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Les temps de Coronavirus

es zoonoses représentent une menace sérieuse pour la santé
humaine, les maladies a transmission vectorielle représentent
environ 17 % de lensemble des maladies infectieuses et causent
pres de 700 000 déces par an dans le monde. Les maladies infectieuses
émergentes peuvent étre amplifiées par des activités humaines ou par
'usage excessif des antibiotiques, qui se traduit par une rapide évolution
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de l'antibio-résistance chez de nombreuses espéces pathogenes.

Lecasdel'infectionauSARS-CoV-2enesttémoin,
cest un véritable coup de fouet a 'humanité,
ayant surpris les systémes de santé qui se sont
vus dépassés en un peu de temps. Pour analyser
sérieusement notre réaction face a cet pandémie,
il nous faudra comprendre la véritable tectonique
de Iépisode Covid-19, afin de déceler tous les
dysfonctionnements et expliquer la sidération
ayant frappé le monde et plongé nos générations
dans un « confinement » planétaire, ce qui est
antinomique a la mondialisation des échanges
commerciaux et des régimes non liberticide.

Depuis le début du printemps 2020, il sest joué
dans ce moment de sidération commune, un
exercice de narration collective et I'infodémie
a fait place au raisonnement scientifique. La
prolifération d’informations non validées,
relayant faits alternatifs et conspirationnisme,
a généré un état général de stupeur confondant
mensonges et vérités. Le véritable probléme dans
ces temps de crises nétait pas la pandémie elle-
méme, maisleretourenforcedelautoritépolitique
alors méme que nous niions toute puissance a
la décision politique. Ce fut Iémergence de la
« responsabilité collective ». On sest trouvé du
jour au lendemain devant une réalité ameére, cest
que lidéal sécuritaire lemporte largement sur
Iidéal libertaire, de méme que les régimes du
quantitatif et de l'avoir sont plus plébiscités que
ceux du qualitatif et de létre ; rongeant chaque
moment par langoisse quelle diffuse et par les
libertés quelle entrave.

Le soucis grandissant de la « sur-protection »
de la vie des hommes, et notamment celle des

plus vulnérables, nos ainés, a incité les décideurs
a adopter une stratégie du tout sanitaire, du
confinement, de 'imposition de normes séveéres
non différenciées, ce qui a provoqué trés vite
un renforcement des vulnérabilités. Chacun a
noté la rapidité avec laquelle la société bascule
dans la bien(sur)veillance et, trés rapidement,
la surveillance tout court, ou comment
collectivement nous avons tendance a accepter
de nous dessaisir de nos droits dans loptique
de mieux nous sécuriser, sans pourtant qu’il y
ait une charge de preuve pour cette stratégie de
sécurisation.

Certes quaujourd’hui on peut se permettre
de tourner une page de lhistoire, mais la
COVID-19 nest ni la premiére ni la derniere
pandémie a frapper notre espéce ; mais I'individu
ne vit pleinement une vie « authentiquement
humaine » qua la condition de préserver son
caractére indivisible, holistique. Si lexistence
est supportable pour 'homme, cest qu’l a la
possibilité delui conférer une valeur qu’il fabrique
symboliquement, culturellement, spirituellement
et non qu’il se soumette a la seule tutelle de la vie
biologique.

Cette crise sanitaire mondiale nous a prouvé une
seule chose : cest que les sociétés étaient tres mal
préparées et ont été prises au dépourvu. Tout ce
qui sest joué 13, comme dysfonctionnements et
sidération doit nous servir comme lecon dans
le futur pour affronter l'avenement d’un autre
temps de régulation et de prise de conscience. m
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B Résumé
Objectifs : 1l sagissait détudier les aspects épidémiologiques, cliniques et pronostiques des complications métaboliques
aigiies du diabete, & travers la détermination de leur fréquence, I'identification des facteurs de risque associés a leur
survenue, la description des manifestations cliniques et la détermination des facteurs de mortalité.
Matériels et Méthodes : Il sagit d’'une étude descriptive, analytique et prospective sur une période d’'un an, allant du ler
Octobre au 31Septembre 2019 au Service d'Accueil des Urgences (SAU) du Centre Hospitalier Universitaire Gabriel Touré
(CHU GT) de Bamako. Ont été inclus tous les patients diabétiques connus ou non admis dans le service pour complications
meétaboliques aigués du diabete. La saisie et l'analyse des données ont été faites sur le logiciel SPSS 16.0.
Résultats : 33 patients ont été colligés. L4ge moyen des patients était de 52,5 + 17ans. La sex-ratio était de 0,33. La majorité
des patients nous était amenée du domicile dans 57,6% des cas et l'altération de la conscience était le motif dadmission le
plus fréquent dans 42,4% des cas. A I'admission, la clinique était majoritairement marquée par une polypnée, une dyspnée
de Kussmaul, une déshydratation, une tachycardie et une hyperthermie. Linfection a été le facteur de décompensation chez
63,6% des patients. Dans la majeure partie des cas nos patients avaient des chiffres glycémiques élevées. La cétoacidose
a été la complication majeure avec 54,5% suivie du coma hyperosmolaire avec 24,2% et du coma hypoglycémique avec
21,2%. Lévolution a été défavorable chez 09 patients soit 27,3%. De fagon générale, Iévolution a été favorable chez 72,7%
des patients.
Conclusion : Les complications métaboliques aigués du diabeéte demeurent un réel probléeme de santé publique. La
cétoacidose a été la complication la plus fréquemment retrouvée. Linfection sest révélée étre la principale cause de
décompensation. La surveillance clinique et biologique doit étre plus stricte afin daméliorer le pronostic de nos patients.

B Summary

Objectives: The aim was to study the epidemiological, clinical, therapeutic and prognostic aspects of the acute metabolic
complications of diabetes, through the determination of their frequency, the identification of the risk factors associated with
their occurrence, the description of the clinical manifestations and determination of mortality factors.

Materials and methods: This is a descriptive, analytic and prospective study over a period of one year, from October the
1th to September the 31th, 2019 at the emergency room of the university hospital center Gabriel Touré in Bamako. Were
included all known or not diabetic patients, admitted to the department for acute metabolic complications of diabetes. Data
collection and analysis were done using SPSS 16.0 software.

Results: 33 patients were included. The average age of patients was 52.5 + 17 years. Sex ratio was at 0.33. The majority
of patients were brought to us from home in 57.6% of cases and altered consciousness was the most common reason for

admission in 42.4% of cases. On admission, the clinic was mainly marked by polypnea, Kussmaul’s dyspnea, dehydration,
tachycardia and hyperthermia. Infection was the decompensation factor in 63.6% of patients. In most cases our patients
had high blood sugar levels. Ketoacidosis was the major complication in 54.5%, followed by hyperosmolar coma in 24.2%,
and hypoglycemic coma in 21.2%. The evolution was unfavorable in 09 patients so in 27.3%. In general, the evolution was
favorable in 72.7% of patients.

Conclusion: Acute metabolic complications of diabetes remain a real public health problem. Ketoacidosis was the most
frequently found complication. Infection was found to be the main cause of decompensation. Clinical and biological
monitoring must be strict in order to improve the prognosis of our patients.

®Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

diabéete comme un état résideront dansles pays a faible et moyen revenu, ce qui fera

d’hyperglycémie permanente supérieure ou égale a
1,26 g/L (7 mmol/L) a jeun et a deux reprises et/ou
supérieure ou égale a 2 g/L (11 mmol/L) a n'importe quel
moment de la journée [1]. La prévalence mondiale de cette
affection métabolique est en constante évolution et TOMS
prévoit 642 millions d’ici 'an 2040 dont 80% de ces patients

de cette maladie 'une des principales causes d’invalidité et
de déces dans le monde [2].

En Afrique en générale et au Mali en particulier nous
assistons & un changement du mode de vie de nos
populations devenant de plus en plus sédentaire. Cela
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pourrait expliquer en partie la prévalence du diabéte qui
est en nette augmentation. Devant la fréquence élevée
dadmission des patients présentant des complications
aigués mettant en jeu le pronostic vital a court terme,
il est indispensable pour nous détudier les aspects
épidémiologiques, cliniques et pronostic des complications
aigués du diabete au service d’accueil des urgences (SAU)
d’un hopital de 3eme référence du Mali.

Matériels et méthodes

Il sagit d’'une étude descriptive, analytique et prospective
sur une période d'un an, allant du ler Octobre 2018
au 31 Septembre 2019 au SAU du Centre Hospitalier
Universitaire Gabriel Touré de Bamako. Ont été inclus
tous les patients diabétiques connus ou non admis pour
complications métaboliques aigués du diabéte. Les données
ont été relevées sur une fiche dexploitation préalablement
établie et ont été analysées par le logiciel SPSS 16.0. Les
graphiques ont été réalisés a partir du logiciel Microsoft
Office Excel 2007.

Résultats

Durant la période détude, nous avons enregistré 412
admissions dont 33 cas de complications métaboliques
aigues du diabete, soit une fréquence de 8%. La moyenne
d4ge était de 52,5 + 17ans avec des extrémes allant de 13 a 82
ans. La tranche d’age de 30 a 39 ans était la plus représentée
avec 27,3 %. Le sex-ratio H/F était de 0,5 avec une
prédominance féminine. Les motifs d’admissions étaient
dominés par : la cétoacidose (48,5%) ; I'hyperglycémie
(18,2%) ; le coma hypoglycémique (9,1%) ; le coma
hyperosmolaire (3%). 75,7% de nos patients étaient connus
diabétiques parmi lesquels 21,2 % avaient une association
diabéte et hypertension artérielle (HTA). Le diabete de
type 1 représentait 33,3% des cas. A l'admission, 57,6%
des patients avaient un score de Glasgow inférieur a 13 ;
les caractéristiques de lexamen clinique a I'admission sont
résumées dans le tableau 1.

Le facteur de décompensation était I'infection dans 63,6%
des cas, et un écart du régime thérapeutique dans 27,3% des
cas. Une insuffisance rénale fonctionnelle a été retrouvée
chez 21,4% des patients. Les principales thérapeutiques
sont résumées dans le tableau 2.

La durée moyenne d’hospitalisation au SAU était de 2,5
jours ; 60,6% sont sortis apres équilibre glycémique ; 12,1%
ont été transférés en intra hospitalier pour complément de
prise en charge. Nous avons enregistré une mortalité de
27,3%.

Discussion

Malgré les progres dans la compréhension de la maladie
ainsi que de sa thérapeutique, le diabete demeure un
probleme mondial tant dans le nombre de mort qu’il
engendre, que par le cotit élevé de sa prise en charge. Selon
une étude de la Fédération Internationale de Diabéte, le
diabeéte a été la cause de 4 millions de déces et a engendré
des dépenses de santé de 727 milliards de dollars en
2017 [3]. Au cours de notre étude, nous avons enregistré
une fréquence des complications métaboliques aigués de
8%. Ce taux est superposable a celui de 7,5% obtenu par
Montheu Emani Lynda [8] et équivaut au double de celui
observé par Diakité Y.D [5] soit 3,7%. Cette différence avec
celui de Diakité YD pourrait sexpliquer par la position
géographique centrale du CHU Gabriel Touré facilitant son
acces en situation d’'urgence par rapport a celle excentrée
du CHU du Point G. age moyen des patients était de 52,5
+ 17 ans avec des extrémes de 13 et 82 ans. Ce résultat est
superposable a ceux observés par Diakité Y D [4], Diakité
YD [5] et Ouedraogo et al [7] dont les moyennes dage
étaient respectivement de 53,5 ans, 53,3 ans et 51,5+ 17ans.

La tranche dage de 30 a 39 ans était la plus représentée
avec 27,3 % donc la plus concernée par les complications
aigues cela peut sexpliquer par le fait que cest la tranche
d4ge active avec une mauvaise observance thérapeutique.
Nous avons trouvé un sex-ratio de 0,33 en faveur des

Tableau 1 : Signes Physiques a 'admission
[Sgnesdiniques @3 ] Féawnew ] Poweentoge() ]
Hyperthermie 22 66,7
Dyspnée de Kussmaul 12 334
Polypnée 7 21,2
Sueur profuse 6 18,2
Déshydratation 5 15,6
Haleine cétonique 2 6,1
Agitation 2 6,1
Infection génitale 1 3,0
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Tableau 2 : Principales thérapeutiques utilisées
[Mépeutiues [ Eeeee® [ Powenoge®) |
Insulinothérapie 26 78,8
Sérum salé isotonique 26 78,8
Anticoagulant 26 78,8
Antipaludique 18 54,5
Antibiotiques 13 39,4
KCL 10% 26 78,8
Amines vasoactives 1 3,0
Sérum glucosé 5% + Sérum salé 0,09%o 15 45,5
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Universitaire Gabriel Touré de Bamako. Ont été inclus
tous les patients diabétiques connus ou non admis pour
complications métaboliques aigués du diabete. Les données
ont été relevées sur une fiche dexploitation préalablement
établie et ont été analysées par le logiciel SPSS 16.0. Les
graphiques ont été réalisés a partir du logiciel Microsoft
Office Excel 2007.

Résultats

Durant la période détude, nous avons enregistré 412

admissions dont 33 cas de complications métaboliques

aigues du diabete, soit une fréquence de 8%. La moyenne
‘age était de 52,5 + 17ans avec des extrémes allant de 13 4 82
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ans. La tranche d4ge de 30 a 39 ans était la plus représentée
avec 27,3 %. Le sex-ratio H/F était de 0,5 avec une
prédominance féminine. Les motifs dadmissions étaient
dominés par : la cétoacidose (48,5%) ; I'hyperglycémie
(18,2%) ; le coma hypoglycémique (9,1%) ; le coma
hyperosmolaire (3%). 75,7% de nos patients étaient connus
diabétiques parmi lesquels 21,2 % avaient une association
diabete et hypertension artérielle (HTA). Le diabete de
type 1 représentait 33,3% des cas. A l'admission, 57,6%
des patients avaient un score de Glasgow inférieur a 13 ;
les caractéristiques de lexamen clinique a l'admission sont
résumées dans le tableau 1.

Le facteur de décompensation était I'infection dans 63,6%
des cas, et un écart du régime thérapeutique dans 27,3% des
cas. Une insuffisance rénale fonctionnelle a été retrouvée
chez 21,4% des patients. Les principales thérapeutiques
sont résumées dans le tableau 2.

La durée moyenne d’hospitalisation au SAU était de 2,5
jours ; 60,6% sont sortis aprés équilibre glycémique ; 12,1%
ont été transférés en intra hospitalier pour complément de
prise en charge. Nous avons enregistré une mortalité de
27,3%.

Discussion

Malgré les progres dans la compréhension de la maladie
ainsi que de sa thérapeutique, le diabéte demeure un
probléme mondial tant dans le nombre de mort qu’il
engendre, que par le cotit élevé de sa prise en charge. Selon
une étude de la Fédération Internationale de Diabete, le
diabete a été la cause de 4 millions de déces et a engendré
des dépenses de santé de 727 milliards de dollars en
2017 [3]. Au cours de notre étude, nous avons enregistré
une fréquence des complications métaboliques aigués de
8%. Ce taux est superposable a celui de 7,5% obtenu par
Montheu Emani Lynda [8] et équivaut au double de celui
observé par Diakité Y.D [5] soit 3,7%. Cette différence avec
celui de Diakité YD pourrait sexpliquer par la position
géographique centrale du CHU Gabriel Touré facilitant son
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+ 17 ans avec des extrémes de 13 et 82 ans. Ce résultat est
superposable a ceux observés par Diakité Y D [4], Diakité
YD [5] et Ouedraogo et al [7] dont les moyennes dage
étaient respectivement de 53,5 ans, 53,3 ans et 51,5+ 17ans.

La tranche d’age de 30 a 39 ans était la plus représentée

avec 27,3 % donc la plus concernée par les complications
aigues cela peut sexpliquer par le fait que cest la tranche
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d’age active avec une mauvaise observance thérapeutique.

Nous avons trouvé un sex-ratio de 0,33 en faveur des
femmes. Ce taux est supérieur au taux de Montheu Emani
Lynda [8] qui était a 0,30 ; inférieur aux taux de Diakité
Y [4] et Simaga MD [6] qui étaient respectivement de
0,78 et 0,42. Les ménageres étaient le groupe social le plus
représenté soit 45,5% des patients. Le méme constat a
été fait par Montheu Emani Lynda [8 ] qui a trouvé une
prédominance des ménageres avec une fréquence de 60%.
Cette prédominance des ménageres pourrait sexpliquer
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B Résumé

La surdité brusque est une surdité de perception détiologie inconnue, d’installation « brusque », en moins de 24 h, touchant
habituellement l'adulte. Elle est souvent unilatérale et isolée. Si sa définition fait l'unanimité, sa physiopathologie, son
traitement et les facteurs pronostiques de récupération restent toujours un sujet de controverses. Sa physiopathologie fait
intervenir plusieurs théories : virale, vasculaire, immunitaire et traumatique. Son traitement est hypothétique. Il inclu la
corticothérapie, les vasodilatateurs, les anticoagulants, les antiviraux et loxygénothérapie hyperbare. La récupération apres
traitement est variable d’'une série a une autre ; elle dépend de plusieurs facteurs cliniques et audiométriques [1] .Le but de
ce travail est d'apprécier lefficacité de loxygénothérapie hyperbare (OHB) dans le traitement des surdités brusques a travers
une série de 28 cas.

B Summary

Sudden hearing loss is perceptive deafness, unilateral, without known etiology and fast fitted. It’s about a retrospective
study carried out at the ORL department, in collaboration with the hyperbaric chamber department, in the Mohammed V
Medical Training Hospital of Rabat, between February 2009 and December 2017. All patients who received sudden hearing
loss and were treated with hyperbaric oxygen therapy (10 sessions) in combination with steroids and vasodilators infusion
were included in the study. HBO sessions were conducted in a multiplace chamber for 90 minutes at a pressure of 2.5 ATA.
After HBO sessions patients were placed under oral use of vasodilator for 30 days. The effectiveness check was based on
the comparison of audiograms performed every 2 days for 10 days. This work aims to assess the effectiveness of hyperbaric
oxygen therapy in the treatment of sudden hearing loss through a series of 28 cases.
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a surdité brusque est définie comme une surdité
de perception détiologie inconnue, d'installation
« brusque », en moins de 24 heures, touchant
habituellement ladulte. Elle est souvent unilatérale et
isolée. Si sa définition fait 'unanimité, sa physiopathologie,
son traitement et les facteurs pronostiques de
récupération restent toujours un sujet de controverses.
Sa physiopathologie fait intervenir plusieurs théories
virale, vasculaire, immunitaire et traumatique. Son
traitement est hypothétique. Il inclue la corticothérapie,
les vasodilatateurs, les anticoagulants, les antiviraux
et loxygénothérapie hyperbare. La récupération apres
traitement est variable d’'une série a une autre ; elle dépend
de plusieurs facteurs cliniques et audiométriques [1] .Le but
de ce travail est dapprécier lefficacité de loxygénothérapie
hyperbare (OHB) dans le traitement des surdités brusques
a travers une série de 28 cas

Matériels et méthodes

Il sagit d’'une étude rétrospective réalisée au service ’ORL
deI'Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat
entre février 2009 et décembre 2017. Lanalyse a porté sur
28 cas de surdité brusque, seules les surdités brusques
unilatérales ont été retenues.

Tousnospatientsrépondentaux critéres d’inclusion suivants
: surdité de perception survenue en moins de 24 heures

®Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

sans cause évidente, dau moins 30 dB sur trois fréquences
successives, et traités par oxygénothérapie hyperbare (10
séances) associé a la corticothérapie (solumédrol 1 mg/kg/j
en prise unique le matin) et aux vasodilatateurs (nootropyl
2g/4henIVD). Le délai de prise en charge a été déterminé
entre le moment de survenue de la surdité brusque et le
jour de la premiére séance ’OHB.

Tous nos malades ont bénéficié : d’'une consultation pré
OHB ala recherche d'une contre-indication ; d'un examen
ORL confirmant la SB (acoumétrie, audiogramme) ; d’'une
impédance métrie confirmant la perméabilité tubaire
et de potentiels évoqués auditifs (PEA) confirmant le
caractere endo-cochléaire de la surdité. Aprés 10 jours
d’hospitalisation, les patients sortent avec un traitement
médical a base de vasodilatateurs per os (Trimétazidine 35
mg en deux prises par jour) pendant 1 mois et une hygiéne
de vie (éviction des nuisances sonores).

Les séances se sont déroulées dans un caisson multiplace
dans le service OHB de ’hopital militaire, ou les malades
inhalent de loxygene pur (100%) a 'aide d'un masque, sous
une pression de 2,5 ATA (atmosphére absolue) pendant 90
minutes par séance. On réalise 10 séances au rythme de 1
ou plus rarement 2 séances par jour selon la tolérance du
malade.
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Résultats

Lévaluation delefficacité thérapeutique étaitessentiellement
basée sur la comparaison des audiogrammes réalisés tous
les 2 jours, et cétait lobtention d’'une amélioration méme
minime qui motivait la poursuite du traitement.

Notre effectif est fait de 28 patients, il sagit de 17 femmes
(60,7%) et 11 hommes (39,3%), donc un sex-ratio de 1,54
en faveur des femmes, avec un 4ge moyen de 43 ans (15 - 75
ans) et un délai de prise en charge moyen de 9,35 jours (1
- 60 j). Des signes accompagnateurs étaient présents avec
des fréquences variées : acouphénes (32,1%), sensations
vertigineuses (7,1%) et céphalées (3,5%).

Nous avons noté une surdité de perception dépassant 35
dB chez 12 patients, de plus de 50 dB chez 10 patients et
une sub-cophose chez 06 patients. Le profil audiométrique
a montré une courbe ascendante dans 06 cas (21%),
descendante dans 10 cas (35%), horizontale dans 04 cas
(14%) et sub-cophose dans 08 cas (28%).

Le controle audiométrique quotidien a montré une
récupération presque totale chez 05 patients (18%), une
récupération partielle chez 21 patients (58%), une absence
de récupération chez 05 patients (16%) et aggravation a
type de cophose chez 02 cas (8%), nos malades ont bien
supporté les séances ’OHB.

HOMMES .
10% |

FEMME
60%

SUBCOPHOSE

®% O\

Figure 2 : distribution des patients selon les courbes
audiométriques

Discussion

la surdité brusque décrite par De Kleyn en 1944 [1], est
une urgence médicale otologique, définie par la survenue
en moins de 24 heures d’une surdité de perception ou
laggravation d’une surdité de perception préexistante,
souvent chez wun adulte apparemment normal,
habituellement unilatérale, isolée, sans cause évidente,
dau moins 30 dB sur trois fréquences audiométriques
successives, Lincidence des SB est sous-estimée, elle
se situe entre 5 et 30 cas /100 000 habitants /an [2], car
souvent négligé par les patients, ce qui explique le nombre
réduit des patients dans notre série qui ne permet pas une
comparaison objective avec celles de la littérature.

Les deux sexes sont atteints de facon égale avec deux
tranches d’age entre 30 et 40 ans et entre 55 et 60 ans.
Le délai de consultation est en moyenne de 04 jours,
dans notre série il est de 19 jours. Les formes bilatérales
représentent 8% [3]. Dans notre série, nous avons éliminé
toutes les formes bilatérales.

Les surdités brusques sont par définition idiopathiques,
mais un certain nombre dhypothéses pathogéniques
permettent dexpliquer létiopathogénie de ces surdités
et dorienter le traitement. Lhypothese pathogénique
classiquement admise est une atteinte de la vascularisation
de loreille interne, par vasospasme et/ou hyperviscosité,
provoquant des lésions anoxiques de lorgane de Corti [2].
Lhypothese virale est évoquée en fonction du contexte
clinique et plus facilement chez le sujet jeune de
moins de quarante ans. Les perturbations de la micro
circulation cochléaire sont dues a leedéme endothélial,
a I'hémagglutination et a I'hypercoagulabilité sanguine
[3]. Dautres hypotheses sont allergiques, toxiques, auto-
immune ou pressionnelle, correspondant a Ihydrops
cochléaire de la maladie de Méniére.

AVATION
8%

Figure 3 : distribution des patients selon le taux de
récupération
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Sur le plan clinique, il sagit le plus souvent d'un sujet
venant consulter pour une surdité d’apparition brutale,
cette surdité est isolée ou associée a des acouphenes et/
ou vertiges, rarement des céphalées, des nausées ou
des vomissements. Lexamen otoscopique est normal,
lexamen vestibulaire doit étre systématique. Lacoumétrie
instrumentale montre une surdité de perception confirmée
et quantifiée par l'audiométrie tonale liminaire et vocale

[4].

Les PEA-TC associés parfois a léléctrocochléographie
permettent de trier les malades candidats a un examen
radiologique complémentaire essentiellement I'IRM, a la
recherche d’un éventuel processus tumoral des conduits
auditifs internes, des angles pontocérébelleux ou des
structures nerveuses de la fosse postérieure ; de rechercher
des signes en faveur d’un accident ischémique dans le
territoire de lartére cérébelleuse antéro-inférieure et
aider a poser l'indication d'une angiographie vertébrale
conventionnelle pour le diagnostic de dissection
vertébrobasilaire [4].

Le traitement des surdités brusques a pour objectif
essentiel de restituer l'audition et déviter l'aggravation
des lésions. La mise au repos sonore est recommandée
[3]. Plusieurs moyens thérapeutiques sont employés en
mono ou plurithérapie selon les auteurs. Ces procédés
ont pour objectifs : la lutte contre I'anoxie de lorgane
de corti par l'amélioration de la rhéologie sanguine et
par loxygénothérapie hyperbare [4] ; la conférence de
consensus de 'ECHM valide 'OHB comme traitement
adjuvant de la surdité brusque (sur avis dexperts). Une
méta-analyse de la Cochrane (n = 16) met en évidence une
amélioration significative des parameétres audiométriques

Références
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dans le groupe OHB (probabilité damélioration de 25 %
des parametres avant et apres traitement, p < 0,02) [5]. La
lutte contre I'inflammation par corticothérapie, systémique
et intra tympanique [13] ; contre linfection virale par
interféron [4] et acyclovir et la lutte contre les troubles
pressionnels endolabyrinthique. La vitaminothérapie
(vitamine E) comme antioxydant et récemment le
traitement par le magnésium, ont été essayés par plusieurs
auteurs. Ces moyens thérapeutiques sont de valeurs
inégales, cest pourquoi les protocoles et leurs résultats tirés
de lexpérience de plusieurs auteurs sont différents [4].
Certains facteurs sont de mauvais pronostic qui sont
principalement I'importance de la perte initiale, l'atteinte
des hautes fréquences, I'age du patient (jeune ou agé),
le délai du traitement initial [1]. Cest la raison pour
laquelle un traitement doit étre rapidement mis en place.
Lamélioration spontanée ou dans les suites d’un traitement
est constatée dans 55 a 70 % des cas.

Conclusion

La surdité brusque est une urgence médicale otologique,
elle constitue une entité clinique bien individualisée méme
en 'absence d’un consensus de définition. COHB n'a jamais
été employée seule. Il est nécessaire dentreprendre des
études prospectives ne retenant comme critére impératif
d’inclusion que les sujets en échec des autres traitements.
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La fievre est un motif fréquent de consultation aux urgences. Celle-ci est souvent bénigne chez le patient immunocompétent
et ne nécessite pas systématiquement le recours aux antibiotiques. Par contre, la fiévre chez le patient neutropénique
représente une extréme urgence diagnostique et thérapeutique. Tout retard a 'administration d’'une antibiothérapie

empirique pourrait aboutir a I'installation rapide d’'un choc septique potentiellement mortel.

Keywords
Neutropenia
Fever

Antibiotics
Chemotherapy

B Summary

Fever is a common presenting complaint among patients in the emergency department setting. It is often benign in the
immunocompetent patient and does not systematically require antibiotics. On the other hand, fever in neutropenic patients
represents a diagnostic and therapeutic emergency. Delay in the initiation of empirical antibiotic may lead to the rapid

development of potentially fatal septic shock.

a neutropénie fébrile (NF) est une complication

fréquente des traitements antimitotiques utilisés en

oncologie et en hématologie clinique [1]. Il sagit de
la principale cause de mortalité liée au traitement chez les
patients cancéreux et représente donc une extréme urgence
diagnostique et thérapeutique [1].

Définition

Selon I'infectious diseases society of America (IDSA) [2],
la neutropénie fébrile est définie par lassociation d’une
fievre avec une température supérieure ou égale a 38.3°C
en une prise ou supérieure ou égale a 38°C en deux prises
mesurées a une heure d'intervalle ; et d'une neutropénie
avec un taux de polynucléaires neutrophiles (PNN)
inférieur a 500 éléments/mm3 (0.5 G/1) ou pouvant létre
dans les prochaines 48 heures.

Epidémiologie

Durant une neutropénie secondaire a une chimiothérapie,
la fievre peut survenir chez plus de 80% des patients
suivis pour une hémopathie maligne et chez 10 a 50% des
patients suivis pour une tumeur solide [3]. Seuls 20 a 30%
des épisodes fébriles sont cliniquement documentés [3]. Le
systéme respiratoire représente le principal point dappel
infectieux suivi parle tractus digestif et dela peau. Surle plan
bactériologique, 10a 25% des NF sont bactériologiquement
documentées [3]. Il y a quelques décennies les organismes
Gram négatif étaient prédominants. Actuellement la
majorité des germes isolés sont des Gram positifs. Cette
situation est due a l'utilisation plus fréquente des cathéters
veineux centraux (incluant les chambres implantables et les
Picclines) ainsi que l'utilisation d'une prophylaxie active
contre les germes Gram négatif [4]. Les mycoses et les virus

®Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

peuvent aussi étre responsables d’'une neutropénie fébrile
surtout chez les patients a haut risque.

Evaluation clinique et paraclinique

La NF est une urgence thérapeutique, une antibiothérapie
empirique doit étre débutée dans les plus brefs délais, juste
apres la réalisation d’hémocultures (sur sang périphérique
et voie centrale) et avant toute autre investigation. Labsence
d’'une documentation clinique ou bactériologique ne doit
en aucun cas retarder l'introduction d’une antibiothérapie
empirique [1, 5]. Tous les patients en NF doivent bénéficier
d’un examen clinique complet et d’'un bilan biologique et
radiologique orienté par la clinique.

Antécédents :

La premiére étape est de déterminer les comorbidités du
patient, la date de la derniere cure de chimiothérapie, les
agents antimitotiques regus, les antécédents infectieux lors
des précédents épisodes fébriles (sites infectieux, séjours
en réanimation, germes isolés, antibiothérapies recues...)
ainsi que la recherche des autres étiologies de la fievre
(transfusion récente, chimiothérapies recues durant les
dernieres 24-48h, néoplasie non contrdlée...)

L’interrogatoire :

A la recherche de signes cliniques orientant vers une
infection dorgane ainsi que leur date de début et leur
mode d’installation. Une prise médicamenteuse récente
(antipyrétique, antibiotiques, corticoides ...)

L’examen clinique :

A cause de leffet anti-inflammatoire de la chimiothérapie
et de la corticothérapie, les patients sont souvent
pauci-symptomatiques et I'unique signe d’infection est
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généralement une fievre isolée. Lobjectif de lexamen
clinique est dévaluer la sévérité de I'infection (prise des
constantes du patient) ainsi que la recherche d'un site
infectieux. I existe plusieurs scores évaluant la sévérité du
sepsis, le score Q-SOFA est 'un des plus simple a utiliser en
urgence (tableau 1) [6]. Lexamen clinique doit étre complet,
organe par organe, en insistant sur les sites fréquemment
atteints, a savoir : la sphere ORL, le systéme respiratoire, le
tractus digestif, la peau et les cathéters veineux centraux.
Lexamen de la région périnéale a la recherche dun
érythéme, de douleurs a la palpation ou d’hémorroides
doit étre systématique. Par contre le toucher rectal et la
température rectale sont proscrits a cause de la fragilité de
la muqueuse.

Examens paracliniques :

Le bilan minimum a réaliser chez le patient admis aux
urgences pour une NF doit comporter : un hémogramme,
un ionogramme, une évaluation de la fonction rénale et
hépatique, une hémoculture en milieux aérobie et anaérobie
a partir du sang périphérique et de la voie veineuse centrale,
un examen cytobactériologique des urines et une PCR
COVID-19 (en fonction du contexte épidémiologique) [7].
La ponction lombaire nest pas systématique et doit étre
réalisée au cas par cas selon la clinique [8, 9]. Chez le NE,
lintérét de la CRP est limité, par contre la procalcitonine
pourrait étre un argument supplémentaire en faveur de la
présence d’une infection bactérienne mais ne doit pas, a elle
seule, retarder ou limiter l'utilisation d’'une antibiothérapie
empirique a large spectre [10]. Concernant I'imagerie, la
radio pulmonaire est lexamen minimum a réaliser méme
en l'absence de signe respiratoire [11].

La tomodensitométrie (TDM) thoracique systématique n'a
pas montré de bénéfice en l'absence de symptomatologie
respiratoire et devra étre discutée selon les données
cliniques, biologiques et la radio pulmonaire [2, 11]. Par
contre, en cas de signe respiratoire, certains aspects de
la TDM thoracique peuvent orienter vers une infection
fongique (ex : 'aspergillose, la pneumocystose), virale (ex :
SARS-CoV-2) ou bactérienne (ex : tuberculose). Une TDM
des sinus et abdomino-pelvienne est aussi intéressante dans
les fiévres persistantes ou les sepsis séveres a la recherche
d’une sinusite fongique (aspergillose ou muco-mycose), une
candidose hépatosplénique, une colite neutropénique ainsi
que certaines infections qui sont d’habitude bruyante chez
I'immunocompétent mais souvent paucisymptomatique
en cas de NF (ex : la cholécystite, l'appendicite, 'abces
hépatiques etc...) [2, 11].

Pronostic

Lobjectif des scores pronostiques est dévaluer la gravité
de linfection et de distinguer les patients qui doivent
étre hospitalisés et ceux qui pourraient étre gérés en
ambulatoire [8-9, 12]. Les patients a faible risque sont ceux
dont on sattend a ce qu’ils soient neutropéniques (PNN <

Au moins deux criteres :

« PA systolique < 100 mmHg
« FR> 20 cycles/min

« GCS<14

Tableau 1 : Score Quick SOFA (Q-SOFA)

500/mm3) pendant < 7 jours et qui ne présentent pas de
comorbidités actives ou de signes de dysfonctionnement
hépatique ou rénal significatif. Ce groupe de patients a
été bien étudié dans le cadre dessais randomisés et il a été
démontré qu’il présente un faible risque de complications
graves [12]. Les patients a haut risque sont ceux dont on
sattend a ce qu’ils soient neutropéniques (PNN < 500/mm3)
pendant > 7 jours. Les patients ayant des comorbidités
permanentes ou des signes de dysfonction hépatique ou
rénal significatif sont également considérés comme étant a
haut risque, quelle que soit la durée de la neutropénie [12].
En plus de la durée de la neutropénie et des comorbidités,
le score de la Multinational association for Supportive Care
in Cancer (MASCC) [13] permet dévaluer la sévérité de
la neutropénie fébrile (tableau 2). Un score inférieur a 21
classe les patients en haut risque.

Lensemble de ces éléments clinique et paraclinique
réalisées en urgences permettra de classer les patients en
deux groupes pronostiques (tableau 3) [14]. Les patients
haut risque nécessiteront une hospitalisation et une
antibiothérapie par voie intraveineuse ; par contre les
patients a faible risque pourront étre gérés en ambulatoire
apres une surveillance d'au moins 4 heures aux urgences
[14].

Critéres Score

NF sans ou avec tres peu de symptomes |5

NF + Symptomes modérés

Pas d'hypotension (PAS > 90 mm Hg)

= | W

Pas de maladie pulmonaire chronique
obstructive (BPCO, emphyseme...)

Tumeur solide ou tumeur hématologique | 4
sans infection fongique préalable

Absence de déshydratation 3

Patient venant consulter (non hospitalisé, | 3
infection communautaire)

Age < 60 ans 2

Score > 21 : patient a bas risque
Score < 21 : patient a haut risque.

Tableau 2 : Score de la Multinational Association
for Supportive Care in Cancer (MASCC)
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Haut risque

Faible risque

Score MASCC < 21

Score MASCC > 21

Neutropénie > 7 jours

Neutropénie < 7 jours

Neutropénie < 100 PNN

Neutropénie > 100 PNN

Comorbidités*

Pas de comorbidité

PS=2

PS<2

Signe clinique alarmant**

Stable cliniquement

Age > 65 ans

Age < 65 ans

Chimiothérapie intensive

Pas de chimiothérapie intensive

Infection nosocomiale

Infection communautaire

respiratoire, I'insuffisance cardiaque...

* Les comorbidités incluent mais ne se limitent pas a : 'insuffisance rénale (< 30 ml/min) linsuffisance hépatique, I'insuffisance

** Les signes cliniques alarmants incluent mais ne se limitent pas a : l'instabilité hémodynamique, les signes gastro intestinaux
(mucite, nausée, vomissement, douleur abdominal ou diarrhée), un GCS <15, une infection d’'un cathéter central, une hypoxémie...

Tableau 3 : Criteres définissants un patient de haut risque (1 seul critére suffit)

Prise en charge thérapeutique (figurel)
Principe :

La survenue d’'une fievre chez un patient neutropénique est
une urgence thérapeutique. Une antibiothérapie empirique
a large spectre doit étre administrée le plus rapidement
possible (en moins de 60 min de 'admission aux urgences)
[3-12, 14]. Lobjectif de cette antibiothérapie est de couvrir
les germes engageant rapidement le pronostic vital du
patient. Malgré le fait que les germes Gram positif soient
plus fréquents, I'antibiothérapie empirique doit couvrir les
germes Gram négatif vu leur virulence [15].

Antibiotique empirique a utiliser en premieére ligne :
Les patients a faible risque, peuvent étre mis sous une bi-
antibiothérapie orale (association damoxicilline-acide
clavulanique et ciprofloxacine). Une surveillance d’au
moins 4 heures en intra-hospitalier est nécessaire avant la
sortie du patient afin de sassurer de la bonne tolérance du
traitement par voie orale et 'absence de signe de sévérité. La
présence d'un accompagnant a domicile et la disponibilité
d’un transport (en cas daggravation) sont deux critéres
obligatoires avant d’autoriser la sortie du patient [12, 14].

Les patients a haut risque, nécessitent une hospitalisation
et une antibiothérapie par voie IV. Llnfectious Diseases
Society of America (IDSA) recommande l'utilisation en
premiére ligne d'une monothérapie par une bétalactamine
anti-pseudomonas, comme la cefepime, le meropenem,
limipenem-cilastatin ou le tazobactam-piperracillin [2,3].
Le ceftazidime en monothérapie est toujours utilisé par
certains centres mais plusieurs experts ne le recommandent
plus a cause des résistances de plus en plus fréquentes des
germes Gram négatif et son activité limitée contre les
germes Gram positif comme les streptocoques [2, 16].

Ajustement de P’antibiothérapie selon les données
cliniques, biologiques et radiologiques :

Une association a d’autres antibiotiques (ex : aminosides,
fluoroquinolone et/ou vancomycine) peut étre envisagée
en premiére ligne chez les patients qui se présente avec un
sepsis compliqué (pneumopathie sévere, cellulite...) ou en
cas de résistance prouvée ou suspectée aux antibiotiques
(selon les antécédents infectieux du patient et de
Iépidémiologie bactérienne du service).

Chez les patients en NF avec wune instabilité
hémodynamique, 'antibiothérapie initiale doit étre élargie
afin de couvrir les germes aérobie, anaérobie, Gram négatif
et positif (vancomycine ou teicoplanine) et les infections
fongiques. La présence d’ulcérations au niveau de la
cavité buccale peut étre secondaires soit a une infection
par herpes simplex virus ou a une candida spp et devrait
étre mis sous acyclovir et/ou fluconazole. Les patients
présentant une diarrhée et des signes abdominaux doivent
bénéficier d’'une recherche systématique du clostridium
difficile dans les selles et étre mis sous antibiothérapie
adaptée (par métronidazole ou vancomycine orale). Un
antifongique empirique doit étre envisagé chez les patients
neutropéniques de haut risque avec une fievre persistante
apres 4 a 7 jours d’antibiothérapie a large spectre [2-3, 16].

Ablation de la chambre implantable ou d’une voie
veineuse centrale :

Les hémocultures concomitantes au niveau des acces
veineux centraux (VVC) et du sang périphériques
(VVP) devraient étre systématiques dans toute NF et
avant toute antibiothérapie. Une hémoculture positive
au niveau d’'une VVC est définie par une différentielle de
positivité entre VVC et VVP de plus de 2 heures [18]. 11
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est recommandé de retirer toute VVC dans les situations
suivantes : Une hémoculture positive au niveau de la VVC
aux staphylococcus aureus, aux pseudomonas aeruginosa,
aux mycobacteries non tuberculoseuses, aux infections
fongiques, la présence de signes infectieux locaux au niveau
de la VVC et I'instabilité hémodynamique [15].

Les facteurs de croissance granulocytaires :

Les facteurs de croissances granulocytaires (GCSF), ne
sont pas recommandés pour une utilisation systématique
chez tous les patients présentant une NFE. Les directives
de American Society of Clinical Oncology stipulent que
leur utilisation peut étre «envisagée» pour les patients
présentant un risque élevé de complications associées
a linfection ou qui présentent des facteurs de mauvais
pronostique [18, 19].

Surveillance et évolution :

Les patients admis aux urgences pour une NF peuvent
a tout moment présenter une aggravation de leur état
septique. Une surveillance continue est donc nécessaire
afin de dépister la moindre aggravation clinique et/ou
hémodynamique nécessitant un élargissement du spectre
de lantibiothérapie, I'introduction de drogue vasoactive
ou l'utilisation d’'une oxygénothérapie invasive. Une fois
stable, létat clinique et les constantes du patient devraient

étre réévaluées au moins toutes les 4 heures. Aprés 72 h, il
est recommandé de rediscuter 'antibiothérapie en fonction
de [évolution clinique du patient (persistance ou non de la
fievre) et de la sensibilité des germes isolés.

Durée de P’antibiothérapie :

En cas d'infection bactériologiquement et/ou cliniquement
documentée, lantibiothérapie et sa durée est adaptée
en fonction des recommandations en vigueur. En cas
d’infection non documentée, l'antibiothérapie pourra étre
arrété selon les situations décrites dans la figure 2 [14].

Syndrome de constitution myéloides (ou syndrome
de sortie d’aplasie) :

Au moment de la sortie d’aplasie ou remonté des PNN,
il peut se produire une aggravation des phénomenes
inflammatoires soit cliniquement soit radiologiquement.
Cette situation pourrait étre confondue avec une
aggravation du syndrome infectieux et doit étre évoquer
afin déviter l'abus d’utilisation des antibiotiques.

Conclusion

La prise en charge précoce de la NF est 'unique moyen
de réduire sa mortalité. Celle-ci doit étre individualisée,
en tenant compte de la néoplasie sous-jacente, la
chimiothérapie recue, les scores pronostiques de chaque
patient et de [épidémiologie locale de chaque service. Il

' Neurtopénie fébrile |

Faible risque
Durée prévisible < 7 jours
&
Cliniquement stable/pas de comorbodités

Haut risque
Durée prévisible > 7 jours ou
Cliniquement instable ou
Présence d’au moins une comorbidité

Antibiotique en ambulatoire
Pas d’intolérance digestive
Accompgnement a domicile possible
Moyens de transport disponibles

Hospitalisation + Antibiothérapie IV
Intolérance digestive
Infection documentée nécessitant une antibio-
thérapie IV

Hospitalisation + Antibiothérapie IV
(Monothérapie)
Piperacillin + Tazobactam

Carbapenem/Ceftazidime/Cefepim

Par voie orale :
Amoxicilline-Acide clavulanique
+
Ciprofloxacine

Bonne évolution avec critéres de
poursuite du traitement a domicile

Ajuster l'antibiotique en fonction des
données cliniques, biologiques et

Surveillance pendant 4 a 24 h avant la sortie pour sassurer de la bonne tolérance du
traitement par voir orale et que le patient reste stable

radiologiques :
Vancomycine ou Linezolide
(si pneumonie sévere ou cellulite)
Aminoside (si sepsis sévere)
Metronidazole (si signes digestifs)

Figure 1 : Prise en charge pratique de la neutropénie fébrile
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Patient stable
Apyrexie > 48 h
Sous antibiotiques > 72 h
PNN > 500/mm?
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Patient stable
Apyrexie de 5a 7 jours
Quelque soit le taux des PNN

Patient haut rique
Leucémie aigtie
Chimiothérapie intensive

Arrét de lantibiotique

Antibiotique pendant 10 jours
ou jusqua PNN > 500/mm®

Figure 2 : Durée de l'antibiothérapie en cas d’infection non documentée
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Mots clés B Résumé
Dyspnée
Myxome
Circulation extracorporelle

Chirurgie cardiaque

Le myxome est la tumeur intracardiaque primitive la plus fréquente. Son polymorphisme clinique peut parfois retarder le
diagnostic, et sa découverte constitue une urgence thérapeutique. Le pronostic vital du patient peut étre mis en jeu de par
sa localisation. Nous rapportons un cas de myxome de l'oreillette gauche chez une patiente de 34 ans, révélé par un OAP.

Opéré sous circulation extracorporelle (CEC) avec une évolution satisfaisante et un contrdle échocardiographique normal

en dehors d’'une fuite mitrale minime résiduelle.

Keywords
Dyspnea

Myxoma

Extracorporeal circulation
Heart surgery

B Summary

Myxoma is the most common primary intracardiac tumor. Its clinical polymorphism can sometimes delay the diagnosis,
and its discovery constitutes a therapeutic emergency. The vital prognosis of the patient can be compromised by its location.
We report a case of myxoma of the left atrium in a 34-year-old patient, revealed by an acute pulmonary edema. Operated

under extracorporeal circulation (CEC) with a satisfactory evolution and normal echocardiographic control apart a

minimal residual mitral leak.

e myxome est la tumeur intracardiaque primitive

la plus fréquente [1]. Il sagit dune tumeur

bénigne touchant essentiellement les oreillettes.
Son polymorphisme clinique peut parfois retarder le
diagnostic. Le pronostic vital du patient peut étre mis en
jeu de par sa localisation. Les circonstances de découverte
les plus communes sont les emboles systémiques au
niveau ccérébral, digestif ou des membres inférieurs [2], la
survenue d'un cedéme aigue du poumon (OAP) reste rare.
Nous rapportons un cas de myxome de loreillette gauche
révélé par un OAP.

Observation

Il sagit dune femme de 34 ans, sans antécédents
chirurgicaux qui présente une discréte anémie, pour
laquelle elle recoit une supplémentation orale en Fer. Elle
est adressée aux urgences pour une dyspnée deffort qui
évolue depuis 6 mois s'aggravant progressivement ; mise au
départ sur le compte de I'anémie. Lauscultation cardiaque
trouve un rythme régulier, sans souffle surajouté ; mais
juste des rales crépitants en rapport avec TOAP. CECG
montre un rythme régulier sinusal a 75 cycles par mi-
nute. Le bilan biologique ne montre pas danomalies en
dehors d’'une anémie a 9 g/dl déja connue.

Léchocardiographie transthoracique (ETT), réalisée dans
le cadre de la prise en charge de son OAP, trouve une grosse
masse appendue de loreillette gauche (OG), mesurant

°Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

56 mm/36 mm, prolabant par-fois dans lorifice mitral,
excentrée, évoquant un myxome, ainsi quune insuffisance
mitrale (1 a 2/4) par prolapsus de la grande valve mitrale.
Par ailleurs la taille de 'OG est de 29 cm?, la fonction systo-
lique du ventricule gauche est satisfaisante (FEVG a 69%)

(Fig. 1).

La patiente est transférée au centre de chirurgie cardiaque
André Festoc pour complément de prise en charge.
Lindication chirurgicale sous circulation extra corporelle
(CEC) est retenue. La consultation pré-anesthésique est
sans particularité. La patiente est admise au bloc opératoire,
sous anesthésie générale, [échographie transoesophagienne
(ETO) confirme la présence d'une masse occupant la
quasi -totalité de 'OG, en rapport intime avec les feuillets
mitraux créant un gradient OG/VG (Fig. 2).

Apres le départ de la CEC et la cardioplégie, 'abord de 'OG
a été fait par voie trans-atrioseptale laissant découvrir un
énorme myxome denviron 5 cm, tres friable, occupant la
quasi-totalité de OG, et dont I'implantation est faite sur
la paroi postérieure (Fig. 3). La base de I'implantation est
désinsérée par cli-vage, puis lavage de 'OG et aspiration
minutieuse de tous les débris tissulaires. Apres un clampage
aor-tique de 26 minutes, le cceur défibrille spontanément
en rythme sinusal. Le sevrage de la CEC est réalisé sans
amine vasoactive apres 78 min.
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LETO de controle confirme la résection totale du myxome,
la fonction ventriculaire gauche est bonne avec une petite
fuite mitrale résiduelle (Fig. 4). La patiente est admise en
réanimation postopératoire et extubée apres réchauffement
analgésie a la 3éme heure en post-opératoire. I¥volution
est favorable. La durée totale de séjour post-opératoire
a T'hopital était de 6 jours dont 3 en réanimation. Le
traitement médical de sortie associe I'Aspirine, le Fer et
les diurétiques. Lhistologie a confirmé le diagnostic de
myxome remanié friable

Discussion

Le myxome est la premiere tumeur intra cardiaque la
plus fréquente. Tumeur rare touchant moins de 0,1% de
la population [3]. Dans 80 % des cas il sagit de tumeur
bénigne, localisée dans les oreillettes dans la moitié des cas
avec siege OG dans 90% des cas [3]. Les Manifestations
cliniques dépendent de la localisation, de la forme, de la
taille et de lactivité physique du patient [4]. Le myxome
peut se mani-fester par un état de fatigue, une fievre et
surtout des signes en rapport avec une embolie systémique
dans 30 a 40 % [5]. La manifestation clinique peut étre
aussi asymptomatique et la découverte est for-tuite lors
d’un examen clinique pour d’autre motif ou a la suite d'une
complication embolique systé-mique (30 a 40 %) [5]. La
découverte peut se faire lors de lexploration d'une dyspnée
aigue suite a une obstruction mécanique par la tumeur
[6], le cas que nous décrivons rentre dans ce cadre. Notre
pa-tiente na pas été orientée vers la structure adaptée
a sa prise en charge malgré sa dyspnée persistante et
daggravation progressive qui avait dailleurs été mise sur
le compte d’'une anémie. Ce nest quau stade ’OAP qu'une
échocardiographie est indiquée, permettant de poser le
diagnostic.

L¥chographie transthoracique représente lexamen de
référence pour le diagnostic du myxome car-diaque. Elle
permet de préciser les caractéristiques morphologiques de
la tumeur (siége, nombre, taille, forme, base d’implantation,
mobilité...) et son retentissement cardiaque [7]. Chez
notre patiente le défi était double, celui de la gestion et

stabilisation de 'OAP mais aussi assurer une prise en
charge chirurgi-cale complete sous CEC dans un Pays a
plateau technique limité. Notre patiente été porteuse d'un
myxome de 'OG avec des caracteres morphologiques
prédictifs d'un grand risque embolique, qui pré-sente en
plus des pressions de remplissage ventriculaire élevées avec
un gardien OG -VG a 9 mmHg.

Lavenement de la chirurgie cardiaque au Mali avec
louverture du centre de chirurgie cardiaque André Festoc
nous a permis de rester en phase avec la littérature. Il
sagissait de réaliser la cure chirurgicale le plus tot possible
pour éviter tout risque dembolisation et surtout de mort
subite [6]. Le cas de myxome rapporté par Nabil Elmelki
Berada et al, a présenté des accidents emboliques coronaire
et cérébrale entre le diagnostic et la cure chirurgicale [8].
Les suites post opératoires son généralement simple avec
une mortalité opératoire de lordre de 5 % selon la présence
ou non de comorbidités [9,10].

La surveillance de la patiente est réguliére bien que le
traitement chirurgical semble correct aprés une résection
totale jusqua ce jour aucun signe de récidive nest a
signaler chez notre patiente. A long terme, Iévolution est
habituellement favorable, néanmoins, la récidive reste
possible justifiant une surveillance échographique réguliere
[11].

Conclusion

La présence de toute masse dans la cavité cardiaque gauche
constitue une urgence diagnostique et théra-peutique. Le
myxome est la tumeur cardiaque primitive la plus fréquente
représentent moins de 0,2% de lensemble des néoplasies
[12]. Si lacces a Iéchocardiographie a considérablement
amélioré les moyens diagnostiques lavénement de la
chirurgie cardiaque au Mali et dans les pays a plateau
technique limité améliora le pronostic vital de ces patients.

Conflits d’intéréts
Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intéréts. Il

Figure 1 : ETT en coupe grand laissant voir une grosse masse intra-atriale
gauche (OG)

Figure 2 : ETO en coupe 4 cavités montrant le myome qui occupe 'OG
(fuite mitrale)
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Figure 3 : Canulations en place, abord trans-atrioseptale laissant découvrir
le myxome nécrotico-hémorragique et friable

Figure 4 : Pieces opératoires macroscopiques. Aspect de Myxome nécro-
tique friable

_1'1 02720 11:07:2

Figure 5 : Contréle ETO montrant 'OG libre de toute masse avec une fuite
mitrale minime
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B Résumé

Le chondrosarcome du larynx est une tumeur maligne cartilagineuse rare, qui pose des difficultés diagnostiques
et thérapeutiques et dont le diagnostic nécessite le recours & une confrontation radiologique, endoscopique et
anatomopathologique. Son traitement est exclusivement chirurgical. Nous rapportons le cas d'un patient de 51 ans qui
présente depuis 2 mois une dysphonie et une dyspnée d’aggravation progressive ayant nécessité une trachéotomie en
urgence, la tomodensitométrie montrait un processus tumoral glotto-sous glottique droit iso dense avec des calcifications
périphériques lysant le cartilage cricoidien, la laryngoscopie directe en suspension montrait un chondrosarcome de bas
grade, une laryngectomie totale sans curage ganglionnaire et sans radiothérapie a été réalisée, avec une évolution favorable,
le recul a 01 an n'a pas montré des signes de récidive.

B Summary
Chondrosarcoma of the larynx is a rare malignant cartilaginous tumour, which poses diagnostic and therapeutic difficulties,
which require radiological, endoscopic and anatomopathological confrontation. Its treatment is exclusively surgical. We
report the case of a 51-year-old patient, who presented for 2 months progressively worsening dysphonia and dyspnea
requiring an emergency tracheotomy, the CT scan showed a right glotto-subglottic tumor process iso dense with peripheral
calcifications lysing the cricoid cartilage, the direct laryngoscopy in suspension showed a low-grade chondrosarcoma, a
total laryngectomy without lymph node dissection and without radiotherapy was performed with favorabl outcomes, the

follow-up at 01 year n did not show signs of recurrence.

e chondrosarcome est une tumeur maligne
cartilagineuse rare au niveau du larynx, il pose
des difficultés diagnostiques et thérapeutiques
particulieres. Le diagnostic nécessite le recours a
une confrontation radiologique, endoscopique et
anatomopathologique. Son traitement est exclusivement
chirurgical. Il est fondé sur des exéreses parfois larges et
mutilantes, il nécessite une collaboration multidisciplinaire
entre 'ORL, I'anatomopathologiste et le radiothérapeute

[1].

Cas clinque

Il sagit d’'un patient agé de 51 ans, sans habitudes toxiques,
qui a présenté depuis 2 mois une dysphonie et une dyspnée
d'aggravation progressive ayant nécessité une trachéotomie
en urgence. La laryngoscopie directe sous anesthésie
générale apres trachéotomie montrait un processus glotto-
sous-glottique bosselé obstruant la lumiére laryngée
recouverte par une muqueuse daspect sain.

Lexamen clinique a retrouvé un patient en bon état de
santé général. La palpation ne montre pas de masse
laryngée, les aires ganglionnaires cervicaux étaient libres,
le reste de lexamen clinique était sans particularités. La
tomodensitométrie montrait un processus tumoral glotto-
sous glottique droite iso dense avec des calcifications
périphériques (Fig. 2), lysant le cartilage cricoidien.

Lesbiopsiesréalisées étaienten faveur d'un chondrosarcome
de bas grade. Le traitement était exclusivement chirurgical
basé surunelaryngectomie totale sans curage ganglionnaire

°Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

et sans radiothérapie. I¥tude anatomopathologique de
la piece opératoire a permis de confirmer le diagnostic.
[évolution était favorable, le recul & 01 an n'a pas montré
des signes de récidive.

Discussion

Les chondrosarcomes sont des tumeurs malignes rares,
dorigine cartilagineuse, ils représentent 1 % des cancers
du larynx. Ils surviennent le plus souvent chez '’homme
(sex ratio : 5/1, entre 50 et 70 ans, avec une moyenne d’age
de 66 ans. Ils se développent avec prédilection (3/4 des
cas) au niveau du cartilage cricoide, de fagon plus rare, le
cartilage thyroide (20 %) et aryténoide (3 %) constituent le
point de départ de cette tumeur. Les chondrosarcomes de
bas grade de malignité représentent 95% de ces tumeurs

[2].

La physio-pathogénie reste encore mal élucidée, certains
Hypothéses étio-pathogéniques attribuent la maladie
a la présence des microtraumatismes, une ossification
anormale, des inflammations chroniques et des troubles
métaboliques associés au vieillissement [2].

Les signes cliniques sont souvent progressifs, polymorphes
et dépendent du site de la tumeur. Les signes dappel
sont habituellement ceux de toute tumeur laryngée

dyspnée inspiratoire, dysphonie et dysphagie. Une masse
cervicale peut étre également révélatrice de cette tumeur,
en particulier lorsquelle se développe a partir du cartilage
thyroide. La croissance du chondrosarcome, lorsqu’il est
de grade 1, explique une évolution tres progressive des
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symptomes et une consultation souvent tardive [3].

Lexamen en laryngoscopie indirecte révele une masse
sous glottique lisse parfois obstructive, et une immobilité
d’une ou des deux cordes vocales, en endoscopie directe,
la masse sous glottique est généralement recouverte d'une
muqueuse intacte. Elle permet deffectuer des biopsies qui
doivent étre profondes car la lésion est de développement
sous-muqueux [2].

Limagerie permet de préciser la nature, le siege et les
extensions de la tumeur. Le scanner est lexamen de choix
pour apprécier la localisation, la nature et lextension
des tumeurs cartilagineuses, elle doit étre centrée sur
le cartilage, ces tumeurs sont de contours lisses, bien
circonscrites, hypo denses avec prise de contraste modérée,
les calcifications caractéristiques dites « en pop-corn » sont
retrouvées dans 80% des cas. Ces tumeurs cartilagineuses
respectent les structures adjacentes, les refoulant sans les
envahir. Le scanner permet aussi de déterminer le degré
dobstruction de la filiere laryngée [3].

LTIRM montre une lésion en hyposignal sur la séquences
pondérées enT1, et en hypersignal sur celles pondérées en
T2. Si 'imagerie permet dévoquer lorigine cartilagineuse
de la lésion, elle ne donne cependant que peu de
renseignements sur la nature bénigne ou maligne de celle-
ci[4].

Lexamen anatomopathologique met en évidence des
chondrocytes immatures avec des atypies cytonucléaires,
il permet aussi de juger le degré de malignité du
chondrosarcome. Il existe trois grades de gravité croissante
selon la classification ' EVANS. Le grade 1 représente 46
% des chondrosarcomes laryngés, le grade 2 représente
49% et le grade 3 représente 5%. Le chondrosarcome
de grade 1 présente le meilleur pronostic mais pose des
problemes diagnostiques avec le chondrome. En effet, la
différenciation de ces deux types delésions nest pas toujours
aisée histologiquement. Seule I'analyse conjointe des signes
cliniques, radiologiques et histologiques permet de poser
le diagnostic. En cas de doute sur la nature maligne de la
1ésion, il est généralement admis qu’une lésion supérieure
a 2 cm correspond a un chondrosarcome [5].

Le traitement de choix est la chirurgie, elle peut se faire,
soit par voie externe, soit par voie endoscopique. Dans tous
les cas, cette chirurgie doit obéir aux regles carcinologiques
et doit permettre lexérése complete de la lésion. Les
chondrosarcomes de grade 2 ou 3 peuvent étre traités par
chirurgie partielle dans la mesure ou lexérese complete de
la 1ésion est techniquement réalisable avec des marges de
sécurité suffisantes [6].

Le chondrosarcome est réputé peu radiosensible et la
place de la radiothérapie dans le traitement est vraiment

trés limitée. Elle peut néanmoins se discuter en cas de
contre-indication a la chirurgie, devant une lésion jugée
non résécable, ou en postopératoire en cas dexérese
incomplete. En revanche, pour la plupart des auteurs, il n'y
a pas d’arguments suffisants pour justifier la radiothérapie
adjudante post opératoire en cas dexérese compléte de la
lésion, et ce méme pour les tumeurs de grade 2 ou 3 [3]. La
chimiothérapie na pas de place dans le traitement curatif
de ces tumeurs.

Lepronosticduchondrosarcome dépend essentiellement du
grade histologique et de la qualité de lexérese chirurgicale.
Le taux de survie globale a cinq ans varie de 79 a 90% selon
les études [5, 6]. Les récidives et les métastases sont rares
apres une chirurgie complete et surviennent dans 8 a 14%
des cas [3].

La radiofréquence couplée au laser est également indiquée
dans le traitement des tumeurs des voies aériennes
supérieures, pour le chondrosarcome, elle constitue une
alternative a la chirurgie permettant la désobstruction
endo-laryngée et l'amélioration de la qualité de vie et de la
survie si la chirurgie est contre indiquée selon des études
récentes, elle peut étre combinée avec la chimiothérapie ou
la radiothérapie [6].

Conclusion

Les chondrosarcomes laryngés sont des tumeurs trés rares,
mais préoccupants en raison de leur sanction chirurgicale
et leur caractere récidivant en cas dexérese incompléte.
Limagerie est axée sur le scanner qui permet de préciser
le siege et lextension tumorale ; elle ne permet pas la
distinction entre chondrome et chondrosarcome de bas
grade. Cette distinction reste aussi un dilemme histologique.
Le traitement est essentiellement chirurgical. Le pronostic
est le plus souvent favorable, lié essentiellement au grade
histologique.

Conflits d’intéréts
Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intéréts. Il

30
Figure 1 en coupe axiale montrant un
processus tumoral laryngé obstruant la lumiére a double
composante chondroide et tissulaire avec des calcifications.

: TDM cervicale
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Figure 2 : TDM cervicale en coupe coronale montrant un
processus tumoral laryngé obstruant la lumiére a double
composante chondroide et tissulaire avec des calcifications.
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Mots clés B Résumé

Eygtdromildg Clarkson Le syndrome de fuite capillaire idiopathique (SFCI) ou maladie de Clarkson est une maladie rare, sévere, responsable de
‘uite capiulaire

Choc réf)étitif chocs répétitifs conduisant fréquemment les malades en réanimation. En 'absence de traitement validé a la phase aigué,

Remplissage vasculaire la prise en charge est essentiellement symptomatique. Le remplissage vasculaire semble avoir un impact négatif sur la
morbi-mortalité en réanimation, et il convient donc dessayer den limiter I'abondance. A titre illustratif, cet article décrit
lobservation d’un patient 4gé de 53 ans admis aux urgences pour syndrome cedémateux suite a la prise PAINS traité a
tort comme une anaphylaxie. La biologie avait montré une hypoprotidémie contrastant avec une hémoconcentration et
en absence d’'une albuminémie ce qui a fait penser a un syndrome de Clarkson qui a été confirmé par lélectrophorése des

protéines sériques et en excluant les autres diagnostics.

Keywords B Summary

éila:]l;sonlsyrgrome Idiopathic capillary leakage syndrome (ICLS) or Clarkson’s disease is a rare, severe disease, responsible for recurrent shocks
apulary leal &

Regetiti\)r’e shoi frequently leading to resuscitation. In the absence of a validated treatment in the acute phase, management is essentially

Vascular filling symptomatic. Vascular filling seems to have a negative impact on morbidity and mortality in the ICU, and it is therefore

necessary to try to limit its use. As an example, this article describes the observation of a 53-year-old patient admitted to
the emergency department for an edematous syndrome following the use of NSAIDs wrongly treated as anaphylaxis. The
biology showed hypoprotidemia contrasting with hemoconcentration in the absence of albuminemia, which made us think

of a Clarkson syndrome, that was confirmed by serum protein electrophoresis and by excluding other diagnoses.

e syndrome de fuite capillaire idiopathique (SFCI)

est une entité rare mais de pronostic sévere pouvant

engager le pronostic vital du patient et dont la
physiopathologie reste mal connue. Le SCFI est caractérisé,
sur le plan clinique, par la survenue dun syndrome
cedémateux, oligurie, hypotension artérielle pouvant
allez jusquau état de choc hypovolémique répétitif. Sur
le plan biologique, la maladie de Clarkson associe une
hémoconcentration,  hypoalbuminémie  paradoxale,
hypoprotidémie. Nous rapportons le cas d'une maladie de
Clarkson traitée a tort comme une anaphylaxie aggravant
ainsi le pronostic vital du patient.

Cas clinique

Homme de 53 ans, suivi pour une anémie ferriprive depuis
3 ans, admis aux urgences pour une asthénie d’installation
brutale, fievre non chiffrée et des myalgies diffuses plus
importantes au niveau des mollets. Cette symptomatologie
a été précédée, une semaine avant son admission, par un
épisode dorchite ourlienne. Le patient rapporte la notion
de prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) il y
a deux jours avec apparition secondaire doedeme de la face.

Lexamen clinique a ladmission, trouvait un patient
conscient, polypnéique a 26 c¢/min, Tachycarde a 125 b/
min, sa tension artérielle était de 110/55 mmHg, fébrile
a 39°C, présentant des cedémes des membres inférieurs

®Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

mous, bilatéraux, blancs prenant le godet, douloureux a la
palpation avec cedeme palpébral et adénopathies inguinales
bilatérales. La palpation abdominale révele des indurations
péri-ombilicales indolores.

Devant ce tableau clinique et en premiere hypotheése, un
diagnostic d'anaphylaxie avec angio-cedeme suite a la prise
d’AINS a été évoqué, et un traitement symptomatique a été
instauré a base de remplissage vasculaire par sérum salé
isotonique, corticothérapie par méthyl prédnisolone a
raison de 40 mg deux fois par jour, antihistaminiques par
voie orale avec une surveillance rapprochée des parametres
vitaux.

Six heures aprés son admission aux urgences, le
patient a présenté une instabilit¢é hémodynamique faite
d’hypotension artérielle a 70/40 mmHg réfractaire
au remplissage vasculaire bien conduit nécessitant
lintroduction des drogues vaso-actives (noradrénaline
a raison de 0,3 pg/kg/minute), avec une majoration du
syndrome cedémateux a lexamen clinique sans altération
de létat de conscience.

Par la suite un bilan a été demandé, notamment un bilan
infectieux complet : un taux de globules blancs (GB)
normal, une lymphopénie, une CRP élevée a 70 mg/L,
procalcitonine négative a 0,2 ng/mL, ECBU stérile, PCR
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COVID 19 et une hémoculture négative. Léchographie
abdominale était sans anomalies hormis un épanchement
péritonéal de faible abondance. Par ailleurs, le reste du bilan
biologique a révélé un taux d’hémoglobine anormalement
normal a 12,9 g/dL avec un hématocrite a 50%, une
insuffisance rénale aigue dallure fonctionnelle a 14,9
mg/L de créatinine, une hypoprotidémie a 44 g/L et une
hypoalbuminémie a 20 g/L sans albuminurie. Le patient
a bénéficié d’'une biopsie des lésions cutanées revenant
en faveur d'une vascularite leucocytoclasique avec bilan
immunologique (ANCA, Anticorps antinucléaires,
Anticorps Anti-DNA) négatif.

La décision du staff de concertation pluridisciplinaire était
de mettrele patient sous bolus de 1 g de méthyl prédnisolone
pendant 3 jours relayé par voie orale a base de 60 mg/j de
prédnisone. I¢volution a été marquée par l'aggravation du
syndrome cedémateux avec une instabilité hémodynamique
et respiratoire. Le diagnostic dembolie pulmonaire
proximale a été écarté par angioscanner thoracique qui a
objectivé, par ailleurs, un syndrome interstitiel bilatéral
avec un épanchement pleuropéricardique et péritonéal
de faible abondance sans 1ésion suspecte. Le patient a été
transféré ensuite en réanimation pour complément de
prise en charge.

Devant lassociation dune hémoconcentration, la
persistance de létat de choc hypovolémique sans
acidose associée, la normalité de la cortisolémie de 8h,
I'hypoprotidémie et I'hypoalbuminémie  paradoxale
sur la biologie, un syndrome de Clarkson (SFCI) a été
fortement suspecté et une enquéte étiologique a été lancée
: une électrophorese des protéines sérique objectivait une
gammapathie monoclonale Ig G kappa, sérologies virales
(hépatite B, C, A, VIH, TPHA, VDRL, EBV) négatives,
CPK élevée, facteur rhumatoide normal et une ponction
sternale sans particularités.

La prise en charge secondaire consistait en une réduction
du remplissage vasculaire avec adjonction de l'albumine
20% a raison d’un flacon de 100 ml deux fois par jour avec
une anticoagulation préventive par I'’héparine de bas poids
moléculaire.

Lévolution clinique a été favorable avec sevrage progressif
de la noradrénaline, un amendement de la dyspnée et une
régression des cedemes sans recours aux diurétiques. Le
bilan biologique de contrdéle montrait une amélioration
des parametres de la fonction rénale avec persistance de
I'hypoalbuminémie caractéristiques du syndrome de fuite
capillaire.

Une décision d’instauration d’'un traitement étiologique
par les immunoglobulines a été prise mais trois jours apres
une deuxiéme crise a été survenue et [état du patient a été

rapidement dégradé et le déces est survenu par plusieurs
défaillances multi-viscérales.

Discussion

Touchant les adultes d’age moyen 50 ans avec un sexe
ratio équilibré [1] ,la maladie de Clarkson ou SFCI est
une affection rare et de pronostic péjoratif décrite pour
la premiére fois en 1960 [2] et depuis moins de 250 ont
été rapportés dans la littérature [3]. De physiopathologie
mal connue son diagnostic reste avant tout clinique
défini par la survenue répétitive dun état de choc
hypovolémique contrastant avec une hémoconcentration
et une hypoalbuminémie. Il peut survenir inopinément
ou se manifester par une phase prodromique avec des
signes aspécifiques généraux (asthénie, malaise, fievre)
ou une authentique infection virale (rhinopharyngite,
gastroentérite virale) [1, 3]. Dans le cas de notre patient, il
sagissait d'une infection par virus des oreillons.

Apres la phase prodromique, cette maladie est caractérisée
par une phase détat et une phase de récupération dont
la premiere phase imprévisible fait toute la gravité de la
maladie et peut engager le pronostic vital par un état de
choc hypovolémique sans altération de la conscience
associée a une infiltration des téguments et des séreuses
[1-3, 4]. Les principaux signes cliniques lors des crises du
SECI retrouvé dans la littérature (Tableau) [1].

1. Signes liés au facteur déclenchant :
-Fiévre ;

-Syndrome pseudo grippal ;
-Céphalées ;
- Toux, rhinorrhée, dyspnée.

2. Signes liés a 'hypovolémie
- Asthénie et soif intense, polydipsie ;
-Lipothymie, syncope ;

-Marbrures, sueurs profuses ;
-Hypotension artérielle, Tachycardie ;
-Oligurie.

3.  Signes Liés a la fuite capillaire
-Myalgies diffuses, paresthésies ;
-Nausées, vomissements, diarrhée ;
-Douleurs abdominales ;

-(Edeémes diffus, bras et face ;
-Syndromes des loges ;
- Dysfonction myocardique.

La présentation biologique est quasi-pathognomonique
caractérisée par lassociation d'une hémoconcentration
et une hypoalbuminémie paradoxale sans albuminurie,
[électrophorese des protides sériques révele dans plus de
80% des cas une gammapathie monoclonale le plus souvent
de type Ig G kappa. Durant la phase détat, un syndrome
de loge peut étre objectivé par une rhabdomyolyse souvent
aggravé par un remplissage massif. Loligurie dans le cadre
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d’une insuffisance rénale fonctionnelle est constante, le plus
souvent réversible sans séquelles. D’autres complications
peuvent survenir telles que des convulsions liées a un
cedeme cérébral et des arythmies cardiaques [3, 4].

Dans notre observation, le malade a présenté rapidement
¢tat de choc dont la biologie était trés évocatrice, les
myalgies étaient en rapport avec un syndrome de loges et
une rhabdomyolyse. Le patient est resté vigilant malgré la
gravité de la présentation clinique.

Devant le tableau clinico-biologique évocateur d'un SFCI, il
convient dexclure les autres causes secondaires potentielles
de fuite capillaire, notamment les hémopathies, les causes
médicamenteuses et toxiques, contexte post-opératoires
et post-traumatiques, les infections bactériennes et virale,
insuffisance surrénalienne aigue, phéochromocytome,
I'hypothyroidie, le syndrome néphrotique, les tumeurs
carcinoides, linsuffisance cardiaque , une entéropathie
exsudative , le Mal aigu des montagnes ...etc. [3-4, 5].
Notre patient a bénéficié d’'un bilan étiologique exhaustif
dés la suspicion diagnostique afin déliminer les autres
causes secondaires.

La prise en charge de ce syndrome rare reste basée a Iétat
actuel sur des données observationnelles et le traitement de
la phase aigiie est purement symptomatique, étant donné
que la crise est spontanément résolutive en 48 a 72 heures.
Lobjectif est de réussir a passer le cap de la phase détat et
de corriger les complications. Les principales modalités
thérapeutiques en cas de crise grave repose sur une
surveillance en milieu de soins intensifs, la mesure de la
pression artérielle invasive, tout en limitant le remplissage
vasculaire dans le but de tolérer I'hypotension artérielle,
sans oublier une surveillance réguliere de la tension des
loges musculaires et de lexamen neurologiques des quatre
membres avec surveillance de l'apparition d'un cedéme
pulmonaire lors de la phase de récupération [1].

Une étude randomisée comparant 59 hospitalisations en
réanimations des 37 malades atteints de la maladie du
Clarkson, rapporte que le remplissage vasculaire semblait
étre délétere et corrélé avec la mortalité, de plus il est
fortement associé¢ a lapparition du syndrome des loges
[3]. Les auteurs ont conclu qu’il est légitime de réduire le
remplissage vasculaire initial, de tolérer une hypotension
modérée et de recourir de fagon précoce aux drogues vaso-

actives en cas d’hypotension profonde permettant ainsi
la perfusion dorganes. Ladministration des colloides de
synthése (hydroxyéthylamidon) pour diminuer le volume
du remplissage est peut étre proposée, de méme que le
remplissage par albumine [3, 6]. Chez notre patient, et
avant la suspicion diagnostique du SFCI, le remplissage
vasculaire excessif a conduit a une majoration des
complications et une précipitation des défaillances multi-

viscérales lors de la deuxiéme crise.

Malgré des avancées des connaissances sur la
physiopathologie du SFCI, des thérapies ciblées ont été
mise en place dans des cas isolés, mais nont pas prouvés
leur efficacité, il nexiste donc pas a 'heure actuelle du
traitement spécifique [4-6, 7].

Devant le risque de récidive des crises, les formes graves de
maladie justifient I'instauration d’'un traitement dentretien
au long cours, a titre de prophylaxie, ou une dose d’Ig IV
de 2 g/kg/mois en 48 h est recommandée en premiere
intention [1]. La prophylaxie passe aussi par les soins
dentaires réguliers, la vaccination antigrippales et anti-
pneumococcique, étant donné que les crises peuvent étre
déclenchées par un épisode infectieux.

Enfin, le pronostic de cette maladie reste sombre. La
majorité des patients décedent en réanimation dans la
phase aigtie. La survie a dix ans est de 68 % dans le registre
EuréClark ainsi que dans la cohorte de la Mayo Clinic [8].
Le taux de transformation en myélome ne semble pas étre
majoré par rapport aux autres gammapathies monoclonales
non associées au SFCI. Il convient donc de recherche
un myélome lors du diagnostic de SFCI et de surveiller
régulierement Iévolution de la gammapathie monoclonale.

Conclusion

Vu la gravité de la maladie du Clarkson et malgré sa
rareté, une connaissance parfaite de son syndrome clinico-
biologique est nécessaire, afin de porter un diagnostic
précoce, limiter les thérapeutiques délétéres, améliorant
ainsi le pronostic vital des patients. Le traitement reste
essentiellement symptomatique dans lespoir d'une
meilleure approche des mécanismes physiopathologiques.
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Tumeur bénigne est le plus souvent fortuite. Son diagnostic, évoqué par I'imagerie en particulier par [échographie et la Tomodensitométrie,

Le lymphangiome kystique de la rate est une tumeur bénigne rare. Elle est généralement asymptomatique et sa découverte

nécessite une confirmation histologique. Le traitement de choix est chirurgical consistant en une exérese compléte de
la 1ésion. Nous rapportons dans ce travail 4 cas diagnostiqués au service de chirurgie viscérale 2 de 'Hopital Militaire
d'Instruction Mohammed V de Rabat.

Keywords B Summary

%’Sﬁc llymphangioma Cystic lymphangioma of the spleen is a rare benign tumor. It is generally asymptomatic and its discovery is most often
€ spleen

BenigI; tumor fortuitous. Its diagnosis, evoked by imaging in particular by ultrasound and computed tomography, requires histological

confirmation. Therapeutic choice is surgery consisting of complete excision of the lesion. We report in this work 4 cases
diagnosed in the department of visceral surgery 2 of the Mohamed V Military Training Hospital in Rabat.
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e lymphangiome kystique est une tumeur bénigne qui

se développe aux dépens des vaisseaux lymphatiques.

Rencontré aussi bien chez 'adulte que chez lenfant.
Il a été décrit, pour la premiére fois, par Redenbacher [1]
en 1828 mais sa relation avec le systeme lymphatique a été
rétablie un demi-siecle plus tard par Koester [2].

Son origine reste un sujet de débat, cependant, la théorie
congénitale malformative est actuellement la plus admise.
Il est caractérisé par la présence de kystes, résultant de
laugmentation de la taille et du nombre de vaisseaux
lymphatiques a parois minces qui sont anormalement reliés B 00 od Catlh 8891
et dilatés. Le tableau clinique est variable, le diagnostic est : 2, m.m,:’.‘::, a 8.9
évoqué par I'imagerie et il peut étre effectué dans la période o NI §.1.2 B8
anténatale ou au contraire tardivement a I'age adulte, mais | Figure I : coupe TDM abdominale montrant une lésion splénique
il nécessite une confirmation histologique. Le traitement kystique, rehaussée en périphérie apres injection du PC

de choix est chirurgical.

Observation n°1

Patient agé de 46 ans, opéré il y’a 6 ans pour une péritonite
par perforation d’ulcere. Son histoire clinique a commencé
quelques mois auparavant par des douleurs épigastriques
et de 'hypochondre gauche associées a un amaigrissement
chiffré a 10 kg. Lexamen clinique était normal. La
fibroscopie ocesogastrique était normale. Léchographie
abdominale a montré une splénomégalie contenant une
masse kystique hétérogene, il n'y avait pas d’adénopathies
profondes. La TDM abdominale a montré une lésion
splénique mesurant 5 cm, d’allure kystique, rehaussée en
périphérie apres injection de produit de contraste, associée
a un épaississement anormal de la paroi gastrique (ﬁgure Figure 2 : piece opératoire montrant la rate et une coupe du
1). La Sérologie hydatique était négative et la numération | lymphangiome kystique

formule sanguine (NFS) n'a pas montré d'anomalie. Le
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contexte clinique etles données du scanner ont fait suspecter
une pathologie maligne en premier, tel un lymphome ou
une métastase splénique. Le malade a été opéré par une
laparotomie médiane itérative. Lexploration abdominale a
trouvé une splénomégalie homogene. La paroi de lestomac
était normale et il navait pas de syndrome tumoral
abdominal. Le malade a bénéficié d’une splénectomie
(figure 2) et le diagnostic de lymphangiome splénique a
été posé en postopératoire sur lexamen histologique de la
piéce opératoire. [évolution était marquée par la survenue,
six mois plus tard, d'une éventration médiane traitée par
cure chirurgicale prothétique.

Observation n° 2

Patiente agée de 22 ans, sans antécédents pathologiques
notables. Son histoire clinique a commencé 2 mois
auparavant par des douleurs non spécifiques de faible
intensité mais persistantes et se réduisant des fois a
une simple gene de I'hypochondre gauche, sans signes
digestifs et sans retentissement sur létat général. Lexamen
clinique était strictement normal. Cette douleur a motivé
la réalisation d’'une échographie abdominale qui a mis en
évidence une lésion kystique bien limitée multi cloisonnée
de la rate mesurant environ 6 cm. Le complément par TDM

Figure 3 : vue opératoire laparoscopique montrant la lésion kystique
pelvienne avant sa résection.

Figure 4 : pieces opératoires de la rate

a confirmé la présence de la lésion splénique. Il a montré
aussi une deuxiéme lésion kystique retro péritonéale de
4 cm en regard du pole inferieur du rein gauche et une
troisieme lésion kystique de 2 cm de lovaire gauche.

La sérologie hydatique était négative. Les marqueurs
tumoraux, CA19-9, ACE et CA 125 étaient normaux.
La patiente a été opérée par laparoscopie. Les suites
opératoires étaient simples et la patiente a quitté I'hdpital
aJ3 de lintervention

En ce qui concerne lexamen anatomopathologique : la
piéce de splénectomie mesurant 12 x 6 x 2 cm, a la coupe
aspect kystique avec remaniement hémorragique, par
ailleurs on note la présence d’'une lésion blanchatre de 1
cm, située a 1 mm de la capsule. Pour le kyste para-rénal
gauche, présence de plusieurs fragments de 0,4 a 1,8 cm.
Pour le kyste pelvien, un fragment de 3 x 2 x 2 cm, avec
présence d’'une capsule trés fine.

Observation n° 3

Patiente agée de 43 ans, sans antécédent pathologique
notable. Qui présente depuis une année des douleurs de
I'hypochondre gauche associées a des nausées. Devant ce
tableau clinique La patiente a bénéficié d'une échographie
abdominale qui a objectivé des Iésions kystiques spléniques
hypo-échogenes. Lexamen clinique était sans particularité.
Les tests biologiques étaient normaux et la sérologie
hydatique était négative.

Limagerie par résonance magnétique (IRM) abdominale
en coupe axiale sur séquence pondérée en T1 a montré
de multiples formations multiloculaires en hyposignal,
non rehaussées apres injection de gadolinium. En coupe
coronale sur séquence pondérée en T2, ces formations
étaient en hyper signal et traversées par des cloisons minces
qui étaient en hypo signal (figure 5).

Apreés préparation préopératoire et vaccination, la
patiente avait bénéficié d’'une laparotomie sus-ombilicale.
A Texploration, nous avons retrouvé une splénomégalie
d'aspect multi-lobulé et la présence de formations kystiques
prenant tout le parenchyme splénique. La décision a
été deffectuer une splénectomie totale (figure 6). La rate
mesurait 17 x 12 x 3 cm.

Observation n° 4

Patiente agée de 18 ans, sans antécédent pathologique
particulier. Qui présente des douleurs intermittentes
de T'hypochondre gauche avec sensation de pesanteur,
lexamen clinique était normal. Le scanner abdominal a
montré une grosse lésion kystique de la rate (figure 7). Le
bilan biologique et la sérologie hydatique étaient normaux.
La patiente a été opérée par laparoscopie aprés une
préparation préopératoire, elle a bénéficié dune
splénectomie partielle (figure 8). Le contrdle par
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léchographie na pas montre de récidive.

Discussion

Le premier cas de lymphangiome kystique (LK) splénique
non parasitaire a été décrit par Andral en 1829, et cest Pean
qui a inauguré la splénectomie pour cette affection en 1867.
Le lymphangiome kystique constitue 5 a 6% [3] de toutes
les tumeurs bénignes de lenfant, dorigine malformative
des vaisseaux lymphatiques et du tissu ganglionnaire, il est
tapissé de tissu endothélial et contient de la lymphe [4].

colon ou le duodénum. La localisation splénique savere
rare. Il y a a peu pres 90 cas qui ont été rapportés dans la
littérature [7].

Il est rapporté que le lymphangiome kystique est présent
a la naissance dans 33 a 67% des cas, 47,5 a 90% des
lésions sont présentes dans la deuxiéme année de vie [8,
9]. Le lymphangiome kystique de la rate est rencontré
plus fréquemment chez les enfants et les femmes jeunes
[7]. Concernant la pathogénie Plusieurs théories ont

Figure 5: coupe TDM abdominale montrant les 1ésions kystiques de
la rate

Figure 7 : coupes TDM abdominales montrant une grosse lésion
kystique de la rate

Figure 6 : pieces opératoires de la rate

Figure 8 : pieces opératoires du kyste splénique

Les lymphangiomes kystiques sont des tumeurs pouvant
toucher tous les organes, excepté le systéme nerveux
central, ce dernier étant dépourvu de lymphatique [5]. Ils
se situent au niveau des tissus sous-cutanés de la face et du
cou (602a75%), des extrémités (20 %), du tronc (10 %) et des
aisselles. Les localisations profondes abdominales (2 a 10
%), médiastinales ou thoraciques (5 %) sont plus rares [6].
Dans l'abdomen, les 1ésions atteignent préférentiellement le
meésentere et [épiploon, la localisation rétro péritonéale est
la deuxiéme localisation la plus fréquente. Il peut toucher
également le foie, le pancréas, le rein et la surrénale, le

été énoncées dans le but de contribuer a la connaissance
de Iétiopathogénie des lymphangiomes kystiques, mais
aucune de ces théories nen semble étre plus satisfaisante
dans cet égard, cependant, lorigine congénitale est
considérée actuellement, comme la plus probable par la
plupart des auteurs.

La théorie mécanique est basée sur lobstruction des
canalicules lymphatiques par un obstacle exogéne ou un
facteur inflammatoire et formation kystique en amont [10].
Il a été admis que ces malformations peuvent apparaitre
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suite a une chirurgie, un traumatisme [11], une infection,
néoplasie ou une inflammation chronique. Cette théorie
de lymphangiome kystique acquis trouve actuellement peu
de défenseurs [12, 13]. Latteri [35] a expérimentalement
démontré que la pression dans un vaisseau lymphatique
obstrué nest pas capable de provoquer une dilatation
kystique. Herrizier Beahrs et Blalocr [14] sont arrivés a
la méme conclusion en obturant ou en ligaturant le canal
thoracique.

La théorie congénitale est la plus défendue parmi les
nombreuses hypothéses pathogéniques [11]. La découverte
de lymphangiome kystique a la premiére décade de la vie,
avec une fréquence importante chez les nourrissons, 90%
avant la fin de la 2éme année, et méme les observations
de diagnostic anténatal ont été considérées comme une
évidence a son origine dysembryoplasique congénitale
[14]. Cependant le mécanisme exact reste discuté.

Néanmoins, une avancée considérable, dans sa
compréhension, a été faite grace a la découverte d’un
récepteur du facteur de croissance du tissu lymphatique.
Le Vascular Endothelial Growth Factor-C (VEGF-C)
est le ligand des récepteurs VEGFR-3 et VEGFR-2, qui
chez les souris transgéniques induisent la croissance des
vaisseaux lymphatiques, dans la peau, sans influencer sur
le développement des vaisseaux sanguins. Etant donné
que cette hyperplasie est sélective, le VEGF-C pourrait
jouer un role dans les affections du systéeme lymphatique
et, par conséquent, étre la cible de nouvelles alternatives
thérapeutiques [15, 16]. D’autres constatations ont été
rapportées que les cellules des hygromas kystiques
possedent un niveau élevé de bFGE qui est un inducteur
de langiogenése, et un taux bas d'un inhibiteur de
langiogenese, la thrombospondine-1. Ceci pourrait
signifier que les lymphangiomes seraient la résultante
d’'un emballement de langiogenése et, qua lavenir, les
traitements anti- angiogénétiques pourraient étre une
nouvelle stratégie thérapeutique, dans cette pathologie
[17].

Surle plan clinique, La plupart de temps les lymphangiomes
sont asymptomatique, mais peuvent se manifester par une
splénomégalie avec douleur de T'hypochondre gauche
[18], ou lors de complications comme I'hémorragie, la
coagulopathie, I'hypersplénisme et I'hypertension [19, 20].
Le diagnostic est amélioré par 'imagerie médicale incluant
Iéchographie, TDM et 'IRM [18]. Léchographie permet le
diagnostic prénatal [21]. Elle décrit une lésion splénique
hypo échogene avec de multiples septa et calcifications,
non vascularisé au Doppler [22, 23]. La TDM montre
plus de détails concernant la taille de la rate et les effets
sur les organes de voisinage [22]. La lésion au scanner
est hypodense, homogene, avec cloisons minces et sans
rehaussement au produit de contraste [23]. Les cloisons

peuvent prendre le contraste si elles sont épaisses [24].
Limagerie par résonance magnétique a la méme sensibilité
que la TDM. En cas de doute, une cytologie par aspiration
a laiguille fine guidée par une échographie est effectuée.
Cependant, I'incidence des faux négatifs varie entre 0,06 et
2 % avec un risque hémorragique [25, 26].

Le diagnostic différentiel du lymphangiome splénique
est large dont les hémangiomes, linfarctus splénique,
lembolie septique et les lymphomes ou métastases [22].
Le traitement du lymphangiome splénique dépend de
la taille de la lésion et la présence de complications [22].
Le traitement de choix est la splénectomie totale [27]. La
laparoscopie a été proposée pour la premieére fois par Kwon
en 2001 [28]. Cependant, la splénectomie sous laparoscopie
a de multiples contre-indications, y compris I'hypertension
portale avec risque hémorragique élevé et conversion [29-
30]. La chirurgie est réalisée sans délais sauf en cas de
surinfection ou d’autres contre-indications [22].

Lexamen histologique de la piece opératoire permet de
confirmer le diagnostique de lymphangiome. Il montre
une formation kystique avec septa constitués de stroma
avec du tissu lymphoide, muscle strié avec un endothélium
lymphatique (facteur positif D2-40) [21, 31]. Ces résultats
permettent déliminer les kystes parasitaires et de confirmer
lorigine vasculaire de la tumeur. Le traitement médical du
lymphangiome splénique a été décrit par Reinhardt et co.
En utilisant I'interféron alpha, pour les enfants avec une
bonne tolérance [32]. Cependant, la dose optimale et la
durée du traitement nest pas connue, méme si le traitement
est curatif [32]. Le taux de récidive est faible, méme pour
le risque de malignité. Quelques cas de dégénérescence
maligne du lymphangiome au lymphangiosarcome a été
décrite [22].

Conclusion

Le lymphangiome kystique de la rate est une tumeur
bénigne rare. Elle est généralement asymptomatique et sa
découverte est le plus souvent fortuite. Son diagnostic peut
étre orienté par I'imagerie en particulier par léchographie
et la tomodensitométrie. La certitude diagnostique
est obtenue par lexamen anatomopathologique de la
piece opératoire. Des complications peuvent survenir
notamment '’hémorragie intra kystique, I'infection et la
rupture du kyste tandis que la transformation maligne
est exceptionnelle. Le traitement de choix est chirurgical
consistant en une exérése complete de lésion. Leur
pronostic est excellent, cependant des récidives peuvent se
voir en cas de résection incomplete du kyste. Ce qui impose
une surveillance réguliere chez ces patients.
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Mots clés B Résumé

g;)‘;:;‘?;fphrite rapidement progressive La glomérulonéphrite rapidement progressive idiopathique est un syndrome rare associant Iinstallation rapide d’une

Pancréatite insuffisance rénale, associée a un syndrome néphritique. La présence de croissants cellulaires extracapillaires comprimant

Choc septique le floculus glomérulaire a lanalyse anatomopathologique de la ponction biopsie rénale, et 'absence danticorps anti
membrane glomérulaire (anticorps anti GBM) et danticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles (ANCA).
Les facteurs de mauvais pronostic sont I'age jeune et l'absence PANCA, tandis que le traitement repose sur l'association
de la corticothérapie et le traitement immunosuppresseurs. Nous rapportons le cas d’'un patient de 32 ans, présentant
une glomérulonéphrite rapidement progressive idiopathique associés a un état de choc septique et une pancréatite, traité
uniquement par corticoides, dont lévolution sera marquée par le décés du patient.

Keywords ® Summary

;?E;i}ﬁ’cmgresswe glomerulonephritis Idiopathic rapidly progressive glomerulonephritis is a rare syndrome associating rapid onset of renal failure, associated with

Pancreatitis a nephritic syndrome. The presence of extracapillary cell crescents compressing the glomerular flocculus on pathological

Septic shock analysis of the kidney biopsy, and the absence of anti-glomerular membrane antibodies (anti-GBM) and anti-neutrophil

cytoplasm antibodies (ANCA). The factors of poor prognosis are young age and the absence of ANCA, while the treatment
is based on the combination of corticosteroid therapy and immunosuppressive treatment. We report a case of a 32-year-old
patient with rapidly progressive idiopathic glomerulonephritis associated with septic shock and pancreatitis, treated only

with corticosteroids, whose evolution was marked by the patient’s death.

es glomérulonéphrites rapidement progressives

forment une entité clinique rare, caractérisée par

son mauvais pronostic li¢ a linstallation d’une
insuffisance rénale aigué pouvant évoluer vers I'insuffisance
rénale terminale irréversible. Le diagnostic repose sur un
panel d’arguments clinique, biologique, radiologique et
anatomopathologique, tandis que le traitement dépend
de Iétiologie identifiée. Lévolution dépend de la rapidité
du diagnostic et de la prise en charge, ainsi que de la
prévention et du traitement des complications, dont
la pancréatite [1]. Nous raportons le cas d'un patient
agé de 32 ans, se présentant pour une anurie associée a
une douleur abdominale, chez lequel le diagnostic de
glomérulonéphrite rapidement progressive idiopathique
compliquée d’'une pancréatite est posé, dont le traitement
reposera sur des bolus de corticoides, mais dont [évolution
sera marquée par le déces.

Observation

Nous recevons le 04 avril 2022 un patient de sexe masculin,
agé de 32 ans, dont la famille rapporte une anurie, des
vomissements, une douleur abdominale et une confusion
associée a une hypoacousie et une baisse de l'acuité visuelle
bilatérales. Le patient présente comme antécédent une
myélite inflammatoire suspectée sur une IRM réalisée en
novembre 2020, dont létiologie reste indéterminée, avec un
hémogramme, une fonction rénale, un bilan inflammatoire

°Société Marocaine de Médecine d’Urgence (SMMU). Tous droits réservés

(protéine C réactive, vitesse de sédimentation), un
bilan auto-immun (anticorps anti NMO, anticorps anti
nucléaire, anticorps anti MOG), des sérologies virales
(virus de I'hépatite B et C, VIH) et une ponction lombaire
sans particularités.

Le patient ma jamais été infecté par le SARS-CoV-2.
Linterrogatoire ne retrouve aucune habitude toxique, ni
prises médicamenteuses antérieures. Lexamen clinique
initial trouve un patient confus avec un Glasgow a 14,
ses pupilles sont égales et symétriques, aucun déficit nest
constaté ni signe d’irritation pyramidale. Il est tachycarde
a 116 b/min, la tension artérielle est a 120/70 mmHg,
un TR < 3 sec, sans signes d'insuffisance cardiaque. Le
patient est eupnéique avec une SpO, a 96% a l'air ambiant,
lauscultation est normale des deux champs pulmonaires.
La palpation abdominale révele une sensibilité épigastrique
et de ’hypochondre droit. La glycémie capillaire est de 1.16
g/L.

Le bilan biologique trouve une cytolyse hépatique, une
insuffisance rénale sévere (créatinine a 165 mg/l, urée
2.87g/1), des réserves alcalines a 8 mEq/L. Léchographie
réno-vésico-prostatique na pas trouvé dobstacle ni de
dilatation ni d’anomalie de différenciation ou de taille
des deux reins. Le dosage du complément 3 jours apres
ladmission est a 0.49 g/L recontrdlé au 4™ jour a 0.11 g/L.
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Une hématurie microscopique a été détectée a lexamen
cytobactériologique des urines et une protéinurie au
ionogramme urinaire. Le dosage des anticorps anti-GBM,
anti-ADN, anti-Nucléaires, anti-phospholipides et ANCA
sont négatifs. Les schizocytes sont inférieurs a 1%.

Vue lanurie, le patient a bénéficié dune séance
d’hémodyalise initiale des son admission, puis de trois
autres suite a une acidose métabolique en post intubation
orotréachéale pour une détresse respiratoire sur un cedéme
pulmonaire (lignes B multiples en échographie pulmonaire)
dorigine néphrogénique et aggravation de son glasgow de
base et convulsions ; sans pour autant améliorer la fonction
rénale qui sest aggrave progressivement.

Par ailleurs, le bilan trouve une cytolyse hépatique avec des
ASAT 2295 UI/L et des ALAT a 656 UI/L, et une lipasémie
élevée a 353 UI/L. Un scanner abdominal injecté (réalisé
apres remplissage par sérum salé, bicarbonaté glucosé et
introduction de statine) retrouve une pancréatite stade B
de Balthazar sans coulées de nécroses. Une échographie
abdominale ne retrouve pas de dilatation des voies biliaires.
Un scanner cérébral avec et sans injection revient sans
particularités.

Lexamen bactériologique d’un prélevement distal protégé
(PDP) réalisé aprés lintubation a trouvé un AZebsiel/z
Preumonae multirésistant. Le bilan toxicologique dans le
sang et dans les urines ne retrouve aucune trace de toxique.
Lanalyse cytobactériologique, la PCR et la biochimie de
la ponction lombaire reviennent sans particularités. Par
ailleurs, la gazométrie retrouve un calcium ionisé a 0.63
mmol/L, et une hyponatrémie a 124 mEq/L.

[évolution au cours de son hospitalisation en USI a été
marquée par a survenue d’'une arythmie a type de fibrillation
atriale traitée par Amiodarone, une hypotension avec
augmentation des besoins en drogues vasoactifs. Le patient
a bénéficié de deux bolus de Méthylprédnisolone pour la
suspicion d’une glomérulonéphrite rapidement progressive
(GNRP) et est décédé a J15 de Iévolution de sa maladie (J8
de son hospitalisation) au décours de sa cinquiéme séance
de dialyse aprés une réanimation cardiopulmonaire bien
conduite pendant 30 minutes. Une ponction biopsie rénale
est réalisée posant le diagnostic de GNRP, avec résultat
récupéré en post mortem.

Discussion

Les  glomérulonéphrites  rapidement  progressives
(GNRP)sont définies par une dégradation rapide de
la fonction rénale, la présence d'une hématurie, une
protéinurie, une leucocyturie, et par la présence a l'analyse
anatomopathologique de la ponction biopsie rénale
de croissants cellulaires extracapillaires comprimant le
floculus glomérulaire [2]. Les étiologies sont multiples,

et le terme de GNRP idiopathique est décrit depuis 1968
[3] et se rapporte aux glomérulonéphrites qui ne sont pas
associées a la découverte des anticorps anti membrane
glomérulaire (avec expression de 'AIF [4]) ou des anticorps
anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles.

Dans une étude d’Alexopoulos et al, de multiples facteurs
pronostics sont décrits. Ainsi, les sujets les plus agés
répondent mieux au traitement par corticoides tandis que la
présence ANCA prédit également une meilleure réponse
au traitement [5]. Dans le cadre de la GNRP idiopathique,
le traitement repose sur l'introduction de corticoides [6]
bien quils ne soient pas efficaces administrés seuls [3].
Il est recommandé dadjoindre un traitement immuno-
suppresseur aprés avoir écarté les contre indications a
I'instauration du traitement [7]. Enfin, une étude de Walsh
et al. en 2011 ne montre pas de bénéfice pour le pronostic
ni la mortalité en ce qui concerne la plasmaphéreése.

Les GNRP peuvent se compliquer de pancréatite, et celle-
ci est le plus souvent associée a la positivité des ANCA [1].
La mortalité est surtout liée (en 'absence de syndrome de
goodpasture) a la survenue d’'infection sévere au décours
du traitement par immunosuppresseurs [1]. Pour notre
patient, I'installation en quelques jours d’une anurie avec
une insuffisance rénale sévére, et une ponction biopsie
rénale en faveur d'une GNRP et des anticorps anti MBG
et ANCA négatifs nous ont permis de poser le diagnostic
de GNRP idiopathique. Lage, la négativité des ANCA,
lassociation a une pancréatite et I'installation d’un état de
choc septique empéchent l'introduction d’'un traitement
immunosuppresseur en complément a la corticothérapie
initiée.

Notre prise en charge présente plusieurs limites, liées au
retard de consultation du malade, au retard de la réalisation
de la ponction biopsie rénale et a la réception du résultat de
lanalyse anatomopathologique en post mortem, au délai
dianalyse des bilans auto-immuns, a lassociation d’une
pancréatite et d'une pneumonie acquise sous ventilation
mécanique, et a l'administration de corticoides seuls sans
immunosuppresseurs.

Conclusion

La glomérulonéphrite rapidement progressive
idiopathique est une entité rare dont le diagnostic
repose sur plusieurs arguments clinique, biologique,
radiologique et anatomopathologique. Son traitement
repose sur lassociation de corticoides et de traitement
immunosuppresseur. La place de la plasmaphérese est
toujours en cours détudes, notamment dans létude
Pexivas. De nombreux facteurs pronostics sont décrits, et
leur association a un retard diagnostic et de prise en charge
prédit la mauvaise évolution des patients souftrant de ce
syndrome.
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