œdème 
inflammatoire comblant le sillon rétroauriculaire (signe 
de Jacques).

Le pavillon est refoulé en bas et en avant.La pression 
de l’antre mastoïdien est douloureuse. Un scanner sera 
réalisé en urgence et montrera une opacité mastoï-
dienne.

Le traitement est chiru rgical, basé sur une mastoi-
dectomie. Il s’agit d’une infection des cavités mastoï-
diennes avec ostéïte. 

La labyrinthite otitique :
Elle est le plus souvent séreuse et exceptionnellement 

suppurée. 
L’OMA est accompagnée de vertiges, de nausées et 

vomissement auxquels peut s’ajouter une chute de l’au-
dition. 

L’examen doit rechercher un nystagmus. La para-
centèse s’impose pour prélèvement bactériologique et 
évacuation de la collection. 

Le traitement est symptomatique pour les vertiges et 
associe aux antibiotiques des vasodilatateurs. 

La paralysie faciale :
Elle est périphérique et d’installation brutale et pré-

coce. Son pronostic est bon. 
La paracentèse s’impose pourprélèvement bactériolo-

gique et évacuation de la collection. 
Le traitement repose sur les antibiotiques associé aux 

corticoïdes.

Complications endocrâniennes :
Il peut s’agir de méningite, d’abcès cérébelleux ou cé-

rébral ou de thrombophlébite du sinus latéral. 

Séquelles :
L’OMA peut évoluer vers l’otite chronique . Une perfo-

ration tympanique peut persister. 

diagnostic différentiel
Otite séreuse: l’épanchement rétro-tympanique est 

chronique sans signes d’infection aiguë 
Otite phlycténulaire: l’otalgie est particulièrement 

vive et/ou l’otorrhée peut être sérosanglante claire ou 
louche. L’examen otoscopique retrouve des bulles sur le 
tympan. 

Otite externe: le conduit auditif externe est inflam-
matoire et l’otalgie est exacerbée par la mobilisation du 
pavillon. L’otorrhée est quasi-constante. 

traitement
Le traitement repose sur l’antibiothérapie. 
La surinfection bactérienne est impliquée dans 60 à 

70% des cas, cependant la guérison spontanée survient Figure1 Figure2 Figure3

dans environ 80%. Le risque de complications infec-
tieuses graves (bactériémie, méningite, mastoïdite) 
est plus important avant l’âge de 2 ans. 

Otite purulente : (otalgie, hypoacousie, 
fièvre, inflammation tympanique avec 
épanchement rétro-tympanique extériorisé 
ou non).
 •Avant 2 ans : l’antibiothérapie est recommandée 

d’emblée : 
- en première intention : amoxicilline-acide clavula-

nique (80 mg/kg/j d’amoxicilline), céfuroxime-axétil, 
cefpodoxime-proxétil, 

- si allergie aux pénicillines sans contre-indication 
aux céphalosporines : cefpodoxime-proxétil, céfu-
roxime-axétil, 

- si contre-indication aux bêta-lactamines : érythro-
mycine-sulfafurazole (enfant de moins de 6 ans), pris-
tinamycine (enfant de plus de 6 ans). 

Le recours à la ceftriaxone en IM doit rester très 
exceptionnel et se conformer au libellé d’AMM. 

La durée de l’antibiothérapie est généralement de 8 
à 10 jours avant 2 ans et de 5 jours après cet âge. 

•Après 2 ans : l’antibiothérapie n’est pas systémati-
quement recommandée, sauf en cas de symptomatolo-
gie bruyante (fièvre élevée, otalgie intense). 

-si la symptomatologie est peu bruyante, l’absten-
tion de toute antibiothérapie est recommandéeen 
première intention.Une réévaluation de l’enfant à 
48-72 heures sous  traitement symptomatique est 
conseillée;en l’absence d’amélioration ou en cas d’ag-
gravation  une antibiothérapiedoit être instituée ;

-si la symptomatologie est bruyante(fièvre élevée, 
otalgie intense) ou s’il existe des difficultés de com-
préhension des consignes,une antibiothérapie peut 
être prescrited’emblée (Grade B). 

En 2009, l’Afssaps a publié des recommandations 
concernant la prise en charge médicamenteuse de la 
douleur chez l’enfant

1:-le paracétamol ou l’ibuprofène représentent les 
antalgiques recommandés en première ligne

-en cas de douleur sévère et persistante,la codéine 
orale associée au paracétamol peut être prescrite à 

partir de l’âge d’un an;
-chez l’enfant de plus d’un an, des gouttes auricu-

laires contenant un anesthésique local (Otipax®, Pa-
notile®) peuvent être prescrites dans l’otite moyenne 
congestive, 

Otite congestive : (congestion, avec reliefs 
normaux sans bombement, observée 
au début d’une rhinopharyngite) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée. L’enfant 

doit être revu si les symptômes persistent au delà du 
3ème jour. 

Otite séromuqueuse (épanchement 
rétrotympanique sans inflammation ni 
otalgie, ni signes généraux) 
L’antibiothérapie n’est pas recommandée, sauf en 

cas de persistance des symptômes au delà de 3 mois, 
après avis spécialisé. 

Tympans mal ou non vus L’antibiothérapie 
ne doit pas être prescrite à l’aveugle. 
•Avant 2 ans : la visualisation des tympans est né-

cessaire et le recours à l’ORL doit être envisagé, 
•Après 2 ans : en l’absence d’otalgie, le diagnostic 

d’OMA purulente est très improbable. 
Le traitement antalgique est indispensable de même 

que les antipyrétiques. 
L’efficacité des anti-inflammatoiresstéroïdiens ou 

non n’a jamais été démontrée. 
Chez l’enfant la désinfection rhinopharyngée doit 

être associée au traitement. 
La paracentèse: elle consiste en la réalisation d’une 

incision dans le quadrant antéro-inférieur du tympan 
pour évacuer la collection et faire un prélèvement en 
vue d’une 

analyse bactériologique. 
*Son indication peut être symptomatique : 
- persistance de la fièvre malgré un traitement anti-

pyrétique bien conduit 
-OMA hyperalgique ne répondant pas aux antal-

giques 
*Son indication peut être bactériologique : 
- OMA compliquée 
-échec de l’antibiothérapie 
-âge < 3 mois 
-terrain immunodéprimé 

Conclusion :
L’otite moyenne aiguë est une affection très fré-

quente dont les complications souvent redoutables 
sont devenues rares depuis l’utilisation systéma-
tique del ’ a n t i b i o t h é r a p i e . Cependant, celà 
a contribué au problème de la montéed’une résis-
tance bactérienne.

Une bonne connaissance de la sensibilité régio-
nale des germes et une surveillance étroite sont 
donc plus que jamais indispensables.

Figure 4 : Antibiotique en 1 ERE intention 
et la durée de traitement

OTITE MOYENNE AIGUË de l’enfant
L’amoxicilline, à la dose de80-90 mg/kg/j en 2 à 3 
prises quotidiennes, est à privilégier en première 
intention. En effet, elle est la molécule orale la 
plus active sur les pneumocoques de sensibilité 
diminuée à la pénicilline et est active sur plus de 
80% desH.influenzae.
Si le temps entre les 3 prises quotidiennes ne 
peut être équidistant (environ 8 h), il est préfé-
rable d’administrer le produit en 2 prises.
La durée de l’antibiothérapie est:
      -de 8 à 10 jours chez l’enfant de moins de 2 ans,
      -de 5 jours après 2 ans(Accord professionnel



L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

1 6
L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

1 7
L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

18

>>>MiSe au point

PUB

Références :
1-Conduite à tenir devant une otite moyenne aiguë A. Jahidi Espérence 
médicale  • Décembre 672 2010 • Tome 17 • N° 174 
2- Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé : 
recommandations de bonne pratique. Antibio -t h é rapie par voie gé n 
é rale en pratique courante dans les infections
 re s p i ra t o i res hautes de l’adulte et de l’enfant. Otite Moyenne 
aiguë .2011
3-  Gehanno P. Otites moyennes aiguës, aspects cliniques,évolution, 
notions thérapeutiques. Rev Int Ped 1998; HS :1720.
4- Geslin P. évolution de la résistance des pneumocoques isolés d’otites 

moyennes aiguës en Fra n c e. Bilan du CNR 95-96. A rch Pediatr 
1998;5:982-7.
5- François M. Complications des otites moyennes
aiguës et ch roniques. EMC - Oto-rhino-laryngolog i e,
Volume 2, Issue 1, February 2005, Pages 92-106
6- Ganga-Zandzou PS, Fermantel A, Robic C, Po uessel G et coll. éva-
luation de la prise en ch a rge de l’otite moyenne aiguë du nourrisson 
et de l’enfant en médecine de ville dans le Nord de la Fra n c e. Presse 
Med 2009;38: 1730– 1737.
7- Cherpillod J et coll. L’otite moyenne aiguë chez l’enfant. L’otite 
moyenne aiguë chez l’enfant. Revue Médicale Suisse 2006;54.

Figure 5 : Conduite a tenir devant une otite moyenne aiguë

Otite congestive Otite séromuqueuse

Pas d’antibiotiques Pas d’antibiotiques

OMA purulente

Enfant < 2 ans 
ou enfant >2 ans avec symptômes 

Intenses ou adulte
Antibiothérapie d’emblée

-1èreintention amoxicilline
-Otite-conjonctivite: amoxicilline
-acide clavulanique
-Allergie aux pénicillines sans allergie aux cépha-
losporines: cefpodoxime(chez l’enfant) 
ou céfuroxime-axétil ou céfotiam
-Contre-indication aux bêta-lactamines:
Cotrimoxazole ou pristinamycine ou lévofloxa-
cine chez l’aduilte cotrimoxazole ou 
érythromycine-sulfafuroxazole chez l’enfant

-Echec survenant pendant le traitement:amoxicilline-acide clavula-
nique ou cefpodoxime
-Récidive dans les 4 j après la fin du traitement:amoxicilline-acide 
clavulanique 80 m/kg/j+ amoxicilline (70 mg/kg/j) pour 8 à 10 jours ou 
ceftriaxone IM ou IVL (50 mg/kg/j pour 3 jours)

Enfant >2 ans et
symptômes peu intenses
Abstention antibiotique

Traitement symptomatique
Et Réévaluation à 48-72h si 
persistance des symptômes

Guérison à la fin du traitement 
            ou
Evolution vers otite moyenne 
séreuse
surveillance  Echec (≈5%)

fièvre et/ou otalgie
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La forte association de la fibrillation atriale avec 
l’IRC pourrait s’expliquer par le fait que l’FA et 
maladie rénale chronique (MRC) partagent cer-

tains nombres de facteurs de risques comme hyper-
tension artérielle (HTA), le diabète, l’obésité, et le syn-
drome métabolique, avec un grand risque pour deux 
événements thromboemboliques et hémorragiques [2].

L’épidémiologie : 
La fibrillation atriale est l’arythmie soutenue la plus 

fréquente dans la population générale. Plus de 2,3 mil-
lion d’américains souffrent de fibrillation atriale, et on 
prévoit que le nombre augmente à 5,6 million en 2050 
[2].

L’insuffisance rénale chronique représente un enjeu 
mondial majeur de santé publique. Elle concerne plus 
d’un sujet sur 10 dans la population mondiale, dont 
4/100.000 atteindront le stade de la dialyse [3].

La prévalence de la FA est encore plus importante 
dans l’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT), 
elle varie entre 7 et 24% selon les études, cette varia-
bilité est due aux caractéristiques démographiques, la 
durée de l’insuffisance rénale chronique et des moyens 
de détections de la FA [3-4].

Il faut noter que la prévalence de la FA également 
plus élevée en cas d’insuffisance rénale chronique 
moins avancé (débit de filtration glomérulaire altéré, 
protéinurie positive) avant même d’arriver au stade de 
dialyse [2]. 

A l’échelle nationale, une étude transversale multi-
centrique incluant 130 patients hémodialysés menée sur 
Marrakech, a démontrée que la FA était le trouble de 
rythme le plus fréquent avec une prévalence de 4,6% [5].

La fibrillation atriale et l’insuffisance 
rénale : le risque d’accident vasculaire 
cérébral (aVC).
La FA augmente le risque d’accident vasculaire céré-

bral. En effet, la survenue d’AVC est multipliée par cinq 

chez les personnes atteints de FA en comparaison avec 
la population générale [6,7]. Dans l’ensemble, il est es-
timé que la FA est responsable d’environ 15% du nombre 
totale d’AVC et de 20% du nombre total d’accidents vas-
culaires cérébrales ischémiques (AVCi) [8-9]. 

Le risque relatif d’AVC chez les patients en dialyse a 
été estimé entre 5 à 10 fois plus élevé par rapport à la 
population générale après ajustement pour l’âge, avec 
une fréquence globale de 4% par an [2].

Le risque d’AVC est de 4,75% chez patients hémodia-
lysé en FA, tandis que ce risque est de 0,48% chez ces 
mêmes patients mais avec un rythme sinusal, ce qui est 
rapporté  dans une méta-analyse ayant objectivé que la 
FA augmente d’avantage le risque d’AVC chez les pa-
tients, donc le risque d’AVC est 9,8 fois plus important 
en cas de FA et hémodialyse [10].

Le taux de mortalité chez les insuffisants rénaux est 
très élevé après un accident cérébrale ischémique, ce 
qui a été noté par l’étude de Holger Reinecke  et al, rap-
portant que le risque de mortalité chez les patients hé-
modialysé est de 74% après un AVC [11].

La fibrillation atriale  et 
l’insuffisance rénale : complications 
thromboemboliques.
 Les trois facteurs de risque de thrombose décrite par 

Virchow sont la stase sanguine, hypercoagulabilité et 
la lésion pariétale, définissent ainsi l’état pro thrombo-
tique.

La fibrillation atriale est responsable d’un état pro 
thrombotique secondaire à une altération et dysfonction 
endothéliale, d’une stase et une turbulence sanguine à 
l’origine d’une variation hémodynamique et aussi d’une 
augmentation de l’expression du facteur tissulaire et du 
facteur de Von Willebrand (VWB) responsable d’une 
hypercoagulabilité. Tous ces changements vont partici-
per à la survenue de complications thromboemboliques.

L’insuffisance rénale chronique est  associée à un état 
pro thrombotique caractérisé par une anomalie de la ba-
lance coagulation / fibrinolyse. L’endothélium ainsi que 

La fibrillation atriale et insuffi-
sance renale chronique : l’anticoa-
gulation entre risque et bénéfice

A.ABARDAZZOU, D.BENZEROUAL, M.EL HATTAOUI.
Service de cardiologie Hôpital IBN TOFAIL, CHU MED VI. MARRAKECH. 

La fibrillation atriale (FA) représente un fardeau de plus en plus lourd pour le système de santé dans le monde entier en raison 
du nombre de patients présentant une FA, de l’impact des accidents cérébraux et des couts générés par les hospitalisations 
et les soins ambulatoires. L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une condition qui majore la morbidité et la mortalité cardio-
vasculaires, ainsi que la survenue des troubles de rythmes. La FA est le trouble du rythme le plus fréquent chez les patients en 
IRC [1], ce qui complique d’avantage sa prise en charge par rapport à la décision de la thromboprophylaxie.

l’inflammation semblent être au centre des troubles de 
l’hémostase observés chez ces patients. L’inflammation 
et l’ischémie tissulaire modifient la structure et le fonc-
tionnement endothélial, ce changement des propriétés  
de l’endothélium conduit à l’activation des mécanismes 
de la coagulation et au renforcement du processus in-
flammatoire, amenant à entretenir un cercle vicieux 
responsable de l’aggravation des lésions tissulaires.

Cet état pro thrombotique est majoré lors de l’asso-
ciation de la fibrillation atriale avec insuffisance rénale, 
ce qui a été démontré par l’étude d’Eduardo Vazequez, 
1/3 des patients en IRC avec FA présentaient une com-
plication thromboembolique à an [10].

La fibrillation atriale  et l’insuffisance 
rénale : risque hémorragique. 
La diminution de l’agrégation plaquettaire est une 

condition retrouvée chez les patients en IRC. Par consé-
quent,  les hémorragies sont très fréquentes au cours 
de l’IRC avancée (saignements digestifs occultes, mens-
truations prolongées).

La littérature rapporte plusieurs études observation-
nelle des patients en IRC, démontrant que le risque hé-
morragique est très élève, surtout pour les hémorragies 
digestifs avec un caractère récurent, se qui augmente 
encore le risque de mortalité [13].

Un travail d’analyse d’une grande cohorte mené par 
des auteurs Danois, avait montré que la maladie rénale 
chronique augmente le risque thromboembolique en 
cas de FA mais aussi  le risque hémorragique [13].

La stratification du risque 
thromboembolique :
La FA confère un risque important d’accident vascu-

laire cérébral et thromboembolique, ce qui a conduit a 
élaboré une approche du risque basé sur les facteurs de 
risque communs.

Plusieurs scores ont été élaborés, comme CHADS2 
prenant en considération : l’insuffisance cardiaque, 
HTA, l’âge, le diabète, l’ AVC,  mais vue les limites de ce 
score et afin d’affiner la stratification du risque clinique 
pour prédire la survenue d’AVC et d’événement throm-
boembolique au cours de la FA en utilisant une approche 
basée sur des FDR nouveaux, le score de CHADS VASC 
a été proposé.  (tableau.1)

Mais même ce score a été critiqué pour le fait qu’il 
ne comprend pas certains facteurs de risque associés 
à la maladie thromboembolique au cours de la FA non 
valvulaire comme cardiomyopathies (cardiomyopathie 
hypertrophique), les maladies cardiaques infiltrantes 
(amyloïde) et l’insuffisance rénale. Ces patients ont un 
très haut risque d’accident vasculaire cérébral, d’évé-
nement cardio-vasculaire et de mort surtout sous trai-
tement anticoagulant. De ce fait le risque thromboem-
bolique chez les patients en IRC est sous estimé par le 
CHADS-2-VASC, d’où la nécessité d’élaborer des scores 
adaptés à ces patients, où les paramètres propres à 
l’IRC seraient inclus [12].

La stratification du risque 
hémorragique :
Pour l’évaluation du risque hémorragique, plusieurs 

score ont été élaborés : ATRIA, HEMORR(2)HAGES, 
dont le plus connus est le HASBLEED. (Tableau.2)

Selon les recommandations de l’European society 
of cardiology (ESC), le HAS BLED est recommandé 
comme moyen facile et pratique pour évaluer le risque 
de saignement, mais ce score n’a pas été validé chez les 
patients atteints de maladie rénale chronique [12].

Dans ces mêmes recommandations, on peut accepter 
que chez les patients en IRC, le traitement anticoagu-
lant devrait être accordée pour les personnes avec un 
risque d’AVC élevée et qu’un score HAS-BLED > ou 
égale à trois va nécessiter un examen et un suivi régu-
lier [12].

traitement anticoagulant :
Les anticoagulants constituent un traitement essen-

tiel dans la FA, puisqu’ils réduisent  la survenue des évè-
nements thromboemboliques, ils sont administrés par 
voie parentale (HBPM, HNF)  et par voie orale (AVK).

L’héparine et les médicaments anti vitamines K sont 
utilisés depuis plus de 60 ans dans les pathologies 
thrombotiques. Ils sont associés à un risque hémorra-
giques élevée et représentent la 1ére causes d’effets in-
désirables graves et les AVK en particuliers sont la pre-
mière cause d’hospitalisation pour effets indésirables[14].

Actuellement, de nouveaux anticoagulants sont dis-
ponibles et offrent une alternative aux antivitamines K.

L’héparine de bas poids moléculaires (HBPM) :
Les HBPM ont une activité anti-Xa prédominante sur 

l’activité anti-IIa dans un rapport variable de 2 à 4 en 
fonction des molécules.

C Dysfonction du ventricule gaucehe  Score 1
 ou Insuffisance cardiaque 
H Hypertension artérielle  Score 1
A2  Age ≥ à 75 ans  Score 2
D Diabète Score 1
S2  AVC/AIT/embolie Score 2
V Maladie vasculaire Score 1 
A Age 65-74 ans  Score 1
Sc  Sexe féminin Score 1

tableau. 1 : score de CHadSVaSC

Caractéristiques cliniques  Points
Hypertension artérielle  1
Dysfonction rénale ou hépatique  1 pour chacun
AVC  1
Saignement  1
INR labile  1
Age > à 65 ans  1
Alcool ou médicaments 1 ou 2
 Max. 9 points

tabelau. 2 : score de HaS BLeed.
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Cinq molécules sont disponibles : enoxaparine, dalte-
parine, nadroparine, tinzaparine, heparoids (danaproid) 
et autres thérapies (argatroban). En raison de la leur 
demi-vie courte, les HBPM sont administré en raison de 
2 injections par jour en sous cutané, il est éliminé par 
voie rénale.

Les HBPM ont des indications limitées dans la FA. 
L’encadrement de la cardioversion, après une échogra-
phie trans-oesophagienne; elles sont également propo-
sées comme traitement de relais chez les patients ayant 
un traitement anticoagulant au long cours, avant une 
chirurgie ou une procédure [15].

Vue l’élimination rénale de l’HBPM, on a une tendance 
à l’accumulation rénale dans les différents stades de 
l’IRC, Par conséquent dans les larges essaies cliniques  
évaluant les HBPM, les patients en IRC ont été exclus.

Mais une méta-analyse a fait le point sur le risque 
hémorragique des HBPM chez les IRC. A la lumière de 
18 études, il apparait que le risque hémorragique est 
presque triplé chez les patients ayant une clairance de 
créatinine inférieur à 30ml/min par rapport aux sujets 
normo-rénaux. L’adaptation posologique de l’enoxapa-
rine, empirique avec l’activité anti-Xa réduit le risque de 
saignement et mérite une évaluation complémentaire[16].

En raison des risques hémorragiques, l’American Col-
lege of Clinical Pharmacy (ACCP) et le college of Amé-
rican Pathologists recommandent dans ce contexte, 
les  héparines non fractionnés (HNF) ou la surveillance 
de l’activité anti-Xa en cas de prescription des HBPM. 
Reste que le niveau de preuve de cette recommandation 
est contexte [17].

Les antivitamines K (AVK) :
Les antivitamines K sont des médicaments anticoa-

gulants oraux, très largement prescrits et souvent pour 
des périodes longues nécessitant une surveillance biolo-
gique régulière de leur efficacité en raison des risques 
hémorragiques.

Ils  inhibent la gamma-carboxylation de certains 
facteurs de coagulation (facteurs II, VII, IX et X mais 
aussi les protéines C et S). Les AVK sont métabolisés 
au niveau hépatique et excrétés sous forme inactive au 
niveau des selles et des urines. Une adaptation de la po-
sologie en cas d’insuffisance rénale n’est pas nécessaire. 
Toutefois, les AVK se lient aux protéines plasmatiques, 
principalement à l’albumine. Les patients avec IRC ont 
souvent une hypoalbuminémie, ce qui entraîne une élé-
vation de la fraction libre et donc un effet anticoagulant 
des AVK plus marqué chez ces patients.

 Le maniement des AVK est rendu difficile par une fe-
nêtre thérapeutique étroite, une sensibilité individuelle 
variable, de nombreuses interactions médicamenteuses 
et métaboliques (apport extrinsèque en vitamine K 
dans l’alimentation, modification de la production endo-
gène de vitamine K par les bactéries intestinales, prise 
d’alcool). Pour toutes ces raisons, un suivi régulier de 
l’INR est indispensable. Dans un collectif étudié rétros-
pectivement de 579 patients traités par AVK, les trois 
principaux facteurs de risque hémorragique étaient 
l’abus d’alcool, des antécédents d’hémorragie gastro-
intestinale et l’insuffisance rénale. Il est donc conseillé 
chez les patients avec IRC sous AVK de contrôler plus 

fréquemment l’INR.
L’ESC a proposé un algorithme du traitement anti-

coagulant par voie oral chez les patients en FA avec une 
IRC [12]. (figure. 1)

Les recommandations de l’ESC ont rapporté que 
l’INR cible de la population générale est entre 2-3,  mais 
aucune étude n’a démontré que cet intervalle est opti-
mal en cas d’IRC [12]. 

Les AVK sont la première cause d’hospitalisation 
pour effets secondaires, et  l’incidence annuelle d’hé-
morragies majeures liées à la prise d’AVK est d’environ 
2% [14].

La warfarine a un effet défavorable encore plus chez 
les patients hémodialyse. En plus de la néphrite intersti-
tielle, la vascularite, et l’hémorragie, ils agissent comme 
un antagoniste de la vitamine K, par conséquent il ré-
duit la fonction endogène de la vitamine K-dépendante 
des inhibiteurs de la calcification, tels que la protéine 
Gla matrice, facilitant ainsi la calcification vasculaire, 
au moins dans les études expérimentals. Certaines 
études de cas ont également démontré une association 
entre l’utilisation de la warfarine et le développement 
d’artériopathie urémique calcifiante.

Afin d’améliorer la prise en charge, des études pros-
pectives doivent être conduite pour évaluer le risque 
des AVK chez les patients hémodialysés, et le traite-
ment par antivitamines K doit être bien évaluer à l’ini-
tiation et l’indication régulièrement réévaluée.

Les nouveaux anticoagulants :
Vue la surveillance étroite de l’efficacité des AVK, 

ainsi que la fourchette  thérapeutique étroite entre 2 
et 4 et nécessitent des dosages réguliers de l’INR pour 
adapter la posologie ce qui est contraignant pour le pa-
tient et le médecin. De nouveaux anticoagulants ont été 
proposés par trois grandes études : RELY, ROCKET, 
ARYSTOLE: le dabigatran (Pradaxa®) et deux anti Xa : 
le rivaroxaban (Xarelto®) et l’apixaban (Eliquis®), carac-
térisé par une action antithrombine. (figure.2)

Ces trois médicaments ouvrent une perspective nou-
velle en cardiologie et ont conquis une place sur les faits 
suivants :

Ils ont montré leur non infériorité aux AVK dans la 
prévention des accidents emboliques.

Ils diminuent le risque d’hémorragie grave en grande 
partie due à une réduction franche du risque d’hémor-
ragie cérébrale qui se situe entre 30 et 70 % par rapport 

aux AVK,  selon les molécules et la posologie.
Ils diminuent  la  mortalité  globale  (différence  signi-

ficative  avec  l’apixaban, mais non significative pour les 
deux autres).

Ils ne nécessitent pas d’adaptation posologique ni de 
contrôle biologique.

Néanmoins,  ces médicaments souffrent pour l’instant 
de handicaps importants :

On ne dispose pas de tests fiables permettant d’éva-
luer la coagulation, ce qui peut être utile

dans les situations suivantes :
a. Avant une chirurgie ou des soins dentaires.
b. En cas d’hémorragie.
c. En cas de récidive embolique.
d. S’assurer de la bonne observance et de l’efficacité 

du traitement.
Il n’y a pas d’antidotes en cas d’hémorragie. 
L’absence d’un contrôle biologique régulier, comme 

le dosage de l’INR pour les AVK, risque d’altérer l’ob-
servance du patient avec les conséquences dramatiques 
qui peuvent en découler puisqu’il s’agit de molécules à 
durée de vie courte.

Le coût, la disponibilité.

Le gabigatron :
Le dabigatran est le premier inhibiteur direct com-

pétitif et réversible de la thrombine libre ou fixée à la 
fibrine, avec une présentation par voie oral.

Il se caractérise par une activité anticoagulante dose-
dépendante prédictible, une demi-vie plus courte que 
celle de la warfarine (9-11 heures versus 35 à 45 heures), 
et par l’absence d’interaction médicamenteuse avec le 
système enzymatique du CYP450 et avec les aliments.

La dose quotidienne recommandée est de 300 mg/j en 
2 prises, soit de 1 gélule à 150 mg x 2/j. Le traitement doit 
être poursuivi au long cours.

L’étude RE-LY avec le dabigatran est une étude ran-
domisée selon la méthode PROBE, qui compare le dabi-
gatran à la warfarine (AVK) en prévention des accidents 
vasculaires cérébraux (AVC) chez les patients en fibrilla-
tion atriale (FA).  Ayant conclue que le Dabigatran à une 
dose de 110mg est associés au même risque d’AVC et 
risque embolique systémique qu’avec le Warfarin, mais 
avec un risque hémorragique moindre. Le dabigatran 
administré à une dose de 150 mg comparé au warfarin 
est associé à un risque plus bas d’AVC et d’accidents em-
boliques systémiques mais le risque hémorragique reste 
identique [18].

L’étude portant sur les nouveaux anticoagulants ver-
sus warfarin dans le risque des hémorragies intracrâ-
niennes avait objectivé que le spectre clinique d’hémor-
ragie intracrânienne était semblable pour les patients 

traités par warfarine et le dabigatran. le taux absolu des 
hémorragies intracrâniennes et les hémorragies fatales  
était plus faible pour le dabigatran comparativement au 
warfarin. L’utilisation concomitante d’aspirine était le 
facteur de risqué modifiable indépendant le plus impor-
tant pour l’hémorragie.

Pour les indications du dabigatran plusieurs recom-
mandations ont été proposées :

La FDA propose avec une recommandation de classe 
I, le dabigatran à 150 mg 2 fois par jour dans la FA non 
valvulaire avec au moins un facteur de risque et une 
clairance de la créatininémie > 30ml/mn. Le dabigatran 
est proposé à la dose de 75 mg 2 fois par jour en cas de 
clairance de la créatininémie < 30ml/mn. La dose de 110 
mg 2 fois par jour n’a pas été retenue par la FDA. Point 
important : cette recommandation ne concerne pas les 
patients bien équilibrés sous AVK qui doivent continuer 
leur traitement [19].

Les recommandations canadiennes sont plus large-
ment en faveur du dabigatran puisqu’elles concernent 
aussi bien les patients nouvellement éligibles aux anti-
coagulants que ceux déjà sous AVK. Dans ces recom-
mandations, le dabigatran (classe I) est préféré aux 
AVK (classe II) sauf en cas de pathologie coronaire ou 
de dyspepsie. Il est indiqué à la posologie de 150 mg, 2 
fois par jour, sauf dans l’insuffisance rénale, en cas de 
faible poids ou de risque hémorragique élevé d’après le 
HAS- ‐BLED où la posologie de 110 mg 2 fois par jour 
est préférée [19].

Agence européenne du médicament : le dabigatran 
est indiqué à la dose de 150 mg 2 fois par jour dans les 
situations suivantes « prévention du risque d’AVC ou 
d’embolie ischémique. chez les patients adultes avec une 
fibrillation atriale non valvulaire et avec au moins un 
des facteurs de risque suivants : antécédent d’accident 
vasculaire cérébral ou d’AIT, une FEVG< 40% ou insuf-
fisance cardiaque (classe NYHA≥ 2), un âge > 75 ans ou 
un âge > 65 ans associé à un diabète, une maladie coro-
naire ou une HTA ». Le dabigatran à 110 mg 2 fois par 
jour sera proposé dans ces indications dans trois situa-
tions : en cas de sujet de plus de 80 ans ou d’association 
au vérapamil ou de risque hémorragique élevé exprimé 
par un score HAS-BLED> 2 [19].

En plus de limites communes à tous les nouveaux anti-
coagulants, le dabigatran présente d’autres limites : 

l’arrêt du dabigatran avant une chirurgie program-
mée dépend aussi de la fonction rénale notamment de la 
cléarance de la créatinine. (Tableau. 3)

Figure.2 : mode d’action des nouveaux anticoagulants.

Fonction rénale  Demi-vie
 estimée
Cl créat (mL/min)  Fort  risque Risque   
  hémorragique hémorragique
   standard
> 50 15 2-3 j 24h
30 – 50 18 4 j Au moins 2j
< 30 27 > 5j 2 à 4j

tableau.3 : arrêt du dabigatran (Pradaxa®) avant procédure
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Le dabigatran augmente le  risque hémorragique, en 
cas de prise associée d’antiplaquettaires,  anti-inflam-
matoire non stéroidien, héparine, fibrinolytique.

L’arrêt du dabigatran pour un saignement, une 
chirurgie ou une procédure, augmentation le  risque 
d’AVC, d’où la nécessité d’une  reprise du traitement dès 
que possible.

Le risque d’accumulation en cas d’insuffisance rénale, 
car il a une élimination à 80% par le rein, ce qui néces-
site une surveillance régulière de la fonction rénale.

Le Rivaroxaban :
Le rivaroxaban (Xarelto®) est un inhibiteur sélectif 

du facteur Xa, s’administre par voie orale, qui pourrait 

apporter une anti-coagulation plus stable et plus pré-
dictible que la warfarine.

la posologie recommandée est d’un comprimé de 20 
mg en une seule prise au moment du repas car l’alimen-
tation favorise l’absorption nécessaire du médicament. 
En cas d’insuffisance rénale modérée à sévère (clai-
rance de la créatinine entre 15-49 ml/mn selon la for-
mule de Cockroft) la posologie est réduite à 15mg en une 
seule prise et ce produit doit être utilisé avec prudence.

L’étude de Roket a été construit pour comparer une 
prise orale par jour de rivaroxaban à une dose ajustée 
de warfarine pour prévenir les AVC et les embolies sys-
témiques chez des patients avec une FA non valvulaire 
qui étaient à risque modéré ou élevé d’AVC, le Rivaroxa-
ban était non inférieur à la warfarine dans la prévention 
de la survenue d’un AVC ou d’une embolie systémique. 
Il n’y avait pas de différences significatives de taux d’hé-
morragies majeures et non majeures mais cliniquement 
pertinentes entre les deux groupes, bien que les hémor-
ragies intracrâniennes et les hémorragies fatales soient 
survenues moins fréquemment dans le groupe Riva-
roxaban [20].

 

Conclusion :
Fréquence élevée de la FA en cas IRC: 7- 27%.
Risque d’AVC est 9,8 fois plus important.
Peu d’études solides sur le bénéfice risque d’une 

anticoagulation efficace.
De nouveaux agents anticoagulants oraux qui ne 

sont pas touchés par l’insuffisance rénale permet-
tront d’améliorer l’équilibre entre la réduction des 
risques d’AVC et le risque de saignement chez les pa-
tients atteints d’insuffisance rénale.
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La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme le plus fréquent chez 
les patients en insuffisance rénale chronique (IRC), ce qui complique 
d’avantage sa prise en charge par rapport à la décision de la thrombo-
prophylaxie. La FA augmente  le risque d’accident vasculaire cérébral, ce 
risque est multiplié chez les patients hémodialysés en FA. La fibrillation 
atriale est responsable d’un état pro thrombotique, tandis que IRC aug-
mentant d’avantage  le risque thromboembolique. L’évaluation du risque 
thromboembolique chez les patients en FA non valvulaires est basée sur 
le score de CHADS VASC, mais ce score a été critiqué pour le fait qu’il n’en-
globe pas certains facteurs de risque tel que l’insuffisance rénale. Le score 
de HAS-BLEED permettant une évaluation du risque hémorragique chez 
les patients porteurs de FA, sans être validé chez les patients en IRC. Les 
anticoagulants constituent un traitement essentiel dans la FA, puisqu’ils 
réduisent  la survenue des évènements thrombo-emboliques. L’héparine 
et les médicaments anti vitamines K (AVK) sont utilisés depuis plus de 
60 ans dans les pathologies thrombotiques. Ils sont associés à un risque 
hémorragiques élevée en particulier les AVK. Actuellement, de nouveaux 
anticoagulants sont disponibles et offrent une bonne alternative avec 
moins d’effets secondaires.

rÉSUme



L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

2 4
L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

2 5
L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

26
L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

27

>>>conduite a tenir

diagnostic positif 
Clinique 
Les singes de gravités (dyspnée, signes de lutte, cya-

nose, pauses respiratoires signe d’hypercapnie) doivent 
être recherchés d’emblée et peuvent justifier une intu-
bation urgente voire ou une trachéotomie 

Interrogatoire 
L’interrogatoire des parents et de l’entourage est fon-

damental. Il a une grande valeur d’orientation, il pré-
cise :

La date d’apparition du stridor: à la naissance; il cor-
respond à une anomalie malformative ou pathologie 
néonatale (paralysie laryngée). Après quelques jours ou 
quelques semaines ; il oriente vers un stridor laryngé 
essentiel (laryngomalacie). Un délai de plusieurs se-
maines ou mois de la période néonatale est en faveur 
d’un angiome sous glottique. 

L’évolution dans le temps et en fonction des activi-
tés de l’enfant : sommeil, repos, alimentation, effort ou 
pleurs pour le nourrisson. Il est habituel que le bruit du 
à un rétrécissement organique soit plus intense lorsque 
l’enfant s’agite, à l’opposé de nombreuses observations 
objectivent des stridors essentiels plus bruyants pen-
dant le sommeil [3]. 

Les signes associés : dyspnée, signes de lutte, cya-
nose, pauses respiratoires, dysphagie, fausses-routes 
alimentaires, signes de reflux gastro-œsophagien, toux 
rauque, dysphonie. 

L’alimentation du nourrisson est un point particulier 
à analyser, elle donne des  signes indirects de la tolé-
rance respiratoire. Une lenteur à la déglutition avec 
prise du biberon se prolongeant au-delà de 30 à 45 mi-
nutes, une dyspnée, un tirage lors de cette alimentation, 
une cassure ou un retard de croissance pondérale sont 
des signes de mauvaise tolérance [4]

Autres : Les antécédents cardiaques, neurologiques, 
syndrome polymalformatif, intubation, et notamment 
les circonstances de l’accouchement.

 Examen clinique 
- Inspection: au repos et aux pleurs: 
• Identifier le bruit respiratoire, 
• Préciser le temps du stridor ; inspiratoire (laryngé), 

aux deux temps (sous glottique ou trachéal), expiratoire 

ou aux deux temps avec une prédominance expiratoire 
(bronchique), 

• Apprécier la qualité de la voix: normale, rauque, bi-
tonale, éteinte, 

• Chercher les signes de gravité : dyspnée, cyanose, 
sueurs, irrégularité respiratoire.

Examen 
Un examen ORL complet avec nasofibroscopie pha-

ryngolaryngée [figure 1] est indispensable au diagnostic 
étiologique, elle constitue le temps principal de l’exa-
men clinique du larynx [2]. Elle est le plus souvent réali-
sée en consultation. La présence dans la pièce d’examen 
d’une source d’oxygène, d’un masque de ventilation, et 
la possibilité de joindre un anesthésiste dans l’hôpital 
permettent de pratiquer l’examen en toute sécurité. En 
cas de dyspnée ou chez un enfant ayant des antécédents 
de malaises, l’examen sera réalisé au bloc opératoire [3]. 

La nasofibroscopie pharyngolaryngée permet d’ana-
lyser les fosses nasales, le cavum, le pharynx, l’existence 
d’un collapsus des parois pharyngées, l’état des struc-
tures supraglottiques, mobilité des cordes vocales. 

Lorsque la nasofibroscopie laryngée est normale, et 
devant une symptomatologie atypique ou une mauvaise 
tolérance respiratoire, une endoscopie laryngotrachéale 
au bloc opératoire est nécessaire.

Au terme de l’examen ORL, un examen général est 
nécessaire. Il peut donner des orientations étiologiques 
en recherchant une dysmorphie ou une malformation 
cervico-faciale patente et des angiomes cutanés.

Examen paraclinique
Endoscopie laryngée 
Réalisée sous anesthésie générale en salle d’opéra-

tion ; la laryngoscopie porte le diagnostic des patholo-
gies pharyngo-Iaryngées ou trachéales hautes; la tra-
chéo-bronchoscopie permet l’exploration de la partie 
basse de la trachée et les bronches souches ; l’œsopha-
goscope est systématique. Elle recherche une compres-
sion ou une œsophagite par reflux [5]. 

Bilan biologique 
N’est pas systématique, il est demandé en fonction 

d’orientation diagnostic
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Le stridor est un bruit respiratoire produit mécaniquement par le flux turbulent de l’air passant à travers une obstruction située 
sur les voies aériennes supérieures (VAS). Il peut apparaître de façon aiguë ou chronique. Un stridor laryngé du nourrisson 
correspond le plus souvent à une laryngomalacie (80 à 90 %) [1]. Un examen ORL avec une fibroscopie nasolaryngée est 
réalisée systématiquement [2] pour ne pas méconnaitre les autres étiologies. 

Une pHmérie œsophagienne avec enregistrement sur 
18 heures pour rechercher un reflux occulte

Une gazométrie capillaire aux cris : permet d’évaluer 
la sévérité de l’obstruction des voies aériennes par un 
enregistrement percutané de la PO2 et la PCO2 permet-
tant de visualiser des épisodes d’hypoxie hypercapnie.

diagnostic différentiel
• Les bruits d’encombrement des voies sus-laryngées 

(rhinite, hypertrophie amygdalienne, macroglossie), 
• Le cornage : bruit inspiratoire plus grave, traduisant 

un rétrécissement sous-glottique, 
• Le wheezing : bruit très aigu, expiratoire, d’origine 

bronchique ou trachéale basse,
• Ronflement : Bruit de tonalité plus grave, inspira-

toire produit par une obstruction nasale ou nasopha-
ryngée.

diagnostic étiologique et traitement
Après l’examen clinique et paraclinique, le diagnostic 

étiologique peut être établi.

Stridor laryngé congénital essentiel ou 
laryngomalacie 
C’est la première étiologie du stridor du nouveau-né 

et du nourrisson [1], la théorie de l’immaturité neuro-
musculaire apporte la meilleure explication au manque 
de tonicité du larynx supraglottique. Le stridor est pré-
sent dès les premiers jours de vie, habituellement bénin 
et disparaît avant la fin de la première année. Dans la 
forme clinique habituelle, le stridor a un caractère inter-
mittent, l’absence de modifications du cri ou de la toux 
orientent d’emblée vers une anomalie fonctionnelle [3]. 
Ce stridor est le plus souvent exacerbé à l’effort, c’est-
à-dire à l’alimentation et à la reprise inspiratoire des 
pleurs. Cependant, certaines formes prédominent pen-
dant le sommeil [6]. Ce stridor est inspiratoire, une pré-
dominance expiratoire doit faire évoquer une pathologie 
laryngée sous-glottique ou une atteinte trachéale [7].

La fibroscopie nasolaryngée dynamique en consulta-
tion permet d’affirmer le diagnostic, en montrant une 
aspiration des structures supraglottiques vers l’en-
dolarynx lors de l’inspiration. L’épiglotte est enroulée 
sur elle en Oméga [figure 2], les replis aryépiglottiques 
sont très courts, hauts et prolonges en arrière par un 
excédent muqueux. L’examen fibroscopique s’assure 
également de la mobilité normale du plan glottique, et 
permet de rechercher des signes indirects de reflux gas-
tro-œsophagien (margelle laryngée inflammatoire).

Les formes bénignes ne nécessitent pas de traite-
ment, le stridor s’atténue jusqu’à disparaître pendant 
la première ou la deuxième année. Les cas graves avec 
dyspnée inspiratoire, tirage et retard staturo-pondéral, 
nécessitent un traitement chirurgical endoscopique 
consistant en la résection des excès muqueux de la mar-
gelle laryngée aux micro-ciseaux ou au laser CO2 [8 ; 9]. 

Paralysies laryngées 
Dans le cas des paralysies laryngées néonatales, il 

faut bien distinguer :

Les paralysies unilatérales qui sont le plus souvent de 
cause obstétricale (dystocie des épaules, forceps, siège), 
le plus souvent de bon pronostic avec une régression 
fréquente de la paralysie [10].

   Elles se traduisent en général par un stridor à l’effort 
et aux pleurs et peuvent être associées à une dyspnée. 
Celle-ci est le plus souvent liée à une adduction passive 
de la corde vocale paralysée vers la corde vocale saine 
lors de l’inspiration.

L’abstention thérapeutique est la règle. Lorsque les 

Figure 1: 
Nasofibroscopie 
pharyngolaryngée

Figure 2: 
Laryngomalacie ; 
l’épiglotte enrou-
lée en Oméga 

Figure 3: 
Bombement de la 
paroi postérieure 
de la trachée à 5 
mm du plan glot-
tique en faveur 
d’un angiome 
sous glottique
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fausses routes sont importantes et font craindre une 
pneumopathie de déglutition, l’alimentation par gavage 
sera préconisée. Dans les formes mal tolérées, une intu-
bation trachéale permet de passer le cap et d’attendre 
une régression de la paralysie.

• Les paralysies laryngées bilatérales sont moins 
bien tolérées. Pour le nourrisson, elles se manifestent 
par une dyspnée laryngée avec tirage et stridor, aggra-
vée par les efforts (pleurs, alimentation). Les étiologies 
neurologiques prédominent: hydrocéphalie, souffrance 
cérébrale néonatale, malformation d’Arnold-Chiari [11].

Hémangiome sous-glottique
C’est une malformation vasculaire immature, pha-

sique. Il représente 5 % de l’ensemble des anomalies 
laryngées congénitales, avec une prédominance chez le 
sexe féminin [12]. L’hémangiome sous glottique se ma-
nifeste après un intervalle libre de quelques semaines 
après la naissance, par des accès dyspnéiques. L’évo-
lution récidivante, par poussées, avec stridor, tirage  et 
parfois une toux rauque évoquent le plus souvent des 
accès de laryngite aiguë sous-glottique. Cependant la 
sévérité de la dyspnée, la rareté des laryngites virales 
avant 6 mois et la fréquence d’une seconde localisation 
cutanée doivent évoquer cette étiologie [12]. La laryn-
gotrachéoscopie fait le diagnostic en visualisant une 
tuméfaction molle de type vasculaire, augmentant de 
volume aux cris. Celle-ci est le plus souvent limitée à la 

sous-glotte [figure 3], La couleur rouge ou violacée peut 
manquer. La localisation préférentielle en postéro laté-
ral gauche demeure inexpliquée. L’évolution naturelle 
est spontanément favorable en 12 à 18 mois. Les formes 
avec obstruction sévère peuvent bénéficier d’un traite-
ment oral par propranolol qui a révolutionné la prise en 
charge de ces lésions [13].

L’initiation du traitement par bêtabloquant (propra-
nolol) se fait en milieu hospitalier pédiatrique, après 
avoir éliminé les contre-indications (essentiellement 
asthme et trouble du rythme), en commençant à 0,5 
mg/kg/j, en deux prises. La posologie est progressi-
vement augmentée jusqu’à 2 à 3 mg/kg/j. En général, 
l’effet sur la dyspnée est très rapide, en quelques jours. 
Une endoscopie de contrôle vérifie la décroissance du 
volume de l’angiome.

En cas de contre-indication ou  complication des bêta-
bloquants, les alternatives sont [14] :

une corticothérapie intra-lésionnelle ou une vaporisa-
tion au laser CO2, qui se font sous anesthésie générale, 

une exérèse de l’angiome par laryngofissure anté-
rieure.

Dyskinésie laryngée
Il s’agit d’une dysfonction périodique qui correspond 

à un mouvement paradoxal des cordes vocales qui vont 
se fermer lors de l’inspiration. Le stridor présentant 
alors certaines particularités [15]

Il est monophasique;
Le plus souvent retrouvé lors des pleurs, lors de la re-

prise inspiratoire 
Souvent associé à un intense reflux gastro-œsopha-

gien clinique, Dans ces cas, une hyperactivité vagale 
est souvent constatée et peut conduire à des malaises 
graves.

La nasofibroscopie permet le diagnostic au moment 
de la crise, en montrant une adduction des cordes vo-
cales à l’inspiration.  En dehors des crises, le stridor 
disparait et une mobilité normale des cordes vocales à 
l’inspiration est observée [15].

L’évolution se fait le plus souvent vers la régression 
spontanée au cours des deux premières années de la vie. 

Kystes juxta-laryngés 
Ces anomalies rares, vestiges du sulcus glottidis, 

partagent leur origine avec les laryngocèles. Il s’agit 
de kystes épiglottiques, aryépiglottiques ou sous-glot-
tiques.

La symptomatologie apparaît précocement, dès les 
premiers jours de vie et s’aggrave rapidement. Ces 
anomalies peuvent justifier une intubation, voire une 
trachéotomie en salle de naissance tant la dyspnée obs-
tructive peut être majeure. En dehors de ces situations 
extrêmes, la nasofibroscopie réalisée en consultation 
permet le diagnostic en visualisant une voussure sous-
muqueuse, remplie d’un liquide épais, mucoïde. La mar-
supialisation perendoscopique est la première étape 
thérapeutique. Elle permet le plus souvent la guérison. 
L’exérèse par voie cervicale est réservée aux récidives 
[16].

Étiologies du stridor laryngé

L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

30

>>>biologie

PUB

Rétrécissement laryngé 
Il peut s’agir de palmures laryngées, sténoses sous 

glottique, ou glotto-sous glottique. Le diagnostic de 
certitude est endoscopique, le traitement dépend de la 
tolérance respiratoire. Si les signes fonctionnels sont 
modérés, une simple surveillance est suffisante; dans 
les formes sévères, une trachéotomie initiale est sou-
vent nécessaire, et le traitement sera chirurgical.

Anomalies extra laryngées 
Il peut s’agir de compression trachéale extrinsèque 

d’origine vasculaire (tronc brachio-céphalique com-
pressif, double arc aortique, artère pulmonaire gauche 
aberrante) ou tumorale (sympathoblastome, téra-
tome). Le traitement sera fonction de l’étiologie et du 
degré de l’obstruction. 

Conclusion
Un stridor laryngé du nourrisson correspond le 

plus souvent à une laryngomalacie. L’évolution le 
plus souvent bénigne de cette pathologie ne doit 
pas faire méconnaitre les formes sévères dans les-
quelles un geste chirurgical doit être envisagé. Le 
diagnostic repose sur la fibroscopie nasolaryngée  
qui doit être réalisée systématiquement et permet 
d’avoir le diagnostic étiologique du stridor. Lorsque 
la symptomatologie est atypique ou si la tolérance 
est mauvaise pour la nasofibroscopie, une hospita-
lisation avec endoscopie laryngotrachéale au bloc 
opératoire sont nécessaires.
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Le stridor laryngé du nouveau-né ou de nourrisson 
est un motif de consultation assez fréquent en ORL 
pédiatrique. Il  traduit le plus souvent la vibration 
anormale des structures laryngées à l’inspiration. 
Le stridor est un bruit laryngé, aigu et vibratoire, 
souvent intermittent au biberon, à l’effort ou qui 
apparait parfois lors du sommeil. II s’agit donc d’un 
symptôme clinique rencontré dans plusieurs patho-
logies, dont la laryngomalacie est la plus fréquente. 
Son diagnostic nécessite un examen clinique et 
endoscopique rigoureux, son traitement dépend de 
l’étiologie.

Summary
Newborn or infant Laryngeal stridor is a fairly 
common reason for consultation in pediatric ENT. It 
usually reflects the abnormal vibration of the laryn-
geal structures to inspiration. Laryngeal stridor is a 
noise, vibration and acute, often intermittent bottle 
or effort or that sometimes appears during sleep. This 
is therefore a clinical symptom encountered in several 
pathologies, the most common is laryngomalacia. Its 
diagnosis requires a thorough clinical examination 
and endoscopic treatment depends on the etiology.

rÉSUme
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La calcinose sous-cutanée (CSC) est l’une des   
complications les plus sévères de la dermatomyo-
site, ou elle survient surtout dans sa forme juvé-

nile  et plus rarement chez l’adulte.  
Sa physiopathologie reste inconnue, mais elle résulte 

surtout d’un dépôt d’ hydroxyapatite de phosphate de 
calcium insoluble au niveau sous cutanée ou musculaire.

Nous rapportons l’observation d’une  patiente présen-
tant une calcinose universelle, compliquant une derma-
tomyosite de l’adulte. .

observation :
Il s’agit d’une patiente âgée de 49 ans suivie pour DM 

depuis 2000. La symptomatologie actuelle est faite  de 
myalgies diffuses.  

L’examen clinique avait objectivé un déficit muscu-
laire des ceintures scapulaire et pelvienne,  et des myal-
gies provoquées, un  érythème photosensible et d’un 
oedème liliacé des paupières.

L’examen para clinique avait objectivé des enzymes 
musculaires élevées (CPK=972 UI/ l, LDH =695 UI/l) 
avec à l’EMG un syndrome myogène.  La biopsie mus-
culaire a mis en évidence une atteinte myositique carac-
téristique avec une inégalité de la taille des fibres, une 
augmentation du tissu conjonctif, des fibres nécrosées, 
des fibres en régénération et la présence également 
d’un foyer inflammatoire intra-parenchymateux.

Au bilan immunologique, les anticorps anti-nucléaires 
étaient  positifs ((1/ 640)) , les anti-JO1 étaient négatifs. 

Le traitement a fait appel à une corticothérapie  à la  
dose de   1mg/kg/j avec dégression progressive pendant 
quatre ans avec une bonne réponse clinique et biolo-
gique (CPK et LDH à des taux normaux).

En 2004, la patiente a présenté une aggravation de sa 
symptomatologie musculaire alors qu’elle prenait tou-
jours de la  corticothérapie à dose de 20mg/j. Ainsi elle a 
été mise sous méthotrexate à la dose de 25mg/semaine  
pendant une année, puis l’azathioprine pendant  6 mois 
avec une inefficacité clinique et biologique.

En 2006, la patiente a présenté de façon progressive 

des nodules sous cutanés, fermes  , étendus le long du 
bord externe  de l’ avant bras gauche, les deux fesses 
et   le coude droit dont l’ évolution était marquée par 
quelques poussées de fistulisation avec une surinfection.

Devant ce tableau, des radiographies standards du 
bassin, des membres supérieurs ont mis en évidence de 
multiples calcifications sous-cutanées  (Figure 1) , l’IRM 
des parties molles a montré des plages en hypersignal 
siégeant au niveau des muscles des deux bras . Le dia-
gnostic de calcinose sous-cutanée diffuse compliquant 
une DPM a été retenu.

Devant l’aggravation clinique et biologique (les taux 
des enzymes musculaires 4 fois la normale) ainsi que la 
résistance aux traitements conventionnels, l’indication  
d’une biothérapie a été posée.

 Ainsi, La patiente a reçu trois   perfusions de rituxi-
mab à la  dose de 375       mg/m2 / perfusion, arrêtées 
devant l’augmentation  des enzymes musculaires (CPK 
à 1143 UI /l), puis  des perfusions d’ immunoglobuline à 
150 g/perfusion /mois ( 8 perfusions)  sans amélioration 
ni clinique  ni biologique avec aggravation du bilan hé-
patique (ASAT et ALAT à des taux supérieurs à 4 fois 
la normale) en plus des enzymes musculaires élevées 
(CPK à 930UI/L et LDH à 860 UI/L).

Actuellement, la patiente est mise  sous cyclophos-
phamide à la dose  de  2g/j  avec une amélioration de la 
symptomatologie clinique et biologique.

Calcinose universelle compliquant 
une dermatomyosite de l’adulte : 
à propos d’un cas

Gh. Jeddi ;  W.Rachidi ; S. Janani ; O.Mkinsi
Service de Rhumatologie, Chu Ibn Rochd  de Casablanca

La dermatomyosite est   une connectivite rare, d’étiologie inconnue, dotée d’un grand polymorphisme clinique et évolutif. 
Elle appartient au groupe des myopathies inflammatoires idiopathiques caractérisées par une inflammation chronique des 
muscles striés elle est généralement caractérisée par des manifestations cutanées spécifiques à type de : papules de Gottron 
, télangiectasies péri-unguéales ( signe de manucure) , et un rash héliotrope associé  le plus souvent à des manifestations 
musculaires comme les myalgies ou le déficit  musculaire des ceintures scapulaires et pelviennes .

discussion : 
La calcinose universelle est l’une des complications 

observées au cours de certaines connectivites  comme 
la dermatomyosite surtout juvénile, la polymyosite, la 
sclérodermie et le lupus érythémateux disséminé. 

Dans la dermatomyosite, cette calcinose peut être  ob-
servée chez l’enfant dans 40 à 70% des cas alors que, sa 
fréquence  ne dépasse pas 20% dans la forme adulte.

Elle est caractérisée par des dépôts  de cristaux  d’ 
hydroxyapatite de phosphate de calcium au niveau des 
tissus mous y compris la peau.

En 1975 ; Greenfeld (1)  avait proposé une 1 ère  clas-
sification de  ce type des calcifications avec trois types: 
métastatiques, dystrophiques incluant la calcinose  et 
idiopathiques ou iatrogènes. 

Ces calcifications dystrophiques sont le type le plus 
fréquemment  observées dans les connectivites ou le  
métabolisme phosphocalcique est normal.

Plusieurs théories ont été proposées  pour expliquer 
ces dépôts calciques mais l’étiologie reste inconnue.  
Généralement, elles sont du surtout à des réactions 
inflammatoires et nécrotiques  des tissus causées par 
l’action  des phosphatases alcalines  libérés par les lyso-
somes endommagés (2,6).

Sur le plan clinique, ces calcifications se traduisent 
sous forme de papules ou nodules  fermes cutanés ou 
sous cutanés  siégeant le plus souvent dans les  zones 
à  microtraumatismes répétitifs comme  les coudes,  les 
genoux, les mains et les fesses.

Ces nodules peuvent être responsables de plusieurs 
complications à type : de douleur, d’ulcération avec su-
rinfections  fréquentes, de préjudice esthétique  ou  de 
contracture musculaire gênant la fonction. 

Par ailleurs, Les calcifications musculaires profondes 
peuvent être asymptomatiques et diagnostiquées par 
les RX ou l’IRM.

Le traitement de ces calcifications dystrophiques fait 
appel à plusieurs molécules avec une efficacité variable

L’ hydroxide d’aluminium et le  diltiazem ont été initia-
lement  les  plus utilisés avec des résultats plus au moins 
parfaites  selon les cas rapportées. (7)

D’autres molécules  ont été essayées telles que la col-
chicine, le probénécide ou la Warfarine.( 4,9)

Par contre, les bisphosphonates surtout l’alendronate  
avaient été utilisés  en induisant une diminution des 
dépôts calciques, une destruction sélective des macro-
phages  et une inhibition de production des  cytokines 
pro –inflammatoires. (1)

Récemment, le pamidronate avait  été utilisé chez  
des patients, présentant une calcinose  compliquant une 
dermatomyosite à début juvénile, avec une résolution 
complète  ou diminution des calcifications.

D’autres thérapeutiques  ont été proposées pour le 
traitement de ces calcifications dystrophiques telles que 
les immunoglobulines, les anti-TNF-α (infliximab), ou 
anticorps anti-CD 20 (rituximab).

Les immunoglobulines ont prouvé leur efficacité  dans 
certaines maladies dysimmunitaires  notamment la der-
matomyosite avec un taux d’amélioration de 70% à 92% 
en cas des dermatomyosites réfractaires aux thérapeu-
tiques classiques.(3)

 Ainsi, Dalakas et al  ont montré, sur une étude  pros-
pective à propos de 15 cas ayant une DM corticorésis-

tante comparant les Ig IV contre placebo, la réponse aux  
Ig IV à trois mois (2 g/kg par mois, en association aux 
corticoïdes) était favorable chez 70 % des cas. 

Par contre, leur utilisation dans la calcinose univer-
selle, compliquant une  dermatomyosite, n’a été rap-
porte que par des cas isolées avec des  réponses va-
riables selon les cas rapportées.(8)

• L’utilisation des anti-TNF α . comme alternative  
thérapeutique a été proposée  du fait  de l’existence des 
taux sériques élevés de TNF α ., de ses deux récepteurs, 
ou l’hyperexpression musculaire de cette cytokine au 
site de l’inflammation      

• Les anti-TNF α aujourd’hui disponibles sur le mar-
ché sont l’infliximab, l’adalimumab, l’étanercept et plus 
récemment,le certolizumab et le golimumab.

• Leur utilisation dans les myopathies inflammatoires, 
surtout les dermatomyosites réfractaires, a été rappor-
tée dans la littérature avec une efficacité controversée.

• En fait, Vingt-sept cas de traitement de DM–PM 
sont rapportés dans

la littérature, le plus souvent sous forme d’observation 
isolée, de deux cas, une série de huit cas et de cinq cas 
(5).

 Elles concernent la PM (11 cas), DM (14 fois) et deux 
cas de myosite orbitaire. Le plus souvent la maladie 
évolue depuis plusieurs années, en échec de la cortico-
thérapie et de divers traitements immunosuppresseurs. 
Seuls trois cas ont été traités en première intention. 

Les agents utilisés sont infliximab (13 cas, à dose va-
riable entre 3 et 10 mg/kg par perfusion), étanercept (12 
cas) et adalimumab (deux fois).

Le recul est court (entre huit semaines et 15 mois), 
avec un effet clinique et enzymatique précoce dans 16 
cas, et un échappement secondaire dans deux cas sous 
infliximab, deux cas  de réponse partielle, deux non-ré-
ponses, et cinq cas d’exacerbation de DM sous étaner-
cept.

Figure 1 : oedème liliacé des paupières

Radio des  deux coudes : calcifications 
au niveau périarticulaire et bord externe  
de l’ avant bras gauche

Radio des mains face :des calcifications en regard 
de toutes les phalanges distales 

IRM musculaire : 
larges plages en 
hypersignal dans 
les trois groupes 
musculaires sur  la 
séquence STIR
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Par contre, La tolérance n’est pas parfaite : deux cas 
d’infection (oesophagite candidosique), un problème 
cardiaque, un cas de lymphome, une tumeur splénique 
et deux décès par complication infectieuse sont signa-
lés. 

Ces complications sont peut-être liées au terrain 
particulier des DM–PM et à l’immunosuppression thé-
rapeutique préalable, parfois pendant de nombreuses 
années.

Par ailleurs, il convient de signaler la possibilité de 
survenue de    myosite inflammatoire sous traitement 
anti-TNF : un cas de PM après six perfusions d’inflixi-
mab pour une PR, et un cas de myosite orbitaire sous 
étanercept.  

Par contre, la place  de l’anti – TNF dans le traitement 
des calcinose universelle n’a été rapporté que dans des 
petites séries dans la littérature.   

Ainsi, P. Riley et al. ont rapporté, dans  une série de 
cinq cas de  calcinose compliquant  une DM à début ju-
vénile, une amélioration clinique et biologique de la der-
matomyosite avec une stabilisation de la calcinose chez 
trois cas  et une diminution de taille des calcifications 
chez deux cas après l’administration de l’infliximab à 
dose de 3 mg/kg en 2éme, 6éme semaine puis toue les  
8 semaines durant une période entre 8 à 30mois. (8, 11)

Le rituximab (anticorps monoclonal anti-CD 20) est 
parmi les agents thérapeutiques utilisés,  dans les der-
matomyosites réfractaires, du  fait de l’implication  des 
lymphocytes B dans la  vasculopathie d’origine humo-
rale observées dans la  dermatomyosite

Ainsi, Levine et al  ont rapporté une série de sept cas 
de DM réfractaire aux traitements habituels  ayant reçu 
du rituximab. Une amélioration de la force musculaire a 
été obtenue après rituximab chez six patients sur sept. 
Après un an, deux patients ont maintenu cette amélio-
ration malgré la reconstitution lymphocytaire B chez 
l’un d’entre eux, alors que quatre patients ont vu réap-
paraître des symptômes parallèlement à la reconstitu-
tion lymphocytaire B (1,6).

 Dans une autre étude, l’administration du rituximab 
s’est accompagnée d’une amélioration de la force mus-
culaire, d’une normalisation des enzymes musculaires 
et d’une diminution des traitements de fond chez trois 
patients ayant une myopathie inflammatoire réfrac-
taire. Deux patients ont vu réapparaître des symptômes 
avec réascension des enzymes musculaires six et dix 
mois après les perfusions, alors qu’une reconstitution 
lymphocytaire B n’était notée que chez uniquement un 

patient (4) 
Par contre, dans la calcinose universelle, quelques 

cas isolés, ayant été traités par du rituximab, ont été 
rapportés par la littérature avec des réponses variables 
selon les cas.

L’anti -IL-1 a été proposé  du fait l’implication de l’in-
terleukine 1 dans l’immunopathogénie des DM–PM (10).

Cependant, l’effet d’inhibition de l’IL-1 semble moins 
efficient que le blocage du TNF-α. Dans un cas de myo-
site associée à un lupus, l’administration d’anakinra 
(antagoniste du récepteur de l’IL-1) n’a pas démontré 
d’effet sur l’atteinte musculaire.

Par contre, aucun cas dans la littérature n’a été rap-
porté sur une éventuelle utilisation d’anti -IL-1 dans le 
traitement de la calcinose. 

Conclusion :
La calcinose universelle représente une des rares 

complications observées au cours de dermatomyo-
site de l’adulte.

Elle constitue un  handicap majeur pour les pa-
tients du fait de ces complications surtout l’ulcéra-
tion et le risque accrue de surinfection.

Sa prise en charge thérapeutique constitue un vrai 
défi pour le praticien devant l’absence d’un consen-
sus thérapeutique standardisé. 

La calcinose  cutanée peut être rencontrée  au cours 
de plusieurs maladies de système tel que : la derma-
tomyosite, sclérodermie ou  lupus érythémateux  
disséminé. Au cours de la dermatomyosite, elle 
concerne surtout les formes juvéniles. L’atteinte 
chez l’adulte est exceptionnelle . Nous rapportons 
l’observation d’une DPM compliquée d’une calci-
nose sous-cutanée chez une patiente de 49 ans.

Abstract : 
Calcinosis cutis is common in several connective 
tissue diseases such as dermatomyositis, sclero-
derma or lupus erythematous. In dermatomyositis, 
it is more likely to concern children than adults. We 
describe a case of 49 year-old woman with dermato-
myositis who presented with calcinosis cutis.
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observation : 
Patient âgé de 55 ans, connu diabétique de type 2 

depuis 12 ans, insulinorequérant, qui étais admis dans 
notre service, par le biais des urgences, pour une cé-
tose diabétique avec une glycémie à 4,5 g/l et trois croix 
de sucre et d’acétone à la bandelette urinaire. L’inter-
rogatoire, à la recherche d’un facteur favorisant cette 
décompensation, retrouvait une dysphagie, une odyno-
phagie et un torticolis évoluant depuis dix jours dans un 
contexte fébrile et d’altération de l’état général. L’exa-
men physique objectivait un état subfébrile à 37, 6 °C, 
des adénopathies cervicales, une raideur de la nuque 
avec un examen neurologique normal. L’examen de la 
cavité buccale était sans particularités.

Devant ce tableau clinique une ponction lombaire du 
LCR a été réalisée dont l’examen cytobactériologique et 
biochimique est revenu normal, la NFS objectivait une 
légère hyperleucocytose à 10700 élts/mm3 à prédomi-
nance de polynucléaires neutrophiles, une CRP à 343 
mg/l et  une sérologie du VIH négative.

La TDM cervicale, réalisée en urgence, montrait la 
présence d’une collection au niveau de l’espace rétro-
pharyngé (Fig n°1). Le bilan a été complété par une IRM 
qui confirmait le diagnostic d’un abcès rétropharyngé 
étendu (Fig n°2). 

La prise en charge thérapeutique consistait à une 
ponction aspiration de la collection qui a ramené un li-
quide purulent dont l’étude bactériologique avait  isolé 
un staphylocoque Auréus.

L’évolution initiale sous insulinothérapie, réhydrata-
tion et antibiothérapie d’abord probabiliste puis adap-
tée à l’antibiogramme, était marquée par la persistance 
de la cétose diabétique malgré une amélioration cli-
nique et radiologique (Fig n°3). Après six semaines de 
traitement, les chiffres glycémiques s’étaient améliorés 
et la CRP s’était normalisée. 

discussion :
La région rétropharyngée est un espace profond, im-

pair et médian situé en arrière du pharynx, limité en  
avant par l’aponévrose buccopharyngée, en arrière par 
le fascia prévertébral, et latéralement par les gaines des 
carotides. Il s’étend en haut vers la base du crâne et en 
bas vers le médiastin postérieur jusqu’à la bifurcation de 
la trachée. Elle contient du tissu cellulograisseux et des 
nœuds rétropharyngiens, en particulier chez l’enfant de 
moins de cinq ans [3]. Cette région peut être le siège 
d’infections responsables de la constitution d’abcès 
pouvant compromettre le pronostic vital. L’abcès rétro-
pharyngé est le plus souvent dû à l’infection des nœuds 
lymphatiques, ce qui explique sa fréquence chez l’enfant 
[3,4]. Chez l’adulte, l’abcès rétropharyngé est beaucoup 
plus rare. Il se voit souvent dans un contexte de trau-
matisme ou d’immunodépression. Le traumatisme par 
arête de poisson est le plus classique. Les traumatismes 
iatrogènes sont secondaires aux intubations trachéales 
et aux endoscopies [5]. Le terrain d’immunodépression 
doit toujours être recherché. Il peut s’agir d’un diabète, 
comme c’est le cas de notre patient, d’une infection par 
le virus d’immunodéficience acquise, d’aplasie médul-
laire ou d’hémodialyse [4,6,7]. L’abcès rétropharyngé 
est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes, 
avec prépondérance masculine retrouvée dans 53-55 
% (6).  A ce niveau, plusieurs germes peuvent être res-
ponsables de ces abcès tels que les aérobies comme le 
Streptocoque bêta-hémolytique et le Staphylocoque Au-
réus, les anaérobies ou encore les bacilles Gram négatif 
comme l’Haemophilus Parainfluenzae et le Bartonella 
Henselae [5]. Des cas d’abcès rétropharyngés, d’origine 
tuberculeuse, ont été également rapportés dans la litté-
rature [9].

Le diagnostic clinique de l’abcès rétropharyngé peut 
être difficile puisque la symptomatologie clinique est 
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La cétose diabétique est une complication métabolique fréquente du diabète. La recherche d’un facteur déclenchant, 
notamment une infection pas toujours évidente, est une étape fondamentale dans la prise en charge. Un abcès rétropharyngée 
est une infection dans l’un des espaces profonds du cou connus par leur complexité anatomique. Chez les adultes, les abcès 
rétropharyngés sont rares et peuvent se produire à la suite d’un traumatisme local ou dans le contexte particulier d’une maladie 
associée comme le diabète [1, 2]. Ces abcès nécessitent un diagnostic rapide et une prise en charge précoce pour obtenir les 
meilleurs résultats et éviter les complications.
Nous rapportons le cas d’un abcès rétropharyngé révélé chez un diabétique de type 2 à l’occasion d’une cétose.
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variable et non spécifique. Les principaux symptômes 
chez les adultes sont les maux de gorge, la fièvre, la 
dysphagie,  l’odynophagie, la douleur cervicale et la 
dyspnée. Les patients avec abcès rétropharyngés peu-
vent présenter des signes d’obstruction des voies aé-
riennes, mais souvent, ils n’en ont pas. La présentation 
physique la plus courante est l’œdème postérieur du 
pharynx (37%), la raideur de la nuque, les adénopathies 
cervicales, la sialorrhée, et le stridor [10]. Le syndrome 
infectieux peut faire défaut dans certaines situations 
d’immunodépression, comme le diabète [5]. Un grand 
nombre de diagnostics différentiels doivent être alors 
discutés [5]. La tomodensitométrie (TDM) contribue 
grandement au diagnostic, mais elle a des limites dans 
la différenciation des abcès de la cellulite de l’espace 
rétropharyngé [4]. La radiographie standard, en inci-
dence latérale, est très spécifique quand elle montre de 
l’air dans l’espace rétropharyngé [5]. Dans notre cas, 
nous avons réalisé d’emblée une TDM cervicale qui a 
été complétée par une IRM. Cette dernière a confirmé 
le diagnostic de l’abcès rétropharyngé.  Cependant, La 
réalisation d’examens radiologiques ne devrait pas re-
tarder les soins [11] et tout abcès rétropharyngé suspect 
doit être traité par une triple antibiothérapie probabi-
liste, par voie générale, qui sera adaptée ultérieurement 
aux résultats de l’antibiogramme. L’antibiothérapie 
seule peut s’avérer insuffisante et la plupart des auteurs 
préconisent de l’associer à un drainage chirurgical de la 
collection. Le moment idéal pour réaliser le drainage ne 
fait pas l’unanimité. Certains associent au geste de drai-
nage une injection locale d’antibiotiques [5,12]. Cette 
prise en charge doit obligatoirement prendre en consi-
dération le terrain. Chez notre patient, nous avons opté 
pour une triple antibiothérapie d’abord probabiliste as-
sociée à une ponction aspiration de l’abcès vue le ter-
rain immunodéprimé et la persistance de chiffres glycé-
miques élevés. Le moment idéal pour faire le drainage 
est toujours sujet de controverses(6). Le traitement des 
comorbidités est crucial, dans notre cas, une insulino-
thérapie intensive, en pousse seringue électrique pen-

dant plusieurs jours, était nécessaire.  
L’abcès rétropharyngé non traité peut être respon-

sable de complications parfois létales telles que la mé-
diastinite, l’obstruction des voies aériennes par com-
pression, l’inondation des voies aériennes après rupture 
spontanée de l’abcès, el’xtension vers l’espace vasculaire 
avec érosion des gros vaisseaux [13], les abcès épidu-
raux, la fasciite nécrosante, et la septicémie [14]. Dans 
une étude de 234 adultes atteints d’infections de l’es-
pace profond du cou en Allemagne, le taux de mortalité 
était de 2,6%. La cause du décès était principalement 
une septicémie avec défaillance multiviscérale [15].

Conclusion :
Chez les diabétiques, une décompensation sur le 

mode cétosique doit systématiquement faire recher-
cher en premier un foyer infectieux dont le diagnos-
tic n’est pas toujours évident. L’abcès rétropharyn-
gé est une urgence médico-chirurgicale rare chez 
l’adulte pouvant compromettre le pronostic vital. 
Ainsi, un diagnostic précoce, basée sur l’imagerie, et 
une prise en charge thérapeutique, basée sur l’anti-
biothérapie et le drainage chirurgical, sont les seuls 
garants d’une bonne évolution surtout sur des ter-
rains immunodéprimés.
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La cétose diabétique est une complication méta-
bolique fréquente du diabète. La recherche d’un 
facteur déclenchant, notamment une infection, 
est une étape fondamentale dans la prise en 
charge. L’abcès rétropharyngé est rare chez 
l’adulte survenant surtout chez l’immunodéprimé 
ou suite à un traumatisme par un corps étranger. 
Nous rapportons le cas d’une cétose diabétique 
due à un abcès rétropharyngé chez un adulte de 
55 ans. Le diagnostic a été posé sur une TDM et 
une IRM cervicales. La prise en charge thérapeu-
tique avait consisté à une ponction aspiration de 
l’abcès, une antibiothérapie d’abord probabiliste 
puis adaptée en fonction de l’antibiogramme, une 
réhydratation et une insulinothérapie intensive en 
pousse seringue électrique. Le germe isolé était un 
Staphylocoque Auréus. L’évolution a été marquée, 
au début, par la persistance de la cétose malgré 
une amélioration clinique et radiologique puis par 
l’amélioration des chiffres glycémique après six 
semaines de traitement.  
Mots clefs : Abcès rétropharyngé ; Diabète ; Adult ; 
Staphylocoque Auréus.
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Fig n°2 : IRM 
cervicale en coupe 

sagittale (T2)  
montrant l’abcès 

rétropharyngé.   

Fig n°3 : IRM cer-
vicale de contrôle, 

après dix jours 
de traitement, en 

coupe sagittale (T2) 
montrant la quasi-

résolution de l’abcès 
rétropharyngé.

Fig n°1 : TDM 
cervicale en 

coupe sagittale 
montrant la 

collection rétro-
pharyngée.
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Les variantes anatomiques des parathyroïdes 
concernent leur nombre et leur position. En effet, 
des glandes surnuméraires ainsi qu’ectopiques 

sont rares [3,4], mais quand elles sont pathologiques et 
passées inaperçues, elles sont la cause la plus fréquente 
des échecs du traitement chirurgical de l’HPTP [5]. 

Bien que le bilan préopératoire de localisation, par 
la scintigraphie au 99mTc-MIBI (Technétium99- 
Methoxy-Iso-Butyl-Isonitrile), permette généralement 
le diagnostic de glande ectopique, il existe un risque non 
négligeable de faux négatifs [6].

Le but de cet article est d’illustrer à travers deux cas 
cliniques, les limites de la scintigraphie au 99mTc-MIBI 
et faire la lumière sur l’apport d’autres moyens d’image-
rie, tel que la tomodensitométrie (TDM), l’imagerie par 
résonnance magnétique (IRM) et surtout l’imagerie hy-
bride tomoscintigraphie par émission monophotonique 
couplée à la tomodensitométrie (TEMP/TDM), dans le 
diagnostic des adénomes et des kystes parathyroïdiens 
ectopiques.

observations :
Observation 1 : 
Mme K.B patiente de 47 ans, diabétique de type 2, a 

été admise dans un service de néphrologie pour une in-
suffisance rénale aiguë secondaire à une hypercalcémie 
sévère à 186mg/l. Le bilan biologique initial était en fa-
veur d’une HPTP avec un taux de parathormone intacte 
(PTHi) à 2415 pg/ml (Valeurs normales : 15- 65 pg/ml). 
L’échographie cervicale avait objectivé un adénome pa-
rathyroïdien postéro et latéro-lobaire gauche et un petit 
nodule thyroïdien médio-lobaire droit. La patiente avait 
bénéficié d’une loboisthmectomie gauche emportant les 
deux parathyroïdes homolatérales avec ablation d’une 
parathyroïde supérieure droite. L’examen histologique 
de la pièce opératoire montrait une discrète hyperplasie  
des trois parathyroïdes n’expliquant pas l’importance 
de l’hyperparathyroïdie.  L’évolution était marquée par 

une normalisation de la calcémie et une baisse relative 
des taux de la  PTHi mais qui restaient largement au 
dessus des valeurs normales (entre 200 et 600 pg/ml). 
La patiente a été transférée au service d’endocrinologie 
pour un diagnostic étiologique et prise en charge théra-
peutique de cette  HPTP persistante. La Scintigraphie 
au 99mTc-MIBI en double phase avait retrouvé un as-
pect d’hyperplasie parathyroïdienne inférieure droite, 
sans fixation  au niveau de l’aire médiastinale (Fig n°1). 
La TDM cervico-thoracique avait révélé la présence 
d’une masse kystique, au niveau du médiastin supéro-
postérieur (25x25 mm) (Fig n°2). Le bilan d’une NEM 
était normal. La patiente avait bénéficié d’une deu-
xième cure chirurgicale pour l’exérèse de cette masse 
dont l’examen histologique était en faveur d’un kyste 
parathyroïdien. L’évolution était favorable avec norma-
lisation de la PTHi mais au prix d’un syndrome des os 
affamés transitoire.

Observation 2 : 
Mr T.A, patient de 72 ans sans antécédents patholo-

giques particuliers, a été admis dans le service pour bi-
lan étiologique d’une HPTP, avec une PTHi à 1879 ng/l 
(VN : 14-72 ng/l) et une hypercalcémie à 120 mg/l décou-
verte fortuitement sur un bilan standard d’une asthénie 
physique. L’échographie cervicale avait objectivé la pré-
sence d’un nodule thyroïdien du pole inférieur du lobe 
droit, la scintigraphie au 99mTc-MIBI en double phase 
n’avait pas révélé d’anomalie parathyroïdienne ni au 
niveau cervical ni au niveau médiastinal (Fig n°3). Une 
TDM  cervico-thoracique avait retrouvé une lésion au 
niveau du médiastin supérieur faisant suspecter une lo-
calisation ectopique d’un adénome parathyroïdien (Fig 
n°4). Devant cette discordance, le bilan de localisation a 
été complété par une imagerie hybride TEMP/TDM, en 
double phase, qui avait montré une fixation intense au 
niveau  de la lésion  objectivée par le scanner (Fig n°5). 
Après avoir éliminé une éventuelle NEM, le patient a été 
opéré par thoracotomie axillaire avec dosage peropéra-

toire de la PTHi (passant à 804 ng/l à 10 mn après la 
résection). L’examen histologique de la pièce opératoire 
était en faveur d’un adénome parathyroïdien. L’évolu-
tion a été marquée par une normalisation de la calcémie 
et de la PTHi qui est passée à 21 ng/l le lendemain de la 
cure chirurgicale.   

discussion :
L’HPTP a longtemps été considérée comme une ma-

ladie rare, responsable de douleurs, de fractures patho-
logiques, et aboutissant à d’épouvantables déforma-
tions. La sévérité de la maladie était encore aggravée 
par le risque néphrologique compliquant les calculs 
rénaux récidivants. L’HPTP est maintenant la 3ème  
pathologie endocrinienne la plus fréquente après le dia-
bète et l’hyperthyroïdie. [1]. Son incidence est estimée à 
27 nouveaux cas pour 100 000 habitants à New York [7], 
sa prévalence dans la population générale est de l’ordre 
de 1 à 6/1000 [8,9] et atteint 21/1000 chez les femmes 
âgées de 55 à 75 ans [10]. L’âge moyen au moment du 
diagnostic est situé dans la sixième décennie. La mala-
die atteint plus les femmes que les hommes (sex-ratio : 
3/1) uniquement chez les sujets de plus de 50 ans [11]. 
Dans cette population, la majorité des formes observées 
sont asymptomatiques, fortuitement découvertes par la 
mesure de la calcémie, et s’avèrent peu évolutives. Ceci 
a fait remettre en cause le bien-fondé de la cure chirur-
gicale dans les HPTP asymptomatiques, au prix toute-
fois de strictes recommandations [12,13].

Dans l’HPTP, il existe une hyperactivité avec aug-
mentation de volume d’une ou plusieurs glandes para-
thyroïdes. L’augmentation de la sécrétion de la PTH est 
responsable d’une hypercalcémie. [14,15]. La maladie 
est sporadique dans la très grande majorité des situa-
tions. Elle est familiale dans 5 à 10 % des situations. La 
fréquence des HPTP atteint 90 à 100 % des sujets at-
teints de NEM de type1. L’HPTP est plus rare et tardive 
dans les NEM de type 2 [16]. L’adénome parathyroïdien 
unique en est la principale étiologie puisqu’il concerne 
entre 75 et 85 % des patients ; l’atteinte glandulaire mul-
tiple reste moins fréquente et concerne entre 15 et 25 % 
des patients. L’adénocarcinome parathyroïdien est plus 
rare représentant moins de 1 % des cas [1].

La cause la plus fréquente de l’HPTP persistante ou 
récidivante est liée à l’existence d’un adénome non dé-
tecté lors du geste chirurgical initial, qu’il s’agisse d’un 
adénome en situation ectopique ou d’un second adé-
nome (2 % des cas) ou rarement de glandes surnumé-
raires. Exceptionnellement, il s’agit aussi de la récidive 
d’un carcinome. Parfois, il s’agit de fragments de glandes 
fonctionnelles, laissés lors de la chirurgie initiale soit au 
niveau du champ opératoire, soit en localisation ecto-
pique [17]. La localisation médiastinale est un peu moins 
fréquente et représente 10 % des adénomes parathyroï-
diens ectopiques. Exceptionnellement, l’ectopie peut 
être intrathyroïdienne (< 2 %) [18]. Ces migrations sont 
responsables d’erreurs de localisation et de faux-néga-
tifs comme c’est le cas de nos observations. Ainsi La 
détection d’une ectopie, constitue un défi, notamment 
pour les explorations purement morphologiques.

Les indications du traitement chirurgical de cette 
pathologie restent – à l’heure actuelle – posées d’après 
des critères essentiellement cliniques et biologiques 
(Tableau n°1)[13,19]. L’exérèse chirurgicale complète du 
tissu parathyroïdien pathologique, après sa détection 
précise, est le seul traitement curatif permettant la ré-
versibilité des symptômes et une guérison à long terme 
[20,21]. Nous disposons actuellement de deux types 
d’imagerie ; soit morphologique telle que l’échographie, 
la TDM et l’IRM ; soit fonctionnelle telle que la scinti-
graphie au 99mTc-MIBI, la TEMP/TDM voire même 
la tomographie par émission de positrons (TEP). Ces 
techniques d’imagerie diffèrent par leurs sensibilités, 
leurs spécificités et leurs valeurs prédictives positives 
(Tableau n°2).

Au terme de ce préambule, on peut donc dire que l’ob-
jectif de l’imagerie parathyroïdienne est de localiser la 
glande pathologique, de s’assurer qu’elle est unique, et 
de fournir cette information avec une valeur prédictive 
positive de 100 %, de sorte qu’elle ne puisse conduire à 
un échec chirurgical. A l’heure actuelle, il n’y a pas de 
consensus sur l’ordre précis des examens d’imagerie à 
employer. Néanmoins, il est habituel d’exiger la concor-
dance entre deux examens d’imagerie pour pouvoir 
réaliser une chirurgie mini-invasive. Deux examens 
sont habituellement demandés : l’échographie pour son 
analyse morphologique et la scintigraphie pour son ap-
port fonctionnel et localisateur. Classiquement, la TDM 
est réservée à la recherche de localisations ectopiques, 
aux discordances entre échographie et scintigraphie ou 
après l’échec d’un traitement chirurgical [22]. 

Chez nos deux patients, la TDM et la TEMP/TDM 
étaient très déterminants dans la localisation préopé-
ratoire des anomalies parathyroïdiennes. La première 
technique nous a permis de retrouver le kyste parathy-
roïdien ectopique responsable d’une HPTP persistante 
et la deuxième technique nous a permis d’éviter un 
échec chirurgical.   

 Quelle que soit la voie d’abord choisie, le succès de 
l’intervention est évalué en peropératoire par le dosage 
extemporané de la PTH, et à distance par le suivi biolo-
gique des patients. La PTH peropératoire (IOPTH) ins-
taurée en routine par Irvin et al. [23] est indispensable 
en chirurgie parathyroïdienne. Ce dosage a supplanté 
les examens histologiques extemporanés pour affirmer 
le succès de l’exérèse, et permet d’évaluer les résultats 

adénomes parathyroïdiens 
ectopiques : Quelle imagerie pour 
une localisation certaine ?

S. Elhadri1; A. Zidane2; Z. Chahbi3 ; H. Qacif3 ; S. Kaddouri3; A. Chafik2; M. Zyani3; H.Baïzri1
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L’hyperparathyroïdie primaire (HPTP) est une pathologie endocrinienne fréquente. Elle est due à une production excessive, 
inappropriée d’hormone parathyroïdienne ayant pour conséquence une hypercalcémie [1]. Elle est causée, dans la majorité 
des cas, par l’existence d’un adénome bénin, unique et sporadique, plus rarement par une atteinte de plusieurs glandes ou par 
une hyperplasie. L’association à une néoplasie endocrinienne multiple (NEM) ou la présence d’un cancer parathyroïdien est très 
rare. Son traitement est exclusivement chirurgical et curateur dans plus de 95 % des cas [2]. 

Fig n°2: TDM 
thoracique en 
coupe transversale, 
de Mme K. B, mon-
trant la présence 
d’une formation 
d’allure kystique au 
niveau du médiastin 
postéro-supérieur.
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à long terme de la parathyroïdectomie [24]. Si la scin-
tigraphie et l’échographie de localisation sont concor-
dantes, la IOPTH prédit la guérison dans 99 % des cas 
même si l’atteinte est multiglandulaire. Si l’imagerie 
est discordante, la IOPTH modifie la prise en charge 
chirurgicale dans 74 % des cas pour aboutir à un taux de 
succès de 93 % [25].

Conclusion :
Malgré leur rareté, les ectopies parathyroïdiennes 

en position médiastinale peuvent passer inaperçues 
lors de la Scintigraphie au 99mTc-MIBI en double 
phase. Ainsi devant la discordance entre cette der-
nière et une autre technique d’imagerie mopholo-
gique, en particulier l’échographie, il ne faut pas 
hésiter à faire appel à d’autres moyens d’imagerie.  
Dans cette situation, La TDM et la 99mTc-MIBI 
TEMP/TDM  trouvent leur place dans le bilan de lo-
calisation préopératoire des anomalies parathyroï-
diennes afin de garantir le succès de la cure chirur-
gicale.

L’hyperparathyroïdie primaire (HPTP) est une patho-
logie endocrinienne fréquente, le plus souvent de 
découverte fortuite. Le traitement d’une HPTP, avec 
une hypercalcémie sévère,  est chirurgical. L’opéra-
teur doit être guidé par une imagerie préopératoire 
afin d’éviter les échecs. La localisation ectopique est 
la principale cause des HPTP persistantes. Le couple 
échographie –scintigraphie est actuellement recom-
mandé mais, en cas de discordance entre ces deux 
techniques, le recours à d’autres moyens d’imagerie 
est indispensable tels que la TDM, l’IRM et l’image-
rie hybride TEMP-TDM.
Nous rapportons deux cas d’HPTP, l’une  sur un 
kyste parathyroïdien et l’autre sur un adénome 
parathyroïdien, tous les deux en position ectopique 
et qui n’ont pas été objectivés par la scintigraphie.
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observation : 
Il s’agit d’une patiente âgée de  56 ans, sans antécé-

dents pathologiques particuliers, et qui a présenté de 
façon progressive un tableau de lourdeur des membres  
supérieur  et inférieur gauches  associé à une asthénie 
et une dysurie. 

L’examen clinique initial  avait objectivé des troubles 
neurologiques de type : tétraparésie spastique associée 
à des troubles de la sensibilité profonde,  et  à une aré-
flexie. L’examen général et ostéo-articulaire n’ont pas 
montré d’anomalies.  

Devant ce tableau neurologique bruyant, une  IRM 
cérébrale et médullaire a été faite.  Elle a montré l’exis-
tence  d’  hypersignaux T2 de la moelle cervicale et de la 
substance blanche  périventriculaire et du  tronc céré-
bral (figure 1 et 2). La ponction lombaire était normale. 

Ainsi, devant ces lésions démyélisantes, le bilan im-
munologique  a révélé  l’existence des Ac anti SSA et 
anti SSB fortement positifs  associée à une  sialédenite 
stade 3 à  la biopsie des glandes salivaires accessoires et  
un syndrome oculaire sec objectif.

Sur le plan thérapeutique,  la patiente  a été mise sous 
corticothérapie à  la dose de 1mg/kg/j  pendant six se-

maines avec dégression progressive. 
L’évolution fut marquée par une récupération de la 

motricité avec déficit  moteur (3/5) du membre inférieur  
sans autres signes déficitaires.

Après deux ans d’évolution, la patiente  a présenté  
des polyarthralgies inflammatoires associées à une rai-
deur matinale ≥ 1 heure   et un gonflement articulaire.

Le bilan biologique avait objectivé un syndrome in-
flammatoire important  et des anticorps anti nucléaires 
positifs (1/240 moucheté avec des anti-SSA+ et anti-
SSB +.Par contre , le dosage de la  béta 2 microglobuline 
et l’ionogramme urinaire  étaient normaux.

Les radiographies  des mains et avants pieds n’ont pas 
montré de modification structurale.  L’échographie des 
deux mains a montré des synovites doppler positif sans 
érosions osseuses.

Ainsi, la patiente fut mise sous antipaludéens de syn-
thèse (hydroxychloroquine à dose de 400mg/j) avec une 
bonne évolution clinique et biologique.

discussion :  
Le syndrome de Gougerot Sjögren primitif (SGS) est 

une maladie autoimmune fréquente qui, outre le syn-
drome sec oculaire et buccal, peut se compliquer de 
manifestations systémiques extraglandulaires dont les 
atteintes neurologiques.

La prévalence  de ces  manifestations est en moyenne 
entre 15 et 25 % (1) avec des variations selon les séries 
(figure 3). Elles peuvent toucher le système nerveux pé-
riphérique (SNP) et/ou central (SNC).

Ces manifestations peuvent  être révélatrices de la 
maladie  comme dans le cas de notre patiente . Ainsi, 
dans la série d’Alexander et al(1), portant sur des pa-
tients présentant des manifestations neurologiques 
centrales, ce type d’atteinte précédait le syndrome sec 
dans  12 % des cas .

Pour Melgreen et al,(3) les atteintes neurologiques  
étaient antérieures au syndrome sec dans 39 % des cas, 
de 24 mois en moyenne. Elles peuvent également surve-

nir en même temps que le syndrome sec  dans 25%des 
cas selon Alexander et al.(1)

Ce type d’atteinte  peut revêtir différents aspects cli-
niques incluant soit des troubles cognitifs et psychia-
triques soit des atteintes neurologiques focales secon-
daires à une lésion médullaire ou encéphalique comme 
le cas de notre patiente.

Dans la série d’Escudero et al (4), les complications 
neurologiques observées sont en majorité des troubles 
cognitifs  (52 %). Par contre, pour  Molina et al. (2) les 
atteintes rencontrées sont des déficits focaux.

Pour Gavani et al (2), les atteintes les plus fréquentes 
sont des atteints encéphaliques diffuses sans déficit fo-
cal.

Ces manifestations encéphaliques focales peuvent 
avoir un début  aigu de type AVC ou progressif. Elles 
peuvent également évoluer de façon récurrente mi-
mant alors une sclérose en plaque (SEP).

Les myélopathies ne sont pas rares lors du SGS. Elles 
peuvent être aiguës ou chroniques  et s’associer à des 
manifestations encéphaliques. Chez notre patiente, l’at-
teinte médullaire était de localisation cervicale associée 
à  une atteinte encéphalique.

Les troubles cognitifs et  les manifestations psychia-
triques sont fréquentes. et elles sont la conséquence de 
localisations sous-corticales de la maladie. Ainsi, Mali-
now et al (4) ont mis  en évidence 16 cas de détériora-
tion intellectuelle parmi 40 patients présentant un SGS 
dont sept (44 %) avec troubles mnésiques et de concen-
tration. Notre patiente n’a pas présenté des troubles 
psychiatriques. 

Plusieurs mécanismes neuropathologiques ont été 
discutés pour comprendre ce type d’atteinte. L’équipe 
d’Alexander et al ont retenu  l’implication du  méca-
nisme ischémique dans l’atteinte du SNC du fait de 
la fréquence des vascularites cutanées associés dans 
leurs séries (8)

Il y a également l’implication des mécanismes  im-
munologiques, les protéines Ro et La sont présentes au 
sein des neurones humains ceci explique La plus grande 
fréquence des AC anti-SSA chez les patients présentant 
une manifestation neurologique centrale. (Figure 2)

L’IRM encéphalique et médullaire  représente actuel-
lement  l’examen de référence pour détecter et analyser 
des lésions cliniques focales. Il s’agit surtout d’hypersi-
gnaux en séquence T2 intéressant la substance blanche 
périventriculaire et souscorticale très proches de celles 
observées dans la SEP. Des lésions de la substance grise 
sont aussi décrites 

Cependant , il ne semble pas exister de corrélation 
anatomo-clinique entre ces lésions cérébrales et les ma-
nifestations neurologiques .ces anomalies peuvent être 
présents chez des patients asymptomatiques.

Sur le plan thérapeutique, Il n’existe pas de consen-
sus sur le traitement des complications neurologiques 
du SGS.il s’agit en général d’une corticothérapie avec 
une éfficacité variable selon les séries . 

Dans la série d’Alexander et al (1),  parmi les cinq cas  
de  méningoencéphalites  décrits, quatre se sont stabili-
sés sous corticoïdes.

Le recours aux immunosuppresseurs est réservé aux 
formes sévères. L’efficacité du cyclophosphamide est 

parfois spectaculaire notamment dans des cas de myé-
lopathie. (11)

Conclusion : 
Les atteintes neurologiques du SGS sont poly-

morphes  et de diagnostic difficile 
Certains tableaux neurologiques doivent faire 

rechercher systématiquement un SGS tel que : les  
myélopathies, les neuropathies à prédominance sen-
sitive, atteintes du V ou VIII ou tableau de type SEP 
débutant.

Leur diagnostic est basé surtout sur les données 
de l’IRM encéphalique et médullaire. leur prise en 
charge thérapeutique n’est pas codifié et elle est 
basé surtout sur la corticothérapie .

Une atteinte neurologique 
centrale révélant un syndrome de 
Sjörgen primitif : à propos d’un cas

G.Jeddi, W.Rachidi, S.Janani, O.Mkinsi 
Service de Rhumatologie/CHU Ibn Rochd- Casablanca

Le syndrome de Sjogren (SGS) est  une pathologie auto-immune systémique fréquente caractérisée par un infiltrat 
inflammatoire lymphocytaire au niveau des parenchymes glandulaires et extra glandulaires. 
La prévalence des complications neurologique est estimée à environ 20 % (1). Les manifestations centrales sont rares et 
parfois révélatrices de la maladie. Nous rapportons le cas d’une patiente  présentant une atteinte neurologique centrale 
isolée et révélatrice du syndrome de Sjörgen primitif.
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Le syndrome de Gougerot-Sjögren primitif (SGS) est 
une maladie auto-immune fréquente. Il toucherait 
environ 1 % de la population (0,5 à 3 %) et serait la 
deuxième maladie autoimmune après la polyarth-
rite rhumatoïde .
Le tableau clinique est généralement  polymorphe 
et multisystemique.  L’atteinte neurologique cen-
trale  est l’une des complications rare rapportée par 
la littérature .

rÉSUme

Figure 3 : Prévalence des manifestations 
neurologiques au cours du syndrome de 
Gougerot-Sjögren selon les principales 
études(1)

Figure 4 : Atteintes du SNC  et son rapport 
avec les auto anticorps (8)

Figure 1 : IRM médullaire mon-
trant des hypersignaux T2 de la 
moelle cervicale

Figure 2 : IRM cérébrale  avec 
des hypersignaux de la substance 
blanche  périventriculaire
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observation
Observation 1 :
Patiente de 46 ans présentant une obésité morbide 

avec IMC à 50 Kg/m² compliquée d’un  DT2 Sous ADO, 
d’une HTA sous bithérapie, de douleurs osseuses dif-
fuses et sur le plan psychique d’une dépression. La pa-
tiente avait suivi un régime hypocalorique pendant 1 an 
sans perte de poids significative. Le bilan préopératoire 
spécifique à la chirurgie bariatrique était normal à part 
la découverte au bilan nutritionnel d’une anémie hypo-
chrome microcytaire et une hypovitaminose D qui ont 
été substitués. La patiente avait bénéficié d’une Sleeve-
Gastrectomie après une discussion multidisciplinaire 
en concertation avec elle. Le suivi régulier après la 
chirurgie avait objectivé une perte de 22 % du poids 
initial à 1 ans , une résolution du diabète avec HbA1c 
à 4,6%, un équilibre tensionels sous monothérapie avec 
apparition des signes minimes d’intolérance alimen-
taires ,une chute de cheveux et sur le plan biologique 
une anémie carentiel et une carence en zinc apparue à 
6 mois du post op.

Observation 2 :
Patiente de 33 ans suivie pour obésité morbide avec 

IMC à 48Kg /m² sans aucune complication décelable 
à part une insuffisance en vit D substituée et une hy-
per uricémie traitée avec une dépression. La patiente 
avait suivi  plusieurs type de régimes pendant 12 mois 
avec reprise pondérale à l’arrêt du régime. Une Sleeve-
Gastrectomie a été indiquée et le bilan pré-chirurgie 
bariatrique était normal. Les consultations à 1mois à 3 
mois  et à 6mois avaient objectivé une perte pondérale 
progressive cotée de 30% du poids initial à un an avec 
amélioration de l’hyperuricémie et absence de toute 
complication digestive.

Observation 3 :
Patiente de 47ans  DT2 sous ADO, ayant un ATCD de 

dépression. Opérée pour obésité morbide avec IMC ini-
tial à 46Kg/m². Le suivi avait objectivé une perte de 44% 
du poids initial à 1ans mais avec une cinétique pondé-
rale marquée par une reprise de 9 kg dans les 6 derniers 
mois du suivi. En effet le diabète était guéri  avec HbA1c 
à 5%. Sur le plan des complications la patiente présen-
tait des signes d’intolérance alimentaire et une alopécie. 
Le bilan biologique avait mis en évidence une carence 
en Zinc et une Anémie carentiel. La patiente a été mise 
sous substitution de ses carences.

Observation 4 :
Patiente de 39ans suivie pour  DT2 et dyslipidémie 

sous RHD et une dépression. Opérée pour obésité mor-
bide  avec IMC initial à 57Kg /m² ayant bénéficié d’une 
Sleeve-Gastrectomie sans préparation complète et sans 
suivi régulier en post opératoire. La patiente s’est pré-
sentée après 12 mois  pour des signes de dénutrition 
avec perte de 60% du poids initial. Le bilan biologique 
était en faveur d’une anémie hypochrome microcytaire, 
hypoglycémie persistante au bilan des stigmates de dé-
nutrition avec une carence en Zinc. Elle a été mise sous 
substitution de ses carences associée à des complexes 
multiviaminique et éduquée sur les règles d’alimenta-
tions et sur la nécessité du suivi.

discussion :
La chirurgie bariatrique est considérée comme le 

seul traitement efficace de l’obésité morbide. Elle est 
recommandée  si  IMC> 40kg/m² ou IMC>35kG /m² 
avec comorbidité après l’échec d’un traitement médical 
bien conduit et élémination des contre indication de la 
chirurgie (2). Le traitement chirurgical de l’obésité doit 
s’inscrire dans une stratégie médicale cohérente et glo-
bale comportant : une prise en charge médicale préa-
lable, un bilan préopératoire multidisciplinaire médical, 
chirurgical, anesthésique et psychologique.

Indications et contres indications de la chirurgie ba-
riatrique :

 Tableau 1 : Indications et contres indication de la 
chirurgie bariatrique (HAS 2009)

Chez nos patientes la chirurgie bariatrique était in-
diqué un IMC > 40kg/m² après avoir éliminé les contre 
indications et échec d’une prise en charge diététique 
pendant 6 à 12 mois bien codifiée chez les 2 premières 
patientes.

La  Chirurgie bariatrique

A.Sahli, A. Chadli, S. El Aziz, A. Farouqi
Service d’endocrinologie diabetologie Centre hospitalier  universitaire Ibn Rochd ,  Casablanca.

Faculté de Médecine & de Pharmacie de Casablanca. 

Préparation à la chirurgie bariatrique :
Si la chirurgie bariatrique est indiquée chez le patient 

obese il convient de procéder à une préparation préa-
lable comportant une recherche systématique et une 
prise en charge des comorbidités ,une évaluation dié-
tétique  et du comportement alimentaire ,une prise en 
charge psychologique du patient  et appréciation de la 
qualité du soutien socio-familial indispensable en pré et 
en post opératoire  ainsi qu’une  recherche de carences 
préexistantes à la chirurgie et leur correction (albu-
mine, hémoglobine, calcium, vitamines D, B1, B9, B12 et 
statut martial).  La réalisation d’un bilan préopératoire 
comportant au minimum une FOGD une échographie 
hépatobiliaire (2,3).

            
Tabeau 2 : bilan  de la préparation pré-chirurgie 
bariatrique

Une préparation pré chirurgicale rejoignant celle re-
commandée par la HAS a été effectuée chez les deux 
premiers cas. En revanche une préparation incomplète 
a été rapportée par les deux dernières patientes.

Techniques chirurgicales :
Le rapport bénéfice/risque des différentes techniques 

ne permet pas d’affirmer la supériorité d’une technique 
par rapport à une autre. Plus les interventions sont ef-
ficaces sur la perte de poids (40 à 80 % de l’excès de 
poids),plus elles sont complexes et entraînent des 
risques de complications postopératoires. L’anneau gas-
trique est l’intervention la moins risquée mais la moins 
efficace. À l’inverse, la dérivation biliopancréatique est 
la plus risquée mais la plus efficace. Le choix dépend 
également de l’expérience de l’équipe chirurgicale ainsi 
que le comportement alimentaire propre au patient  (4).

          
Figure 1 : les différentes techniques chirurgicales 

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une sleeve gas-
trectomie par voie endoscopique compte tenu de l’expé-
rience de l’équipe chirurgicale.

Le suivi post opératoire :
- Le suivi précoce  :
Le suivi postopératoire précoce se base sur une pré-

vention thromboembolique dans les jours suivant l’in-

tervention. Les principales complications à chercher 
en post opératoire sont les perforations et les  hémor-
ragiques digestives, les occlusions intestinales. C’est 
pourquoi, la suspicion clinique d’une complication  no-
tamment devant une tachycardie, dyspnée, douleurs ab-
dominales, confusion ou hyperthermie en l’absence de 
signes péritonéaux doit conduire à réaliser des examen 
radiologiques essentiellement un TOGD pour éliminer 
une fistule, TDM thoraco-abdominale avec angio-TDM 
pour éliminer une embolie pulmonaire mais ne doivent 
pas retarder la ré intervention (5). 

Aucune patiente dans notre contexte n’a présenté de 
complications dans le post op immédiat (pas de fistule).

- Réalimentation après la chirurgie bariatrique  :
Des conseils diététiques doivent être appliqués après 

l’intervention de chirurgie bariatrique et sont variable 
de la période post opératoire immédiate et dans le long 
terme (6) :

Chez nos patientes : réalimentation adaptée à J2-J3 
du post op :2premières patientes.

-Le suivi à long terme :
Le suivi médical et chirurgical postopératoire doit 

impérativement s’inscrire dans la durée. Ce suivi per-
met d’évaluer l’impact de la chirurgie bariatrique sur 
l’évolution pondérale et les complications de l’obésité, 
d’adapter la prise en charge des comorbidités et d’assu-
rer un suivi psychologique pour permettre l’acceptation 
de la nouvelle image du soi.

Notre protocole du suivi rejoint les données de la litté-
rature avec observance du rythme et des modalités  du 
suivi chez nos 3 premières patientes.

Fréquence et duré du suivi :
Des consultations régulières doivent être systémati-

quement programmées. Mais le rythme varie selon les 
équipes. Quartes consultations la première année puis 
une à deux consultations par an sont recommandées 
par la HAS et la plupart des sociétés savantes. Selon les 
événements, naturellement ces consultations doivent 
être adaptées, et au besoin, rapprochées. Des examens 
complémentaires de contrôle sont nécessaires avec un 
bilan nutritionnel et vitaminique. Un contrôle radiolo-
gique ou endoscopique, ainsi qu’une échographie abdo-
minale et une calorimétrie indirecte sont généralement 
organisés à 1 an. Le reste des examens de contrôle sera 
réalisé en fonction de la symptomatologie et de l’exa-
men clinique (2,3).

Le suivi (1ère année) était régulier chez nos 3 pre-
mières patientes qui ont été vu à 1, 3, 6, 12 mois et sont 
prévues pour des consultations ultérieures une fois par 

La chirurgie bariatrique entraine une réduction de 50% de l’excès de pondérale en permettant ainsi une diminution de tous les 
risques cardiovasculaires  une amélioration voir disparition  du diabète de type 2 concourant à l’amélioration de la qualité de 
vie du sujet obese à long terme et une réduction de la mortalité liée à l’obésité. Ses  bénéfices  sont  à mettre  en  regard  de 
ses  complications  immédiates  et  tardives (1)
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bumine et de pré albumine, de la calcémie, de la vi-
tamine D, de la PTH (en cas de carence en vitamine 
D), des vitamines B1, B9, B12 en fonction du type de 
chirurgie, des carences préexistantes et des situa-
tions cliniques ; plus rarement de la vitamine A, zinc 
ou sélénium (essentiellement pour la dérivation bi-
liopancréatique)(8,9).

                              
Figure   : rythme et modalité du suivi 
biologique(9)

les principales complications nutritionnelles ob-
servées chez nos patientes et qui constituent les 
principales carences rapportées dans la littérature 
après une sleeve gastrectomie

anémie carentielle chez 3 cas : en littérature obser-
vée dans 24% après sleeve gastrectomie.

hypovitaminose D chez 3 patientes (pas de dosage 
chez la 4ème patiente par manque de moyen) : en 
littérature observée dans 45 % après sleeve gastrec-
tomie.

Carence en Zinc chez 3 patientes: en littérature ob-
servée dans 28 % après sleeve gastrectomie.

• Le suivi psychologique (3)
Les conséquences psychologiques de la chirurgie 

de l’obésité sont constantes et une prise en charge 

psychologique est vivement recommandé durant 
les premiers mois afin d’aider les patients à accep-
ter  leur nouvelle image. Généralement, la qualité 
de vie est très largement améliorée par la chirurgie 
bariatrique. Le patient retrouve une meilleure affec-
tivité et une meilleure libido et engage une meilleure 
communication sociétale. Le suivi psychologique 
ultérieur est préconisé chez les patients présentant 
une dépression ou des troubles du comportement ali-
mentaires en pré chirurgie.

- Le suivi psychiatrique était préconisé chez toutes 
nos patientes vu les ATCD de dépression objecti-
vant :

La disparition des stigmates de dépression chez 
les 3cas suivi avec renforcement de l’estime du soi et 
bonne intégration social

L’aggravation de la dépression chez la 4ème pa-
tiente vu la dénutrition.

Conclusion:
La chirurgie bariatrique constitue une entité 

thérapeutique émergente dans notre pratique de 
prise en charge de l’obésité et nécessitante de ce 
faite une prise en charge et un suivi multidiscipli-
naire avant et après la chirurgie.

A travers nos observations nous avons démon-
tré qu’une préparation pré chirurgicale et un 
suivi post opératoire multidisciplinaires  compor-
tant une prise en charge psychiatrique, diététique 
et médical  constituent les pières angulaires de la 
réussite de la chirurgie bariatrique en terme de la 
perte pondérale, guérison des comorbidités tout 
en évitant les complication nutritionnelles qui 
peuvent mettre en jeu le pronostic vital.
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an. Néanmoins la 4ème  patiente a été perdue de vu et 
n’a consulté qu’à un an.

Modalités du suivi :
• Suivi pondéral:
Le suivi pondéral et la cinétique de la perte du poids 

font partie des objectifs du suivi postopératoire. Ces 
paramètres permettent de vérifier l’efficacité du geste 
chirurgical, et d’adapter l’attitude du praticien vis-à-vis 
du dépistage d’un éventuel syndrome carentiel. Glo-
balement, après la chirurgie bariatrique, plus de 50 % 
des sujets porteurs d’une obésité morbide ne vont pas 
normaliser leur IMC, mais vont passer dans la catégorie 
des sujets en surpoids. La perte pondérale observée à 
un an après la sleeve gastrectomie selon des études ré-
centes est 59 % (3,6). 

Figure 1 :perte pondérale selon le type de chirurgie 
d’après (4).

Dans notre contexte la perte moyenne à un an était 
de 44% ce qui est proche des données de la littérature.

          
Figure 2 : Cinétique de perte pondérale en un an 
dans notre contexte

• Le suivi métabolique :
Des améliorations spectaculaires du diabète, de l’hy-

pertension artérielle, des dyslipidémies et du syndrome 
d’apnées du sommeil ont été rapportées après la chirur-
gie bariatrique.  L’étude  SOS montre que la chirurgie, 
quelle que soit la technique, est supérieure à la prise en 
charge médicale (groupe contrôle) en termes d’amélio-
ration des comorbidités métaboliques(7). 

Le traitement chirurgical de l’obésité s’accompagne 
généralement d’une importante amélioration de l’ho-
méostasie glucidique et une amélioration de la sensi-
bilité à l’insuline et de la fonction β-cellulaire. Dans le 
bras de l’étude SOS, traité chirurgicalement, le diabète 
de type 2 a disparu dans 72 % des cas à deux ans. La ré-
solution du diabète peut se voir très précocement avant 
même d’une perte pondérale significative.

Figure2 : bénéfices de la chirurgie bariatrique(4)

Chez nos patientes l’évolution des comorbidités après 
la chirurgie rejoint les données de la littérature avec :

guérison du diabète chez les trois patientes diabé-
tiques dans les jours suivant l’intervention.

amélioration des chiffres tensionnels sous monothé-
rapie dès la première semaine chez la première patiente.

Normalisation du bilan lipidique chez la 4ème pa-
tiente avec apparition d’une hypo HDLémie .

amélioration de l’hyper uricémie chez la 2ème pa-
tiente avec réduction de la dose de l’hypo-uricémiant.

• Le suivi nutritionnel  et diététique (dépistage cli-
nique des complications) :

Le suivi nutritionnel et la prise en charge diététique 
post chirurgicale sont indispensables, ils ont pour ob-
jectifs d’adapter de façon  importante et durable le 
régime alimentaire, et de dépister cliniquement les ca-
rences nutritionnelles et vitaminiques afin d’orienter le 
bilan biologique. En effet la chirurgie bariatrique peut 
être responsable de plusieurs complications surtout en 
l’absence du suivi, elles sont secondaires à plusieurs mé-
canismes qui peuvent être intriqués(6) : 

            
 Figure3 : mécanismes des carences nutritionnelles

Les complications nutritionnelles sont représentées 
par la dénutrition et les carences vitaminiques. Leur 
recherche par dosages biologiques dépend du type 
d’intervention. Le risque carentiel, croissant avec la 
complexité de la chirurgie, dépend de l’importance de 
l’amaigrissement et des carences préexistantes. Ces 
carences doivent être prévenues par la prescription de 
compléments nutritionnels qui doit être systématique 
dans la chirurgie mal absorptive et en cas de carences 
préexistantes et à visé préventive et fonction du bilan 
biologique  dans la chirurgie restrictive (7).

Chez nos patientes le suivi clinique :
Chute de cheveux : 3cas
Signes d’intolérances digestives : 3 cas
Dénutrition proteino-calorique : 1 cas

• Le suivi biologique      
Doit être réalisé à un mois, trois et six mois puis tous 

les six mois pendant 2 ans puis une à 2 consultations 
par an. Il comporte une mesure du taux d’hémoglobine 
et de la ferritinémie  pour toutes les chirurgies ; d’al-

La chirurgie bariatrique constitue un pilier important de la prise en 
charge de l’obésité morbide après échec d’un traitement médical 
bien conduit s’étalant sur une durré de 6 à 12 mois et  comportant 
des mesures hygiéno-diététiques associés à une activité physique, 
une thérapie cognitivo comportementale. Nous rapportant l’expé-
rience de notre service concernant cette entité thérapeutique émer-
gente dans notre pratique dans le cadre du traitement de l’obésité :
L’âge moyen de nos patients est de 41,5ans qui étaient toutes des 
femmes ayant une obésité morbide avec un IMC moyen de 50,5kg/
m². Les complications de l’obésité observées chez nos patientes 
sont présentées essentiellement par les complications métabo-
liques, psychiatrique (dépressions) et osseuses chez les 4 cas et 
par une hypovitaminose D chez 3 cas (un cas non exploré). Deux 
cas ont été suivis et préparés dans notre service avant la chirurgie 
bariatrique. Les deux autres cas avaient bénéficié d’une prépara-
tion incomplète en dehors du service. La chirurgie bariatrique était 
décidée de façon multidisciplinaire. Les patientes ont bénéficié 
d’une sleeve gastrectomie par voie coelioscopique. La réalimenta-
tion était débutée à J2-J3 du post op avec éducation sur ses règles (2 
patientes). Le suivi post opératoire était régulier chez 3 cas. Sur le 
plan clinique le suivi pondérale était en faveur d’une perte pon-
dérale moyenne à un an de (44%) avec une cinétique caractérisée 
par une perte pondérale progressive chez 3 patientes et une perte 

pondérale dans les 6 premiers mois puis reprise progressive de 9kg 
au bout de 6mois chez la 3ème patiente. L’évaluation des comorbi-
dités avait objectivé une résolution du diabète chez les 3 patientes 
diabétiques, amélioration de l’HTA chez la patientes hypertendue, 
et une amélioration de l’hyperuricémie. L’évaluation clinique des 
complications fonctionnelles digestives était en faveur d’une intolé-
rance digestive chez 3 cas, Chute de cheveux chez 3cas dénutrition 
proteino-calorique chez le cas qui n’était pas suivi régulièrement. 
A noter que sur le plan clinique les complications fonctionnelles et 
nutritionnelles étaient  absentes ou modérées chez les 2 patientes 
qui étaient suivies avant la chirurgie. Sur le plan psychique on note 
une disparition de la dépression chez les 3 patientes  pour laquelle 
elles étaient suivies avant la chirurgie, par contre une dépression 
est apparue chez la patiente présentant la dénutrition. Les ano-
malies observées biologiquement étaient présentées par l’anémie 
carentielle chez 3 cas, hypovitaminose D chez 3 patientes (présente 
avant la chirurgie) et une  carence en Zinc chez 3 patientes. Toutes 
les patientes ont été mises sous supplémentation multi vitami-
nique, ferrique et en oligo-élément à visée préventive avec adapta-
tion de la posologie en fonction du bilan. Un traitement d’attaque 
et d’entretien en vit D était instauré chez les 3 patientes présen-
tant une hypovitaminose D.

rÉSUme
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>>>quel eSt Votre diagnoStic ?

observation 
Mme A.k, âgée de 54 ans, sans antécédent patholo-

gique notable, a été admise pour des épigastralgies aty-
piques évoluant depuis 5 mois associée à des vomisse-
ments postprandiaux tardifs évoluant dans un contexte 
de conservation de l’état général. L’examen  clinique 
était sans particularité. Un bilan biologique standard 
réalisé était sans anomalie. Un électrocardiogramme 
n’a pas enregistré d’anomalie électrique pathologique.  

Devant cette symptomatologie, un bilan radiologique 
initial réalisé a comporté une radiographie thoracique 
de face. (fig. 1), une échographie abdominale qui était 
normale et un transit oeso-gastroduodénal (fig. 2-3)

Une fibroscopie oeso-gastro-duodénal réalisé à la 
suite de ses examens était sans anomalie.

Un scanner thoraco-abdomino-pelvien (fig. 4-5) com-
plémentaire sans et avec opacification digestive et vas-
culaire ainsi qu’une imagerie par résonance magnétique 
(fig. 6-7) sont réalisées.

Quel est votre diagnostic ?
A- Hernie hiatale par roulement
B- Tumeur du diaphragme
C- Kyste pleuro-péricardique
D- Hernie diaphragmatique de Morgagni
E- Aucun de ces diagnostics 

diagnostic : 
Réponse D
Commentaires des figures: 

discussion
L’hernie de Morgagni représente environ 3 % des 

hernies diaphragmatiques. Elle a été décrite pour la 
première fois par Giovani Battista Morgagni, anatomo-
pathologiste Italien, en 1769 [1]. Un bref rappel anato-
mique s’avère nécessaire pour mieux comprendre cette 
entité. 

Anatomiquement, le diaphragme est une cloison mus-
culo-aponévrotique formée [2, 3] :

d’une portion centrale, le centre phrénique, qui est 
une nappe tendineuse, en forme de feuille de trèfle à 
trois folioles antérieure et latérales, constitué par la 
réunion de l’ensemble des tendons intermédiaires.

et d’une portion périphérique, musculo-tendineuse, 
avec trois parties sternale, costale et lombaire. La par-
tie sternale prend son origine depuis la face dorsale du 
sternum et de l’appendice xiphoïde par de fines lan-
guettes tendineuses. Les fibres charnues qui en partent 
s’étendent en deux faisceaux principaux qui convergent 
vers la foliole antérieure du centre tendineux, laissant 
ainsi libres un interstice médian le hiatus rétro-xiphoï-
dien (fente de Marfan) et deux interstices latéralement 

par rapport au sternum  le hiatus costo-xiphoïdien 
(fentes de Larrey) 

La zone de passage de l’hernie par le foramen de Mor-
gagni, dénommée aussi hernie par la fente de Larrey ou 
hernie rétro-costo-xyphoïdienne, est située en regard 
du septième cartilage costal, entre le plastron sterno-
costal en avant et les faisceaux musculaires de l’inser-
tion du diaphragme en arrière et siège dans 90% des 
cas à droite comme c’est le cas chez notre malade. 

La forme bilatérale et la hernie par le hiatus médian 
ont aussi été rapportées.

Chez le sujet adulte ou âgé, cette hernie est considé-
rée comme une hernie graduelle, favorisée par l’obésité 
et les efforts abdominaux; l’épaisse couche de graisse 
inter-pleuro-péritonéale qui obture l’orifice anormal 
constitue un véritable lipome préherniaire qui s’élève 
progressivement dans le thorax sous l’effet des pres-
sions trans-diaphragmatiques. Cependant, il est fort 
probable que certaines de ces hernies sont congénitales 
et malformatives, puisque beaucoup sont décrites chez 
le nouveau-né chez qui elles sont souvent associées à 
d’autres malformations [4,5].

Ces hernies possèdent un sac péritonéal développé le 
plus souvent vers la droite. Le sac contient les viscères 
herniés, qui sont par ordre de fréquence décroissant: 
le grand épiploon, le côlon transverse et plus rarement  
l’estomac, une partie du foie ou  l’intestin grêle. [2, 3]

Sur le plan clinique, les hernies antérieures sont le 
plus souvent asymptomatiques ou peu symptomatiques 
chez l’adulte. Des douleurs épigastriques augmentées 
par le décubitus dorsal, des nausées et vomissements 
peuvent exister. Une douleur thoracique basse ou une 
dyspnée peuvent être les signes d’appel. Plus rarement, 
des cas d’occlusion et de strangulation sont décrits [5, 6, 
9]. De même, un cas de torsion du grand épiploon her-
nié avec nécrose a été rapporté.

L’aspect peut être évocateur sur la radiographie tho-
racique devant une opacité para-cardiaque droite et an-
térieure, parfois des clartés digestives en topographie 
sus diaphragmatique antérieure droite chose qu’on a 
retrouvé chez notre patiente. Des déformations telles 

qu’un pectus carinatum 
(saillie du sternum) ou 
un pectus excavatum 
(dépression du ster-
num) sont parfois asso-
ciées. [2, 3]

Dans les hernies de 
petites tailles, la radio-
graphie standard peut 
être normale.

L’opacification di-
gestive (le lavement 
opaque colique ou le 
transit oeso-gastro-in-
testinal) nous permet 
d’avoir des images ra-
diologiques affirmant 
le diagnostic d’hernie 
diaphragmatiques.

Le scanner hélicoïdal et les reformations multipla-
naires fournissent des arguments de certitude sous ré-
serve d’une bonne technique. Une acquisition thoraco-
abdominale avec une collimation d’au moins 2.5 mm et 
des reconstructions multiplanaires sont indispensables; 
le remplissage du tube digestif (la cavité gastrique et le 
colon) par de l’eau ou un produit de contraste hydro-
soluble et l’opacification par voie veineuse est recom-
mandé. Le scanner multicoupe [7] peut montrer direc-
tement une déhiscence diaphragmatique antérieure 
non retrouvé dans notre cas, située à droite de la ligne 
médiane sur les coupes frontales et sagittales, associée 
à une masse de l’angle cardio-phrénique, de densité 
graisseuse, contenant des trajets vasculaires mésenté-
riques étirés et parfois des clartés gazeuses digestives, 
en continuité avec la graisse de l’étage sous-diaphrag-
matique. [8]

La TDM permet de trancher dans les cas douteux 
entre une hernie de la fente de Larrey et un kyste pleu-
ro-péricardique de contenu liquidien qui constitue le 

Cause inhabituelle de douleur 
abdominale chez une patiente 
adulte

M. Idrissi  , Y. Lamrani , M. Boubbou , M. Maaroufi , I.Kamaoui , S. Tizniti 
 Service de Radiologie, CHU Hassan II, Fès, Maroc.

Figure 4 : TDM en coupe axiale, passant au-dessus  de l’étage abdomi-
nal supérieur, après opacification digestive et vasculaire par du produit 
de contraste iodée. Masse de densité graisseuse occupant la région 
cardio-phrénique droite associée à des structures digestives faites de 
l’angle colique droit et de la moitié inférieure de l’estomac.

Figure 5: TDM en reconstruction coro-
nale : large déhiscence centrale de la région 
diaphragmatique à travers laquelle pénètre 
une anse colique avec l’estomac. 

Figure 6: IRM thoraco-abdominale pondérée 
en T2 en coupe coronale: déhiscence de l’arc 
diaphragmatique antérieur avec issue de 
structures digestives gastrique et  colique dans 
l’angle cardio-phrénique droit

Figure 7: IRM pon-
dérée en T2 en coupe 
sagittale.
Hernie diaphragma-
tique antérieure
T2-weighted sagittal 
MR
Anterior diaphragmatic 
hernia

Figure 1: Radiographie thoracique de face
Volumineuse opacité latéro-cardiaque droite effaçant 
le bord droit du cœur, à plage de projection hétéro-
gène contenant des bulles d’air.

Figure 2: Transit oeso-gastroduodénal centré  sur 
l’estomac en incidence de face montre un passage 
de la moitié inférieure de l’estomac, la région antro-
pylorique et du bulbe duodénal en intra-thoracique 

faisant suspecter une hernie diaphragmatique.
Figure 3 : Transit oeso-gastroduodénal centré  sur 
l’estomac en incidence de profil :
Position  antérieure du collet de l’hernie.



L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

4 6
L E S  C A H I E R S  D U  M É D E C I N  P L U S  -  N °  3 1 1  -  J U I N  2 0 2 6

4 7
L E S  C A H I E R S  D U  M é D E C I N  -  N °  1 8 6  -  F é V R I E R  2 0 1 5

50

PUB

>>>quel eSt Votre diagnoStic ?

Références
[1] D Régent, S Tissier, C Barbary, S Corby, E Kermarrec, V Laurent - 
Nancy – France. Les hernies éponymes de l’abdomen 
Présenté aux JFR’2006
[2] M. Coulomb, G. Ferretti, F. Thony, P.-J. Paramelle, S. Craighero, 
Y. Bricault. Imagerie du diaphragme et de sa région chez l’adulte. 
Feuillets de Radiologie, 2001, 41, n° 2, 99-144  Masson, Paris 2001
[3] Metge L., Menjot de Champfleur N., David S., Ghanem S., Taourel 
P., Lopez F.-M. Lésions traumatiques et hernies congénitales du 
diaphragme chez l’adulte. EMC (Elsevier SAS, Paris), Radiodiagnostic - 
Appareil digestif, 33-101-A-30, 2005.
[4] M. Ridai, S. Boubia, M. Kafih, O.N. Zerouali. Hernies de la fente de 
Larrey, ou hernies de Morgagni, traitées par laparoscopie.Presse Med 
2002 ; 31 : 1364-5

[5] Barut I, Tarhan OR, Cerci C, Akdeniz Y, Bulbul M. Intestinal obstruc-
tion caused by a strangulated Morgagni hernia in an adult patient. J 
Thorac Imaging. 2005 Aug; 20(3):220-2. 
[6] I. Cybulsky. Gastric volvulus within the foramen of Morgagni
CAN MED ASSOC J, VOL. 133, AUGUST 1, 1985
[7] Altinkaya N, Parlakgümüş A, Koc Z, Ulusan S.
Morgagni hernia: diagnosis with multidetector computed tomography 
and treatment. Hernia. 2010 Jun;14(3):277-81. Epub 2009 Dec 24.
[8] Fagelman D, Caridi JG. CT diagnosis of hernia of Morgagni. Gas-
trointest Radiol. 1984; 9(2):153-5.
[9]  Dancewicz M, Kowalewski J, Kusiak I, Pepliński J, Szabo-Moskal J. 
Magnetic resonance imaging in the diagnosis of retrosternal anterior 
diaphragmatic hernia in an adult man Wiad Lek. 2006; 59(7-8):548-51.

Introduction: Les hernies diaphragmatiques, dites 
de la fente de Larrey ou de Morgagni, sont rares. Leur 
diagnostic repose essentiellement sur l’imagerie en 
particulier la TDM et l’IRM. 
Observation: nous rapportons le cas d’une patiente 
de 54 ans, qui a présenté de façon chronique une dou-
leur épigastrique atypique. Le bilan biologique était 
normal. La fibroscopie digestive haute était sans 
anomalie. Le bilan radiologique fait de radiographie 
thoracique, TOGD, TDM et IRM thoraco-abdominale a 
posé le diagnostic d’hernie de Morgagni.
Discussion et conclusion: la radiographie thoracique 
et les opacifications digestives offrent les premiers 
éléments d’orientation d’une hernie diaphragma-
tiques de Morgagni.  Le scanner multidétecteur et 
l’IRM, techniques non invasives, aident à établir un 
diagnostic précis des hernies de Morgagni et fournis-
sent des informations détaillées sur le contenu de la 
hernie et les complications d’accompagnement. 
Mots clés : Hernie ; Diaphragme; Morgagni ; Imagerie ; 
Scanner ; IRM 

Summary
A rare cause of abdominal pain in an adult patient
Introduction: Morgagni hernias are a very rare form of 
diaphragmatic hernias. 
The diagnosis is based primarily on imaging, especially 
by CT and MRI.
Observation: We report the case of a 54-year-old wo-
man with chronic abdominal pain due to parasternal 
diaphragmatic hernia of Morgagni-Larrey. Biological 
assessment and upper endoscopy were normal. Chest 
radiography, radiological studies of the gastrointes-
tinal system with contrast material, computerized 
tomography and magnetic resonance imaging studies 
are helpful in diagnosis. 
Discussion and conclusion: diagnosis of Morgagni her-
nia can be suggested at imaging by chest radiography 
and upper gastrointestinal contrast studies.
Multidetector CT and MRI are a good imaging tech-
nique to be used before surgery in that it are non-inva-
sive, help to make an accurate diagnosis of Morgagni 
hernias and provide detailed information about the 
contents of the hernia and accompanying complica-
tions.

rÉSUme

principal diagnostic différentiel. Cependant le défect 
diaphragmatique peut être méconnue par le scanner  
monocoupe. 

L’IRM présente une excellente résolution en contraste 
et l’acquisition de coupes coronales et sagittales est bien 
adaptée à l’expression de la pathologie diaphragma-
tique et péri-diaphragmatique. Les hernies rétro-costo-
xiphoïdiennes sont bien étudiées sur les séquences ra-
pides en T2 en plan sagittal et frontal. 

Sur le liseré en hyposignal du diaphragme, le défect 
antérieur du muscle et la continuité intra-thoracique de 
l’hypersignal de la graisse épiploïque avec la graisse ab-
dominale permettent le diagnostic. Cependant, la her-
nie antérieure a pu être difficile à distinguer d’un lipome 
péricardique. [9]

La hernie diaphragmatique antérieure constitue en 
principe une indication chirurgicale qui est recomman-
dée même pour les patients asymptomatiques en rai-
son du risque de complication; la voie d’abord la plus 

préconisée est abdominale. La laparoscopie constitue 
une bonne alternative à la laparotomie médiane sus om-
bilicale. La technique est simple : après réduction des 
organes herniés, on procède à la résection du sac her-
niaire, puis à la fermeture de l’orifice herniaire soit en 
suturant l’arc antérieur du diaphragme à la gaine des 
muscles droits ou en posant une plaque de polypropy-
lène si l’orifice herniaire est trop large. [2, 3]

Conclusion
L’imagerie en coupe (scanner et IRM) améliore la 

sensibilité de détection des hernies congénitales an-
térieures du diaphragme.

À la visibilité des seuls signes indirects de pro-
jection des organes abdominaux dans le thorax se 
substituent la visibilité de l’orifice diaphragmatique 
antérieur, la topographie thoracique des structures 
abdominales ainsi que le contenu du sac herniaire.
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