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La société savante : 
Un devoir de citoyenneté... 

4 ANNALES MAROCAINES DE MÉDECINE D’URGENCE ET DE RÉANIMATION / Vol N° 9 / Mai - Juillet 2021 

C itoyen, du  latin civitas, signifiant : droit de cité, droit d’un habitant 
d’un pays. La citoyenneté comporte des droits et des devoirs. Elle 
est aussi une composante du lien social. C’est, en particulier, l’égalité 

de droits et de devoirs, associées à la citoyenneté qui fonde le lien social, 
religieux ou dynastique.  « Vivre ensemble, ce n’est plus partager la même 
religion ou être, ensemble, sujets du même monarque ou être soumis à la 
même autorité, c’est être citoyens de la même organisation politique » selon 
Dominique schnapper. 

L’entreprise citoyenne est un concept moderne, apparu il y a quelques années. 
Cette appellation désigne une entreprise qui souhaite faire de l’intérêt général 
et de l’intérêt de la société humaine une priorité, au même niveau que son 
propre intérêt. Ce type d’entreprise est tourné vers l’intérêt de tous et pas 
seulement vers le sien. Cette définition s’applique tout à fait à la société 
savante avec une différence notable, l’entreprise garde une finalité lucrative 
dont la société savante est totalement dépourvue. Ce type de société à pris 
son essor lors du siècle des lumières en France. Combattu un moment par 
la révolution qui y a vu un repaire d’élitistes, il est rétabli par l’empereur 
Napoléon qui perçoit alors tout le bienfait que peut en retirer d’abord la 
république puis l’empire. 

La société savante est une association d’érudits ou de scientifiques qui 
par leurs travaux et leur réflexion font avancer la connaissance dans leur 
domaine d’activité et jouent souvent un rôle important d’archivage et 
valorisation de savoirs et savoir-faire locaux. Les progrès de l’informatique et 
la démocratisation de l’Internet dans les années 1990-2000 ont  bouleversé 
leurs pratiques et ont permis l’émergence d’une science citoyenne. Elle se 
définit selon Mycle schneider comme « l’effort participatif  et combiné de 
recherche, d’analyse et d’éducation publique qui poursuit strictement, comme 
principe de base, l’objectif  de bien-être collectif  des générations présentes 
et futures d’êtres humains ». La société savante regroupant  ceux qui savent, 
apportent et diffusent les innovations, se trouve placée à la charnière entre 
l’aide aux choix politiques et la participation au développement de l’innovation. 
Elle navigue au milieu de forces opposées qui lui demandent son expertise. 
Les experts qui la composent, par leur savoir, possèdent un pouvoir qu’ils ne 
maîtrisent pas toujours, ne sachant où commence le conflit d’intérêts et ou 
s’arrête l’opportunité économique. Il est donc de son devoir de garder le cap 
en mettant l’intérêt supérieur du pays au dessus de toute considération. 



    Résumé 
Le but de cette étude était de de connaître l’impact réel de la maladie COVID-19 sur les taux et les profils épidémiologiques de décès en compa-
rant deux périodes pré et per COVID-19 dans un service marocain d’accueil des urgences (SAU).Cest une étude descriptive rétrospective réalisée 
au niveau de la Salle d’Accueil des Urgences Vitales (SAUV) du centre hospitalier provincial de Kenitra. La période d’étude est étalée sur deux 
périodes similaires (8 premiers mois de 2019 et 2020). 976  patients ont été inclus dans l’étude : 715 décédés aux urgences et 261 arrivés 
décédés. Nous avons enregistré 344  décès pendant la première période (Janvier à Août 2019) versus 371 décès pendant la deuxième période 
(Janvier à Août 2020) . La moyenne d’âge était consécutivement de 55 ans (1 j - 99 ans) et de 55,3  ans (1j - 102 ans), avec augmentation des 
décès chez les tranches d’âge de 40 - 60 ans et de plus de 80 ans et une prédominance du sexe masculin pendant la première période ( 66,5 
% vs 60,8 %). La durée de séjour a augmenté pendant la deuxième période [44,4 h (1 h - 31 jours) vs 52 h (1 h - 26 jours)]. Ces décès étaient 
survenus de façon plus précoce lors de la période per COVID-19 (24,9 % vs 36,1 %). Les trois principales causes de décès étaient l’insuffisance 
cardiaque (17,7% ;  n=61 ), les AVC (15,9% ; n= 55) suivies des causes traumatiques (13% ;  n= 48) durant la première période versus les 
causes traumatiques (14% ;  n =52 ),  les AVC (13,7% ; n =51 ), les pneumopathies (13,5% ; n =50 ) durant la deuxième période. Le taux des 
arrivés décédés est resté relativement stable durant les deux périodes (132 vs 129) avec une moyenne d’âge de 40,6 ans (1 j - 92 ans) vs 45,4 
ans (1 j - 100 ans) et une prédominance masculine durant les deux périodes (76,6% vs 70,1%). Une augmentation des décès chez les tranches 
d’âge de 40 - 60 ans (22,7 % vs 31 %) et 60 - 80 ans (25% vs  31,7 %) et régression des décès chez les moins de 20 ans (25 % vs 14,7 %) 
et plus de 80 ans (8,3 %  vs 3,8 %). Les causes non traumatiques étaient largement prédominantes (93,9 % ; n=124 vs  90,7 % ; n =117).
En conclusion, le taux de mortalité est resté relativement stable pendant la période COVID-19. Pourtant, on a remarqué une relative augmentation 
des décès au cours de la période COVID-19 par pneumopathies, surtout dans la tranche d’âge comprise entre 40 et 60 ans, notamment en cas 
de présence de facteur de risque comme le diabète ou l’insuffisance rénale chronique. 

    Summury 
The aim of  this study was to find out the real impact of  the COVID-19 disease on the rates and epidemiological profiles of  death by comparing 
two periods out and in COVID-19 in a Moroccan emergency service. This is a retrospective descriptive study carried out at the level III provincial 
hospital of  Kenitra. The study period is spread over two similar periods (first 8 months of  2019 and 2020). 976 patients were included in the 
study: 715 died in the emergency ICU and 261 arrived dead. We recorded 344 deaths during the first period (January to August 2019) versus 
371 deaths during the second period (January to August 2020). The average age was consecutively 55 years (1 d - 99 years) and 55.3 years 
(1 d - 102 years), with increasing deaths in the age groups 40 - 60 years and over 80 years and a predominance of  the male sex during the 
first period (66.5% vs. 60.8%). The length of  stay increased during the second period [44.4 h (1 h - 31 days) vs. 52 h (1 h - 26 days)]. These 
deaths occurred earlier during the COVID-19 period (24.9% vs. 36.1%). The three main causes of  death were heart failure (17.7%; n = 61), 
stroke (15.9%; n = 55) followed by traumatic causes (13%; n = 48) during the first period versus traumatic causes (14%; n = 52), strokes 
(13.7%; n = 51), pneumonia (13.5%; n = 50) during the second period. The rate of  deceased arrivals remained relatively stable during the two 
periods (132 vs 129) with an average age of  40.6 years (1 d - 92 years) vs. 45.4 years (1 d - 100 years) and a male predominance during both 
periods (76.6% vs. 70.1%). An increase in deaths among the 40 - 60 years age groups (22.7% vs 31%) and 60 - 80 years (25% vs 31.7%) 
and a decrease in deaths among those under 20 years-old (25 % vs. 14.7%) and over 80 years-old (8.3% vs. 3.8%). Non-traumatic causes 
were largely predominant (93.9%; n = 124 vs 90.7%; n = 117).
In conclusion, the death rate has remained relatively stable during the COVID-19 period. However, we have noticed a relative increase in deaths 
during the COVID-19 period caused by pneumonia, especially in the age group between 40 and 60 years, and in the presence of  risk factors such 
as diabetes or chronic renal failure. 
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Variations épidémiologiques de la mortalité aux urgences durant la première vague COVID
Epidemiological variations in mortality during the COVID’s first wave at the emergency room

Damghi N , Hamama S, Assal H, Cheikhi M,  Zerrouki R, Maski G, Sassi N, Elkalkli A, Dekkaki A, Benkodad I, Elhariri A, Chebli A, Belkebir A.M, Damghi N , Hamama S, Assal H, Cheikhi M,  Zerrouki R, Maski G, Sassi N, Elkalkli A, Dekkaki A, Benkodad I, Elhariri A, Chebli A, Belkebir A.M, 
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L e taux de mortalité dans un service des urgences varie selon la qualité 
des soins ainsi que la disponibilité d’un lit d’aval [1] . Dans les pays 

développés les fins de vie constituent la première cause des décès avec 
une faible incidence de mortalité toutes causes confondues [2, 3]. Dans 
les pays où le service d’aide médicale urgente (SAMU) n’assure pas la 
mise en condition des patients et leur transfert direct en réanimation, le 
taux de mortalité demeure élevé aux urgences. Au Maroc ce taux varie 
entre 0,45% et 0,65% de l’ensemble des passages aux urgences [4, 5]. 
Cependant, le taux ainsi que les causes de mortalité peuvent varier selon les 
saisons en relation avec un afflux massif  des patients victimes d’accidents, 
à une épidémie saisonnière (grippe, leptospirose, méningites…), à des 

complications métaboliques (décompensation acidocétosique au cours du 
mois de ramadan…). Notre étude a été réalisée dans l’hôpital provincial de 
Kenitra qui dessert une population d’environ 2 millions d’habitants dont le 
service d’accueil des urgences constitue l’un des services à haute activité de 
soins. En effet, 78.165 passages (tous âges confondus) ont été enregistrés 
en 2019. 
Durant la période COVID-19, le SAU s’est doté d’une seconde salle d’accueil 
des urgences vitales (SAUV) afin de répondre aux besoins de prise en charge 
des détresses respiratoires relatives à l’épidémie et pour séparer les deux 
circuits COVID et non-COVID. 

ANNALES MAROCAINES DE MÉDECINE D’URGENCE ET DE RÉANIMATION / Vol N° 9 / Mai - Juillet 2021 5



Le but de cette étude était de comparer les caractéristiques épidémiologiques 
contribuées à la mortalité pendant la période pré COVID-19 (entre Janvier et 
Août 2019) et une période de COVID-19 (entre Janvier et Août 2020).  

Design de l’étude 
C’est une étude descriptive rétrospective mono-centrique étalée sur 2 
périodes : la première en pré-COVID-19 (de Janvier à Août 2019) et la 
deuxième en per-COVID-19 (de Janvier à Août 2020). Nous avons inclus tout 
patient décédé ou arrivé décédé au SAU. Les décès enregistrés dans les 
autres services hospitaliers ont été exclus. Les données ont été recueillies à 
partir du logiciel de l'unité d'accueil et de triage, du registre de la SAUV et du 
registre des décès. 5 paramètres ont été étudiés pour les patients décédés 
au SAU et établis sur une fiche : l’âge, le sexe, la date d’entrée, la durée du 
séjour au SAU et la cause du décès. 4 paramètres ont été recensés pour 
les arrivés décédés : l’âge, le sexe, la date du décès et la cause présumée 
du décès. Nous avons répartis l’échantillon étudié en cinq tranches d’âge 
représentatives : 0 – 20 ans, 20 – 40 ans, 40 – 60 ans, 60 – 80 ans ,et 
plus de 80 ans.   L'analyse statistique a été réalisée sur la base Microsoft 
Excel. Les données quantitatives ont été exprimées sous forme de moyenne 
et extrême, incidence en fonction des tests statistiques utilisés. 

Résultats
52.681 patients ont été accueillis au SAU durant la première période de 
l’étude contre 30.937 durant la deuxième période. 715 décès sont survenus 
au SAU (344 vs 371) et 261 sont arrivés décédés (132 vs 129)  [Figure 1]. 
Caractéristiques des décès aux urgences
Nous avons recensé 344 décès durant la première période et 371 décès 
durant la deuxième période [Figure 2]. Les taux de mortalité par passage 
durant les deux périodes étaient respectivement de 0,6% et 1.4%  [Figure 
3]. L’âge moyen des décédés était de 55  ans (1j - 99 ans) versus 55,3 
ans (1 j - 102 ans) [Figure 4].  La classe d’âge de 60 – 80 ans  était la 
plus représentée durant les deux périodes correspondant respectivement 
à des pourcentages de 41% (141 patients) et  37,5%  (139 patients) de 
l’ensemble des décès [Figure 5]. Durant la période COVID-19, nous avons 
constaté une augmentation des décès chez les tranches d’âge de 40 – 60  
ans et celle de plus de 80 ans (respectivement 13,2% et 57,4%) avec 
régression des décès chez la tranche d’âge de 20 – 40 ans de 33,9%. En 
Février et Mars 2020 nous avons noté une augmentation des décès chez la 
tranche d’âge de plus de 80 ans de 88,8% (2 décès vs 18) et une régression 
chez les 20 – 40 ans de 50% (12 décès  vs 6). À partir du mois d’Avril, nous 
avons constaté une augmentation des décès chez la  classe de 40 – 60 ans 
au profit de celle de 60 – 80 ans. Le mois d’Août a connu une augmentation 
de la mortalité de 77,7% chez les plus de 80 ans. Nous n’avons pas noté de 
différence significative de la mortalité chez les moins de  20 ans [Figure 6]. 
Le sexe masculin était prédominant dans les deux périodes (66,5% 
vs 60,8%) [Figure 7]. Ils étaient majoritairement représentés par la 
tranche d’âge de 60 à 80 ans [Figure 8]. Les causes des décès ont été 
regroupées en 14 catégories : les insuffisances respiratoires aiguës par 
pneumopathie, les pathologies cardio-vasculaires (syndromes coronariens 
aigus, embolie pulmonaire, décompensation d’une insuffisance cardiaque), 
les accidents vasculaires cérébraux (AVC ischémiques et hémorragiques), les 
traumatismes (accidents de la voie publique, agressions, chutes de hauteur), 
les décompensations d’insuffisance rénale chronique, les décompensations 
d’insuffisances respiratoires chroniques (tuberculose, asthme, bronchitiques 
chroniques, fibrose pulmonaire), les causes métaboliques (relatives au 
diabète, l’insuffisance hépatocellulaire, la déshydratation), les chocs 
septiques, les néoplasies, les chocs hémorragiques (hémorragies 
digestives non néoplasiques) , les causes chirurgicales (occlusions et 
péritonites négligées), la pathologie circonstancielle (intoxications, noyade, 
défenestration, pendaison, électrocution), les méningo-encéphalites et les 
causes moins fréquentes ou rares dont un cas de rage, un cas de tétanos, un 
cas de Guillain-Barré. Les trois premières causes de décès durant la période 
étaient les pathologies cardio-vasculaires (17,7% ;  n=61), les AVC (15,9% 
; n=55), et les traumatismes (13,% ;  n= 48) alors que pendant la deuxième 
période étaient les traumatismes (14% ;  n=52) , les AVC (13,7% ; n=51) et 

les pneumopathies (13,5% ; n=50) [Figure 9]. 
Les situations de fin de vie étaient plus présentes lors de la première 
période (18 patients versus 12) [Figure 10]. Durant la deuxième période, 
nous avons noté une augmentation de la mortalité par cause métabolique 
(61,1%), par insuffisance rénale chronique (50%) et par pneumopathie 
(48%). Ces trois pathologies ont augmenté de façon significative durant les 
mois de Janvier, Avril et Août.  Les moyennes d’âge chez les patients décédés 
par pneumopathies, insuffisance rénale chronique et par cause métabolique  
durant la première et deuxième période étaient respectivement de (62,5 vs 
60,3) ; (64,5  vs 60,5) et (61,1 vs 62) [Figures 11].
La durée moyenne de séjour correspond au temps écoulé entre 
l’enregistrement administratif  du dossier médical et la survenue du décès 
à la SAUV. Cette durée était de 44,4 h (1 h – 31 jours) pendant la première 
période contre 52 h (1 h – 26 jours) durant la deuxième période [Figure 
12]. Les délais des décès étaient classés en précoces (< 24 h), moyens 
(24 – 48 h) et tardifs (≥ 48 h). Durant la première période, 85 patients 
étaient décédés dans les 24 premières heures (24,9%), 126 patients entre 
les 24 et 48 h (36,4 %) et 133 patients après les 48 h  (38,7%). Durant 
la période COVID-19, l’effectif  des décès précoces , intermédiaires et tardifs 
étaient respectivement de 134 patients (36,1%), 96 patients (25,9%) et 
141 patients (38%) [Figure 13].
Durant la première période, les patients mourraient précocement par 
pathologie cardio-vasculaire alors qu’ils mourraient par pneumopathie lors 
de la deuxième période.
Caractéristiques des arrivés décédés aux urgences
132 patients sont arrivés décédés pendant la première période et 129 
patients pendant la  deuxième période [Figure 14]. Nous avons noté une 
légère augmentation de la moyenne d’âge chez les arrivés décédés pendant 
la deuxième période (40,6 ans vs 45,4 ans). Cette augmentation était 
remarquable chez les tranches d’âge de 40 – 60 (22,7% ; n = 30  vs 31%; 
n=40  ) et de 60 – 80 ans (25%  vs  31,7%). Cependant, nous avons noté 
une  régression des décès chez les moins de 20 ans (25% vs 14,7%) et plus 
de 80 ans (8,3% vs 3,8%) [Figure 15]. 
À partir du mois de Février, nous avons noté une régression constante et 
progressive du taux des arrivés décédés chez la classe d’âge de 0 – 20 
ans et 20 – 40 ans de 62,5%. Les mois de Mars et Avril ont connu une 
augmentation du taux des arrivés décédés chez les 40 – 60 ans (44,4 % 
et 85,7%). Le taux a augmenté également pour la tranche de 60 – 80 ans 
pendant les mois d’Avril et Juillet (57,1% et 66,6%). Durant les mois de 
Janvier et Août, nous avons noté une régression du taux des arrivés décédés 
pour les plus de 80 ans (respectivement 75% et 90%) [Figure 16]. Une 
prédominance masculine a été noté durant les deux périodes (76,6% vs 
70,1%). Cette prédominance était remarquable lors des mois d’Avril,  Juin et 
Juillet. Les causes non traumatiques étaient largement prédominantes durant 
les deux périodes  (93,9% ; n=124 vs  90,7% ; n =117).

Discussion 
Mortalité en période normale 
Dans notre étude et en période normale, le taux de mortalité était de 0,6% 
et est deux fois supérieur à celui décrit en France et aux USA [6, 7]. Ceci est 
expliqué par le manque de lits suffisants en réanimation et par l’admission 
directe des patients graves à la SAUV. Cependant, ce taux reste relativement 
moins important par rapport à d’autres pays africains [8]. En période 
normale, on observait des pics de mortalité lors des mois de Janvier, Avril et 
Août ; ceci coïnciderait avec les périodes saisonnières. 
Les causes de mortalité dans notre série sont différentes par rapport aux 
séries de la littérature [9, 10]. Ceci peut être expliqué par les fins de vie 
qui sont plus fréquentes en France et peuvent représenter jusqu’à 55% 
des décès [1]. Dans notre série on trouve surtout les décès par pathologie 
cardio-vasculaire et par accidents de la route, notamment chez les jeunes 
(moyenne d’âge de 55 ans vs 75 ±13ans en France [2]). La mortalité est 
moins marquée chez les moins de 20 ans, conformément aux données de la 
littérature où la mort aux urgences des moins de 20 ans est exceptionnelle 
[9-10, 11]. On notait également une prédominance masculine chez les 
décédés en période normale.
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Figure 1 : Effectif  des patients décédés et arrivés décédés aux urgences durant les deux périodes

Figure 2 : Évolution de la mortalité à la SAUV pendant les deux périodes

Figure 3 : variations du taux décès/ passages aux urgences durant les deux périodes
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Figure 4 : moyenne d âge des décédés selon les mois

Figure 5 : Répartition des décès selon les tranches d’âge

Figure 6 : Répartition des décès par tranches d’âge selon les mois
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Figure 7 : Répartition des décès selon le sexe masculin

Figure 8 : Répartition  du sexe masculin selon la tranche d’âge 

Figure 9 : Répartition des causes des décès selon les mois

Figure 10 : Comparaison des causes des décès durant les deux périodes 
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Figure 11 : Moyenne d’âge chez les décédés par pathologie par période

Figure 12 : Répartition de la durée moyenne de séjour selon les mois 

Figure  13  : Taux des décès précoces, intermédiaires et tardifs durant les deux périodes 

Figure 14 : Évolution du taux mensuel des arrivés décédés pendant les deux périodes
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Figure 15 : Répartition des arrivés décédés selon les tranches d’âge

Figure 16 : Répartition des arrivés décédés par tranches d’âge selon les mois

La durée moyenne du séjour en SAUV est d’environs 2 jours. L’interprétation 
de cette donnée reste très variable surtout pour les patients admis pour AVC 
à cause de l’absence des lits d’aval et d’une unité neuro-vasculaire dans 
notre structure. Cette durée est raccourcie dans les situations très graves 
tel que les traumatismes crâniens graves et/ou les détresses respiratoires 
aiguës (SDRA). 
La proportion des décès extrahospitaliers dans notre étude survient 
surtout par cause médicale relative à une pathologie cardio-vasculaire ou 
neurologique, conformément aux données de la littérature où les arrêts 
cardio-respiratoires d’origine cardiaque peuvent atteindre 50 à 80% [12]. 
Par contre, le taux des décès extrahospitaliers est plus important chez 
les patients de moins de 80 ans. Expliqué par la mauvaise observance 
thérapeutique et le manque de dépistage des maladies cardio-vasculaires 
chez la population plus jeune. Cependant, nous n’avons pas noté de 
différence significative du taux mensuel des décès extrahospitaliers, ce qui 
ne correspond pas à la théorie des variations saisonnières des pics de la 
mor talité. 

Mortalité en période COVID-19
Durant la période COVID-19, le taux de mortalité par passage a augmenté. Ce 
taux peut être relativement faux puisque le nombre de passages a nettement 
diminué durant les mois de confinement. Nous avons ainsi comparé l’évolution 
de la mortalité par valeur absolue au fil des mois. Durant la période COVID-19, 
nous n’avons pas retrouvé les 3 pics saisonniers habituels de la mortalité 
mais plutôt une courbe en plateau étendue du mois Janvier au mois de Mars 
et 2 pics en mois d’Avril et de Juillet. Cette variation peut correspondre aux 
caractéristiques épidémiologiques d’une nouvelle pandémie. La mortalité 
a augmenté significativement lors des mois de Février, Avril et Juillet 
respectivement de 17,3% ;19,6% et 29,1%. La moyenne d’âge est restée 
relativement stable, avec une augmentation considérable lors des mois de 
Janvier , Avril et Août. Le mois de Juillet a connu une baisse remarquable de la 
moyenne d’âge de 24% (67,5 ans vs 47,4 ans). Il est à noter également que 
durant la période COVID-19, les patients qui décédaient par pneumopathie 
avaient une moyenne d’âge de 2 ans de moins (62,5 ans vs 60,4 ans).
Nous avons constaté aussi une augmentation de la mortalité chez les 
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tranches d’âge de 40 – 60 ans et celle de plus de 80 ans, ceci au profit des 
autres proportions qui ont régressé. Les changements notés ont concerné 
les mois de Février, Avril et Août. Ce qui rejoint parfaitement les pics de 
mortalité retrouvés lors de ces trois mois. Cependant, notre population reste 
relativement jeune par rapport á la littérature ; une méta-analyse réalisée sur  
611.583 patients COVID-19 a trouvé que ceux âgés de 60 à 69 ans avait 
un risque plus accru de mortalité (OR= 3,13, IC95% : 2,61-3,76) [13]. Une 
autre méta-analyse réalisée sur 11.122 patients COVID-19 a montré que la 
mortalité chez les moins de 80 ans et en l’absence de comorbidités était 
inférieur à 50% [14].
Durant la période COVID-19, nous avons noté une prédominance masculine 
dans la population des décès toutes causes confondues (60,6%). Chez 
les patients décédés par pneumopathie, nous avons constaté une nette 
régression de la prédominance masculine (61,5% vs 22%) ce qui ne 
correspond pas au profil décrit dans la littérature ou le sexe masculin était 
prédominant chez cette catégorie de patients. En Europe occidentale, 69% 
des décès COVID-19 ont été enregistré chez les hommes. De même, aux 
États-Unis, deux fois plus d’hommes que de femmes meurent du COVID-19. 
Des tendances similaires ont été observés en Chine et ailleurs [15].   
Nous avons constaté durant la deuxième période une augmentation de la 
mortalité par pneumopathie de 48% plaçant ainsi cette pathologie comme 
troisième cause de mortalité. Nous avons aussi noté une augmentation 
de la mortalité chez les insuffisants rénaux de 50% et ceux ayant une 
pathologie métabolique, en l’occurrence le diabète, de 61,1%. Les décès 
relatifs à ces trois pathologies ont augmenté lors des mois de Janvier, Avril 
et Août. Le diabète et l’insuffisance rénale apparaissent ainsi dans notre 
série comme comorbidités liées a un risque élevé de mortalité durant 
cette période COVID-19. Une méta-analyse a rapporté que le diabète était 
significativement associé à un risque plus élevé de maladie grave/critique et 
mortalité à l’hôpital chez les patients COVID-19 hospitalisés (respectivement 
OR= 2,10, IC95% : 1,71-2,57 ; OR= 2,68, IC95% : 2,09-3,44) [16]. 
Une autre méta-analyse a trouvé que le risque de décès était élevé chez 
les patients ayant une insuffisance rénale diagnostiquée à l’hôpital ou une 
transplantation d’organes (OR de 1,1 à 1,3) [14]. D’autres comorbidités ont 

été retrouvés dans la littérature en particulier l’obésité sévère, les maladies 
cardio-vasculaires, les maladies pulmonaires chroniques et le tabagisme actif 
[17-18-19, 20].  
La durée du séjour était plus longue durant la deuxième période, ceci peut 
être expliqué par l’admission de sujets âgés ayant de lourdes comorbidités. 
Les proportions des décès précoces étaient plus importantes pendant la 
période COVID-19, ce qui témoigne du caractère aigu et grave des pathologie 
observées. Certains patients ont été admis à un stade tardif  vu les contraintes 
du confinement et les difficultés d’accès au structures hospitalières. Ces 
décès précoces étaient liés en premier lieu à des détresses respiratoires 
par pneumopathie.  
Le taux des arrivés décédés est resté stable durant les deux périodes d’étude. 
Les proportions de décès extrahospitaliers les  plus élevées concernent les 
patients décédés par pathologie cardiovasculaire ou neurologique [8]. Dans 
notre série, 90% des décès extrahospitaliers étaient liés à des pathologies 
médicales non traumatiques.
La moyenne d’âge de ces mortalités extrahospitalières a augmenté d’environ 
5 ans durant la période COVID-19 intéressant les tranches d’âge de 40 – 60 
ans et de 60 – 80 ans. Par contre, ils ont régressé de façon significative 
chez les moins de 20 ans avec diminution significative de la prédominance 
masculine de 89,9% chez cette catégorie d’âge. Ceci peut être dû au 
confinement entrainant une baisse de la pathologie circonstancielle et 
traumatique chez cette catégorie d’âge.

Conclusion 
Durant la période COVID-19 , nous n’avons pas constaté d’augmentation 
significative dans  les taux de mortalité intra et extrahospitalière. Les 
changements épidémiologiques ont concerné l’augmentation des décès en 
cas de pneumopathie, d’âge compris entre 40 et 60 ans, en cas de facteur de 
risque de diabète ou d’insuffisance rénale chronique. Ces décès survenaient 
de façon précoce  surtout lors des mois de Février, Avril et Août .
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    Résumé 
La prévalence du diabète a augmenté considérablement dans le monde. Le but de notre étude est d’évaluer l’incidence des complications 
péri opératoires d’une chirurgie orthopédique chez les diabétiques et les facteurs influençant leur survenue. C’est une étude prospective 
sur une période de 7 mois (Juillet 2019 au Janvier 2020) portant sur 105 patients diabétiques opérés en chirurgie orthopédique à l’Hôpital 
Militaire d’Instruction Mohammed V. Etaient inclus tous les patients connus diabétiques type I ou II, âgés plus de 18 ans, ayant subi une 
chirurgie programmée orthopédique. Les patients diabétiques ont été répartis en deux groupes selon la survenue ou non de complications péri-
opératoires. L’analyse statistique était faite par le logiciel SPSS pour Windows, version 13 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA).  
Durant la période d’étude 105 patients ont été relevés. L’âge moyen était de 62,5±10,4 ans et la durée moyenne du diabète de 13,4±6 ans et 
la classe ASA II était la plus représentée dans 60% des cas. Vingt cinq patients (23,8%) patients ont présenté des complications. En analyse uni 
variée : l’âge, le sexe masculin, la présence de co morbidité,  la classe ASA, la présence de  complications dégénératives, le traitement poursuivi, 
la durée de l’intervention, et la glycémie pré opératoire  ont été relevés comme facteurs prédictifs de complications péri opératoire.  En analyse 
multivariée seuls l’âge avancé, le sexe masculin, l’insulinothérapie, la présence de complications dégénératives, une glycémie pré opératoire > 
200 mg /dl ont été relevés comme facteurs prédictifs indépendants de survenue de complications péri-opératoires.
En chirurgie orthopédique, l’incidence des patients diabétiques est élevée. Une prise en charge multidisciplinaire faisant intervenir les 
anesthésistes, les chirurgiens traumato-orthopédistes, les diabétologues impliqués à toutes les étapes est primordiale afin de diminuer l’incidence 
de la morbidité et de la mortalité péri opératoires.

    Summury 
The prevalence of  diabetes has increased dramatically around the world. The aim of  our study is to assess the incidence of  perioperative com-
plications of  orthopedic surgery in diabetics and the factors influencing their occurrence. This is a prospective study over a period of  7 months 
(July 2019 to January 2020) of  105 diabetic patients operated in orthopedic surgery at the Mohammed V Military Hospital. All patients known 
with type I or II diabetes were included, aged over 18 and having undergone orthopedic planned surgery. The diabetic patients were divided into 
two groups according to the occurrence or not of  perioperative complications. Statistical analysis was performed by SPSS software for Windows, 
version 13 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA).
During the study period 105 patients were identified. The mean age was 62.5 ± 10.4 years and the mean duration of  diabetes was 13.4 ± 6 
years and the ASA II class was the most represented in 60% of  cases. Twenty five patients (23.8%) presented with complications. In univariate 
analysis: age, male sex, the presence of  co-morbidity, the ASA class, the presence of  degenerative complications, the treatment continued, the 
duration of  the intervention, and the preoperative blood sugar were noted as factors predictive of  perioperative complications. In multivariate 
analysis, only advanced age, male sex, insulin therapy, the presence of  degenerative complications, preoperative glycemia > 200 mg / dl were 
noted as independent predictors of  the onset of  perioperative complications.
In orthopedic surgery, the incidence of  diabetic patients is high. Multidisciplinary management involving anesthesiologists, trauma-orthopedic 
surgeons and diabetologists involved at all stages is essential in order to reduce the incidence of  perioperative morbidity and mortality. 
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L e nombre de patients diabétiques dans le monde a augmenté de façon 
exponentielle au cours des 30 dernières années, 70% d’entre eux vivent 

dans les pays en développement [1]. Au Maroc, selon les estimations de 
l’OMS, le taux de prévalence du diabète dans la population adulte est de 
12,4 %. Cette pathologie est la cause de plus de 12 000 décès par an 
et à l’origine de 32 000 décès additionnels, attribuables aux complications 
dues au niveau de l’hyperglycémie [2]. Dans notre contexte, l’incidence des 
patients diabétiques prévus pour chirurgie devient de plus en plus fréquente.
Le but de notre étude était d’évaluer l’incidence des effets indésirables 
au cours de la chirurgie orthopédique chez les patients diabétiques et 
d’analyser les facteurs de risque de ces évènements.

Matériel et méthodes 
Il s’agit d’une étude prospective descriptive et analytique portant sur les 
malades diabétiques (type I et type II) opérés au bloc opératoire pour 

une chirurgie traumato-orthopédique programmée à l’Hôpital Militaire 
d’Instruction Mohammed V de Rabat. L’étude était réalisée sur une période 
de 7 mois, allant du Juillet 2019 au Janvier 2020. On a inclus dans cette étude 
tous les patients connus diabétiques type I ou II, âgés de plus de 18 ans, 
ayant subi une chirurgie programmée orthopédique. Pour les patients ayant 
subi plus d›une chirurgie, seule la première chirurgie a été analysée. Étaient 
exclus de l’étude, les patients âgés moins de 18 ans, les non diabétiques, 
ceux présentant un diabète gestationnel et les chirurgies non programmées 
réalisées en urgence. Pour chaque patient inclus, étaient relevés les données 
démographiques : l’âge, le sexe, le score ASA, l’indice de masse corporelle, 
le type du diabète, son ancienneté, les traitements actuels, les complications 
micro et macro-angiopathiques ainsi que les pathologies associées, le niveau 
de la glycémie pré opératoire, le type et la durée de la chirurgie ainsi que le 
devenir des patients. 
Les patients diabétiques de notre échantillon ont été répartis en deux 



groupes selon la survenue ou non de complications péri-opératoires. 
L’analyse statistique était faite par le logiciel SPSS pour Windows, version 13 
(SPSS Inc, Chicago, IL, USA).  Les variables qualitatives étaient analysées par 
le test Chi 2 et les variables quantitatives par le test t-Student, l’analyse multi 
variée était faite par régression logistique binaire et une valeur de P < 0,05 
était retenue comme valeur significative.

Résultats 
Au cours de la période d’étude de 7 mois, le nombre de patients opérés en 
traumato-orthopédie à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat 
était de 450 patients. Parmi ces patients, 105 étaient connus diabétiques 
(23,3%) et opérés dans les deux services de traumato-orthopédie. L’âge 
moyen des patients diabétiques notés dans notre étude était de 62,5±10,4 
ans avec une légère prédominance masculine avec 56 hommes (53,3%) et 
49 femmes (46,6%).
L’indice de masse corporelle (IMC) moyen retrouvé chez nos patients  était 
de 26,2±6,8 kg/m2.  Plus de la moitié des patients (61%) présentaient 
une comorbidité associée. Le diabète type II (non insulinodépendant)  était 
prédominant  avec 70 patients (66,6%) et 35 patients (33,4%) étaient de 
type I (insulinodépendant). La moyenne de l’ancienneté de diabète était de 
13,4±6 ans. Seulement 14,2 % des patients  étaient connus diabétiques 
depuis moins de 5 ans alors que plus de 80% l’étaient plus de 5 ans avec 
11% qui étaient connus diabétiques depuis plus de 20 ans. Treize de nos 
patients, soit 8,6% présentaient des complications dégénératives. Dans 
notre étude, 60% de nos patients étaient classés ASA II et 40% étaient 
classés ASA III. [Tableau I]
L’anesthésie générale a été pratiquée chez 68 patients soit 64,7%, alors 
que chez 37 patients une anesthésie locorégionale a été choisie soit 35,2%. 
La durée moyenne des interventions étaient de 109±10 minutes. Le type de 
chirurgie était variable [Tableau II]. Un niveau de glycémie supérieur à 200 
mg/dl était noté chez 38 patients soit 36,19 % alors que 67 patients soit 
63,8% avaient un taux de glycémie inférieur à 200 mg/ dl. Les complications 
péri-opératoires, au nombre de 43, étaient survenues chez 25 patients soit 
un taux de 23,8 %. Chez  9 patients (8,6%) était notée une extubation 
retardée en rapport avec une défaillance respiratoire postopératoire, 5 
patients (4,8%) ont présenté des anomalies respiratoires et circulatoires 
dont un œdème aigu des poumons (02 cas), une détresse circulatoire per 
opératoire dans un cas et une pneumopathie d’inhalation chez 3 patients. 
Trois patients (2,8%) ont présenté des troubles cardio-circulatoires post 
opératoires dont un infarctus de myocarde. Une transfusion sanguine post 
opératoire a été nécessaire chez 3 patients, le retard de cicatrisation était 
noté chez 3 patients, une infection de la plaie opératoire chez 4 patients, 
une infection d’autres sites a été notée chez 10 patients et une insuffisance 
rénale aigue post opératoire chez un seul patient. 
Les complications métaboliques étaient présentes chez 5 patients (soit 1,9%) 
avec 2 cas de décompensation acido-cétosiques, 2 cas d’hypoglycémie et un 
cas de coma hyperosmolaire [Tableau  II]. Au cours de cette étude nous 
avons relevé le décès de 3 patients diabétiques durant les 10 jours de suivi 
postopératoire soit un taux de 2,8 % des cas.
Les patients de notre échantillon ont été répartis en deux groupes selon 
la survenue ou non de complications péri-opératoires : groupe I sans 
complications (80 patients) ; et groupe II avec Complications (25 patients). 
Une étude analytique a été réalisée pour déterminer l’association des 
complications péri opératoires avec les différentes variables après ajustement 
en fonction de l’âge, du sexe, du poids corporel (IMC), des comorbidités, 
le score ASA, les complications dégénératives déjà présentes chez les 
diabétiques la durée de la chirurgie et la glycémie préopératoire. 
En analyse uni variée, l’âge de plus de 64 ans, le sexe masculin, le score 
ASA III, l’existence de comorbidités, les complications dégénératives liées au 
diabète, la durée de l’intervention, le traitement par insuline et la glycémie 
préopératoire > 200 mg/dl ont été relevés de façon significative comme 
facteurs prédictifs de complications péri-opératoires [Tableau III].

En analyse multi variée seuls l’âge avancé, le sexe masculin, l’insulinothérapie, 
la présence de complications dégénératives, une glycémie pré opératoire 
> 200 mg /dl ont été relevés comme facteurs prédictifs indépendants de 
survenue de complications péri-opératoires [Tableau IV].

Discussion 
Le diabète est une maladie fréquente et en progression constante [3] 
qui affecte actuellement 170 millions de personnes dans le monde. Son 
incidence augmente chez les sujets âgés mais également chez les plus 
jeunes pour lesquels l›obésité et la sédentarité participent à cette évolution 
[4]. Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), la prévalence mondiale 
du diabète chez l’adulte est de 4 % en 1995 et atteindra 5,4 % en 2025 
soit 300 millions de personnes [5]. La Fédération internationale du diabète 
(FID) estime que le nombre de personnes atteintes de diabète sucré dans le 
monde est d›environ 425 millions (soit 1 adulte sur 11). Ce nombre devrait 
atteindre près de 700 millions d›ici 2045 [6]. Au Maroc, on estime près de 
2,5 millions de personnes âgées de plus de 18 ans sont atteints de diabète 
soit 10,6% de la population et que 49% d’entre eux méconnaissent leur 
maladie [7]. Dans notre étude 23,3% des patients hospitalisés en chirurgie 
orthopédique ont un diabète connu. 
Du fait de ses complications, la morbidité et la mortalité sont fortement accrues 
par rapport à la population générale [8]. Des études observationnelles ont 
montré que chez le patient chirurgical, le diabète est associé à un taux plus 
élevé de complications péri-opératoires telles que le besoin de transfusion, 
le retard de sortie, les pneumonies, les infections du site opératoire et 
la mortalité post opératoire [9]. Ces résultats sont en partie dus à des 
complications micro- ou macro vasculaires qui peuvent être présentes et 
associées fréquemment aux autres facteurs de risque. Par ailleurs, l’enquête 
INSERM sur les complications péri-opératoire en chirurgie générale, souligne 
l’incidence du diabète chez les patients opérés qui s’établit à 2,03%, se 
répartissant en 1,46% de diabétique type II et en 0,57% de diabète type I 
soit près de trois quarts [10]. Dans notre série, l’incidence du diabète était 
de 23,5 % ; 66% de nos patients sont diabétiques type II et 33,4% sont 
insulinodépendants, ce qui est près des deux tiers. Ces incidences restent 
élevées par rapport à ceux de l’enquête INSERM du fait qu’elles concernent 
un type de chirurgie ou la prévalence du diabète est élevée. 
La chirurgie, les traumatismes et les infections stimulent la libération 
d›hormones contre-régulatrices telles que le glucagon, l›épinéphrine, le 
cortisol et l›hormone de croissance, ce qui entraîne un dérèglement du 
métabolisme normal des glucides. Ce dysfonctionnement peut entraîner une 
diminution de l›absorption d›insuline par les tissus périphériques (induisant 
une insulino-résistance), une gluconéogenèse dans le foie, une diminution de 
l›efficacité de l›utilisation du glucose dans les tissus et une carence relative 
en insuline [11].
Des études observationnelles et des études prospectives sur des patients en 
unité de soins intensifs ont démontré une corrélation entre 1›hyperglycémie 
et l’évolution défavorable des patients pendant l›hospitalisation [12,13].
Umpierrez et al ont rapporté que près de 40% des patients admis à l›hôpital 
avaient des taux de glucose sérique anormalement élevés et que les patients 
présentant une hyperglycémie d›apparition récente avaient un taux de 
mortalité cinq fois plus élevé pendant leur hospitalisation que les patients 
présentant un diabète pré- établi [13]. 
La variabilité de la glycémie composée de multiples indices provoquera un 
stress oxydatif  grave, une réponse inflammatoire, des lésions vasculaires et 
des anomalies métaboliques telles que l›hypoglycémie et la cétose, et pourrait 
donc être la principale raison de 1›incidence de multiples effets indésirables 
chez les patients diabétiques [14]. De ce fait, Le diabète est associé à une 
augmentation de deux à quatre fois des maladies cardiovasculaires, y compris 
l›hypertension, la coronaropathie et les accidents vasculaires cérébraux, 
surtout chez les patients âgés ou la prévalence du diabète est élevée [15]. 
Ces complications n›ont pas d›impact direct sur 1›appareil locomoteur, mais 
les effets indirects peuvent être importants.
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Dans notre étude, les complications péri-opératoires sont survenues chez 
25 patients soit un taux de 23,8 %, ces chiffres restent comparables aux 
données de la littérature concernant les séries s’intéressant à la chirurgie 
orthopédique [16-17, 18]. Pour les différentes études qui se sont intéressées 
uniquement à la chirurgie prothétique, le taux de complications est plus de 
25% [17-18, 19]. Notre étude a révélé que l’âge moyen des patients était de 
62,5±10,4 ans. Ces résultats restent proches de celles rapportées dans les 
différentes séries [16, 20]. La majorité de nos patients étaient des hommes, 
cette prédominance masculine a été retrouvée par plusieurs auteurs [16-20, 
21]. L’association de comorbidités est fréquente chez le patient diabétique 
ce qui fragilise encore ses patients lors de la chirurgie et l’anesthésie [22].
Nous avons relevé le même pourcentage que la littérature.  Dans de 
notre étude, les comorbidités retrouvées étaient l’hypertension artérielle 
(59,3%) suivie par les pathologies respiratoires (11,4%), Les cardiopathie 
ischémiques (9,3%) et les maladies cérébro-vasculaires (5,8%). Ces 
incidents rejoignent les données de la littérature [23].
Des études observationnelles ont montré que chez le patient chirurgical, le 
diabète est associé à un taux plus élevé de complications péri-opératoires 
telles que le besoin de transfusion, la pneumonie, le retard de sortie, les 
infections du site opératoire et la mortalité à l›hôpital [24]. Ces résultats sont 
en partie dus à des taux plus élevés des comorbidités [25]. Plusieurs études 
ont montré que les patients souffrant d›hyperglycémie (glycémie > 140 mg/
dl) avaient une probabilité 4,9 fois plus élevée d’avoir un site d’infection 
chirurgical par rapport aux patients sans hyperglycémie. Les patients dont 
la glycémie était supérieure ou égale à 200 mg/dl présentaient un risque 
beaucoup plus élevé des infections des sites chirurgicaux par rapport aux 
patients dont la glycémie restait inférieure à 200 mg/dl [21]. Outre, les 
complications à la fois infectieuses et non infectieuses, les complications 
métaboliques représentaient près de 8% [26].
Concernant l’incidence des complications, nous avons retrouvé une 
discordance entre les différentes études. Cela est dû à la taille de 
l’échantillonnage et les méthodologies différentes de ces études. Néanmoins 
il ressort que les infections du site opératoire, les hémorragies et les 
complications cardiorespiratoires prennent le devant de la scène en matière 
de morbidité post opératoire de la chirurgie orthopédique surtout la chirurgie 
prothétique articulaire [Tableau V]. L›analyse multi variée a montré que l›âge 
avancé, le sexe masculin, le diabète type I, une glycémie préopératoire > 
200 mg/dl et 1’existence de complications dégénératives étaient tous 
susceptibles d›augmenter la probabilité de survenue de complications péri 
opératoires en chirurgie orthopédique.
Des études ont montré que l›hyperglycémie per-opératoire entraîne 
des infections postopératoires, des accidents cardiovasculaires et 
cérébraux et des dysfonctionnements cognitifs post-opératoires [27]. Les 
recommandations de bonne pratique clinique imposent de mesurer 1’HbA1c 
tous les trois à six mois chez tous les patients diabétiques [28], cependant 
des données du rapport annuel du programme d›amélioration de la qualité 
péri opératoire ont montré que seulement 69% des patients respectent ces 
recommandations [29]. La valeur pré opératoire optimale de l›HbA1c reste 
variable selon les sociétés savantes. Celles du Royaume-Uni préconisent le 
report de la chirurgie élective uniquement si l›HbA1c est ≥ 8,5% [15] ; 
tandis que la société américaine pour l’anesthésie ambulatoire suggère 7,0% 
[30].
Un jeûne pré-opératoire prolongé entraîne une résistance accrue à l’insuline. 
Cette insulino-résistance est associée à une mauvaise cicatrisation des plaies, 
à des taux de complications plus élevés et à une durée d›hospitalisation 
prolongée. Les chirurgies complexes et hémorragiques aggravent encore 
plus cette insulino-résistance [31] telles que les chirurgies prothétiques et 
surtout de reprise. Une méta-analyse a montré que la résistance à l›insuline 
pouvait être atténuée de moitié avec l’administration de glucose par voie 
orale ou intraveineuse, associée à une réduction de la durée du séjour [32]. 
En effet dans une revue Cochrane de 27 essais contrôlés randomisés, dont 
4 études orthopédiques, les auteurs ont conclu que la charge glucidique 
préopératoire permet des réductions de la durée du séjour cependant aucun 

effet sur l’incidence des autres complications n’a été noté [33].
En chirurgie orthopédique, pour les patients diabétiques, une approche 
multimodale des soins péri opératoires s’impose. Cette approche inclut une 
minimisation de la période de jeûne pré-opératoire, une prise en charge 
optimale de la douleur post-opératoire et une mobilisation précoce. Ces 
programmes de récupération améliorés permettent de réduire la durée du 
séjour et les complications postopératoires [34]. 

Conclusion 
Le diabète est une maladie lourde de conséquences par ses complications, 
les principaux facteurs de risque d›évènements indésirables péri opératoires 
chez ces patients comprenaient l’âge avancé, le sexe masculin, une glycémie 
préopératoire élevée, les comorbidités et les complications dégénératives 
liées au diabète. Une prise en charge multidisciplinaire faisant intervenir les 
anesthésistes, les chirurgiens traumato-orthopédistes, les diabétologues 
impliqués à toutes les étapes est primordiale dont l›objectif  est de diminuer 
l’incidence de la morbidité et de la mortalité péri opératoires.

Déclaration de liens d’intérêts 
Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts. 

Tableau I : Caractéristiques démographiques des patients.
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Variables Valeurs
(n=105)

Age (années)† 62,5±10,4

Sexe*
      Masculin
      Féminin 

56(53,3%)
49(46,6%)

Type de diabète*
      Type I (insulinodépendant)     
      Type II (non insulinodépendant)

35(33,4%)
70(66,6%)

Indice de masse corporelle† (kg/m2) 26,2±6,8

Ancienneté du diabète (années) †
       < 5ans*
      5-10 ans*
     11-20 ans*
     >20 ans*

15(14.2%)
45(42,8%)
33(31,4%)
12(11,4%)

Comorbidités : * 
       HTA 
       Cardiopathie ischémique
       Pathologie respiratoire
       Atteinte cérébro-vasculaire
      Autres 

51(59,3%)
8(9,3%)

12(11,4%)
5(5,8%)
7(6,6%)

Complications dégénératives *
        Néphropathie diabétique
        Rétinopathie diabétique
        Neuropathie diabétique
       Atteinte vasculaire périphérique

6(5,7%)
3(2,8%)
9(8,5%)
5(4,8%)

Classe ASA* 
      ASA II
      ASA III

63(60%)
42(40%)

† exprimées en moyenne et écart-type
* exprimés en effectifs (pourcentage)
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Tableau II : Données opératoires. 

Tableau V : Répartition des patients diabétiques selon les complications

Tableau III : Données de l’analyse uni variée.

Tableau IV : Données de l’analyse multivariée.
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Variables Valeurs
(n=105)

Type d’Anesthésie*
      Anesthésie générale
      Anesthésie locorégionale

68 (64,7%)
37 (35,2%)

Durée de l’intervention (minutes) † 109 ±10

Sexe (%)
      Masculin
      Féminin 

56 (53,3 %)
49 (46,6 %)

Type de chirurgie*
      Prothèse totale de la hanche  
      Prothèse intermédiaire de la hanche 
      Prothèse totale du genou
      Ligament croisé antérieur 
      Hallux valgus 
      Arthroscopie diagnostique 
      Coiffe des rotateurs 
      Ablation matériel ostéosynthèse 
      Autres 

15(14,3%)
6 (5,7%)

26(24,8%)
7(6,7%)
8(7,6%)

14(13,3%)
10(9,5%)

11(10,5%)
8(7,6%)

Glycémie préopératoire*
      Glycémie > 200mg/ dl
      Glycémie < 200 mg/ dl 

38(36.19%)
67(63,8%)

Complications péri-opératoires
      Retard d’extubation
      Œdème aigue du poumon
      Détresses circulatoire per opératoire
      Pneumopathies
      Embolie pulmonaire post opératoire
      Transfusion post opératoire 
      Instabilité hémodynamique postopératoire
      Infection de la plaie opératoire
      Infection autres sites
      Insuffisance rénale aigue postopératoire
      Complications métaboliques

9(21%)
2(4,7%)
1(2,3%)
3(7%)

1(2,3%)
4(9,2%)
3(7%)

4(9,2%)
10 (23%)
1(2,3%)
5(12%)

Mortalité postopératoire
      Décédés
      Vivants

3(2,8%)
102(97,2%)

† exprimées en moyenne et écart-type
* exprimés en effectifs (pourcentage)

Variables Groupe I Groupe II p value
Age 58.6±8,4 64,8±9,2 < 0,05

Sexe
   Masculin
   Féminin 

41
39

15
10

< 0,05

IMC 23,4±2,4 26,3±3,4 > 0,05

Ancienneté du diabète 11,6±3,2 16±5,3 < 0,05

Comorbidités associées 
   HTA
   Cardiopathie ischémique
   Pathologies respiratoires
   Atteinte cérébro-vasculaire
   Autre

34
5
8
3
4

17
3
4
2
3

< 0,05

Classe ASA
   ASA I
   ASA II

23
27

10
15

< 0,05

Complications dégénératives 
   Néphropathie diabétique
   Rétinopathie diabétique
   Neuropathie diabétique
   Atteinte vasculaire périphérique

4
1
6
5

2
2
3
0

< 0,05

Traitement poursuivi
   ADO
   Insulinothérapie
   Régime seul

35
24
21

14
11
-

< 0,05

Durée de l’intervention (min) 108±7 110±12 < 0,05

Glycémie Préopératoire
   <200mg/dl
    >200mg/dl

62(77,5%)
18(22,5%)

5(20%)
20(80%)

< 0,05

Paramètres OR IC 95%
Age
Sexe masculin
Traitement par insuline
Complications dégénératives
Glycémie préopératoire > 200 mg /dl

2,34
2,18
1,46
2,12
2,65

2,34
2,18
1,46
2,12
2,65

Complications Bolognesi [19] Jinjing [16] Danny [18] Brandon [17] Notre étude

Retard d’extubation
Troubles respiratoire
Détresses cardio circulatoire
Transfusion post opératoire due au saignement
Infection de la plaie opératoire
Infections autres sites
Insuffisance rénale aigue postopératoire
Complications métaboliques

-
2%

0,86%
5%

0,80%
4,1%

0,85%
3%

36,4%
19,5%
12,7%
0,85%
9,3%

12,7%
0,85%
1,7%

17%
1,5%

3
12%
1%
2%
1%
-

-
1,72%
0,75%
5,5%
0,8%

-
0,111%

-

21%
14%
9,3%
9,2%
9,2%
23%
2,3%
12%
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Approche pour la gestion des voies aériennes chez les patients COVID-19 avec rachis cervical instable
Approach for airway management in COVID-19 patients with unstable cervical spine 
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    Résumé 
La propagation mondiale rapide de la nouvelle infection à coronavirus a produit un nombre important de patients atteints avec des conséquences 
sociétales inégalées dans l’histoire médicale moderne. En l’absence de traitement efficace encore disponible et avec un taux de mortalité allant de 
2% à 7%, l’accent est mis sur la prévention de la transmission de la maladie, particulièrement parmi les professionnels de santé. À mesure que 
cette pandémie continue d’évoluer, la communauté des professionnels de santé continue d’être confrontée à des situations et décisions difficiles. 
Parmi ces situations, la prise en charge d’un patient infecté nécessitant d’être intubé et présentant une instabilité du rachis cervical pose plusieurs 
questions. L’objectif  est double ; minimiser le mouvement du rachis cervical durant la tentative d’intubation et prévenir le risque de contamination. 
La meilleure approche de sécurisation des voies aériennes dans cette situation risquée reste imprécise à l’heure actuelle ; il n’existe pas de 
recommandations ou de lignes directrices objectives guidant le clinicien dans cette démarche. 
Cette mise au point traite des risques et des avantages de diverses stratégies de gestion des voies aériennes ainsi que des préoccupations 
spécifiques qui affectent les patients présentant une lésion de la colonne cervicale associée à  une infection concomitante à haute contagiosité.

    Summary 
The rapid global spread of  the 2019-novel coronavirus disease has produced a global health crisis and societal consequences unmatched in 
modern medical history. In the absence of  an effective treatment and with a mortality rate ranging from 2% to 7%, the emphasis is on preventing 
the transmission of  the disease, particularly among health professionals. As this pandemic continues to evolve, the healthcare community continues 
to face difficult situations and decisions. Among them, the management of  an infected patient requiring intubation and presenting an instability of 
the cervical spine raises several questions. The objectives are twofold; to minimize movement of  the cervical spine during the attempted intubation 
and to prevent the risk of  contamination. The best approach to securing the airway in this risky situation remains unclear and at present, there are 
no objective recommendations or guidelines to guide the clinician.This minireview discusses the risks and benefits of  various airway management 
strategies as well as the specific concerns that affect patients with cervical spine injury associated with concomitant high contagious infection.

P renons le cas d'un patient qui se présente au service des urgences suite à 
un accident de la voie publique. Il ne répond pas avec une pupille gauche 

dilatée et insensible. Compte tenu du mécanisme à haute cinétique et des 
signes de traumatisme crânien, une fracture du rachis cervical ou une lésion 
de la moelle épinière est fortement suspectée. L'intubation trachéale doit 
être accomplie et confirmée dès que possible. Cependant, la situation semble 
plus complexe quand on apprend que le patient a été testé récemment positif 
au SARS-CoV 2. Ce cas illustratif  démontre les défis auxquels sont confrontés 
les cliniciens et met en évidence une question importante : quelle serait la 
meilleure approche d'intubation dans cette situation risquée ?
À l'heure actuelle, il n'existe pas de recommandations ou de lignes directrices 
objectives qui guident le clinicien dans la gestion appropriée des voies 
respiratoires dans de telles situations. L'objectif  ici est double ; minimiser le 
mouvement du rachis cervical pendant la tentative d'intubation et prévenir le 
risque de contamination.

Alternatives de gestion des voies aériennes
Afin de choisir parmi les différentes alternatives possibles de gestion des 
voies aériennes pour les patients présentant une lésion réelle ou potentielle 
du rachis cervicale avec une infection à haute contagiosité concomitante, 
les opérateurs doivent connaître les risques et avantages de chacune. Le 
tableau 1 résume les avantages et inconvénients des dispositifs de gestion 
des voies aériennes couramment utilisés.

Laryngoscopie direct
La laryngoscopie directe (LD) est techniquement simple et peut fournir une 

excellente vue de la glotte. Cependant, le mouvement associé à la LD peut 
potentiellement précipiter des lésions neurologiques secondaires. Pendant la 
laryngoscopie, la majeure partie du mouvement se produit avec l'élévation 
de la lame et comprend une rotation supérieure de l'occiput et C1 dans 
le plan sagittal et une légère rotation inférieure de C3-C5 [1]. Dans une 
étude cadavérique sur la mobilité du rachis cervical avec un segment C1-C2 
instable, l'intubation orotrachéale a entraîné une réduction de 1,66 mm de 
l'espace médullaire avec une distraction de 1 à 2 mm et une angulation de 4 
à 5 ° [2]. Il n’est donc pas surprenant que les cliniciens accordent une plus 
grande importance à la réduction des mouvements du rachis cervicale en 
maintenant une stabilisation manuelle dans l'axe depuis la tête ou le côté du 
lit. Il s’agit d’une manœuvre qui applique des forces à la tête et au cou pour 
compenser les forces appliquées à la colonne vertébrale pendant la gestion 
des voies aériennes et dont le but global est de maintenir la tête et le cou 
dans la même position durant la laryngoscopie.
Cette technique peut cependant conduire à une proximité étroite des 
opérateurs avec les voies respiratoires et à un temps d'exposition prolongé 
en raison de l'aggravation de la vue laryngoscopique et de la difficulté à 
introduire le tube endotrachéal dans la glotte [3, 4].

Laryngoscopie indirecte
Elle regroupe des techniques d'intubation qui évitent d'avoir à aligner les 
structures anatomiques pour permettre la visualisation glottique et présentent 
un avantage potentiel chez les patients traumatisés du rachis cervical et 
immobilisés. Le retrait du collier cervical peut ne pas être nécessaire et 
l'immobilisation du rachis cervical peut être poursuivie pendant l'intubation.
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Intubation sous fibroscopie
Elle est largement considérée comme le gold-standard pour l'intubation des 
patients présentant une instabilité cervicale [5]. L’intubation par fibroscope 
entraîne moins de mouvements cervicaux [6]. Cependant, il convient en 
général de l'éviter car il existe un risque plus élevé de toux et de génération 
d'aérosols avec cette technique [7]. Avec une technique sous anesthésie, 
même si la toux peut être réduite, le taux de réussite du premier passage 
est plus faible [8]. De plus, son potentiel peut être limité par le manque 
d'expertise, la présence de sang ou de sécrétions dans les voies respiratoires 
et le temps supplémentaire requis pour préparer et exécuter la procédure ce 
qui peut s’avérer compliqué en cas de situations urgentes. 

Videolaryngoscopie
La vidéolaryngoscopie (VL) est généralement préférée car elle peut améliorer 
la visualisation glottique [9] avec diminution de la mobilité du cou [10] et 
augmente la probabilité de succès du premier passage chez les patients à 
intubation difficile [11].
L'utilisation de la VL comme méthode de choix pour la gestion des voies 
aériennes chez les patients COVID-19 a été suggérée par divers experts 
et sociétés d'anesthésie [7, 12]. Elle permet au clinicien de rester éloigné 
des voies aériennes du patient pendant l'intubation, ce qui représente un 
avantage non négligeable en cas d’infection au SARS-CoV 2 [13, 14]. De 
plus, la VL s’associe à une projection d’une quantité significativement plus 
faible de gouttelettes aérosolisées sur le laryngoscopiste par rapport à la 
LD [15]. Parmi les différents videolaryngoscopes, l’Airwayscope® fournit un 
temps d'intubation trachéale plus court en simulation de patients atteints de 
COVID-19 [16].
Si la VL est utilisée comme seul instrument pour l'intubation chez des patients 
non immobilisés, la mobilité du rachis cervicale peut s’avérer un sérieux 
problème. Le cou doit de préférence être immobilisé dans une position 
neutre à l'aide d’un collier rigide et non pas avec stabilisation manuelle 
dans l’axe afin d'éviter l’exposition de l'assistant. Malheureusement, ce type 
d'immobilisation limite gravement la vision atteinte par VL. Dans une méta-
analyse d'essais contrôlés randomisés comparant différentes méthodes 
d'intubation, le dispositif  Airtraq® réduisait à la fois le risque d'échec 
de l'intubation et le temps d’intubation dans les situations où la colonne 
vertébrale est immobilisée [17]. Cependant, lorsque cet appareil doit être 
utilisé, un moniteur de caméra doit être fixé à l'oculaire pour éloigner la 
personne qui procédera à l’intubation des voies respiratoires. L'utilisation 
d'une bougie comme aide à l'intubation pourrait être une bonne alternative 
chez les patients COVID-19 subissant une VL avec des doutes sur la stabilité 
du rachis cervical.
Pour préserver une certaine immobilisation cervicale, un collier cervical 
rigide peut être maintenu en place mais en retirant sa partie antérieure. La 
bougie est alors avancée vers la glotte et la trachée en obtenant seulement 
une visualisation glottique minimale pour le passage de la bougie. Ceci 
engendrera probablement une mobilité réduite du rachis cervical par rapport 
à une visualisation glottique complète [18].
Cependant, certaines préoccupations existent lors de l'intubation avec une 
bougie. Il y a un risque d’entrer en contact avec un nuage de particules 
contenant le virus expulsées à travers une sonde d’intubation endotrachéale 
non scellée face à l'opérateur. Egalement, le retrait de la bougie après 
intubation peut pulvériser des sécrétions sur l'équipe d'intubation et 
augmenter ainsi le risque de contamination. L'utilisation d'une «boîte à 
aérosol» au-dessus de la tête du patient peut aider à capturer physiquement 
les gouttelettes et ainsi protéger le laryngoscopiste.
Un autre problème est celui du traumatisme des voies respiratoires lors de 
l'utilisation de bougies chez les patients COVID-19. Cela a été illustré dans un 
récent article à propos de deux patients souffrant d'obésité morbide atteints 
de COVID-19 subissant une perforation trachéale induite par bougie [19].

Les dispositifs supra glottiques (DSG)
Bien qu'il semble prudent de définir l'insertion et le retrait de dispositifs 
supra glottiques (DSG) comme des procédures génératrices d’aérosols, 
aucune étude prouvant, ou même réfutant, cela n’est publié sur cette 
question. En général, l'ampleur de la génération d'aérosols à partir 

de l'insertion et le retrait de DSG est probablement inférieure à celle de 
l'intubation et l'extubation trachéale, étant donné que l'intubation trachéale 
est la procédure la plus associée à la transmission virale [20]. 
Alors que les DSG scellent généralement les voies respiratoires à basse 
pression, on redoute qu'une pression positive plus élevée, si elle est utilisée, 
puisse créer une fuite avec production d'aérosols. D’autre part, l’utilisation 
de DSG peut être une option acceptable chez les patients COVID-19 en raison 
du risque plus faible de toux.
Cependant, leur utilisation reste controversée pour la gestion des voies 
aériennes de patients présentant une lésion connue ou soupçonnée du 
rachis cervicale [21, 22]. 
Quel que soit le dispositif  utilisé, ils restent un outil essentiel dans l'algorithme 
d’intubation difficile. Ils permettent de fournir une ventilation de secours dans 
un scénario potentiellement désastreux d’intubation/ventilation impossibles 
et peuvent être utilisées pour faciliter l'intubation trachéale. 

Cricothyroïdotomie chirurgicale
Actuellement, on considère qu'il s'agit d'une technique de sauvetage lorsque 
d'autres méthodes de gestion des voies aériennes ont échoué, bien qu'il 
puisse s'agir d'une technique de première ligne si elle est rendue nécessaire 
par d'autres lésions concomitantes telles qu'un traumatisme facial. Dans 
un modèle cadavérique de rachis cervical instable, la cricothyroïdotomie a 
entraîné un degré de mouvement inférieur au seuil de signification clinique 
[23]. Les directives britanniques sur le COVID-19 recommandent la technique 
chirurgicale en raison du risque d'aérosolisation lié à l’insufflation d'oxygène 
associé aux techniques avec canule [7].

Conclusion
Des questions importantes concernant les limites et la sécurité des différentes 
techniques de gestion des voies aériennes restent à élucider. Ainsi, le choix de 
la technique choisie sera fortement influencé par l’environnement, les lésions 
associées, la disponibilité de l'équipement et les compétences et expériences 
des opérateurs. Minimiser les mouvements du rachis cervical en obtenant 
une visualisation glottique minimale par vidéolaryngoscopie associée à 
l’utilisation d’une bougie élastique représente une technique raisonnable 
de choix pour sécuriser les voies respiratoires du patient et protéger les 
soignants des conséquences négatives d'une éventuelle contamination.
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Tableau 1: Avantages et inconvénients des différents dispositifs de gestion des voies aériennes en cas de rachis cervical instable avec infection à haute contagiosité
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Dispositif de gestion des voies aériennes Avantages Inconvénients

Laryngoscopie direct Technique la plus étudiées
Largement disponible
Permet de rapidement sécuriser les voies respiratoires

Pourcentage élevé de grade III et VI
Opérateur dépendant
Proximité de l’opérateur aux voies aérienne, proximité de l’assistant en cas de 
stabilisation manuelle dans l’axe 

Intubation par fibroscopie Gold standard
Risque minimal de déplacement

Nécessite expertise et équipement
L’échec peut entrainer une morbidité
Risque plus élevé de toux et de génération d’aérosols
Temps considérable pour la réalisation

Vidéolaryngoscopie Diminution de la mobilité du cou 
Moins d’ouverture buccale requise
Visualisation glottique meilleure
succès du premier passage élevé
Distance bouche-opérateur avantageuse
Projection plus faible de gouttelettes aérosolisées
Utilisation de bougie/ stylet réduit la mobilité du rachis cervicale

Le dispositif Airtraq® nécessitera la fixation d’un moniteur de caméra à l’oculaire
L’utilisation de bougie/ stylet peut être source de contamination ou engendrer un 
traumatisme des voies respiratoires

Dispositif supraglottique Rapide
ventilation de secours dans un scénario d’intubation-ventilation 
impossibles
Peut faciliter l’intubation
Moins générateurs d’aérosols que l’intubation trachéale

Utilisation controversée dans le rachis cervical instable
Risque d’aspiration
Fuites si pression positive élevée

Cricothyroïdotomie chirurgicale Technique de sauvetage
Mobilité du rachis cervical inférieure au seuil de signification clinique
Recommandée par rapport aux techniques avec canule car moins de 
risque d’aérosolisation 

Le risque de contamination doit être pris en compte dans la décision de pratiquer 
la procédure.
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   Résumé 
Le purpura thrombotique thrombocytopénique est une urgence diagnostique et thérapeutique. Une bonne connaissance de cette pathologie rare est 
donc cruciale afin de réduire sa morbi-mortalité. Le diagnostic doit être évoqué devant toute association d’une anémie hémolytique mécanique (micro-
angiopathique) et une thrombopénie sans étiologie évidente. Depuis l’avènement des échanges plasmatiques, le pronostic de cette pathologie a été 
bouleversé. Actuellement, grâce au développement des anticorps monoclonaux (rituximab et caplacizumab), le risque de rechute s’est nettement réduit.

    Summary 
Thrombotic Thrombocytopenic Purpura is a diagnostic and therapeutic emergency. A good knowledge of  this rare pathology is therefore crucial in 
order to reduce its morbidity and mortality. The diagnosis must be made in the presence of  any association of  mechanical hemolytic anemia (mi-
croangiopathic) and thrombocytopenia without obvious etiology. Since the advent of  plasma exchange, the prognosis for this pathology has been 
changed. Currently, because of  the development of  monoclonal antibodies (rituximab and caplacizumab), the risk of  relapse has significantly reduced. 
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L e purpura thrombotique thrombocytopénique acquis (PTTa) est une 
microangiopathie rare mais gravissime [1]. Il s’agit d’une pathologie du 

sujet jeune dont la présentation clinique et biologique est souvent trompeuse 
[2-3]. En l’absence de laboratoire marocain capable de doser l’activité 
ADAMTS13 (A disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin 
type 1 motif, member 13) en urgence, le diagnostic et la prise en charge 
thérapeutique risquent d’être retardés. Les échanges plasmatiques (EP) 
sont actuellement le seul traitement d’urgence qui permet d’éviter les 
complications neurologiques définitives et réduire la mortalité [4]. Toutefois, 
cette procédure n’est pas disponible dans toutes les structures hospitalières 
du Maroc compliquant ainsi la gestion de ces patients. 

Terminologies et définitions
La microangiopathie thrombotique (MAT) est un terme général qui a à la 
fois une connotation pathologique (maladie occlusive microvasculaire) et 
clinico-biologique (anémie hémolytique micro-angiopathique (AHM) associée 
à une thrombopénie) [5]. La MAT inclus un ensemble d’entités différentes 
qui étaient historiquement difficiles à distinguer les unes des autres. Suite 
à la compréhension de la physiopathologie du PTT, les définitions et la 
terminologie de chacune de ces entités ont été adoptées [6, 7].
Le PTT est caractérisé par l’association d’une AHM, une thrombopénie 
sévère périphérique (par consommation) et une défaillance d’organes (par 
la formation de microthrombi) le plus souvent neurologique mais aussi 
cardiaque et rénale [8]. Le diagnostic est confirmé par un déficit sévère 
(< 10%) de l›activité d›ADAMTS13 [8, 9]. On distingue deux formes de PTT 
: la forme congénitale (héréditaire) et la forme acquise (auto-immune). Le 
PTT congénital (PTTc), ou syndrome d’Upshaw-Schulman, est un déficit grave 
et persistant (< 10%) en ADAMTS13 causé par des mutations pathogènes 
bi-alléliques dans le gène ADAMTS13 [10]. Le PTT acquis ou immunitaire 
(PTTa), est causé par la présence d’anticorps anti ADAMTS13 [11]. Le 
PTTa se divise en deux groupes selon son étiologie : le PTTa primitive 
quand aucune affection ne lui est associée et le PTTa secondaire quand une 
affection associée a pu être identifiée [11].

Historique 
Le PTT a été décrit pour la première fois en 1924 chez une fille de 16 ans 
qui s’est présentée avec un tableau d’anémie hémolytique et de déficits 

neurologiques fluctuants et migratoires d’évolution fatale. A l’époque, la 
numération des plaquettes et des schizocytes n’existait pas. L’autopsie 
avait retrouvé de multiples thrombus au niveau de la micro-vascularisation 
de plusieurs organes [12]. Moschcowitz avait rapporté aussi qu›un de ses 
collègues, Max Lederer, avait observé quatre cas supplémentaires de cette 
nouvelle entité et que ces 4 patients présentaient tous une amélioration 
clinique suite à la transfusion sanguine [12]. En 1959 ; Rubinstein a rapporté 
le cas d’une fillette de 11 ans, souffrant de PTT, et qui présentait à chaque 
séance d’échange transfusionnel de sang total une augmentation du taux de 
plaquettes et une baisse du taux des réticulocytes [13]. En 1977, Byrnes 
et al. ont rapporté le cas d›une femme de 18 ans souffrant de PTT et qui a 
reçu différents schémas d’échange transfusionnel : Après avoir retiré le sang 
entier, elle a reçu soit du sang entier, des globules rouges lavés ou du plasma 
frais. Seule l’administration de plasma frais semble avoir un certain effet sur 
la maladie, ce qui a conduit Byrnes à déclarer que « la physiopathologie du 
PTT impliquait un facteur plasmatique déficient » [14].
Cette observation a conduit d’autres équipes à évaluer l’efficacité des 
échanges plasmatiques dans le PTT et les comparer avec la transfusion de 
plasma frais (sans échange). Ces études ont démontré la supériorité des EP 
par rapport à la perfusion de plasma frais conduisant à supposer que les 
substances déficientes dans le PTT favoriseraient l›agrégation plaquettaire et 
entraineraient la formation de micro-thrombus responsable de la défaillance 
d›organes [15]. Les deux découvertes majeures qui ont permis d’élucider le 
mécanisme de la genèse du PTT sont la détection de multimères du facteur 
Von Willebrand ultralarges dans le plasma des patients porteurs de PTT [16] 
ainsi que l’identification du facteur déficient, qui était une enzyme clivant les 
multimères du facteur Von Willebrand, à savoir l’ADAMTS13 [17].

Épidémiologie 
Le PTT est une pathologie rare, d’où l’intérêt des registres nationaux afin 
de mieux identifier les facteurs de risque. Il existe plusieurs grands registres 
avec un total de 1 486 patients qui ont été inscrits en majorité après 2001 
[18, 22].
En fonction des pays, l’incidence du PTT est de 3 à 13 cas par million 
d’habitant et par an [19, 21]. Comme pour la majorité des maladies auto-
immunes, les femmes sont plus fréquemment atteintes que les hommes (55 
à 75%), et souffre de PTT à un âge plus précoce (39 ans pour les femmes 
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contre 46 ans pour les hommes), une caractéristique due à l’association 
entre la grossesse et les deux formes de PTT (PTTa et PTTc) [18, 22]. Il 
existe certaines différences ethniques, avec par exemple un âge médian plus 
élevé (54 ans) dans la cohorte japonaise [19] et une incidence plus élevée 
chez les personnes d›origine afro-américaine [18].
Comme c’est le cas du Maroc, plusieurs pays ne disposent pas d’un registre 
des PTT, il est donc difficile d’estimer avec précision son incidence dans 
certaines populations. 
Le PTT était une pathologie universellement mortelle jusqu’à l’avènement 
des EP. Au cours des 20 dernières années, les traitements ciblant la 
pathologie sous-jacente ont entraîné une amélioration spectaculaire des 
taux de mortalité. Malgré cela, même dans les centres spécialisés dans le 
traitement du PTT, le taux de mortalité se situe entre 9 et 16% [18, 21].

Physiopathologie 
Le facteur de von Wilbrand (FVW) 
Le FVW, est une glycoprotéine multimérique qui joue un rôle majeur dans 
l’hémostase. La structure multimérique du FVW est définie par la présence 
de sous-unités matures liées de manière covalente. Ces sous unités sont de 
taille variable et peuvent donc être des dimères ou des multimères de haut 
poids moléculaire (> 20 000 kDa) [23]. Les multimères ultralarges du FVW 
sont synthétisés par les cellules endothéliales et les mégacaryocytes. Le FVW 
est ensuite stocké dans les corps de Weibel-Palade des cellules endothéliales 
et dans les granules α des plaquettes et des mégacaryocytes [8, 23]. 
Dans le plasma, la demi-vie du FVW est d’environ 12 h. Le FVW a plusieurs 
fonctions dans l›hémostase. Durant l’hémostase primaire, le FVW est capable 
de se lier au collagène de types I et III mais aussi à la membrane plasmique 
plaquettaire grâce aux glycoprotéines membranaire Ibα et à l›intégrine αIIbβ. 
Son rôle est donc crucial dans l’agrégation plaquettaire et leur adhésion au 
sous endothélium. Durant la coagulation, le FVW est la protéine porteuse et 
protectrice du facteur VIII dans la circulation [23]. Les multimères ultralarges 
du FVW favorisent l’adhésion et l›agrégation des plaquettes sur la paroi 
vasculaire. La régulation de la longueur des multimères du FVW est donc 
indispensable pour éviter toute occlusion d›un vaisseau [10, 11].

ADAMTS13 
L’ADAMTS13 est une protéase produite principalement par les cellules 
stellaires du foie. Le gène ADAMTS13 contient 29 exons sur le chromosome 
9q34. Sa demi-vie est de 2 à 3 jours. L›activité d’ADAMTS13 peut être 
diminuée dans des conditions physiologiques (période néonatale, personnes 
âgées, ethnie noire, grossesse) [8-10, 11] et elle peut être inhibée in vitro 
par la plasmine, l’Éthylène diamine tétra-acétique (EDTA) et la bilirubine.
L’enzyme ADAMTS13 clive les multimères ultra-larges du FVW liés à la 
paroi endothéliale. Les contraintes de cisaillement artérielles induisent un 
changement dans la conformation du VWF, qui va exposer son domaine A2 
et le rendre accessible à l’ADAMTS13 pour le clivage. Ce clivage induit la 
protéolyse des multimères ultralarges du FVW en multimères plus petits 
et moins adhésifs [11, 23]. Ce rôle est crucial afin d’éviter l’accumulation 
des multimères ultralarges du FVW responsable de thrombose de la micro-
circulation.

Les auto-anticorps anti ADAMTS13 
Les auto-anticorps anti-ADAMTS13 se divisent en deux catégories : les 
auto-anticorps inhibiteurs et les non inhibiteurs. Les anticorps inhibiteurs 
neutralisent l›activité protéolytique de l’ADAMTS13 et les anticorps non 
inhibiteurs se lient à la protéase et réduise sa demi vie dans le plasma [24]. 
Auparavant, il était admis que les anticorps inhibiteurs étaient la cause 
principale du déficit en ADAMTS13, mais des études récentes ont démontré 
que la déplétion de l’ADAMTS13 dans le plasma contribue également de 
manière significative à la carence [25]. Une petite quantité d’auto-anticorps 
anti-ADAMTS13 peut induire un déficit important en ADAMTS13 [24]. Des 
auto-anticorps ont été identifiés contre pratiquement tous les domaines 
d’ADAMTS13, évoquant une réponse immunitaire polyclonale [26]. 

L’isotype d’immunoglobuline le plus fréquent des auto-anticorps anti-
ADAMT13 est l’IgG, suivi par les IgA et les IgM (20 % des cas). Parmi l’isotype 
IgG, la sous-classe IgG4 est la plus courante, suivie par l’IgG1 [27]. Lors 
d›épisodes aigus de PTTa, environ 75 % des cas ont des anti-ADAMTS13 
IgG libres détectables [22]. L’isotype de l›auto-anticorps anti-ADAMTS13 
peut contribuer à la gravité du phénotype de la maladie. Des titres élevés 
d’anticorps IgA serait associés à une diminution du nombre de plaquettes, à 
une augmentation de la mortalité et à un pronostic péjoratif  [27].

Le PTT congénital ou syndrome d’Upshaw-Schulman :
Le PTT congénital, est une maladie héréditaire récessive rare. Elle est liée à la 
présence d’une mutation bi-allélique (homozygote) du gène ADAMTS13. Son 
incidence est inférieure à 1 cas par million [28]. Le PTTc est plus fréquemment 
détecté durant l’enfance (1/3 de tous les cas de PTT) qu’à l’âge adulte (5% 
de tous les cas de PTT). Les épisodes de PTT peuvent être déclenchés par 
la vaccination, les infections et les interventions chirurgicales [10]. L’âge 
d’apparition définit deux entités distinctes en termes de présentation clinique, 
de traitement prophylactique et une pénétrance variable des mutations du 
gêne ADAMTS13. Les formes graves de PTTc commencent généralement au 
cours de la période néonatale avec la survenue d’anémie hémolytique sévère 
et un ictère néonatale nécessitant le recours aux échanges transfusionnels. 
Cette forme nécessite l’instauration d’échanges plasmatiques prophylactiques 
toutes les 3-4 semaines. Les formes diagnostiquées à l’âge adulte sont 
généralement moins graves et associées à des périodes de rémission de 
plusieurs années et ne nécessitent pas de prophylaxie [29]. Il s’agit souvent 
de PTTc silencieux pendant l’enfance et révélée lors de la première grossesse 
chez la femme [30].

Démarche diagnostique 
Clinique 
Dans sa forme typique, le début de la symptomatologie clinique est souvent 
brutal. Parfois déclenché par un facteur stressant (syndrome infectieux, 
syndrome inflammatoire, grossesse…) [31]. Une fièvre non infectieuse 
(de 38 à 38,5°C) accompagne la symptomatologie dans moins de 50% des 
cas [31]. Tous les organes peuvent être atteints (cerveau, cœur, pancréas, 
intestins, poumon…) mais la symptomatologie clinique est dominée par 
l’atteinte neurologique, hématologique et parfois rénale [32]. Les déficits 
neurologiques sont souvent fluctuants et migratoires et sont très diverses. 
Il peut s’agir d’une céphalée, d’un déficit focal, d’une aphasie, d’une 
hémiplégie, d’une paresthésie, de troubles visuels, de convulsions ou de 
troubles de la conscience voire un coma [31,32]. En cas de thrombopénie 
sévère, un syndrome hémorragique est classiquement retrouvé. Il s’agit le 
plus souvent d’hémorragies cutanéomuqueuses à type de purpura pétéchial, 
d’ecchymoses et de bulles hémorragiques. Dans les cas plus graves le 
patient peut présenter des hémorragies engageant le pronostic fonctionnel 
(hémorragies rétiniennes) ou vital (hémorragie cérébrales ou digestives). 
Une fatigue parfois intense peut s’observer, en rapport avec le syndrome 
anémique. Les urines sont souvent foncées en rapport avec l’hémoglobinurie 
[32].

Bilan diagnostique 
Le bilan initial doit comprendre un hémogramme à la recherche d’une 
anémie régénérative et d’une thrombopénie. Le frottis sanguin permettra 
d’une part de confirmer la thrombopénie par l’absence d’agrégats 
plaquettaires et d’autre part de détecter et quantifier les schizocytes. La 
présence de ces derniers en grand nombre est un signe pathognomonique 
du caractère mécanique de l’anémie hémolytique. L’absence de schizocytes 
est possible dans les phases initiales d’où l’intérêt de répéter les frottis 
sanguins. L’hémolyse est confirmée par le dosage de l’haptoglobine qui est 
effondré. Un test de Coombs direct négatif  écarte une cause auto-immune de 
l’hémolyse [33]. Les LDH qui sont systématiquement élevées sont le témoin 
de la souffrance tissulaire et de l’hémolyse. En post thérapeutique, la baisse 
du taux des LDH est un bon reflet de la réponse au traitement [31, 33]. 
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Le dosage de l’ADAMTS 13 est l’examen clé à demander devant toute 
suspicion de micro-angiopathie thrombotique, afin de différencier le PTT des 
autres diagnostics différentiels [tableau 1]. Un déficit sévère à moins de 10% 
est nécessaire pour confirmer le diagnostic de PTT. Plusieurs techniques de 
dosage ont été développées mais aucune structure au Maroc ne le réalise. 
Toutefois la majorité des laboratoires privés le sous traite et le résultat peut 
être obtenu en quelques jours. Une fois le diagnostic confirmé, la prochaine 
étape est la recherche des anticorps anti ADAMTS 13 afin de déterminer 
le mécanisme du déficit et différencier les PTT immunologiques des PTT 
congénitaux [32].
Avant l’avènement des échanges plasmatiques comme traitement d’urgence 
du PTT, cette pathologie était définie pas la « pentade » diagnostique associant 
une thrombopénie, une anémie hémolytique micro-angiopathique, des signes 
neurologiques, une dysfonction rénale et de la fièvre [31]. Actuellement, il est 
important de poser le diagnostic de PTT avant l’installation des défaillances 
d’organes qui sont souvent définitives voir fatales. Selon les études sur les 
registres du PTT seul 10% des patients se présentent initialement avec 
l’association des 5 signes de la pentade diagnostic [18, 21]. Le diagnostic 
doit donc être évoqué devant la simple association d’une thrombopénie et 
d’une anémie hémolytique micro-angiopathique sans étiologie évidente [32]. 

Bilan de retentissement 
L’atteinte rénale est plus fréquente et plus grave dans les syndromes 
hémolytiques et urémiques (SHU) mais souvent retrouvé dans le PTT [34, 
35]. Par contre le recours à l’hémodialyse est plus rare car la majorité 
des patients ont une créatinine au-dessous de 2 mg/dl. L’hématurie et la 
protéinurie sont les signes les plus fréquents [36]. Les lésions ischémiques 
peuvent toucher tous les organes et le bilan de retentissement est réalisé en 
fonction de la symptomatologie clinique. Devant une atteinte neurologique, 
une imagerie cérébrale (TDM ou IRM) est nécessaire pour différencier une 
cause ischémique d’une cause hémorragique [32]. 

Diagnostic étiologique 
Chez plus de la moitié des patients porteurs d’un PTT acquis, une cause 
secondaire peut être retrouvée. Un PTTa peut être secondaire à une infection 
dont la plus rapportée est l’infection à virus d’immuno déficience humaine 
[37]. Il peut être aussi secondaire à une prise médicamenteuse, mais dans ce 
cas il faut différencier les PTT induit par un médicament (drug induced TTP) 
qui est une entité différente et où le taux d’ADAMTS13 n’est pas effondré et 
les authentique PTTa secondaire à un traitement comme c’est le cas de la 

ticlopidine [38]. Le PTTa peut être aussi associé à une maladie auto-immune 
dont la plus fréquente est le Lupus [39] ou à une néoplasie solide ou une 
hémopathie maligne [40].

Diagnostics différentiels 
Le tableau 1 résume les principaux diagnostics différentiels devant 
l’association d’une anémie hémolytique micro-angiopathique et une 
thrombopénie [40].

Prise en charge thérapeutique
Traitement d’urgence 
Le traitement d’urgence d’un épisode aigue de PTT est l’échange plasmatique 
[32,40]. Toutes les formes de plasma ont montré une efficacité plus ou 
moins équivalente [41]. L’échange plasmatique permet non seulement de 
retirer les anticorps anti ADAMTS13 mais en plus d’apporter une quantité 
importante de la protéase ADAMTS 13 déficitaire. Dès la suspicion d’un PTT, 
cet échange plasmatique devra être réalisé quotidiennement et permettre 
l’échange d’un volume plasmatique par jour en une séance. Ce rythme 
sera par la suite adapté en fonction de la réponse au traitement. En cas 
d’indisponibilité immédiate des échanges plasmatiques, des transfusions de 
plasmas frais congelés peuvent être utilisées [41]. Celles-ci procurent de 
l’ADAMTS 13 mais ne réduisent pas le taux d’anticorps et ne doivent donc 
pas remplacer ou retarder les échanges plasmatiques.
La réponse aux EP est évaluée par le taux de plaquettes et les LDH. L’absence 
de réponse aux EP est définie par le non dédoublement du taux de plaquettes 
par rapport au taux initial et la persistance d’un taux de LDH élevé après 4 
jours successif  d’EP [41]. Dans ce cas, le nombre de séances d’EP devrait 
passer à deux fois par jour (soit deux volume plasmatique) et être associées 
au rituximab si celui-ci n’a pas été administré initialement. Cette stratégie a 
été évaluée dans deux séries rétrospectives et a permis une survie de 95% 
[42, 43].

Corticostéroïdes 
Après le début des échanges plasmatiques, la question suivante est de savoir 
si les corticostéroïdes sont indiqués. Leur rôle est de réduire la production 
des auto-anticorps. Leur bénéfice est surtout important chez les patients avec 
un déficit sévère en ADAMTS13 [40]. Les patients avec une histoire ou des 
données cliniques évoquant un PTT médicamenteux ou une infection par E. 
Coli ne sont pas une indication aux corticoïdes. En pratique, quand l’étiologie 
est inconnue et dans l’attente des résultats du dosage de l’ADAMTS13 et 
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Maladies Particularités

PTT Défini par une activité ADAMTS 13 < 10%

SHU associé à une infection Survenant 5 à 7 jours après une infection, souvent une colite hémorragique par la Shigella ou l’Escherichia Coli

SHU médié par le complément Déclenché par une infection, une grossesse, une chirurgie. Diagnostic posé par la recherche de mutation du 
complément

SHU médicamenteux Secondaire à une prise médicamenteuse : gemcitabine, bleomycine, quinine, cyclosporine, simvastatin et autres

MAT post transplantation d’organe Secondaire à une greffe de cellules souches ou de transplantation d’organe souvent associée à un traitement 
immunosuppressive : tacrolimus et cyclosporine A, une GVHD ou une infection opportuniste

MAT associée à une HTA maligne Contexte d’HTA sévère, chronique et non contrôlée

CIVD Une coagulopathie avec MAT dans un contexte de sepsis, néoplasie, traumatisme, hémopathie et complications 
obstétricales

Syndrome des anti-phospholipides MAT dans un contexte de maladie auto immune et comportant les critères du syndrome des anti phospholipides

MAT et grossesse : HELLP 
syndrome et pré-éclampsie

Réversibles après l’accouchement

PTT : purpura thrombotique thrombocytopénique. SHU : syndrome hémolytique et urémique. MAT : micro angiopathie thrombotique. GVHD : maladie du greffon contre 
l’hôte. CIVD : coagulation intra-vasculaire disséminée. HELLP : hemolysis elevated liver enzymes and low platelet.

Tableau 1 : Diagnostics différentiels devant une anémie hémolytique micro-angiopathique et une thrombopénie périphérique.
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des auto-anticorps, il est recommandé de démarrer une corticothérapie 
par prednisone ou prédnisolone à la dose de 1 à 1,5 mg/kg/j. Une dose 
importante de méthylprednisolone (10 mg/kg/j pendant 3jours suivi par 2,5 
mg/kg/j) a montré sa supériorité par rapport aux doses standards dans une 
étude multicentrique randomisée [44] et devrait donc être proposée dans 
le formes graves.

Rituximab 
Le rituximab est un anticorps monoclonal chimérique dirigé contre le CD20 
porté par tous les lymphocytes B. Il permet de réduire la production des 
anticorps anti ADAMTS 13. Il n’existe pas d’étude randomisée contrôlée 
comparant le rituximab au placebo. Toutefois, compte tenu des résultats 
satisfaisants dans certaines études rétrospectives [45, 49], le rituximab est 
actuellement le traitement de référence des PTT en rechute ou réfractaire 
aux échanges plasmatiques et à la corticothérapie [50]. Plus récemment, 
une étude phase 2 a évalué le bénéfice du rituximab, en association avec les 
échanges plasmatiques et la corticothérapie en première ligne et a montré 
un taux de rechute inférieur à ceux retrouvé dans la littérature (10% vs 
57%) [51, 52]. C’est ainsi que certaines équipes recommande l’utilisation 
du rituximab en première ligne (en association avec les EP) [40]. La dose 
communément utilisée est de 375 mg/m2 par semaine pendant 4 à 8 
semaines. Toutefois, des doses inférieures paraissent suffisantes [53].

Caplacizumab 
Le caplacizumab est un nouvel anticorps monoclonal ciblant le domaine A1 
du facteur Willebrand et inhibant son interaction avec les plaquettes [54]. 
Dans un Essai contrôlé randomisé multicentrique, double aveugle, contre 
placebo, le caplacizumab en association avec les EP à la phase aiguë a 
montré sa supériorité par rapport aux EP seule. Le délai de normalisation 
plaquettaire était significativement plus court dans le bras caplacizumab 
(2,69 jours vs 2,88 jours avec un p=0,01). En plus, aucun patient du bras 
caplacizumab n’était réfractaire contre trois dans le bras placebo [54]. Le 
principal obstacle à l’utilisation de ce traitement est son coût (pour 30 jours 
minimum de traitement il faut compter 124 000 Euros). En plus ce traitement 
n’est pas encore disponible au Maroc.

Autres immunosuppresseurs 
Chez les patients réfractaires ou avec une contre-indication aux corticoïdes 
d’autres immunosuppresseurs peuvent être utilisés comme la cyclosporine 
A [55] et le mycophenolate mofetil [56]. Avant l’avènement du rituximab, 
la vincristine était utilisée en 2ème ligne. Actuellement, elle n’est plus 
recommandée [57]. Le bortezomib, un inhibiteur du protéasome ciblant les 
plasmocytes a été utilisé avec succès comme alternative au rituximab [58]. Le 
cyclophosphamide et la splénectomie sont aussi des options thérapeutiques 
dans les formes réfractaires et chroniques [59].

Transfusion de plaquettes 
Les transfusions de plaquettes sont contre indiquées dans le PTT quel que 
soit sa cause. Dans la littérature on retrouve plusieurs cas d’aggravation 
de l’état clinique après une transfusion plaquettaire. Il est toutefois difficile 
de rattacher ces complications à la transfusion car généralement, les 
patients bénéficiant d’une transfusion plaquettaire sont à un stade avancé 
de la maladie [60]. La seule indication est la survenue d’un syndrome 
hémorragique engageant le pronostic vital. Dans ce cas la transfusion 
plaquettaire doit être associée aux échanges plasmatiques afin de réduire 
le risque de complications.
 
Critère de réponse au traitement [Tableau 2]

Conclusion
Le PTT était initialement décrit comme une pathologie grave et incurable. 
Grace aux échanges plasmatiques et à l’immunothérapie, le taux de survie 
actuelle dépasse les 90% et le taux de rechute est à moins de 10%. Au 
Maroc, l’absence de registre des patients porteurs d’un PTT ne permet pas 
d’évaluer l’incidence et la mortalité liées à cette pathologie. En plus, la non 
disponibilité des échanges plasmatiques dans certains centres hospitaliers 
condamne la majorité des patients porteurs de cette maladie. 

Déclaration de liens d’intérêts 
Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts. 
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Réponse au traitement Particularités

Critères de réponse au traitement Résolution complète des manifestations neurologiques (ou stabilisation d’une anomalie neurologique considérée 
comme une séquelle permanente) et d’une insuffisance rénale et récupération d’un taux de plaquettes normal 
(≥150x109 /L) et un taux de LDH < 1.5 fois la limite supérieure de la normale pendant au moins deux jours

Rémission durable Réponse complète sans thrombopénie, insuffisance rénale ou aggravation clinique pendant au moins 30 jours 
après le premier jour de normalisation du taux de plaquettes

Exacerbation Aggravation de manifestation neurologique et/ou récurrence de thrombopénie (<100 x 109/l ≥ 2jours) et/ou 
aggravation de thrombopénie (décroissance de plus d’un tiers du plus haut taux, pendant au moins deux jours) 
sans autre cause identifiable, avant d’atteindre la rémission durable

Rechute Réapparition de manifestation neurologique, d’insuffisance rénale et/ou de thrombopénie (<100 x 109/l pendant 
au moins 2 jours) sans autre cause identifiée après la rémission durable

Réfractaire Taux de plaquettes après 4 jours de traitement intensif  d’EP inférieur à deux fois le taux initial, associé avec un 
taux élevé persistant de LDH

Réponse sous optimale PTT réfractaire ou exacerbation de PTT sous traitement standard

Tableau 2 : Critères de réponse au traitement.
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   Résumé 
Sur les 3,6 millions de diabétiques Marocains beaucoup d’entre eux choisissent de jeûner durant le Ramadan, en dépit de recommandations 
leur conseillant de s’abstenir. Le jeûne non préparé expose le sujet diabétique à des complications multiples de gravité variable notamment 
l’hypoglycémie et l’acidocétose. Avant le Ramadan le jeûne des patients diabétique doit être discuter et planifier en prenant en considération le 
désire du patient à jeûner, une évaluation du risque et surtout une éducation spécifique comprenant une adaptation du traitement avec comme 
objectif  l’éviction de la survenu de complications. 

    Summary 
Among 3.6 million of  Moroccan diabetics, many choose to fast during Ramadan, despite recommendations advising them to abstain. Unpre-
pared fasting exposes the diabetic to multiple complications of  varying severity including hypoglycemia and ketoacidosis. Before Ramadan, 
the fasting of  diabetic patients must be discussed and planned taking into consideration the patient’s desire to fast, an assessment of  the 
risk and above all a specific education including an adaptation of  the treatment with the objective of  avoiding the occurrence of  complications. 
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S ur les 1,6 milliards de musulmans dans le monde, le diabète touche 
environ 5 %, soit approximativement 80 Millions d’entre eux. Le diabète 

représente un véritable problème de santé publique dans notre société 
(10% des marocains sont diabétiques [1]). Le diabète de type 1 touche 
avec prédilection des sujets jeunes, il peut ainsi survenir de façon brutale 
et imprévisible sans facteur de risque prédisposant. Le diabète de type 2, 
fortement corrélé à l’épidémie de l’obésité, survient chez des personnes 
plus âgées.
En extrapolant les résultats de l’étude EPIdemiology of  DIAbetes and 
Ramadan (EPIDIAR) [2] et en considérant que 70 à 80 % des musulmans 
diabétiques pratiquent le jeûne religieux, c’est plus de 2,5 millions de 
diabétiques marocains [3] qui sont amenées, tous les ans et sur un mois, 
à modifier leur mode de vie et à adapter leurs traitements antidiabétiques à 
ces changements.

Recommandations sur le jeûne du diabétique pendant le Ramadan 
La question qui se pose est la suivante : Faut-il déconseillé le jeûne du 
ramadan chez les patients diabétiques ? 
Dans tous les cas, la permission ou l’exemption de pratiquer le ramadan chez 
un patient diabétique devrait être argumentée à partir du contexte individuel 
même si des recommandations générales peuvent être formulées. En 1995, 
une première conférence, regroupant des médecins et des chercheurs, 
s’était tenue à Casablanca pour faire des recommandations sur les aspects 
psychologiques et physiologiques du Ramadan [5]. D’autres organisations 
comme la Fédération internationale du diabète (IDF), en collaboration avec 
l’Alliance internationale du diabète et du Ramadan, ont également tenté 
d’établir des recommandations. 
Les conclusions furent dans tous les cas relativement évasives et conduisirent 
les experts à énoncer qu’un patient ayant un diabète de type 2 stable, sans 
comorbidité évolutive associée et sous traitement par antidiabétiques oraux, 

Catégorie 1 : Très haut Risque Catégorie 2 : Haut Risque Catégorie 3 : Risque Moyen et Faible
Patients comportant 1 ou plusieurs des critères 
suivants :
•	 Hypoglycémie sévère dans les 3 mois avant le 

Ramadan
•	 Acidocétose diabétique inexpliquée dans les 3 

mois avant le Ramadan
•	 Coma hyperosmolaire hyperglycémique dans les 

3 mois avant le Ramadan
•	 Histoire d’hypoglycémies récurrentes
•	 Histoire d’hypoglycémies non ressenties
•	 Diabète de type 1 faiblement contrôlé
•	 Maladie aiguë
•	 Patiente diabétique enceinte ou diabète 

gestationnel traité par insuline
•	 Dialysé chronique ou insuffisance rénale 

chronique stades 4-5
•	 Complications macrovasculaires avancées
•	 Patient âgé avec altération de l’état général

Patients comportant 1 ou plusieurs des critères 
suivants :
•	 Diabète de type 2 avec un faible contrôle 

glycémique prolongé
•	 Diabète de type 1 bien contrôlé
•	 Diabète de type 2 bien contrôlé sous injections 

multiples d’insuline ou insuline mixée
•	 Patiente diabétique de type 2 enceinte ou diabète 

gestationnel contrôlé par diététique seule 
•	 Insuffisance rénale chronique stade 3
•	 Complications macrovasculaires stables
•	 Patient avec comorbidités qui présente des 

facteurs de risque additionnels
•	 Patient avec diabète fournissant un travail 

physique intensif
•	 Traitement par médicament pouvant affecter la 

fonction cognitive

Patients diabétiques de type 2 bien contrôlés traités 
avec 1 ou plusieurs des critères suivants :
•	 Mesures hygiénodiététiques
•	 Metformine
•	 Acarbose
•	 Thiazolidinediones
•	 Seconde génération de SU
•	 Inhibiteurs des dipeptidyl peptidase-4 (DPP4i) 

ou agonistes des récepteurs au glucagon-like 
peptide-1 (GLP-1 RA)

•	 Inhibiteurs sodium-glucose cotransporteur-2, 
(SGLT2i)

•	 Insuline basale

Tableau I : Catégories de risque selon les Critères définis par Idf- dar [6]



peut suivre le ramadan en toute sécurité. En revanche, les autres cas de 
figure restèrent ouverts à la discussion et la décision est souvent prise au 
cas par cas en fonction des souhaits du patient [Tableau 1]. 

Les risques liés au jeûne pendant le Ramadan  
Le jeûne chez les diabétiques a été uniformément déconseillé. Les études ont 
démontré une augmentation du risque de complications aigues pendant le 
Ramadan [2, 7]. Les complications majeures sont les suivantes : 
Hypoglycémies (Glycémie veineuse < 0,6 g/l)
L’étude EPIDIAR [2] démontre que le jeûne augmente les hypoglycémies 
sévères de 4,7 fois chez les patients diabétiques de type 1 et de 7,5 fois 
chez les patients diabétiques de type 2. 

Hyperglycémies 
L’étude EPIDIAR [2] a démontré que l’incidence des hyperglycémies 
augmente de 5 fois chez le diabétique de type 2 pendant le jeûne, et de 3 
fois chez le diabétique de type 1. 

L’acidocétose diabétique 
Complication grave due à un déséquilibre glycémique majeur survenant 
principalement chez le diabétique de type 1, mais aussi dans le type 2 
lorsqu’il y a une insulinocarence profonde.

Déshydratation et thrombose 
La déshydratation est un phénomène dû à une diminution des liquides 
ingérés durant le jeûne prolongé ou une transpiration excessive, due à la 
chaleur et à l’activité physique intense.

Conséquences de l’association déshydratation et hyperglycémie
- Hypotension ; 
- Hypovolémie : cause fréquente de syncopes, chutes et fractures ; 
- Hypercoagulabilité sanguine : avec augmentation du risque de thrombose 
(accidents vasculaires cérébraux, infarctus du myocarde...) ; 
- Coma hyperosmolaire : qui est une complication aigüe gravissime et 
mortelle si elle n’est pas prise en charge rapidement.

10 règles d’or pour gérer au mieux le Ramadan pour les patients 
diabétiques [7] 
1.	 Préparer le jeûne un ou deux mois à l’avance avec le patient ; 
2.	 Rappels éducatifs sur l’hypoglycémie, l’hyperglycémie et la cétose ; 
3.	 Individualiser la prise en charge thérapeutique ; 
4.	 Donner des conseils nutritionnels personnalisés pour une alimentation 

équilibrée ;
5.	 Conseiller à votre patient de bien veiller à s’hydrater en dehors des 

heures de jeûne ; 
6.	 Adapter le traitement médicamenteux [Tableau II] ; 
7.	 Favoriser l’exercice physique tout en évitant les excès ; 
8.	 Conseiller un contrôle régulier des glycémies capillaires ; 
9.	 Connaître les situations imposant une rupture ponctuelle ou durable 

du jeûne ; 
10.	 Faire participer la famille et/ou une personne-ressource dans la gestion 

du jeûn. 

Conclusion
La gestion du diabète au cours du Ramadan n’étant pas un problème simple, 
il est préférable que le médecin déconseille la pratique du jeûne religieux 
quand il a le sentiment que le patient ne pourra maîtriser les « entorses » 
ou les « dérapages » nutritionnels. Ceci est particulièrement évident chez 
les diabétiques insuffisamment équilibrés à l’état de base, « vulnérables », 
traités par des médicaments susceptibles d’entraîner des hypoglycémies  
et/ou ayant des variations glycémiques importantes. Chez les autres, le 
jeûne religieux reste possible à condition que le sujet accepte de suivre 
des séances éducatives avant la période du ramadan. Sur la figure I, nous 
suggérons une pyramide décisionnelle permettant de préciser les facteurs 
à prendre en considération avant l’autorisation du jeûne religieux chez les 
patients diabétiques. 
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Antidiabétiques Risques En pratique

Metformine Non Doses inchangées et insister sur la prise en post-prandiale

Inhibiteurs de la DPP-4 Non Doses inchangées

Agonistes des récepteurs du GLP-1 Non Doses inchangées, résultats très prometteurs

Inhibiteurs des alpha-glucosidases Non Doses inchangées

Inhibiteurs du SGLT2 Déshydratation Eviter une prescription en pré-Ramadan immédiat (< 3 mois)

Sulfamides hypoglycémiants Hypoglycémies +++ Baisser la dose en titrant sur la glycémie la plus basse (celle de la fin d’après-midi)

Glinides Hypoglycémies ++ Baisser la dose et repartir sur la nuit
DPP-4 : dipeptidylpeptidase IV ; GLP-1 : Glucagon-like peptide ; SGLT 2 : co-transporteur sodium-glucose de type 2

Tableau II : Utilisation des antidiabétiques non insuliniques pendant le Ramadan, risques et recommandations pratiques [8]

Figure I : Pyramide décisionnelle pour savoir si la 
personne diabétique peut pratiquer le jeûne religieux 
ou doit être exemptée pendant la période du ramadan 

Désire personnel de jeûner 

Risque d’hypoglycémie 

Comorbidités et 
Complications vasculaires  

HbA1c avant 
Ramadan
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Angine de Ludwig : une cause rare de dyspnée haute fébrile chez l’adulte
Ludwig’s Angina: a rare cause of upper airway febrile dyspnea in adult
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    Résumé 
L’angine de Ludwig est une forme de cellulite diffuse sévère, se propageant rapidement et affectant les espaces sous-mandibulaires, sublinguaux 
et sous-mentaux. Elle se manifeste par une induration supra-hyoïdienne, un gonflement sensible du plancher de la bouche et une élévation et 
déplacement postérieur de la langue obstruant les voies respiratoires. Il s’agit d’une véritable urgence vitale nécessitant un diagnostic précoce et 
un traitement immédiat. Nous rapportons ici un cas d›infection odontogène largement répandue s›étendant au cou avec une élévation du plancher 
buccal, entraînant une dyspnée haute fébrile. Le patient a eu une trachéotomie de sauvetage en urgence et un drainage chirurgical, y compris la 
transsection du muscle mylo-hyoïdien avec abaissement du plancher buccal. Les suites étaient bonnes avec amélioration rapide de l’obstruction 
respiratoire.

    Summary 
Ludwig’s angina is a severe, rapidly spreading form of  diffuse cellulitis that affects the submandibular, sublingual and submental spaces bilaterally. 
It manifests as suprahyoid induration, noticeable swelling of  the floor of  the mouth, and posterior elevation and displacement of  the tongue 
obstructing the airways. This is a truly life-threatening emergency requiring early diagnosis and immediate treatment. Here we report a case of  a 
widespread odontogenic infection extending to the neck with elevation of  the floor of  the mouth, which resulted in upper airway febrile dyspnea 
for which the patient was directed to maintain his airway by elective tracheostomy and surgical drainage, including transection of  the mylohyoid 
muscle with lowering of  the floor of  the mouth. A quick improvement of  the respiratory obstruction was obtained.

Introduction
L’angine de Ludwig est une cellulite diffuse, le plus souvent d’origine dentaire, 
qui s’étend vers les loges sus et sous-mylohyoïdiennes, pour se distribuer 
rapidement vers la région sous-mentale et le tissu celluleux médio lingual 
[1]. Elle se manifeste par une tuméfaction de la région supra-hyoïdienne 
et du plancher buccal avec déplacement postérieur de la langue pouvant 
engendrer une dyspnée haute par obstruction des voies respiratoires [2, 3]. 
Non traitée à temps, l’angine de Ludwig peut être potentiellement mortelle 
[4]. 

Observation
Il s’agit du patient, âgé de 56 ans, sans antécédents pathologiques 
notables qui a consulté aux urgences pour des douleurs mandibulaires 
diffuses associée à une dyspnée inspiratoire, une dysphagie et une fièvre. 
Les mêmes symptômes, 10 jours auparavant, avaient déjà motivé une 
première consultation spécialisée. Des traitements associant antalgiques, 
antibiotiques et anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS) lui avaient été 
prescrits. Aucune amélioration n’avait été observée.
Le patient était fébrile à 39,5°C avec un pouls de 104 battements par minute. 
La pression artérielle mesurée était de 140/90 mmHg. Il avait une polypnée 
à 26 cycles par minute. La saturation en oxygène à l’air ambiant était à 
90%. La dyspnée était de type inspiratoire avec un battement des ailes du 
nez. Le patient présentait un trismus serré à 1,5 cm. L’examen de la cavité 
buccale a trouvé dent numéro 47 faisant sourdre du pus et une tuméfaction 
inflammatoire du plancher buccal et de la région supra-hyoïdienne [Figure 
1].
L’examen biologique a révélé un syndrome inflammatoire avec une CRP à 
256 mg/L. Une tomodensitométrie cervico-thoracique a été réalisée en 
urgence objectivant une collection hétérogène du plancher buccal mesurant 
5 cm dans son grand axe sur 4 cm de large sans extension médiastinale 
[Figure2]. Le diagnostic d’angine de Ludwig a été retenu. L’indication 
chirurgicale urgente était retenue.

Devant la difficulté respiratoire et l’impossibilité de l’intubation orotrachéale, 
une trachéotomie sous anesthésie locale était réalisée avant la chirurgie. 
L’acte chirurgical était un drainage de la collection sous anesthésie générale 
avec pose de lame de Delbet. L’extraction de la dent causale était réalisée en 
même temps opératoire.
L’examen bactériologique a mis en évidence des streptocoques du groupe 
C. Le patient était mis sous antibiothérapie adaptée, par voie intraveineuse, 
à base de céfotaxime (100 mg/kg/j associé au métronidazole (30 mg/kg/j) 
pendant 14 jours.  L’évolution était progressivement favorable. Le patient 
a quitté l’hôpital après décanulation et obtention d’une bonne cicatrisation 
cervicale, soit 21 jours après son entrée.

Discussion  
L’angine de Ludwig est une infection grave des espaces sous-maxillaires 
entraînant une cellulite infiltrée rapidement extensive, envahissant les tissus 
mous supra hyoïdiens, le plancher de la bouche et les espaces sublinguaux 
et sous-maxillaires [1]. Cette affection apparaît habituellement après une 
infection odontogène bactérienne, le plus souvent par des streptocoques, en 
particulier des 2ème et 3ème molaires inférieures [5]. 
Les facteurs favorisants sont bien identifiés : mauvaise hygiène dentaire, 
déficit immunitaire, diabète et, trop souvent encore, l’utilisation d’AINS sur un 
terrain infecté [6]. Bien que l’angine de Ludwig apparaisse le plus souvent 
chez des personnes immunodéficients, elle peut également se développer 
chez des individus en bonne santé [3, 7]. 
D’emblée, les signes généraux sont intenses, témoignant d’un syndrome 
septique grave pouvant conduire à un état de choc. Cette cellulite 
odontogénique est redoutable et de pronostic grave [3, 8]. Les signes 
précoces sont des douleurs au niveau des dents atteintes associées à une 
induration sévère sublinguale et sous-mentale douloureuse. La contracture 
du plancher de la bouche et une induration musculaire des tissus mous 
supra hyoïdiens peuvent apparaître rapidement.
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Figure 2 :  coupe sagittale d’un scanner de la cavité orale 
montrant une collection hétérogène du plancher buccale de 5 
cm de GA (flèche) sans extension médiastinale 

L’évolution clinique par extension rapide du processus infectieux à tout 
le plancher buccal est quasi constante. Une dyspnée haute secondaire à 

l’obstruction des voies respiratoires peut s’installer en quelques heures et 
avec une probabilité plus forte que lors des autres infections du cou. La 
mortalité globale est d’environ 0,3% [9]. La prise en charge du patient 
requiert impérativement l’hospitalisation et la collaboration du médecin 
réanimateur [8]. Un bilan tomodensitométrique est indispensable pour 
guider le geste chirurgical [10]. 
 Le traitement est une antibiothérapie parentérale : elle peut être un 
bi- ou trithérapie pour les formes graves tel qu’un choc septique ou une 
monothérapie pour les autres formes. Indépendamment des molécules 
choisies, le traitement antibiotique doit être à large spectre, administré 
en intra veineux et visant les bactéries à gram positif  et les anaérobies. 
La durée de l’antibiothérapie est généralement 2 semaines [5-6, 8]. Le 
drainage chirurgical est indiqué dans les formes collectées associée bien 
entendu à  l’extraction de la dent causale [6, 8].  

Conclusion
L’angine de Ludwig est une infection potentiellement grave pouvant 
compromettre le pronostic vital par obstruction des voies respiratoires et/
ou par propagation de l’infection vers le médiastin. Sa prise en charge est 
médicochirurgicale. La prévention de ce type d’infection d’origine dentaire 
est essentielle, notamment en bannissant l’emploi systématique d’AINS dans 
le traitement d’une cellulite débutante.
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Figure 1 : tuméfaction de la région mentonniére avec trismus sérré. A : patient assis / B : position chirurgicale
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    Summary 
Autonomic neuropathy combined or not with other conditions can lead to significant hemodynamic instability during general or regional anesthesia.  
We reported a case of  a patient with parkinson disease who had a severe syncopal attack during an erector spinae plane block.  The diagnosis of 
Bezold-Jarisch reflex was made. The authors discuss the mechanisms and the means of  prevention of  this reflex.
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S yncopal attack following regional anesthesia is a relatively common 
and often a grave complication. Many patients undergoing neuraxial 

anesthesia or peripheral nerve block techniques (in particular, shoulder 
procedures done during interscalene block) have been reported to have 
cardiovascular instability with dominant features of  bradycardia and 
hypotension. Herein, we report the case of  a severe syncopal episode during 
the procedure for an erector spinae plane block (ESPB). Written consent from 
the patient for submission of  this case was obtained.

Patient and observation
A 59-year-old man (height 167 cm, weight 66 kg) with a diagnosis 
of  uncomplicated cholecystitis was scheduled to undergo an elective 
laparoscopic cholecystectomy one day after starting antibiotics with 2 g 
amoxicillin plus clavulanic acid, three times daily. The patient’s past medical 
history included a history of  Parkinson disease (PD) with controlled 
symptoms under levodopa. Pre-anesthetic assessment was unremarkable. 
Especially, the patient’s baseline electrocardiogram (ECG) was normal and 
cardiac ultrasound was negative for any abnormal finding.
A bilateral ultrasound guided erector spinae plane block (ESPB) was 
planned at T9 level for adequate perioperative pain relief  which would help 
to minimize opioid use in this parkinsonian patient with possible impaired 
respiratory function and prone to postoperative respiratory complications. 
The procedure was discussed with the patient and consent obtained. Anti-
Parkinson’s treatment was continued up to and including the morning of 
surgery.
The patient arrived in the operating room looking nervous. Routine 
monitoring was started with ECG, noninvasive blood pressure (NIBP), and 
oxygen saturation, showing a heart rate (HR) of  85 beats/min with a sinus 
rhythm and blood pressure (BP) of  131/63 mmHg. An 18-gauge peripheral 
line was already in place in the right forearm.  A fluid preload of  500 ml saline 
was given along with 1mg of  midazolam iv.
In preparation for ESPB, the patient was positioned sitting. With proper 
aseptic precautions, the block was attempted first in the right side at the T9 
level. The erector spinae muscle was identified without difficulty, superficial 
to the tip of  the appropriate transverse process (TP). The patient›s skin 
was anesthetized with 2 ml of  lidocaine 2%. An 18-gauge 100-mm Tuohy 
needle was then inserted into the skin and advanced gently using an in-plane 
cranial-to-caudal approach to contact the posterior aspect of  the T9 TP. 
When performing hydro-dissection with 3 ml of  local anaesthetics to visualize 
linear fluid spread, the patient complained of  feeling dizzy and faint over the 
assistant in front of  him. The ECG went abruptly from a normal sinus rhythm 
to extreme bradycardia (28 beats/min) and the pulse oximeter tracing 
ceased. We quickly withdrew the needle from the back without continuing the 
injection and placed the patient supine. He became unresponsive and looked 

pale. NIBP was unrecordable. However, carotid pulse was present and feeble. 
Immediately atropine 1 mg IV injection was given and as the patient was still 
spontaneously breathing, 100% oxygen was provided. The blood glucose 
was checked which was normal. Within 30 seconds, the vital signs returned 
to normal with HR of  70/min and BP of  100/72 mmHg. The patient regained 
consciousness progressively but rapidly without any neurologic deficits.
The patient was monitored for another 10 minutes and after his vitals 
stabilized, we continued with the planned surgery. He was induced with 
fentanyl 100μg, propofol 100mg and rocuronium 40 mg. The bilateral ESPB 
was then performed in side-lying position without any incident. At the end of 
the surgery, the patient was extubated uneventfully and shifted to recovery 
room.

Discussion
The clinical signs of  the Bezold-Jarisch reflex (BJR) were first described in 
1867 by Bezold and Hirt, then the physiological mechanism of  the reflex was 
clarified late in 1930 by Jarisch and Richter [1]. The BJR is an inhibitory reflex 
resulting from chemical or mechanical stimulation of  cardiac receptors via 
the vague nerve. This stimulation releases the parasympathetic activity of  the 
sympathetic control resulting in vasodilation, hypotension and bradycardia. 
This reflex plays a protective role during rapid hemodynamic changes. 
Clinically, it manifests as bradycardia and arterial hypotension. Different 
situations of  brutal hemodynamic instability can trigger this reflex [1, 2].
In a case reported by Kim YH of  a 57-year-old female patient who underwent 
general anesthesia and that following a change of  position, from supine to 
lateral decubitus. The patient presented an extreme bradycardia (35-36 
beats/min) with deep hypotension (45–50 mmHg). After repositioning the 
vital parameters returned to normal. The authors evoked the diagnosis of 
Bezold-Jarisch reflex [3]. Another severe case of  Bezold-Jarisch-Reflex was 
described in a parturient woman undergoing spinal anesthesia for cesarean 
section. The high level of  spinal anesthesia and massive bleeding were the 
triggers of  this syndrome in this case. The evolution was favorable under 
symptomatic treatment [4]. Various other clinical cases have been described 
in varying situations [5-7].
In our case, we assumed that the probable cause of  syncope is the result of 
combination of  multiple conditions. Despite premedication with midazolam, 
it was not sufficient to suppress the excessive vagal tone caused by our 
patient’s preoperative anxiety, which culminated during the execution of 
the ESPB, thus provoking a vasovagal attack.The presentation was typical, 
with a brief  prodrome of  dizziness and pallor, followed by sudden loss of 
consciousness and short post syncopal phase. 
The second possible cause is the stimulation of  mechanoreceptors in the 
heart through vigorous contraction of  a relatively empty left ventricle which 
induced a triad of  responses (bradycardia, vasodilation, and hypotension) 



evoked Bezold-Jarisch reflex. Upright sitting position during procedure may 
have precipitated the occurrence of  this condition by a decreased venous 
return.
Clinically, PD is mainly characterized by motor symptoms. In addition, PD 
patients also suffer from non-motor symptoms mainly dysautonomia [8]. 
Cardiovascular dysautonomia is a common occurrence in PD explained by a 
degree of  damage to the postganglionic sympathetic efferences responsible 
of  cardio denervation [9, 10]. 
Bradycardia and profound hypotension seen in our patient is likely 
associated with cardiac sympathetic denervation, perhaps exacerbated by 
the previously mentioned causes. To confirm this hypothesis the patient was 
referred post-operatively for further autonomic testing which confirmed the 
diagnosis. Indeed, the presence of  a dysautonomia (Parkinson diseases, 
old subject, diabetes, chronic renal insufficiency  ...) could exaggerate the 
clinical manifestations of  BJR. In our case, the presence of  a dysautonomia 
related to the Parkinson diseases pathology can be a factor aggravating the 
symptomatology
Reputed to be a safe technique, we believe that the ESPB by itself  is innocent 
of  the turn of  events in this case. However, despite the safety and security 
provided by this block, we recommend an anticipatory awareness of  the 
high risk of  per-procedural syncope in patients with possible cardiovascular 
dysautonomia (PD, diabetes…). In such patients, we believe that performing 
the ESPB in the side-lying position or after the anesthetic induction when 
general anesthesia is mandatory may be a judicious option to avoid any 

situational triggers. Hypovolaemia and hemodynamic instability are common 
in anesthesia. It is due to the effect of  anesthetic drugs at the time of 
induction, effect of  mechanical ventilation, the change of  position, setting up 
logs and mesenteric traction and chirurgical bleeding.  All this can trigger the 
BJR. This triggering can be facilitated and / or exaggerated in patients with 
dysautonomia.
Hemodynamic and volume control before each change of  position and 
gradual changes avoids triggering the BJR. Compliance with these precautions 
must still be draconian in patients with dysautonomia. In the same way the 
choice of  a position not altering normal physiology must be a priority for the 
realization of  a loco regional anesthesia.

Conclusion
In patients with dysautonomia, the realization of  a locoregional anesthesia 
is preferable nevertheless the respect of  the preventive measures of 
the Bezold-Jarisch syndrome must be applied to avoid the occurrence of 
hemodynamic complications.
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    Résumé 
Le but de cette observation est de montrer le rapport entre la COVID-19 et la coagulopathie, ainsi que la prise en charge medico-chirurgical de 
l’ischemie aiguë des membres inferieurs secondaire à l’infection au SARS-CoV-2. Nous rapportons 2 cas d’ischémie aiguë des membres inférieurs 
survenant lors d’un séjour d’hospitalisation COVID-19 et leur prise en charge.
L’infection au SARS-CoV-2 semble être une pathologie vasculaire  par plusieurs mécanismes physiopathologiques, incluant une hypercoagulabilité 
du sang directe et indirect par l’inflammation induite par la réponse systémique à l’infection. L’expression clinique va de l’atteinte veineuse (TVP, 
EP) à l’atteinte artérielle (ischemie aigue, AVCI). Les deux patients ont beneficié d’un traitement chirurgical avec complément par héparinotherapie 
ayant permetter une amélioration clinique. La COVID-19 apparaît être un facteur de risque indépendant des maladies vasculaire, pour lequel des 
recherches thérapeutiques préventives sont en cours.

    Summary 
The aim of  our obseravtions is to show the relationship between COVID-19 and coagulopathy, as well as the medico-surgical management of 
acute ischemia of  the lower limbs secondary to SARS-CoV-2 related infection. We report 2 cases of  acute ischemia of  the lower limbs occurring 
during a COVID-19 hospital stay and their management. SARS-CoV-2 infection appears to be a vascular pathology by several pathophysiological 
mechanisms, including direct and indirect hypercoagulability of  the blood through inflammation induced by the systemic response to infection. 
The clinical expression ranges from venous involvement (DVT, PE) to arterial involvement (acute ischemia, Stroke). Both patients underwent 
surgical treatment with supplemental heparinotherapy having ensured clinical improvement. COVID-19 appears to be an independent risk factor 
for vascular diseases, for which preventive therapeutic research is undergoing.
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D écembre 2019 le globe a connu l’émergence dans la ville de Wuhan en 
Chine d’une nouvelle forme de pneumonie due à la maladie à Coronavirus 

SARS-CoV2 (COVID-19), L’infection engendrée par le SARS-CoV2 se résume 
dans la plupart des cas à un syndrome grippal mais 5 à 10 % des patients 
développent un syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS) menant à une 
hospitalisation [1]. Les unités de soins intensifs (SI) font face à l’admission 
d’un grand nombre de patients présentant des critères de SDRA (syndrome 
de détresse respiratoire) avec nécessité de ventilation mécanique invasive (5 
% à 20 % des patients infectés) [2]. 
À côté de l’infection respiratoire, le potentiel pro-thrombotique du virus a 
fait l’objet de descriptions de cas ou de séries de cas et des hypothèses 
physiopathologiques ont été formulées. Des premiers cas d’embolie 
pulmonaire ont été signalés chez des patients de Wuhan hospitalisés en unité 
de soins intensifs dont l’état respiratoire s’est dégradé secondairement [3].  
La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) complique fréquemment 
les hospitalisations médicales aiguës, en particulier chez les patients aux 
SI. Sur la base de l’essai clinique PROTECHT et d’une cohorte prospective 
Canadienne [3, 4] 7 à 10% des patients aux SI développent une thrombose 
veineuse profonde (TVP) proximale ou une embolie pulmonaire (EP), malgré 
une thromboprophylaxie pharmacologique. Ceci est le reflet du cumul de 
facteurs de risque thrombotique majeurs ; nous avons observé une forte 
tendance thrombotique parmi les patients atteints de COVID-19 sévère. Il 
s’agit non seulement de MTEV, mais aussi de thromboses artérielles, de filtre 
d’hémodialyse, d’équipements d’oxygénation par membrane extracorporelle 
et de microthrombis pulmonaires. 
Nous rapportons le cas de deux patients admis pour pneumopathie COVID-19 
dont le séjour est marqué par la survenue d’ischémie aiguë du membre 
inferieur ayant nécessité une prise en charge chirurgical.

Première Observation 
Patient agé de âgé de 66 ans, connu diabétique de type 2 sous 

antidiabétiques oraux (ADO. L’histoire  remonte à 10 jours avant sa 
consultation par installation d’une détresse respiratoire. Admis initialement 
aux urgences, il présentait une SpO2 à 92% à l’air ambiant, une polypnée 
à 26 cycle/min et une glycémie caplillaire à 4 g/dl sans acétonurie. La TDM 
thoracique réalisée en urgence est en faveur d’une pneumopathie liée au 
SARS-CoV2 classée CORADS-5 avec atteinte de 25-50% du parenchyme 
pulmonaire. Secondairement après son admission à l’unité COVID-19, son 
test PCR était positif. Il a été mis sous hydroxychloroquine, Azithromycine, 
Lopinavir-Ritonavir, une antibiothérapie probabiliste à base de ceftriaxone, 
une corticothérapie (méthylprednisolone), une vitaminothérapie (Vit C, Vit 
D) et une supplémentation en oligoéléments (Zinc) avec une protection 
gastrique et une anticoagulation prophylactique.  
48h après son admission, le patient présentait une hémiplégie droite avec 
aphasie et participation faciale, la TDM cérébral initiale était normale, et le 
bilan de contrôle montrait une acidocétose diabétique et une hypernatrémie 
a 164 mmol/l.   Le contrpole scanner après 24 h étai t en faveur d’un 
accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) gauche récent fronto-pariéto-
temporal et occipital. Une anticoagulation efficace a été indiquée associée 
à un antiagrégant plaquettaire à la dose de 160 mg/jour. 13 jours après, 
une ischémie aiguë du membre inférieur droit a été signalée. L’angioscanner 
des membres inférieurs était en faveur d’une sténose des artères 
poplité et fémorale superficielle. Traitée par une fogartisation urgente et 
héparinothérapie efficace en continue à base d’héparine sodique (HNF). 
Le patient est sortie de la réanimation COVID-19 au 21ème jour de son 
hospitalisation, après rétablissement de son état et nagativation des tests 
sérologiques [figure 1].

Deuxième Observation
Patient âgé de 78ans, ancien tabagique sevré il y a 25 ans, hypertendu 
équilibré sous traitement ; qui présente depuis 7 jours une fièvre à 38,5°C, 
associée à une asthénie intense et des courbatures sans signes respiratoires. 



Compliquée d’une détresse respiratoire ayant motivé sa consultation aux 
urgences.  L’examen clinique trouve un patient polypnéique (FR à 32 cycles/
min), avec une SpO2 à 88% à l’air ambiant passée à 98%  sous masque 
(débit de 10 l/min). La TDM thoracique traouvait un aspect évoquant une 
pneumopathie virale de type COVID-19 classée CORADS-5, avec atteinte 
modérée à 25%. La RT-PCR à la recherche de SARS-CoV-2 était positive ; et 
la bilan biologique objectivait une hyperleucocytose à14 300 élément/mm³ 
avec une lymphopénie, une ferritinémie  à 4 531 ng/ml, une LDH à 1 488 
U/l  et une fibrinogènémie à 10,4 g/l. Après son admission àl’unité de soins 
COVID-19, il a été mis sous hydroxychloroquine, Azithromycine, Lopinavir-
Ritonavir, une vitaminothérapie (vit C et vit D) et une supplémentation en 
oligoéléments (Zinc), ainsi qu’une anticoagulation à dose efficace d’HBPM 
associée à une antiagrégation plaquettaire à la dose de 75 mg/jour. 
Au 4ème jour de son hospitalisation, le patient présentait une ischémie aiguë 
du membre inférieur droit, traitée par revascularisation chirurgicale et une 
héparinothérapie à base d’HNF en continue. L’évolution a été marquée par 
une amélioration clinique [figure 2]. 

Discussion 
L’inflammation implique un ensemble de mécanismes biologiques qui a évolué 
dans les organismes multicellulaires pour contenir des agents pathogènes 
invasifs et résoudre les blessures en activant les réponses immunitaires innées 
et adaptatives. Cette réponse nécessite un équilibre entre une production 
suffisante de cytokines pour éliminer l’agent pathogène et l’évitement d’une 
réponse hyper-inflammatoire dans laquelle une surabondance des cytokines 
provoquent des dégâts collatéraux cliniquement significatifs [5]. 
Le SARS-CoV2 est un virus à ARN simple brin qui pénètre dans les cellules 
de l’organisme via le récepteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine. 
Ce récepteur est largement exprimé notamment  au niveau des cellules 
épithéliales alvéolaires puis des cellules endothéliales vasculaire, du cœur, 
des reins et de l’intestin, du SNC  [3]. Dans les modèles expérimentaux 
d’infection aux SARS-CoV, la liaison de la protéine virale Spike à l’ACE2 
diminue l’expression de cette enzyme et active le système rénine-
angiotensine (SRA) qui produit l’angiotensine 2, un peptide vasoconstricteur 
et pro-inflammatoire. L’activation du SRA favorise l’adhésion et l’agrégation 
plaquettaires et augmente le risque d’embolie pulmonaire, l’hypertension et 
la fibrose [4].
Sur le plan physiopathologie, il est fréquemment observé une lymphopénie 
avec élévation de la lactate-deshydrogénase ainsi que des marqueurs de 
l’inflammation tels que la CRP, la ferritine et l’interleukine6 (IL-6). Ainsi qu’une 
perturbation du bilan d’hémostase à savoir les D-Dimèeres, le TP-TCA et la 
fibrinogène, la gravité de la maladie est plus variablement associée à une 
modification du temps de prothrombine (TP) ou du temps de céphaline active 
(TCA) [4].
Pour les D-dimères, l’élévation est fréquente dans cette pathologie. Une série 
multicentrique chinoise de 1 099 patients COVID-19 rapporte un taux de 

D-dimères ≥ 0,5 mg/l chez 46,4 % des patients dont 60 % présentaient une 
forme sévère [5]. L’association de l’élévation des D-dimères à la sévérité 
de la maladie a été confirmée avec un risque plus important de recours à la 
ventilation mécanique ou de décès [6]. Tang et al. notaient chez les patients 
décédés une élévation plus importante des D-dimères et des produits de 
dégradation de la fibrine (respectivement 3,5 et 1,9 fois plus) avec une 
baisse significative du TP de14 % [7]. 
Pour les anticoagulant circulant (ACC) une série de cas rapporte 3 cas d’AVC, 
dont un avec ischémie aiguë de jambe associé à la présence d’anticorps anti-
phospholipides sans qu’un lien formel n’ait pu être établi [8]. La présence 
d’ACC était retrouvée chez 87,7 % des patients testés dans la cohorte 
française de Helms. Les ACC sont retrouvés dans une grande variété de 
pathologies impliquant des stimuli inflammatoires, infectieux ou auto-immuns 
liés à l’exposition des phospholipides des membranes cellulaires après 
destruction au moins partielle de celles-ci [9].
Le syndrome inflammatoire contribue à l’élévation du fibrinogène. Sa 
corrélation avec le risque de thrombose serait possible. Ainsi, le groupe 
d’intérêt en hémostase périopératoire (GIHP) retient qu’un seuil de 8 g/l 
serait associé à un risque très élevé d’accident thromboemboliques dans la 
COVID-19. Le temps de prothrombine (TP) et le temps de céphaline activé 
(TCA) sont des éléments d’analyse de routine de l’hémostase. Ils pouvaient 
être modifiés marquant une activation des cascades de coagulation 
par le processus infectieux. De facon plus intéressante, une élévation du 
fibrinogène et des D-dimères permet d’identifier des patients à haut risque 
de complications thromboemboliques. Ainsi, le GIHP a retenu les seuils de 
fibrinogène > 8 g/l et de D-dimères >3 g/l pour définir ce haut risque. 
Compte tenu de ces éléments, le GIHP recommande de contrôler au 
minimum toutes les 48 h les paramètres d’hémostase suivants : numération 
plaquettaire, temps de Quick (TQ ou TP), TCA, fibrinogène, et D-Dimères. 
Dans les cas sévères en cas d’aggravation clinique, de thrombopénie et/ou 
de diminution de la concentration de fibrinogène, il faudrait contrôler aussi 
pour le diagnostic d’une CIVD la concentration des monomères de fibrine (si 
dosage disponible), des facteurs II et V, et de l’antithrombine [10]. 
Dans l’ensemble, des données émergentes suggèrent un risque de MTEV 
anormalement élevé chez les patients COVID-19 traités aux SI. Dans une 
cohorte rétrospective chinoise de 81 patients aux SI, 20 patients (25 %) 
ont présenté une TVP confirmée par échographie [11]. En comparant à une 
cohorte historique de patients souffrant d’un SDRA non lié au COVID-19, 
le risque d’EP semble largement supérieur chez les patients avec SDRA 
secondaire au COVID-19 (OR : 15,2) [12]. 

La prise en charge consiste à : 
•	 Reconnaître l’ischémie aiguë des membres inférieurs de diagnostic 

uniquement clinique. en effet dans sa forme classique, le patient 
présente une douleur brutale, intense, accompagnée d’une impotence 
fonctionnelle du membre inférieur concerné et d’une anesthésie distale. 

Figure 1 : ischémie aigue du membre inferieur avant et après thrombectomie Figure 2 : thrombus s’étendant du Scarpa jusqu’à l’artère poplité après 
thrombectomie 
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Cliniquement le membre apparaît livide, froid et marbré avec disparition 
des pouls. Aucun examen complémentaire n’a sa place dès lors que le 
diagnostic d’ischémie aiguë est posé. Un traitement chirurgical doit être 
réalisé sans délai. Le bilan étiologique ne trouve sa place que dans un 
second temps, une fois l’obstacle artériel levé. 

•	 Éviter la constitution d’une ischémie dépassée. Le patient doit être 
impérativement adressé en urgence dans une structure de chirurgie 
vasculaire. Tout retard à la mise en route d’un traitement adapté 
expose le patient au risque de constitution d’une ischémie dépassée et 
d’amputation de première intention. Il met en outre en jeu le pronostic 
vital notamment chez le patient âgé.

•	 Éviter l’extension du thrombus. Le défaut de perfusion distale engendrée 
par la survenue de l’ischémie aiguë est à l’origine de la création et 
de l’extension d’un thrombus en aval de l’obstacle artériel ainsi qu’au 
niveau de la collatéralité. Dès le diagnostic établi et l’équipe vasculaire 
prévenue, le traitement par héparine doit être institué. 

•	 Protéger le membre ischémique pour éviter la survenue précoce de 
troubles trophiques par un nursing immédiat. Il doit être institué dès 
le diagnostic en plaçant le pied dans de la mousse, faire adopter 
une position légèrement déclive du malade, éviter tout frottement au 
niveau du pied ischémique et d’interdire tout sparadrap sur la peau 
ischémique. 

•	 Lever l’obstacle artériel, la priorité doit être donnée aux solutions 
chirurgicales. L’embolectomie permet le plus souvent de traiter 
rapidement les embolies périphériques. Si elle n’est pas possible, la 
réalisation d’une artériographie, au bloc opératoire, permet de juger 
des possibilités d’un geste de reconstruction artérielle. Une thrombolyse 
par voie locale peut également être réalisée en per-opératoire, lorsque 
la thrombectomie ou l’embolectomie chirurgicale est incomplète. 
La thrombolyse par voie locale seule ne doit pas être instituée si un 
traitement chirurgical simple permet d’assurer une désobstruction 
ar térielle.

•	 Éviter l’œdème et les conséquences métaboliques de l’ischémie. 
La revascularisation sur un membre resté en ischémie grave est à 
l’origine d’un œdème qui augmente à la fois l’insuffisance artérielle 
mais également l’œdème lui-même de par la gêne au retour veineux 
qu’il détermine. Seule la réalisation d’une aponévrotomie pourra 
rompre ce cercle vicieux. Elle est réalisée à la moindre tension des 

loges musculaires revascularisées. En outre, l’ischémie des masses 
musculaires est à l’origine d’une insuffisance rénale et d’une acidose 
hyperkaliémique qui peut entraîner un collapsus et un arrêt circulatoire 
au moment de la levée de l’ischémie. Celle-ci peut cependant être 
efficacement prévenue par un lavage per-opératoire des masses 
musculaires ischémiées. Il existe également chez ces patients un risque 
élevé de thrombose veineuse profonde au décours de l’ischémie, 
également prévenu par le traitement héparinique. 

•	 Lutter contre la douleur par des antalgiques d’emblée de niveau 3 
(dérivés morphiniques). 

•	 Corriger les processus pathologiques aggravant l’ischémie comme le 
bas débit cardiaque, les troubles du rythme, l’hypovolémie et le spasme 
artériel contribuent à entretenir une hypoperfusion et aggravent les 
effets de l’interruption du flux artériel.

Par contre, une thromboprophylaxie doit être envisagée chez tout patient 
atteint de COVID-19 et présentant des facteurs de risque thrombotique. Il 
n’existe pas de données spécifiques concernant la durée de l’anticoagulation 
(quelle que soit la dose) proposée chez des patients COVID-19. L’évaluation 
du risque thrombotique et hémorragique doit être individualisée. Pour les 
patients à risque thromboembolique élevé (critères du GIHP, mobilité réduite, 
cancer et selon certains auteurs D-dimères > 2 fois la normale) à très élevé 
et à faible risque hémorragique, une durée de 45 jours peut être proposée 
[14]. 

Conclusion 
L’infection au SARS-CoV-2 semble être une pathologie vasculaire  par plusieurs 
mécanismes physiopathologiques, incluant une hypercoagulabilité du sang 
directe et indirect par l’inflammation induite par la réponse systémique à 
l’infection. L’expression clinique va de l’atteinte veineuse (TVP, EP) à l’atteinte 
artérielle (ischemie aigue, AVCI). La COVID-19 apparaît être un facteur de 
risque indépendant des maladies vasculaire, et une meilleure compréhension 
de la physiopathogénie des troubles déboucheront de meilleures stratégies 
préventives et curatives.
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    Résumé 
Le syndrome de Morgagni-Stewart-Morel (MSM) est un trouble caractérisé par l’association de l’hyperostose frontale interne (HFI), de manifesta-
tions métaboliques (telles que l’obésité, la dyslipidémie, l’hypertension, l’hyperglycémie), endocriniennes, et de symptômes neuropsychiatriques. 
Nous rapportons un cas d’HFI, avec troubles endocriniens et métaboliques, définissant un syndrome de Morgagni-Stewart-Morel révélé par un 
état de mal convulsif.

    Summary 
Morgagni-Stewart-Morel syndrome (MSM) is a disorder characterized by the association of  frontal internal hyperostosis (FIH), metabolic 
manifestations (such as obesity, dyslipidemia, hypertension, hyperglycemia), endocrine, and neuropsychiatric symptoms. We report a case of  FIH, 
with endocrine and metabolic disorders, defining Morgagni-Stewart-Morel syndrome revealed by seizure. 
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L’hyperostose frontale interne (HFI) est un épaississement bilatéral de la 
surface endocrânienne, limité aux zones frontales de la suture coronale. 

Un syndrome associant HFI, obésité et hirsutisme a été décrit pour la première 
fois par Morgagni en 1719 [1]. Stewart en 1928 et Morel en 1951 ont 
ajouté des symptômes neuropsychiatriques, ce qui a conduit à la définition 
du syndrome de Morgagni-Stewart-Morel (MSM), un trouble caractérisé par 
l’association de l’HFI, de manifestations métaboliques (telles que l’obésité, 
la dyslipidémie, l’hypertension, l’hyperglycémie) et endocriniennes, et de 
symptômes neuropsychiatriques [2, 3]. Sa cause et ses mécanismes ne 
sont pas entièrement compris et son existence n›est pas universellement 
acceptée [4]. Nous rapportons un cas d’HFI, avec troubles endocriniens et 
métaboliques, définissant un syndrome de Morgagni-Stewart-Morel révélé 
par un état de mal convulsif  (EMC).

Observation 
Notre observation rapporte le cas d’une patiente de 67 ans (E.R), admise 
au service de réanimation de l’HSR pour un coma postcritique. Dans ses 
antécédents, on retrouvait un goître, une cardiopathie et un fibrome utérin 
traité par progestatifs et arrêté depuis 6 ans. Le début de la symptomatologie 
remontait à 1 mois de son admission par l’apparition de myoclonies du 
membre supérieur gauche non améliorées par une trithérapie anti-epiléptique 
(Valproate de Sodium + Clobazam + Lamotrigine) et compliqué le jour de 
son admission par un EMC réfractaire pour lequel  la patiente a été intubée 
et sédatée. Son bilan biologique a objectivé une Natrémie à 158 meq/l, une 
hyperthyroïdie biologique (TSH à 0,129 mUI/l), une hyperglycémie supérieure 
à 5 g/l avec acidémie (pH = 7,26), une clairance de la créatinine à 39 ml/min, 
une CRP à 241 mg/l. La TDM cérébrale a objectivé une hyperostose frontale, 
Stade B selon la classification de l’HFI de Hershkovitz( fig : 1 et2), sans 
aucune anomalie parenchymateuse. L’angio-IRM a objectivé : des anomalies 
de la substance blanche d’allure vasculaire, avec microbleeds corticaux, sans 
thrombose veineuse. L’EEG était normal. L’évolution a été marquée par la 
normalisation progressive des paramètres biologique, avec  réveil complet 
et sans reprise des convulsions à partir du 15ème jour d’hospitalisation en 
réanimation, et sevrage respiratoire à partir du 18ème jour.

Discussion
Bien qu’aucune spécificité de genre n’ait été décrite, le syndrome de MSM est 
principalement observé chez les femmes. Selon Hershkovitz, la forme la plus 
légère d’HFI apparaît chez les femmes dès l’âge de 21 ans ; l’HFI avancée 
n’apparaissant pas avant 40 ans. Généralement, les premiers symptômes 
psychiatriques associés à l’HFI sont rapportés après 35 ans [5]. l’HFI a 
été signalé chez 5 à 12 % de la population moderne générale [6]. L’os 
frontal du crâne étant connu pour être une cible hormonale privilégiée, le 
stimulus oestrogénique peut réactiver les centres primaires de l’ossification 
de l’os frontal, provoquant une croissance osseuse anormale [5]. Verdy et 
al a déterminé la prévalence de l’HFI par rapport au poids corporel et a 
identifié la maladie chez 49 % des sujets, avec une prévalence de 84 % 
chez les sujets obèses et de 16 % chez les sujets minces [7]. L’étiologie 
du syndrome de MSM n’est pas encore expliquée en détail, bien que de 
nombreux auteurs aient suggéré des déséquilibres endocriniens impliquant 
les hormones sexuelles [5]. Les troubles endocriniens retrouvées chez 
notre patiente, notamment  le diabète, l’obésité et l’hirsutisme sont des 
symptômes retrouvés dans la majorité des cas rapportés. Cependant les 
troubles thyroïdiens ne sont rapportés, selon Moore, que dans 4,4% des cas 
[8]. Les symptômes neuropsychiques les plus fréquemment rapportés dans 
la littérature sont la dépression allant jusqu’à la mélancolie, mais également  
la schizophrénie, la démence sénile. [9] Ils n’étaient pas présents chez notre 
patiente. Sur le plan neurologique, le syndrome le MSM s’associe souvent, 
mais pas obligatoirement, à des anomalies neurologiques telles que des 
tumeurs malignes, une épilepsie ou une pathologie dégénérative du SNC [9], 
ce qui est le cas de notre patiente dont le mode de révélation était des crises 
convulsives.

Conclusion
Le syndrome de MSM reste une affection rare, dont la physiopathologie et 
les critères de diagnostic restent à préciser. Ceci rend difficile la proposition 
d’un traitement curatif, l’ensemble des mesures thérapeutiques étant 
symptomatiques et dépendant principalement du tableau clinique.

Déclaration de liens d’intérêts 
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Stades Anomalies 
Stade A Elévations osseuses isolées et surélevées, simples ou multiples, unilatérales ou 

bilatérales, présentant toutes des marges discrètes et souvent dentelées. Elles mesurent 
généralement moins de 10 mm

Stade B Excroissances osseuses nodulaires, sans marges discrètes et avec une légère élévation 
occupant moins de 25% de l’os frontal

Stade C Surcroissance osseuse nodulaire plus étendue, associée à un épaississement irrégulier 
pouvant atteindre 50 % de la surface endocrânienne frontale. Une tendance à une plus 
grande élévation et coalescence a été observée

Stade D Surcroissance osseuse continue, impliquant plus de 50 % de la surface endocrânienne 
frontale. Toute la région est irrégulièrement élevée, avec des frontières nettes et 
clairement délimitées

Figure 1 : Classification de Hershkovitz et al de l’HFI et leurs présentations schématiques [5] 

Figure 2 : TDM Cérébrale montrant une hyperostose frontale de la table interne  
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L a maladie de Marchiafava-Bignami (MBD) est une maladie très rare 
caractérisée par une démyélinisation et une nécrose du corps calleux 

et de la substance blanche sous-corticale adjacente [1]. Bien que ses 
caractéristiques cliniques soient assez variables et non spécifiques, la MBD 
doit être suspectée chez les patients souffrant d’abus chronique d’alcool ou 
de malnutrition présentant certains symptômes neurologiques. Les lésions 
cérébrales à l’IRM sont évocatrices [2].Nous rapportons un cas d’un homme 
de 56 ans admis avec le diagnostic d’un accident vasculaire cérébral sylvien 
ischémique bilatéral, diagnostiqué par l’IRM cérébrale initiale, probablement 
dû à une hypoxie et une hypotension prolongées. La relecture et l’évolution 
des lésions cérébrales sur l’IRM étaient en faveur du diagnostic de MBD.

Observation
Il s’agit de Monsieur L.H, âgé de 56 ans, adressé d’une structure privée et 
admis en réanimation à l’HSR le 24/04/2021 pour la prise en charge d’un 
AVCI sylvien bilatéral constitué. Dans les antécédents, on note un éthylisme 
chronique et important, une infection à Hépatite B et une cholécystectomie. 
L’histoire de la maladie remonte au 31/03/21 où le patient a été retrouvé 
par sa famille inconscient, avec dyspnée et tirage, traces de vomissements et 
une forte odeur d’alcool. A l’admission le patient était comateux, avec un GCS 
à 4/15 et décérébration des deux côtés. La PAS était à 60 mmHg, avec une 
tachycardie à 150 bpm. Il était hypoxémique (SpO2 à 70%) avec des râles 
ronflants à l’auscultation. Son IMC était à 26.  Il a été intubé-ventilé, mis sous 
sédation, avec introduction de Noradrénaline à la SAP, d’anticonvulsivant 
(valproate de sodium) et d’une protection gastrique. L’Angio-IRM cérébrale 
a montré un aspect en faveur d’un AVCI sylvien aigu bilatéral. La PCR pour 
COVID-19 était négative. Il a bénéficié d’apport en vitamine B1 pendant 5 
jours, sans dosage vitaminique au préalable et mis sous antibiothérapie pour 
pneumopathie d’inhalation. Au cours de l’évolution, le patient a rapidement 
été sevré de la sédation et des vasopresseurs. Le GCS est passé de 4/15 à 
6/15 avec ouverture spontanée des yeux sans réponse motrice ni verbale, 
sans reprise de conscience, toujours apyrétique. Il a été trachéotomisé à J21 
et transféré dans notre service à J22. L’examen à l’admission a retrouvé un 
état neurologique stationnaire avec un GCS à 6/15, des pupilles égales et 
réactives sans poursuite du regard, pas de crises convulsives. La pression 
artérielle était à 120/60 mmhg, une fréquence cardiaque à 100 bpm. La 
Sp02 était à 100% pour une ventilation en mode spontané avec AI à 16 et 

PEP à 8 cmH2O sous FiO2 à 40%. Il a bénéficié d’une alimentation entérale, 
avec apport en thiamine. L’IRM cérébrale de contrôle [image 1] à J30 a 
objectivé une atteinte bilatérale et symétrique des noyaux gris centraux, 
du splénium du corps calleux, des pédoncules cérébelleux moyens et une 
atteinte corticale occipitale et sylvienne. Vu le contexte éthylique chronique, 
le diagnostic d’une encéphalopathie métabolique type Marchiafava-Bignami 
est retenu. La relecture de l’Angio-IRM de l’admission a permis de mettre en 
valeur : Un hypersignal Flair et diffusion intéressant les régions corticales 
s’étendant aux faisceaux cortico-spinaux, pédoncules cérébelleux moyens, 
noyaux gris centraux et un hypersignal des 2 formations hippocampiques.
La conclusion était en faveur d’une atteinte de type toxique alcoolique 
associée à des lésions d’hypoxie des noyaux gris centraux. Le patient est 
décédé à J40 par choc septique réfractaire, compliquant une pneumonie  à 
Klebsiella Pneumoniae multirésistant.
 
Discussion 
Ce syndrome a été décrit la première fois en 1903 par des médecins 
italiens.L’étude la plus connue reste celle qui a recensé 250 cas dans la 
littérature, publiée en 2001 [3]. Il est admis que cette atteinte reste sous-
diagnostiquée devant la rareté des autopsies pratiquées. Associée presque 
exclusivement au début à l’usage abusif  d’alcool, il a été démontré au fur et à 
mesure que d’autres facteurs de risques rentrent en jeu, dont la malnutrition 
qui a été décrite comme le deuxième facteur de risque. Il s’y associe un 
déficit en vitamine B1, qui a un grand rôle à jouer dans la genèse des 
lésions. L’atteinte cérébrale dans cette maladie est le résultat de l’association 
synergique de l’alcoolisme chronique, responsable d’une altération de 
la neurotransmission et dont le catabolisme est responsable d’un stress 
oxydatif, et d’une hypovitaminose B1 qui sera responsable d’une faille des 
mécanismes d’auto-défense face au stress suscité [4]. Il en résulte un œdème 
cytotoxique à la phase aigüe conduisant plus tard à une démyélinisation puis 
une nécrose et atrophie du corps calleux. La présentation clinique peut 
revêtir trois formes [5]. La forme aigüe reste la plus fréquente, dominée 
par un trouble de conscience brutal, des crises convulsives. Un tableau 
psychiatrique est aussi possible, à type de psychose ou d’apathie. La forme 
subaïgue consiste en une ataxie, apraxie, une astasie-abasie, une dysarthrie, 
rentrant dans le cadre d’une déconnexion interhémisphérique. Enfin, la forme 
chronique, encore moins fréquente, est dominée par un tableau de démence 
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Une complication neurologique rare de l’éthylisme chronique : 
La maladie de Marchiafava-Bignami
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    Résumé 
La maladie de Marchiafava-Bignami (MBD) est une maladie très rare caractérisée par une démyélinisation et une nécrose du corps calleux et de 
la substance blanche sous-corticale adjacente. Les lésions cérébrales  à l’IRM sont évocatrices. Nous rapportons un cas d’un homme de 56 ans 
admis avec le diagnostic initial d’un accident vasculaire cérébral sylvien ischémique bilatéral. La relecture et l’évolution des lésions cérébrales sur  
l’IRM étaient en faveur du diagnostic de MBD.

    Summary 
Marchiafava-Bignami disease (MBD) is a very rare disease characterized by demyelination and necrosis of  the corpus callosum and adjacent 
subcortical white matter. MRI brain damage is suggestive. We report a case of  a 56-year-old man admitted with the initial diagnosis of  a bilateral 
ischemic sylvian stroke. Review and evolution of  brain lesions on MRI supported the diagnosis of  MBD. 
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progressive. Une classification radio-clinique a été retenue [6] :
•	 Type A : Trouble aigu et important de la conscience et de la vigilance, 

crises convulsives, dysarthrie, associés à l’IRM à un hypersignal 
important du corps calleux.

•	 Type B : Pas de trouble de la vigilance et de la conscience, mais présence 
d’une dysarthrie, d’ataxie de la marche, de signes de déconnexion 
interhémisphérique, associés à l’IRM à des lésions partielles du corps 
calleux.

La place de l’IRM est essentielle pour le diagnostic surtout  à la phase aigüe. 
La présentation commune est l’atteinte du corps calleux avec prédominance 
au niveau du splénium et du genou [7].  Elle se manifeste par un hyposignal 
en T1 et un hypersignal en T2, séquence Flair et diffusion [8, 9]. L’atteinte 
extra-calleuse, corticale, sous-corticale ou des noyaux gris centraux, est un 
signe de mauvais pronostic. Il n’existe pas de protocole consensuel pour 
le traitement de cette maladie. Mais comme dans toute encéphalopathie 
rentrant dans le cadre de l’éthylisme chronique, la supplémentation en 
thiamine doit être systématique. Plusieurs études ont d’ailleurs démontré 

son efficacité par voie parentérale, surtout lorsqu’elle se fait précocement 
[10]. L’adjonction en vitamine B12, folates et une corticothérapie à forte 
dose s’est montrée efficace dans certains cas [11]. L’Amantadine est aussi 
utilisée, mais son efficacité n’a été démontrée par aucune étude à ce jour, 
son administration relevant plus d’un traitement symptomatique visant les 
signes extrapyramidaux de la maladie [12]. Le pronostic de cette maladie 
dépend du type radio-clinique.Le type A présente un taux de mortalité de 20 
% tandis que le type B a une mortalité nulle.

Conclusion 
Les lésions extra-calleuse, l’atteinte du lobe cérébral, les troubles graves 
de la conscience et une forte consommation d’alcool sont associés à un 
mauvais pronostic et/ou à une démence sévère. Un diagnostic précoce et un 
traitement efficace sont donc importants pour le rétablissement du patient.

Déclaration de liens d’intérêts 
Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts. 

Figure 1 : IRM cérébrale : hypersignal en séquence de diffusion 
montrant  une atteinte bilatérale et symétrique des noyaux gris 
centraux (a), du splénium du corps calleux (b) et une atteinte 
corticale occipitale et sylvienne (c).
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PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS THROMBO-EMBOLIQUES POST-VACCINATION ANTI COVID-19

• Ecchymoses extensives 
• Céphalées intenses et aiguës ou Convulsions
• Œdème d’un membre 
• Vision trouble persistante ou Vertiges 
• Essoufflement 
• Thorax douloureux avec Tachycardie
• Abdomen douloureux et/ou vomissement et/ou diarrhée 
• Lourdeur d’un membre ou de la moitié du corps 

Début entre 4 – 28 jours post 
vaccination anti COVID-19 ?

NON

OUI

PAS DE VITT 

• Considérer un diagnostic alternatif
• Avis médical pour diagnostic spécifique et prise en charge habituelle

Plaquettes < 120 G/L NON

OUI

• Dosage des D-Dimères 
• Dosage du fibrinogène
• Bilan d’imagerie en fonction des signes d’appel clinique 

(Échodoppler ; Echo-cœur ; Angio-TDM ; angio-IRM…)  

• D-Dimères > 2000 µg/L
• ± Taux de Fibrinogène < 1,5 g/L
• Bilan d’imagerie en faveur d’une thrombose/hémorragie
• Si disponibles, ELISA anti-PF4 ± tests fonctionnels positifs (HIMEA ou Cytométrie)

NONOUI

VITT TRÈS PROBABLE (1)

• Ne pas prescrire l’héparine standard (HNF)
• Ne pas prescrire d’HBPM, les AVK
• Éviter la transfusion des plaquettes
• Immunoglobulines humaines IV 1 g/kg/jour pendant 2 jours
• Corticothérapie IV, méthylprednisolone 15 mg/kg/j pendant 3

jours, si plaquettes < 50 G/L
• Anticoagulants oraux directs (AODs) : Rivaroxaban, Apixaban ou

Dabigatran ; en l’absence d’hémorragie grave
• Fondaparinux, en l’absence d’hémorragie grave
• Discuter la plasmaphérèse en l’absence d’amélioration sous

immunoglobulines humaines et corticoïdes

Mis à jour le 10 mai 2021

ALLO YAKADA 
080 100 47 47

Déclaration

SUIVI POST TRAITEMENT

• Correction des plaquettes/du fibrinogène
• Amélioration clinique
• AODs pendant au moins 3 mois

*Ajustement des doses en fonction des situations particulières        **Si clairance > 15 mL/min        ***Si clairance > 30 mL/min

(1) Vaccine-Induced Immune Thrombotic Throbocytopenia (VITT) Diagnostic Flow Chart (Updated 20 April, 2021). https://cdn.ymaws.com/www.isth.org/resource/resmgr/news/ISTH_VITT_Flow_Chart_Final.pdf

ANTICOAGULANTS* POSOLOGIES (pendant 3 mois)

RIVAROXABAN** (Xarelto®, Rexaban®) 15 mg x 2/jour pendant 21 jours puis 20 mg/jour 

APIXABAN** (Eliquis®) 10 mg x 2/jour pendant 7 jours puis 5 mg x 2/jour 

FONDAPARINUX*** (Arixtra®) 7,5 mg/ jour  si 50  < poids < 100 kg 
10 mg/jour si poids > 100 kg  

DABIGATRAN*** (Pradaxa®) 150 mg x 2/jour 



MANAGEMENT OF VACCINE-INDUCED IMMUNE THROMBOTIC THROMBOCYTOPENIA RELATED TO COVID-19

• Persistent and severe headache
• Focal neurological symptoms/Seizures
• Blurred/double vision 
• Shortness of breath
• Tachycardia
• Back or chest or abdominal pain 
• Swelling and redness in a limb
• Pallor and coldness in a limb
• Unusual bleeding
• Redish or purplish spots on the skin 

Symptom onset between 4 and 
28 days after COVID vaccination?

NO

YES

NO VITT 

• Consider alternate diagnosis
• Manage according to standard practice

Platlet count < 120 x 109/L NO

YES

• Coagulation laboratory studies : D-Dimer ; fibrinogen
• Appropriate imaging based on clinical suspicion (Echodoppler ; 

Echocardiography ; CT angiography ; MRI angiography…)  

• D-Dimer > 2000 µg/L
• ± fibrinogen rate < 1,5 g/L
• Imaging : acute blood clot or bleeding
• If possible, positive ELISA anti-PF4 ± functional tests (HIMEA or Cytometry)

NOYES

VITT POSSIBLE (1)

• NO HEPARIN (UFH)
• AVOID LMWH, VKA
• AVOID PLATELET TRANSFUSION
• Intravenous immunoglobulin (IVIG) 1 g/kg daily for 2 days
• Steroids IV (Methylprednisolone 15 mg/kg daily for 3 days) if

platelets < 50 x 109/L
• Direct Oral Anticoagulants (DOACs) : Rivaroxaban, Apixaban or

Dabigatran if no serious bleeding
• Fondaparinux if no serious bleeding
• Consider early plasma exchange if no clinical improvement after

IVIG and steroids

Update 10 may, 2021

Local Pharmacovigilance 
Center 

MANDATORY 
DECLARATION 

FOLLOW-UP

• Correction of platelet count and fibrinogen
• Clinical improvement
• DOACs for at least 3 months

*Dose adjustment according to specific situations        **If clearance > 15 mL/min        ***If clearance > 30 mL/min

(1) Vaccine-Induced Immune Thrombotic Throbocytopenia (VITT) Diagnostic Flow Chart (Updated 20 April, 2021). https://cdn.ymaws.com/www.isth.org/resource/resmgr/news/ISTH_VITT_Flow_Chart_Final.pdf

ANTICOAGULANTS* DOSES (during 3 months)

RIVAROXABAN** (Xarelto®) 15 mg twice a day for 21 days then 20 mg once daily

APIXABAN** (Eliquis®) 10 mg twice a day for 7 days then 5 mg twice a day

FONDAPARINUX*** (Arixtra®) 7,5 mg once daily if 50  < weight < 100 kg 
10 mg once daily if weight > 100 kg  

DABIGATRAN*** (Pradaxa®) 150 mg twice a day
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