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Editorial

Voila, nous sommes au 13" numéro de la RAMI. Je tiens a remercier tous les auteurs qui nous ont fait confiance, les
membres de la rédaction et les membres du bureau afin leur engagement dans cette belle aventure pour assurer la
pérennité de notre revue.

Ce numéro contient pas moins de 14 articles riches et variés dont deux consacrés a l'obésité. Un de ces articles est
consacre a 'obésité métabolique poids normal, une entité largement reconnue pour le développement des maladies
cardiovasculaires et du diabete de type 2. Malheureusement, celle-ci n’est pas diagnostiquée en pratique courante !
Malgré 'absence de consensus concernant sa définition, a travers une revue des données de la littérature, les auteurs
ont pu identifier les caractéristiques permettant son identification et son dépistage précoce pour éviter l'installation de
l'athérosclérose, le diabete type 2 ou la maladie coronarienne.

Cet éditorial sera consacré exclusivement a 'obésité, maladie chronique a multiple facettes par excellence par excel-
lence.

L'obésité, définie par un body mass index (BMI) ou indice de masse corporelle (IMC) >30 kg/m2, est une maladie multi-
factorielle complexe, pluridisciplinaire, reconnue comme maladie chronique depuis 1997 par 'OMS.

Elle constitue un probléme majeur de santé publique dans le monde et en Algérie.

- 746 millions d’adultes vivant avec l'obésité sont recensés dans le monde (données WHO - 2022).

- 39 249 % de la population mondiale vivent en surpoids ou avec une obésité, ce qui représente 2 a 3,5 milliards
de personnes.

L'obésité touche aussi bien l'enfant que l'adulte et représente une menace grandissante aux lourdes conséquences
sanitaires et économiques.

L'Algérie n’est pas épargnée par cette pandémie, la prévalence selon l'étude StepWise OMS /Algérie 2016-2017 est de
22%. Elle fera partie du Top-20 des pays du monde d’ici 2030 en comptant sept millions d’obéses et une prévalence
globale de 46 % selon les estimations.

De fait, la prévalence va plus que doubler si rien n’est fait pour ralentir ou stopper sa progression et nous savons que les
prévisions de 'OMS sont toujours sous-estimées a terme du fait de la croissance exponentielle de ces maladies liées au
mode de vie.

En ce qui concerne l'obésité infantile, l'Algérie occupera la 2eme place en Afrique apres I'Afrique du sud avec une préva-
lence de 21 % pour les 5 - 19 ans, c’est-a-dire une augmentation de plus de 50%.

Ces chiffres sont alarmants et nous interpellent a 'action d’autant que l'obésité est associée a de multiples comorbidi-
tés et complications:

Métaboliques, cardiovasculaires, cancéreuses (1/3 des cancers sont attribués a l'obésité), respiratoires, mécaniques,
mentales et endocriniennes..., ce quirevient a une double charge de morbidité et mortalité. Toutes ces maladies graves
ont aussi pour la plupart des conséquences psychologiques et sociales (stigmatisation, non accés a 'emploi, anxiété,
dépression...) mais aussi la réduction de 'espérance de vie. Cette problématique pesera lourdement dans les années a
venir sur ’économie du pays par 'augmentation des dépenses de santé (augmentation du nombre de consultations,
explorations, médicaments, hospitalisations, interventions chirurgicales...).

Pour toutes ces raisons nous avons pris Uinitiative, il y a une année, de créer la société algérienne de lutte contre ['obési-
té et les maladies métaboliques (SAOMM).

La création de la SAOMM était une nécessité, un véritable défi qui s'imposait a nous car lobésité est en méme temps une
maladie chronique et un facteur de risque majeur d’autres pathologies plus graves telles que les maladies cardio-vascu-
laires, le diabéte, le cancer et la NASH, pour n'en citer que quelques-unes.

La SAOMM aspire a aider le patient Algérien souffrant d’'obésité et donc prévenir les comorbidités et complications. Mais
aussi a sensibiliser notre population sur les dangers de cette maladie chronique qu’est l'obésité afin de la prévenir.

Pr A. Tebaibia
Chef de service de médecine interne, EPH ELBIAR
Past President de la société Algérienne de médecine interne
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Prévalence de la rigidité artérielle mesurée par la
VOP dans un centre de consultation a Blida

Prevalence of arterial stiffness measured by PWV in
consultation center in Blida

N. Belahsene2, S. Ben Khedda'?,

1- COCRG. Cardiology Oncology Research Collaboratrice Group, Faculty of medecineUniversity 1 Benyoucef BENKHEDDA, Algiers
2- HMRU Blida. Hopital Militaire Régional Universitaire de Blida
3-Cardiologie A2 CHU Mustapha Bacha (Alger)

RESUME

La présente étude détermine la prévalence de la rigidité artérielle en me-
surant la vitesse de l'onde de pouls carotido-fémorale (VOP C-F) dans une
population de sujets asymptomatiques et sans antécédents cardiovas-
culaires particuliers. Il s'agit d’'une étude descriptive et analytique por-
tant sur 310 sujets agés de 20 a 74 ans a risque faible et intermédiaire.
Les parametres cliniques, biologiques et la mesure de la VOP ont été recueillis
et analysés. Nous avons trouvé une prévalence de 19,03% d’artéres rigides dé-
finit par une VOP =10m/sec.

Mots clés : vitesse de 'onde de pouls (VOP), sujet asymptomatique, risque car-
diovasculaire faible et risque intermédiaire, CAVI: cardio-ankle vascular index

ABSTRACT

The present study determines the prevalence of arterial stiffness PAD by
measuring the pulse wave velocity in an asymptomatic population and no
particular cardiovascular history. This is a descriptive and analytical stu-
dy that recruited 310 subjects aged 20 to 74 at low and in-

La saisie et le controle des données ont été effectués sur le logiciel Epi
Info 6 avec la collaboration d’'un médecin épidémiologiste de l'unité San-
té Environnement de llnstitut National de Santé Publique (INSP, Alger).
L'analyse statistiques des données a été réalisée sur le logiciel Stata 9.2.
Les variables qualitatives sont exprimées sous forme de fré-
quences  absolues  (n=effectifs) et fréquences relatives  (%).
Les variables quantitatives sont exprimées sous forme de moyennes (m) +
[’écart type et valeurs extrémes (Minimum et Maximum).

Les Odds Ratio (OR) sont présentés avec leur intervalle de confiance a 95 %,
ainsi que leur test de significativité.

Les variables indépendantes de la rigidité artérielle ont été déterminées
par l'analyse de régression logistique descendante (analyse multivariable).
Le degré de significativité retenu est a égal a 5%.

RESULTATS

Les caractéristiques démographiques, les valeurs moyennes des parametres
biochimiques de la population étudiée sont présentées dans le tableau 1.

termediate risk. The clinical and biological parameters and
the measurement of the PWV were collected and analyzed.

TABLEAU 1

In this study asymptomatic arterial stiffness has been diagnosed
in 19, 03 % defiened by PWV . =10m/s.

Variables

Keywords : Pulse wave velocity, asymptomatic subject, low car-
diovascular risk and intermediate cardiovascular risk.

INTRODUCTION

Rigidité artérielle est un parameétre clé des modifications vascu-

laires défavorables a l'origine des maladies cardiovasculaires . HTA
Ellese caractérise parune augmentation dela vitesse de 'ondede PAS
pouls le long de l'arbre artériel, et, est considéré comme un preé- PAD
dicteur indépendant du risque de maladie cardiovasculaire 3. Bp

L'objectif de cette étude était de définir la prévalence de la rigidi-
té artérielle mesurée par la VOP chez les sujets jeunes et a risque FC

CV non élevé. Poids

3 3 BMI
MATERIELS ET METHODES T
Il s’agit d’une étude descriptive et analytique portant sur 310 pa- RTH
tients consentent recrutés au centre régional médico- chirurgical
de Blida durant la période de janvier 2013 et septembre 2015. ol

CcT

- Critéres d’inclusion TG
Tous les patients agés de 18 ans et plus, hommes et femmes, HbL-c
sans antécédents cardiovasculaires, non diabétiques en préven- LDL-c
tion primaire et a RCV non élevé (RCV <20 %) selon I'équation de Glycémie
Framingham ont été inclus dans l’étude. Prediabate

- Criteres de non inclusion

Nous n’avons pas inclus les femmes enceintes, et les sujets a risque RCV = 20%
selon 'équation de Framingham.

Tous nos patients ont bénéficié d’un examen clinique complet, d’'un ECG de
base, d’un bilan biologique et d’'une mesure de la VOP carotido-fémorale a
l'aide d’un appareil type sphygmocor (AtcorMédical, Sydney, Australia) avec
une sonde haute - fidélité Millar.

Age (années)
Framingham a 10ans faible
Framingham a 10ans intermédiaire

Tabagisme actif

Caractéristiques de la population globale étudiée
Hommes Femmes
232(74,8%)  78(25,16%) p

41.83+12.84 39.74+13.02 48.05+10.07  10-3
242(100%) 164(67.77%) 78(32.23%)

68(100%) 68(100%) 0 10-3
127 (40.97%) 124(53.45%) 2(3.85%) 10-3
184 (59.35%) 135(58.19%) 49(62.82%) 047
130.60 + 14.08 131.03+14.08 ~ 129.33+14.10 0.35
76.39+10.95 77.39+10.86 73.41£10.76  10-3
5431+11.62 53.78+11.22 55.92+#12.67  0.15
74.60 £12.57 74.58+13.35 74.69+9.97 0.94
76.92+12.83 79.35+12.40 69.67£11.32  10-6
26.19+3.94 25.89+3.86 27.09+4.06 0.01
88.70£10.25 89.15+10.73 87.35+8.61 0.18
102 (32.90) 51(21.98) 51(65.38) 10-3
59 (19.03%) 42(18.10%) 17(21.79%) 0.47
1.82+0,36 1,77+0.34 1.98+0.35 10-3
1.36+0.64 1.34+0.63 1.39+0.68 0.58
0.43+0.12 0.41+0.11 0.49+0.14 10-6
1.02+0.29 1.09+0.27 1.21+0.32 10-3
0.93+0.10 0.93+0.10 0.92+0.11 0.41
16 (5.16%) 11(4.74%) 5(6.41%) 0.56

En résumé, ’age moyen de la population était de 41,83+12,84 ans avec
une prédominance masculine 74,84%.

La prévalence des facteurs de risque vasculaire était comme suit :
-HTA:59,35 % (184),

- tabagisme : 40,97 % (127) ; actif 77,95 % et sevré 22,05%,

- dyslipidémie : 40,65% (126),

- surcharge pondérale et l'obésité : 48,39 % (150) et 15,16 % (47) ;

- obésité abdominale et 'obésité androide : 20,32% (63) et 32.90 % (102),

- sédentarité : 82,90 % (257).
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Tous nos patients ont bénéficié d'une mesure de la VOP.

On a trouvé 59 mesures de la VOP étaient pathologiques (=10 m/s).

La VOP moyenne de la population générale était de 8,71 +1,77 m/s contre
11,46 + 1,33 m/s chez les sujets a arteres rigides avec une différence tres signi-
ficative p=10-3. Les caractéristiques des sujets a VOP élevée sont représentées
dans le tableau numéro 2 :

TABLEAU 2

Caractéristiques de la population selon les valeurs de la VOP

VOP

Normale (251)

Variables

Elevée (59)

U NN TE T N S B
REVUE ALGERIENNE DE MEDECINE INTERNE

DISCUSSION

Il nous semble, que la présente étude est la premiere en Algérie, au Ma-
ghreb et en Afrique, qui a examiné la prévalence de la rigidité arté-
rielle par la mesure de la VOP carotido fémorale chez les sujets d’age
moyen jeunes, asymptomatiques et a risque cardiovasculaire non élevé.
Nous avons trouvé les prévalences suivantes : 19,03 % dans la population
générale, 32,35 % chez les sujets a risque intermédiaire et 15,29% chez les
sujets a risque faible. Elle est de 25,64% chez les femmes, 16,81% chez les
hommes, 46,15% chez les sujets de plus de 50 ans et 21,52% chez les 40-50ans.
Dans The MARK study (240), sur une cohorte multicentrique de 2700 patients
asymptomatiques et sans antécédents de maladie athéromateuse agés de 35-
74 ans menée par Rafel Ramos Blanes, et al en Espagne, la prévalence de la

Age (années) 54.1647.68 38.93+12.08 10-6 rigidité artérielle mesurée par CAVI > 9 était estimée a 51,2% chez les 1221 pre-
miers participants recrutés et de 30,3 % chez les sujets a risque intermédiaire.
Hommes 39(66.10% 193(76.89% 0,08 K . L.
( 0 ( ) En Chine, Wang et al (241) retrouvent une prévalence de 24,5 %. En Malaisie,
0, , PRSTIS o . . A
Femmes 20(33.90%) 58(23.11%) la prévalence de la rigidité artérielle était de 23,3% (242). Wen et al ont trouvé
Framingham & 10ans faible 37 (62.71) 205 (81.67) 10-3 une prévalence de 11,73% (243).
Framingham a 10ans intermédiaire 22 (37.29) 46(18.33) i . . Lo
: Nous constatons que nos prévalences chez les sujets a risque intermédiaire
Tabagisme 20(33.90) 107(42.63) 0.22 o T , .
sont identiques. Cependant, la différence de prévalence trouvée dans les po-
HTA 55(93.22) 129(51.39) 103 pulations générales est dlie probablement aux tests différents évaluant la rigi-
PAS 134.15+16.16 129.77+13.45 0.03 dité artérielle (CAVI, baPWV, Aix respectivement en Espagne, Chine et Malaisie)
PAD 77.76+13.32 76.06+10.32 028 d’une part et d’autre part par la nature de notre échantillon. Il est a rappeler
oF 5 S L TS X que dans notre étude on s’est intéressé uniquement aux sujets a risque CV non
_ ittt St 2 élevé et on a exclu les sujets a haut RCY, ainsi nos résultats refletent l'effet des
Poids 75.13+11.79 77.34£13.05 0.23 facteurs de risque sur la VOP aortique plus clairement (Tableau 3).
BMI 26.47+2.94 26.13+4.14 0.54
T 89.81+7.20 88.44+10.84 0.35 CONCLUSION
RTH 26(44.07 76(30.28 0.04 La prévalence de la rigidité artérielle mesurée par la VOP était de 19,03 % en
( ( )
SM 17(28.81) 42(16.73%) 0.03 pqpulatlon gengrale, elle augmentait avec le niveau QeArlsque_ cardlo/Vgs;u—
o ) ) laire et atteignait 32,35% dans le groupe de patients a risque intermédiaire.
Lt LAl O Ce résultat suggere que la mesure de la VOP devrait étre généralisée en pra-
TG 1.4020.59 1.34+0.66 0.54 tique clinique afin de sélectionner les patients asymptomatiques mais a haut
HDL-c 0.430.11 0.43+0.12 0.79 risque qui devraient étre traités efficacement afin de réduire l'incidence des
. maladies cardiovasculaires futures en dépistant cette atteinte préclinique.
LDL-c 1.18+0.27 1.10+0.29 0.08
Glycémie 0.96+0.10 0.92+0.10 0.02 FCF cular risk: Preliminary results of The Mark study.
y REFERENCES
CAVI Now and F 12,2013
Prédiabete 6(10.17) 10(3.98) 0.05 fl Cecelja ij,phowwe\mczyk P. Roﬁ;fflcrtegg\ stif- ¢ Wa:gwj\r/i zhtﬁr;g and Hu DYPrevalence of
ness In caraiovascular aisease. v Cardiovasc
Ménopause 15 (75.00) 22 (37.93) 10-3 Dis. 2012-1(4)0vd 2012012016 arterial stiffness in North China, and associations
i s LY . with risk factors of cardiovascular disease: a
ATCD F d’HTA 46 (77.97) 134 (53.39) 10-3 Z.Zt\hemin S.J,lMelenoC\j/sthyV, KasstAt. Me(\:hs};ﬁ\sms, community-based study. BMC Cardiovascular Di
pathophysiology, and therapy of arterial stiffness. X - AW al.
ATCD F diabéte 15 (25.42) 35(13.94) 0.03 Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2005;25(5):932-43. iz;ﬁj{j7210215’65,?21/132@”// v blomedeentral
3. Reference Values for Arterial Stiffness’ Colla- :
Sédentarité 58 (98.31 199 (79.28 10-3 ; 6-Razman MR, Jamaluddin AR, Ellyda MN, et al.
( ) ( ) borat\on. Determinants of pulse wave Ve‘oc,‘ty Arterial Stiffness and its Association with Dyslipi
VOP 11,46+ 1,33 8,07+1,13 10-3 in healthy people and in the presence of cardio- demia. The International Medical Journal Malay

Etude de prévalence de la rigidité artérielle : sur la base d’un seuil de 10
m/sec, nous avons trouvé les prévalences suivantes : 19,03 % dans la popu-
lation générale, 32,35 % chez les sujets a risque intermédiaire et 15,29% chez
les sujets a risque faible. Elle est de 25,64% chez les femmes, 16,81% chez les
hommes, 46,15% chez les sujets de plus de 50 ans et 21,52% chez les sujets
agés de 40-50ans.

Selon les facteurs de risque traditionnels, elle était de 15.75% chez les fu-
meurs, de 29,89% chez les hypertendus et de 61,45% quand 'HTA évolue de-
puis plus de 5 années, de 22.22% en cas d’hypercholéstérolémie, de 20,65%
en cas d’hypertriglycéridemie, de 37,50% chez les prédiabétiques, de 24.64 %
en cas de surpoids, 10.64 % en cas d’'obésité définit par le BMI et 25.49% en cas
obésité androide.

vascular risk factors: ‘establishing normal and re-
ference values’. Eur Heart J. 2010;31(19):2338-50.

4- Rafel Ramos Blanes, Ruth Marti, Didac Parra-
mon et al. Prevalence of arterial stiffness in a Me-
diterranean population and the potential value of
Cardio Ankle Vascular Index to stratify cardiovas-

sia (IMJM). Volume 12 Number 2, Dec 2013

7-Wen Wen, Bin Peng, Xiaojing Tang et al. Preva
lence of High Arterial Stiffness and Gender-spe
cific Differences in the Relationships with Clas
sical Cardiovascular Risk Factors.J Atheroscler

Thromb, 2015; 22: 706-717.

TABLEAU 3 Récapitulatif des différentes prévalences de la rigidité artérielle
Références définition de la Prévale-
Etudes rigidité artérielle  nce (%)
The MARK study®” Espagne Haut et risque CAVI 51.2

intermédiaire 30.3
Wang et al Jin-WenWang Chine ba PWV 24,5
Wen et al® Chine 18336 sujets CAVI 11.73
Razman MR Malaisie Aix 23,3
Notre série Blida Faible risque 15,29

Risque intermédiaire VOP c-f 32,35

Série globale 19.03
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Thromboses veineuses cérébrales
a propos de 38 cas

N. Bradai, M. lbrir, DJ. SI Ahmed, F. Otmani, F. Bouali

Service de Médecine Interne, CHU Mustapha Alger

RESUME

Notre travail a pour objectif de décrire les manifestations cliniques, les don-
nées de l'imagerie, les étiologies, les modalités évolutives et la prise en charge
thérapeutique de la thrombose veineuse cérébrale au sein de notre structure
hospitaliére et les comparer a ceux de la littérature.

Trente-huit patients était colligés, dans le service de médecine interne du CHU
Mustapha (Alger), sur les trois dernieres années, agés entre 18 et 75 ans.

Le diagnostic de thrombose veineuse cérébrale était retenu sur une imagerie
cérébrale par une TDM et ou une IRM et un bilan exhaustif étiologique a était
réaliser. Les caractéristiques cliniques, radiologiques, thérapeutiques, étiolo-
giques et évolutive ont été relevées.

Concluant que la thromboses veineuses cérébrales est une affection throm-
botique nécessitant un diagnostic précoce et une prise en charge en urgence
pour améliorer son pronostic.

Mots clés : Thrombose veineuse cérébrale, AVC, Sinus longitudinal superieur,
convulsion, céphalée, angio-TDM angio-IRM, post partum, covid 19, anticoa-
gulant

ABSTRACT

The object of our work is to describe the clinical manifestations, the imaging
data, the etiologies, the evolutionary modalities and the therapeutic manage-
ment of cerebral venous thrombosis in our hospital structure and to compare
them with those of the literature. Thirty-eight patients were collected in the
internal medicine department of the Mustapha University Hospital (Algiers),
over the last three years, aged between 18 and 75 years.

The diagnosis of cerebral venous thrombosis was retained on cerebral ima-
ging by brain CT scanand/or brain MRI and an exhaustive etiological assess-
ment was performed. The clinical, radiological, therapeutic, etiological and
evolutionary characteristics were recorded.

Concluding that cerebral venous thrombosis is a thrombotic condition requi-
ring early diagnosis and emergency management to improve its prognosis.

Keys words : cerebral venous thrombosis, cerebral imaging by brain CT,covid
19, anticoagulant

INTRODUCTION

Les thromboses veineuses cérébrales représentent moins de 1% des accidents
vasculaires cérébraux. Elles peuvent toucher des individus de tout age, mais
touche plus la population jeune.

Le diagnostic est facilité par 'angio-IRM. Elles ont une présentation clinique
variée a l'origine d’un retard diagnostic et relevent de diverses étiologies.

OBJECTIFS

Nous proposons d’étudier les manifestations cliniques, les données de 'ima-
gerie, les étiologies et les modalités évolutives des TVC.

MATERIELS ET METHODES

Etude descriptive rétrospective, réalisée dans le service de médecine interne
du CHU Mustapha, sur les trois dernieres années, de patients suivaient pour
prise en charge de thrombose veineuse cérébrale avec des consultations pé-
riodiques. Tous nos patients ont bénéficié d’'une imagerie cérébrale et d’'un
bilan exhaustif a la recherche étiologique.

RESULTATS

Trente-huit patients sont inclus, La tranche d’age de nos patients était com-
prise entre 18 ans et 75 ans, avec une moyenne de 38 ans.

FIGURE 1 Fréquence des TVC en fonction des tranches d'age
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= | P
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m<30ans M30ansad9ans m50ansa70ans = >70ans

Le sexe féminin était majoritaire avec un sexe-ratio de 3.33 (29F/9H).

FIGURE 2

Répartition des thromboses selon le sexe

24%

29 76%
femme ® homme
FIGURE 3 Répartition des cas selon le mode d'installation
11%
4

" aigue
= sub aigue

chronique

63

Le mode d’installation es
aigue dans 26%, subaigu dans
63% et chronique dans 11% des cas.

La symptomatologie était non spécifique, dominée par les céphalées retrou-
vées dans 23 cas soit 60 %, suivie des convulsions dans 13 cas, 'hyperten-
sion intra-cranienne dans 10 cas, en dernier les déficits neurologiques focaux
dans 5 cas fait de paralysie fasciale, exophtalmie avec chemosis, hémiplegie,
hémiparésie.
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FIGURE 4 Tableau clinique révelant la TVC FIGURE 7 Etiologie
DEFICIT NEUROLOGIQUE FOCAL 5 INDETERMINEE 2
BETA THALASSEMIE 1
HYPERTENSION INTRACRANIENNE 10
CHIRURGIE 1
CONVULSION 13
RACHI-ANESTHESIE 3
CEPHALEE 23
NEOPLASIE 4
i} 5 10 15 20 25

L'IRM cérébrale est la méthode de référence pour le diagnostic de TVC réaliser
chez 25 patients soit 66% suivie de 'angio-TDM chez 12 patients soit 32%, la
TDM cérébrale avec séquence vasculaire seulement dans un cas.

FIGURE 5

Imagerie mode de diagnostic

TDM avec séguence vasculaire 1

Angio-TDM 12

Angio-IRM 25

Sur le plan topographique le sinus longitudinal supérieur est le plus touché
dans 45 % des cas, suivi du sinus latéraux (18 %), sinus sigmoide (13 %), ra-
rement le sinus caverneux, le sinus droit, un cas de thrombose de la veine
centrale de la rétine, la veine jugulaire est atteinte par extension d’amont.

FIGURE 6

Siege des lesions

ETENDUE A LA VEINE JUGULAIRE... 8
VEINE CENTRALE DE LA RETINE 1
SINUS DROIT 1
SINUS CAVERNEUX 1
SINUS SIGMOIDE 5
SINUS LATERAL 7
SINUS LONGITUDINALE 17

0 5 10 15 20
Les causes systémiques sont les plus fréquentes dans notre série avec 40 %
des cas, neuf cas de maladies inflammatoires (cing cas behget, deux cas lu-
pus, un cas sarcoidose, un cas maladie cceliaque), trois cas de thrombophilies
(deux cas AC anticardiolipine, un associé au lupus anticoagulant, un autre as-
socié au AC anti-B2GP1), trois cas d’hyperhomocystéinémie ( deux associés a
un défeciten B12).

Suivies des causes gynéco-obstétricales (prise de contraceptifs oraux au long
cours, post-partum) dans 26% des cas, les infections COVID 19 dans 13% des
cas, les cause néoplasies (cancer du sein, cancer du poumon, leucemie lym-
phoide chronique, hormonothérapie par le tamoxiféne) dans 11% des cas, 3
cas post rachianesthésie, 1 cas post chirurgical, 1 cas de betathalssemie, 2 cas
étiologies indeterminées.

Particularité de la TVC chez les patients infectés par la Covid 19: Cings
patients avaient contractés une infection covid 19 dans le mois précédents la
TVC, tous non vacciné. Tous de sexe feminin avec un age moyen de 38 ans.
Dans 4 cas sur 5 la thrombose était entendue. Cliniqguement tous présentaient
des céphalées, 3 cas associée a une HIC. Le sinus latéral était le siege de pré-
dilection (atteint chez 4 cas sur 5), suivi du sinus droit dans 3 cas/5, le sinus
longitudinal superieur était atteint dans 2 cas sur 5. L'évolution était bonne
sous traitement anticoagulant.

COMNTRACEPTION QESTRO-

PROGESTATIVE 4
POST PARTUM 6
COVID 19 5
HYPERHOMOCYSTEINEMIE 3
THROMBOPHILIE 3
MALADIE AUTO IMMUNE 9
0 2 4 6 8 10

Le traitement était basé sur 'héparinothérapie dans tous les cas, relayer par
'acenocoumarol dans 89% des cas. Associé a des anticonvulsivants dans
34% des cas. Pour la réduction de 'HIC dans 26% des cas de 'acetozolamide
étaient prescrit et dans 3 cas des PL de soustraction étaient nécessaire.

FIGURE 8

Traitement

PONCTION LOMBAIRE DE SOUSTRACTION 8%

ANTICONVULSIVANT S 13

26%

ACETAZOLAMIDE

89%
ACENOCOUMAROL 34

100%
HEPARINOTHERAPIE 38

[’évolution était favorable dans 81% des cas, défavorable dans 16%, perdue
de vue dans 3% des cas.

FIGURE 9

Evolution

PERDUE DE VUE 1

16%
DEFAVORABLE 6

81%

FAVORABLE £

L'incidence exacte des thromboses veineuses cérébrales est incon-
nue, elle est estimée a cing cas pour un million et par an, une throm-
bose veineuse cérébrale sur 100 accidents vasculaires cerebraux selon
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Bousser MG, Ferro JM. Cerebral venous thrombosis. Lancet Neurol 2007
Elle touche surtout la femme jeune (grossesse, post partum, contracep-
tion) selon Stam J. N Engl J Med. 2005 et ISCVT study JM Ferro Stroke 2004.
En Afrique du Nord 3, Algerie Blida 22 cas par ans 22/1600 soit 1,3%, Tunisie
Sfax 4-5 cas par ans 04/350 soit 1,1%, Maroc Fes 6 cas par ans 06/650 soit 0,9
% selon WFN 2011.

Dans notre série, 'age moyen des patients était de 38 ans, concordant avec les
donnéesdela littérature notamment dans les séries occidentales (Rodier et al.,
2003;Rosenstingletal.,2002) etlasérietunisiennede Ben Salem-Berrabah2010.
La prédomine feminine est nette comme dans les autres series de
la litterature mondiale (Bousser et al., 1985 ; Ndiaye et al,, 1987 ; Na-
pon et al, 2010) et la série tunisienne de Ben Salem-Berrabah 2010.
Le mode de survenue des TVC sont variable et polymorphe, la plupart
des études notent qu'elles surviennent le plus souvent de facon su-
baigue (Ferro et al.,, 2004 ; Monnin et al.,, 1997 ; Daif et al., 1995). Les cépha-
lées sont le symptéme inaugural le plus fréquent, présent dans environ
60 % des cas (deux tiers) comme rapporté dans la majorité des series
(Monnin et al,, 1997 ; Biousse et al,, 1999 ; Flores- Barraga’n et al., 2009).
I'IRM a permis de connaitre le siege de 'occlusion et son étendue (Dormont et
al.,, 1994 ; Isensee et al., 1994). Alonso-Canovas et al. (2009) et ils ont montré
que le sinus longitudinal supérieur est le plus impliqué, ce qui s'applique a
notre série.

Les étiologies dans notre série sont dominées par les causes systémique
dans 40% comme dans les séries de Ameri et Bousser (1992), Stolz et al.
(2005). Le post-partum retrouvait dans 16% comme la série de Najim al-Din
et al. (1994) et la prise des contraceptifs oraux sont incriminées dans 10%
des cas comme retrouvait dans la série de Bousser et Ross Russel (1997).
Les TVC sont généralement de bon pronostic en cas de diagnostic précoce. Fer-
ro et al. (2009) ont rapporté qu’un diagnostic tardif est associé a une évolution
défavorable. L'étude ISCVT montre que 14 patients (2,2 %) ont récidivé au cours
du suivi (Ferro et al., 2004). Aucun cas de récidive n’a été noté dans notre série.
Plusieurs cas de TVC observées dans le cadre de la covid 19, la TVC représente
0,08% des patients hospitalisés pour covid revue de 34331 cas, la mortalité

est del5-20% voire plus, le délai moyen est de 13 jours, survenant chez des
sujets plus agés de 50 ans selon Baldini J Neural 2021, et Ritwik Ghosh Cere-
bral venous thrombosis in COVID-19 April 2021. Les TVC sont généralement de
bon pronostic en cas de diagnostic précoce. Ferro et al. (2009) ont rapporté
qu’un diagnostic tardif est associé a une évolution défavorable. L'étude ISCVT
montre que 14 patients (2,2 %) ont récidivé au cours du suivi (Ferro et al., 2004).
Aucun cas de récidive n’a été noté dans notre série.

CONCLUSION

La TVC est une affection thrombotique nécessitant un diagnostic précoce
et une prise en charge en urgence. Les symptoémes révélateurs des TVC sont
peu spécifiques et polymorphes. Une TVC doit étre suspectée face a une as-
sociation a des degrés divers de céphalées (avec ou sans hypertension in-
tracranienne), d’un déficit neurologique focal régressif ou non, de crises épi-
leptiques. Une fois le diagnostic suspecté, c’est 'IRM cérébrale en urgence qui
est la méthode de référence. Le traitement des TVC comporte trois aspects :
I'anticoagulation, le traitement étiologique et le traitement symptomatique.

+ 0. Ben Salem-Berrabah La thrombose veineuse
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Des modes de révélation variables de la neurosar-

coidose : a propos de 7 cas
Variable modes of revelation of neurosarcoidosis: about 7 cases

A. Dahak, M. lbrir, D. SiAhmed, F. Djemame, Z. Lerari, A. Tidjani, N. Mohand Ousaid, N. Ziane, S. Taleb, F. D. Boumedine,
A. Hamdani, S. Tahar, D. Zoauid, M. Djedri, F. Otmani, F. Bouali.

Service de médecine interne CHU Mustapha

INTRODUCTION

Les atteintes neurologiques de la sarcoidose sont rares, hétérogenes et sou-
vent révélatrices de la maladie. Les atteintes extra-neurologiques associées de
la sarcoidose peuvent étre peu symptomatiques rendant le diagnostic difficile.
La neurosarcoidose peut toucher n'importe quelle partie du systéeme nerveux
central ou périphérique et constitue un signe de gravité car souvent pour-
voyeuse de morbidité.

INTRODUCTION : The neurological damage of sarcoidosis is rare, heteroge-
neous and often indicative of the disease. Extra-neurological involvement asso-
ciated with sarcoidosis may be minimally symptomatic, making diagnosis diffi-
cult. Neurosarcoidosis can affect any part of the central or peripheral nervous
system and is a serious sign because it often causes morbidity.

PATIENTS ET METHODES

Nous rapportons dans notre série rétrospective les 7 cas de dossiers de
patients présentant une neurosarcoidose diagnostiquée dans un service
de médecine interne, avec des circonstances de découvertes variables.
Les aspects cliniques, radiologiques, thérapeutiques ont été analysés.

PATIENTS AND METHODS : We report in our retrospective series the 7 cases of
patient files with neurosarcoidosis diagnosed in an internal medicine depart-
ment, with variable circumstances of discovery. The clinical, radiological and
therapeutic aspects were analyzed.

RESULTATS

On note une nette prédominance féminine avec un sex-ratio de 5F /2H

La prépondérance d’une population jeune avec un dge moyen de 34 ans et des
extrémes allant de "%l La neurosarcoidose était inaugurale chez 6 patients,
des manifestations neuroendocrines ont été rapportées a type d'insuffisance
antéhypophysaire compliquée d’un diabete insipide dans 3 cas, une patiente
a développé des troubles neuropsychiatriques, un syndrome méninge dans 1
cas ,2 patients ont présenté des céphalées chroniques. L'analyse du LCR réa-
lisé dans 3 cas, a montré une hyperprotéinorachie avec hypoglycorachie dans
1 cas, normoprotéinorachie et normoglycorachie dans 2 cas ,Taux élevé d’en-
zyme de conversion dans 3 cas. L'IRM a montré une atteinte granulomateuse
optochiasmatique et leptoméninge multifocale dansl cas, aspect de pachy-
méningite aigue péri cérébrale hémisphérique d'origine granulomateuse.
Les atteintes extra neurologiques les plus fréquemment associés sont
par ordre de fréquence : pulmonaire, ophtalmologiques et cutanées.
Sur le plan thérapeutique, une corticothérapie etait indiquée chez
tous les patients, associée a un traitement immunosuppresseur.
L"évolution était favorable dans 60 % des cas.

RESULTS : There is a clear female predominance with a sex ratio of 5F/2M The
preponderance of a young population with an average age of 34 years and
extremes ranging from [17-46]. Neurosarcoidosis was inaugural in 6 patients,
neuroendocrine manifestations were reported such as anterior pituitary insuf-
ficiency complicated by diabetes insipidus in 3 cases, one patient developed
neuropsychiatric disorders, a meningeal syndrome in 1 case, 2 patients pre-
sented chronic headaches. CSF analysis performed in 3 cases showed hyper-
proteinorachia with hypoglycorachia in 1 case, normoproteinorrachy and nor-
moglycorachy in 2 cases, high rate of converting enzyme in 3 cases. MRl showed
multifocal optochiasmatic and leptomeningeal granulomatous involvement in
1 case, hypoglycorachia in 1 case, normoproteinorrachy and normoglycorachy
in 2 cases, high rate of converting enzyme in 3 cases. MRl showed multifocal op-
tochiasmatic

DISCUSSION

Cest un faisceau d’arguments qui permettra de retenir le diagnostic. Dans cette
série, la stratégie diagnostique consistait d’abord a évoquer la neurosar-coidose
devant une symptomatologie évocatrice, puis d’exclure une autre cause expli-
quant le tableau clinique réalisé, confortée par des explorations paracliniques
(calcémie, calciurie, dosage de 'enzyme de conversion de 'angiotensine,), pou-
vant vérifier le diagnostic en recherchant les éventuelles atteintes systémiques
infracliniques au niveau de l'ceil, du médiastin, du poumon et de la peau.
Les signes cliniques dépendent de la localisation du granulome, les nerfs
craniens les plus fréguemment touchés sont les nerfs optiques trijumeau,
des signes hypothalamo-hypophysaires peuvent étres au premier plan
(diabete insipide, hyperphagie),les atteintes neurologiques périphériques
peuvent étre responsable d’un tableau de neuropathie axonale, les at-

teintes extra-neurologiques associées sont discretes , LIRM cérébrale met
en évidence des hypersignaux FLAIR qui ont un aspect non spécifique, peut
toucher n’importe quelle partie du SNC, certaines localisations sont évoca-
trices: atteinte des nerfs optiques ,tronc cérébral, la région hypophysaire .
Une prise de contraste leptoméninge nodulaire est fréquemment retrouvée
évocatrice de la sarcoidose.

DISCUSSION : It is a bundle of arguments that will make it possible to retain
the diagnosis. In this series, the diagnostic strategy consisted first in evoking
neurosarcoidosis in the face of suggestive symptomatology, then in exclu-
ding another cause explaining the clinical picture produced, supported by
paraclinical explorations (calcaemia, calciuria, dosage of the enzyme an-
giotensin conversion), which can verify the diagnosis by looking for pos-
sible subclinical systemic damage to the eye, mediastinum, lung and skin.
The clinical signs depend on the location of the granuloma, the most frequently
affected cranial nerves are the optic, trigeminal nerves, hypothalamic-pituitary
signs may be prominent (diabetes insipidus, hyperphagia), peripheral neurologi-
caldamage may be responsible for a picture of axonal neuropathy, the associated
extra-neurological damage is discreet, brain MRI highlights FLAIR hypersignals
which have a non-specific appearance, can affect any part of the CNS, certain
locations are suggestive: nerve damage optics, brainstem, pituitary region.
Nodulgr leptomeninge contrast enhancement is frequently found suggestive of
sarcoidosis.

CONCLUSION
Atteinte rare et hétérogene, diagnostic parfois difficile, La neu-
rosarcoidose  est responsable de présentations  cliniques  variées

Le probleme majeur réside dans la difficulté d’obtenir une preuve histologique
directe d’'ou la néecessité de rechercher d’autres arguments cliniques et para cli-
niques extra neurologiques.

CONCLUSION : Rare and heterogeneous attack, diagnosis sometimes difficult,
Neurosarcoidosis is responsible for varied clinical presentations. The major pro-
blem lies in the difficulty of obtaining direct histological proof, hence the need to
seek other extra-neurological clinical and paraclinical arguments.
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Patients Age  Sexe Début IRM cérébrale Les atteintes extra
neurologiques
1 17 H Diabéte Granulome Elargissement du
insipide hypothalamique médiastin supérieur
2 29 SPPD Granulome Normale
hypothalamique
3 40 PFPFaiblesse  Aspectde ADP médiatisnales
des membres  pachyméningite condensation
inf. aigue parenchymateuse
Céphalées péricérébrale
hémisphérique
d’origine
granulomateuse.
4 35 H Diabéte Granulome Uvéite
insipide hypothalamique granulomateuse
5 38 F Méningite Atteinte ADP hilaires
granulomateuse bilatérales
optochiasmatique
et [éptoméningée
multifocale
6 30 Trouble du Granulomedela Sarcoidose cutanée
comportement logecaverneuse
gauche
7 46 H Céphalées Atrophie cortico-  ADP sus-carinaires

sous corticale et hilaires gauche
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Impact de 'obésité sur ’Hypertension artérielle
masquée chez le diabétique de type 2

M. Ibrir-Khatit, F. Boualil, A. Berrah?

1- Service de Médecine Interne, CHU Mustapha
2- Service de Médecine Interne, CHU Bab el Oued

RESUME

Le surpoids constitue un fléau social avec tout ce qu'il apporte comme
problemes de santé pas toujours faciles a résoudre. Malheureusement sur-
poids rime presque toujours avec diabeéte de type 2, ce qui multiplie le risque
de complications. A ces deux facteurs de risque majeurs s’associe le plus sou-
vent une hypertension artérielle, le mécanisme physiopathologique de ces
entités est complexe impliquant une combinaison de facteurs génétiques et
environnementaux et fait intervenir des facteurs communs ; UHTA masquée,
de description relativement récente pose encore un probleme diagnostic.
Il s’agit d’une étude prospective, analytique comparative portant sur 358 pa-
tients diabétique de type normotendu en mesure clinique, 4gé en moyenne
de 55.84 + 8.92. Les parametres cliniques et biologiques ont été recueillis et
analysés par Epi Info.

Mots clé : Diabéte de type 2, Obésité, BMI, HTA masquée (HTAM), Facteur in-
dépendant de 'HTAM

ABSTRACT

Overweightis a social scourgewith all thatitbrings in terms of healthproblems-
that are not alwayseasy to solve. Unfortunately, italmostalwaysrhymeswith
type 2 diabetes, whichincreases the risk of complications. Arterial hyperten-
sion ismostoftenassociatedwiththesetwo major riskfactors. The pathophy-
siologicalmechanism of theseentitiesiscomplex, involving a combination
betweengenetic and environmentalfactors and involvescommonfactors, too.
Masked hypertension, of relativelyrecent description, stillraises a diagnostic
problem. This is a prospective, comparative analyticalstudyinvolving 358 nor-
motensivediabetic patients (clinicalmeasurement), meanage : 55.84 + 8.92.
Clinical and biologicalparameterswerecollected and analyzed by Epi Info.

Key Words: Type 2 diabetes, Obesity, BMI, masked hypertension, independent
factor of Masked hypertension

INTRODUCTION

L'obésité chez le diabétique constitue un réel probleme de santé publique,
leur association multiplie le risque de complications.

A ces deux facteurs de risque majeurs s’associe le plus souvent une hyperten-
sion artérielle qui n’est pas toujours de diagnostic facile.

A ces deux facteurs de risque majeurs s’associe le plus souvent une hyperten-
sion artérielle, le mécanisme physiopathologique de ces entités est complexe
impliquant une combinaison de facteurs génétiques et environnementaux et
faitintervenir des facteurs communs */;

Un certain nombre de mécanismes ont été proposeés :

« Activation du systeme nerveux sympathique,

« Activation du SRA,

« Insulinorésistance et hyperinsulinémie,

+ Augmentation de la leptine,

+ Augmentation des acides gras non estérifiés,

« Dysfonction endothéliale,

« Réabsorption sodée excessive et resetting de la courbe pression-natriurese a
un niveau tensionnel plus élevé,

+ Apnée du sommeil.

« La compression des reins par la graisse intraabdominale ou par le dépét de
graisse dans la capsule rénale pourraient aussi favoriser [’élévation de la pres-
sion intra-rénale aboutissant a une réabsorption hydrosodée et une élévation
delaPA

Objectif de cette étude est de dépister une HTA masquée dans une popula-
tion de diabétique de type 2 normotendus en mesure clinique par monitoring
tensionnel, puis d’étudier les caractéristiques cliniques et paracliniques des
deux populations et de les comparer.
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METHODES

A travers une étude prospective, nous avons recruté des patients diabétiques
de type2 normotendus en mesure clinique, chez qui nous avons recherché
systématiquement une HTAM par la pratique d’'une mesure ambulatoire de la
pression artérielle (MAPA). Le diagnostic d’HTAM est posé si:

La PAmoyenne 24h = 130/80 mmHg et/ou
La PA moyenne diurne = 135/85 mmHg et/ou
La PAmoyenne nocturne = 120/70 mmHg.

Nous avons ensuite comparé les deux populations, HTAM et normotendus sur
les parametres cliniques et biologiques.

RESULTATS

1. Notre population est constituée de 358 diabétiques de type 2 tous normoten-
dus en mesure clinique, notre série est homogene faite de 177 hommes (49,4%) et
181(50,6%) femmes, avec un sexe ratio de 0,98.

Les caractéristiques générales de notre population sont résumées dans le tableau 1.
2. Dans notre étude, la fréquence de I'HTA masquée diagnostiquée
par la mesure ambulatoire de la PA (MAPA) est de 30.7% (110/358).
Parmi les 110 malades diagnostiqués hypertendus masqués, 60 (54.5%) pré-
sentent une HTA nocturne, 40 (36.4%) présentent une HTA permanente et seu-
lement 10(9.1%) présentent une HTA diurne

TABLEAU 1 Caractéristiques générales de notre population
Age (ans) 55.84 +8.92
Sex ratio (M/F) 0,98
Durée du Diabéte (ans) 6.05+7.34
Tabagisme (%) 115
PAS (mmHg) 126.80 +15.33
PAD (mmHg) 75.29+8.22
BMI (Kg/m2) 29.17+5.11

Hommes 27.62+4.07
Femmes 30.68+5.56
Tour de taille (cm) 99.43 +10.64
Hommes 98.78 + 10.87
Femmes 100.06 +10.41
Rétinopathie (%) 8.7
Neuropathie (%) 12
Gly ajeun (g/l) 1.52+0.585
HbAlc (%) 7.40+1.49
LDL (g/1) 1.12+0378
>1 g/l (%) 61.11
HDL (g/1) 0.427+0.0139
TGD (g/l) 1.3540.743
>15g/l(%) 323
Microalbuminurie (mg/24h) 30.62 +44.36
Cockceroft (ml/min) 101.46 +31.23
MDRD (ml/min) 86.63+20.53
N 13 - ¢




U NN TE T N S B
REVUE ALGERIENNE DE MEDECINE INTERNE

GRAPHE 1

Répartition de 'HTA masquée selon le cycle nycthéméral

9,10%
@ Hranocturne
(@ HTApermanente 36,40%

HTA diurne

Le tableau 2 résume les caractéristiques générales de chaque population
(HTAM et non hypertendue) sans différence significative

TABLEAU 3 ‘ [’Obésité facteur de risque d'HTAM
BMI kg/m2 HTAM Non HTAM
110 248
% (n) % (n) OR IC,, P
30 46.36 (51) 3427 (85)
= 5363 (59) 65.72(163) 166 105262 002

Cette différence dans le BMI, statistiquement significative entre le groupe
HTAM et le groupe non HTAM, est constatée chez les femmes, mais pas chez
les hommes, comme indiquée dans les tableaux 3a et 3b :

Comparaison du BMI moyen et les différentes classes de BMI entre les

TABLEAU 2 ‘ Caractéristiques générales des populations HTAM et Non HTAM
HTAmasquée Non HTA masquée P
N=110 N=248
Age (ans) 57.17+8.61 55.25+9.00 0.06
Sexe (H/F) 1.11 1.08 0.50
Hommes (%) 32.76 (58) 67.23(119) 0.23
Femmes (%) 28.72 (52) 71.27 (129)
L’ancienneté du Diabete (ans) 7.52+6.62 6.33+5.99 0.09
ATCD familiaux d’HTA (%) 51.3(64) 48.7(121) 0.13
Tabac (%) 15.45 10.88 0.22
Activité physique (%) 54.5 57.3 071

3. l'indice de masse corporelle (IMC) ou Body Mass index (BMI) La moyenne du
BMI est significativement (p=0.04) plus élevée dans le groupe HTAM par rap-
port au groupe pas d’HTAM (30 Vs 28.8)

En analysant les différentes classes de BMI, il y a plus de patients avec un BMI
normal dans le groupe Non HTAM que dans le groupe HTAM (p=0,001), par
contre plus de sujets Obeses dans le groupe HTAM que dans le groupe non
HTAM (p=0.03) (graphe 2)

Les patients ont deux fois plus de risque d’avoir une hypertension artérielle
masquée quand ils ont un BMI =30 Kg/m2 (Tableau3)

GRAPHE 2 Répartition des patients selon les classes de BMI
* P<0,001
45 Maigreur
40 Normal
35 1] Surpoid
30 M Obésité
25
20
15
10 11.8
5

0.9
! HAT=110 Pas d’HTAM=248

ISSN 139-2335X

TABLEAU 3A groupes chez les hommes
BMI kg/m? HTAM Non HTAM
N=58 N=119
Moyennes % (n) Moyennes % (n) p
+Sd +Sd
28.11+3.76 27.38+4.20 0.26
Maigreur 17
Normal 172 29.4 0.07
Obésité 345 218 0.07
Surpoids 46.6 48.7 0.73
TABLEAU 3B gg{?epli;aisggud;es!\CAAer;fneySe?efgr(]jﬂeessdiﬁérentes classes de BMI
BMI kg/m? HTAM Non HTAM
N=52 N=119
Moyennes % (n) Moyennes % (n) p
+Sd +Sd
32.11+4.87 30.10+5.73 0.02
Maigreur 0 0 /
Normal 5.8 16.3 0.059
Obésité 59.6 45.7 0.09
Surpoids 346 33.0 0.86

4, Le tour de taille : Le Tour de taille moyen est significativement (p=0.009),
plus élevé dans le groupe HTAM par rapport au groupe non HTAM (101.6 Vs
98.5), cette différence significative est retrouvée chez les femmes (p=0.01) mais
pas chez les hommes (p=0.16) (Tableau 4, 4a, 4b)

TABLEAU 4 ‘ Le tour de taille moyen selon les groupes

Tour de taille HTAM Non HTAM
(cm) N=110 N=248
Moyennes €, Moyennes 1€, p
+Sd +Sd
101.6+9.96 99.73-103.49  98.46+10.81  97.11-99.81  0.009
TABLEAU 4A ‘ Le tour de taille chez les hommes
Tour de HTAM Non HTAM
taile (cm) N=58 N=119
Moyennes % (n) Moyennes % (n) OR IC,, p
+Sd +Sd
100.40+9.92 97.99+11.26 016
H=102 43.1(25) 31.9(38)
H< 102 162 [0.85-3.08] 0.18
56.9 (33) 63.1(81)
TABLEAU 4B ‘ Le tour de taille chez les femmes
Tour de HTAM Non HTAM
taille (cm) N=58 N=129
Moyennes %(n) Moyennes %(n) OR ICys p
+Sd +Sd
102.96+9.92 98.89+10.41 0.01
H= 88 98.1 (51) 89.1(115) 62 [0.79-48.49]  0.07
H<88 1.9 (51) 10.9 (14)
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5. Le syndrome métabolique : Lidentification du syndrome métabolique
dans la population cas, se fait sur le plan statistique, significativement diffé-
rente avec 'ATP Ill gu’avec I'IDF Les patients qui ont un syndrome métabolique
défini selon les critéres de IATP Il ont 2 fois plus de risque d’avoir une HTAM.
(Tableaus)

TABLEAU 5 ‘ Le syndrome métabolique selon ATP Il et 'IDF dans les deux groupes
Pop G HTAM Non HTAM
N=358  N=110 N=248 P OR Ic,,
IDF (2005) 95.8 (343) 100 94 (233) 0.29 0.64 0.28-1.48
ATP 111(2001) 52.2(187) 64.5(71) 46.8 (116) 0.002 2.07 1.3-329

Avoir un syndrome métabolique défini par les criteres de 'ATP Il chez les
hommes, multiplie par 5 le risque d’avoir une HTAM.(Tableau 5a)

TABLEAU5 A ‘ le syndrome métabolique chez les hommes

Pop G HTAM Non HTAM
N=177 N=58 N=119 P OR Ic,,

IDF (2005) 92.7(164) 100 (58) 89.1(106) 006 699  [0.89-54.81]

ATPIII(2001)  537(95)  43(74.1) 437(52) 00001 369  [1.85737)

Avoir un syndrome métabolique défini par les criteres de 'ATP Il chez les
femmes, multiplie par 4 le risque d’avoir une HTAM.(Tableau 5b)

TABLEAU 5 B | [e syndrome métabolique chez les femmes
Pop G HTAM Non HTAM
N=181 N=52 N=129 [ OR Ic,,
IDF (2005) 98.9(164) 100 (52) 98.4 (127) 0.99 0.8 [0.07-9.05]
ATP 111(2001) 50.8 (95) 53.8 (28) 49.6 (64) 0.003 1.18 [0.62-2.26]

6. Biologiquement :

- Les patients qui ont un taux de triglycérides >1.5g/ ont 2 fois plus de risque
d’avoir une HTAM. (Tableau6)

- La microalbuminurie est significativement (p<10-3) plus élevée dans le
groupe HTAM, La MAB est liée statistiquement a la présence d’'une HTAM

- 83% des patients HTAM ayant une microalbuminurie sont NON DIPPER ; la mi-
croalbuminurie est Facteur indépendant du caractére Non dipper de ’HTAM

TABLEAU 6

Récapitulatif des résultats significatifs

Non HTA
masquée N=248
TGD g/l
>15 43.39 (46) 21.49 (49) 1.83 1.10-3.05 0.02
La microalbuminurie 51.38+64.36 19.92 +22.89 <10-3
=30 48 (47) 13.7 (26) 5.81 328-1031 <10-3

DISCUSSION

Notre série est composée de 358 diabétiques (177 hommes et 181 femmes)
normotendus en consultation, habitant pour la majorité dentre eux
dans les wilayas du centre (Alger, Blida, Tizi Ouzou, Boumerdes, Tipaza).
Cette population est relativement jeune puisqu’agée en moyenne de 55.84 +
8.92 ans.

Nos diabétiques sont en surpoids avec une moyenne de BMI de 29.17 + 5.11
Kg/m2.,42.5% d’entre eux sont obeses. Le tour de taille est de 99.43 +10.64 cm.
La moyenne de la microalbuminurie est de 30.62 + 44.36 mg/24h
chez les patients recrutés dans notre étude. 253 % d’entre eux, ont
une microalbuminurie > 30g/24h. Notre étude qui a concerné 358 pa-
tients diabétiques normotendus en consultation, a retrouvé une pré-
valence de 30.7 % (110/358) d’HTA masquée, alors que cette préva-
lence est comprise dans la littérature entre 282 et 47%. 627021202
Les deux populations ont été comparées sur le plan clinique et biologique.
Dans notre population, 'age moyen des malades présentant une HTAM est de
57.17 ans, 47.3% (52) des patients sont de sexe masculin, 52.7% (58) sont de
sexe féminin avec un sexe ratio de 1.11, dans la littérature, seulement deux
études ont constaté une plus grande fréquence d’hommes parmi les HTA mas-
quées I mais la majorité des études n’a pas constaté de différence entre les
deux sexes.
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Nos résultats sont conformes a Chiara Marchesi 1°/, et Eguchi® qui, ne trouvent
pas de différences entre le groupe HTAM et le groupe non HTAM pour, 'age, le
sexe, le BMI, 'ancienneté du diabéte, ainsi que I'HbAlc a l'exception du BMI qui
est significativement different dans notre étude.

Dans notre étude, la population HTAM (avec un BMI & 30Kg/m2) est signifi-
cativement (p=0.04) plus obese (46,4%) que la population témoin (28.8 Kg/
m2 ). Dans l'étude de Masahiro Toyama " qui a concerné une population de
diabétiques de type 2, 47.4% des sujets porteurs d’HTAM étaient obeses. Les
patients diabétiques et les obeses ¥ ont en commun une insulino-résistance
et une hypersensibilité au sel, 'hyperinsulinémie induite par  cette insulino
résistance conduisant a laugmentation de la réabsorption tubulaire rénale de
sodium. A ces deux mécanismes va s'associer chez le diabétique une atteinte
du systeme nerveux autonome a l'origine d’une hypotension orthostatique.
Cette atteinte du systeme nerveux autonome va étre responsable de la per-
turbation du débit sanguin rénal avec oligurie et rétention hydrosodée diurne.
Ceci va entrainer une HTA nocturne. La natriurese nocturne va elle-méme
augmenter. Elle sera compensée par une rétention sodée le jour afin d’équili-
brer la balance sodée journaliere. Par conséquent 'HTA initialement nocturne
devient permanente. En plus les perturbations du sommeil que présentent
les obéses sont responsables de la stimulation de ['activité sympathique qui
semble jouer aussi un réle dans la rétention hydrosodée ©.

Nous avons-nous-mémes eu a constater que dans notre série 'obésité est en-
core plus élevée en cas d’HTA nocturne puisqu’elle a concerné 29 patients/60
soit 48.33%.

CONCLUSION

Notre étude a des implications directes sur la prise en charge qui doit étre plu-
ridisciplinaire, en pratique courante puis qu’elle a montré qu’un diabétique
sur 3 présente une HTA masquée, de surcroit le plus souvent nocturne, et
qu’un patient sur deux vivant avec un diabéte et une HTAM, a un BMI> 30.

Structure and Function ; AJH 2007; 20:1079-1084]
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RESUME

Les Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) sont différents par leurs étio-
logies et leur pronostic. L'objet de notre travail est de faire connaitre cer-
taines pathologies causales particulieres de ces AVC notamment chez les
jeunes sujets a travers une enquéte étiologique exhaustive réalisée au
niveau du service de médecine interne de I'hépital de Khemis Miliana.
L'étude a été réalisée sur 100 sujets de différents ages allant de 30 a 96ans, de
février 2021 a juin 2022. Au cours de notre étude, on s’est basé sur le recueil des
données clinico-biologiques et les données échographiques pour l'orientation
étiologique. Les résultats ont montré que majoritairement les étiologies étés
dominés par les cardiopathies emboligenes notamment chez les sujets agés
mais d’autres causes plus rares ont été retrouvé chez nos patients a savoir les
anomalies vasculaires : carotide Web, thrombus flottant de 'aorte ascendante,
thrombose spontanée de la carotide, foramen ovale perméable, et syndrome
de Sneddon, et les accidents aux anti vitamines K pour AVC hémorragique...
La détermination de ces étiologies était capitale pour évaluer le risque de réci-
dive et de préciser la stratégie thérapeutique.

Mots clés : AVC ischémique, AVC hémorragique, athérosclérose, ACFA, TOAST,
angiopathie hypertensive.

SUMMARY

Strokes are different in their etiologies and prognosis. The aim of our work is to
make known certain particular causal pathologies of these strokes particularly
in young persons through an exhaustive etiological investigation carried out at
the internal medicine department of the hospital of Khemis Miliana. The stu-
dy was carried out 100 subjects of different ages ranging from 30 to 96 years,
from February 2021 to June 2022. During our study, we relied on the collection
of clinical and biological exams and cardiac and vascular ultrasound exam
for etiological guidance. The results showed that the etiologies were mainly
dominated by emboligenic heart disease, particularly in the elders, but other
rarer causes were found in our patients, namely carotid web , vascular anoma-
lies, floating thrombus of the ascending aorta, spontaneous carotid thrombo-
sis, patent foramen ovale, and Sneddon syndrome, and accidents with vitamin
K antagonists for hemorrhagic stroke... The determination of these etiologies
was essential to evaluate the risk of recurrence and specify the therapeutic
strategy.

Keyword : ischemic stroke , hemorrhagic stroke, atherosclerosis, atrial fibrilla-
tion, TOAST, hypertensive angiopathy.

INTRODUCTION

’AVC est la premiere cause d’handicap acquis dans le monde, troisieme cause de
mortalité en Algérie 1°), et aussi la complication de plusieurs maladies cardio-vas-
culaires ou autres qu’il faut diagnostiquer pour une meilleure stratégie théra-
peutique. Sur le plan épidémiologique : on note 60.000 cas par an en Algérie .
Les AVC sont de deux types : ischémique et hémorragique, LAVC ischémique
étant plus fréquent et moins grave que 'hémorragique, est connu classique-
ment comme la complication majeure des cardiopathies emboligénes notam-
ment chez les sujets agés avec des risques cardiovasculaires, mais ces derniers
temps UAVC ischémique se voit de plus en plus chez les sujets jeunes sans co-
morbidités, généralement révélateur de plusieurs pathologies emboligenes
ou autres maladies qui sont 'apanage de la médecine interne dans la majorité
des cas.

'AVC hémorragique est moins fréquent et plus grave, se voit chez les sujets
agés et jeunes, il est souvent rattaché a I'hypertension artérielle mais il est

de cause trés variable a savoir des accidents aux anti vitamines K, malforma-
tions vasculaires, les angiopathies hypertensives et angiopathies amyloides.
Un domaine comme la médecine interne regorge de pathologies cardiovas-
culaires et systémiques qui pourraient prédisposer aux AVCl et AVCH et en font
une source de recrutement de ce type de patients ainsi le réle de l'interniste
est de chercher ces causes qu’on pourrait prévenir ou traiter précocement et
ainsi diminuer les séquelles fonctionnelles voir méme la mortalité.

Dans un pays comme ['Algérie ou les cardiopathies emboligenes sévissent en-
core trés fortement ¥, et constituent 'une des premiéres causes d’AVC, une
revue de patients atteints d’AVC ayant été recrutés par un service de méde-
cine interne nous a semblé nécessaire afin de faire la lumiere sur des étio-
logies beaucoup plus rares mais non exceptionnelles dont la connaissance
pourraient améliorer grandement le pronostic. Cette étude a pour objectif de
projeter la lumiére sur le réle bénéfique du médecin interniste dans le bilan
étiologique.

METHODES ET MATERIELS

Pour mener cette étude, un recueil rétrospectif des données a partir des dos-
siers médicaux de 100 malades hospitalisés dans un service de médecine
interne de l'établissement public hospitalier de Khemis Miliana Wilaya d’Ain
Defla a été effectué sur une période allant de février 2021 jusqu’au Juin 2022,
les criteres d’inclusion des patients étaient la présentation par un AVC qui est
défini par la survenue brutale d’un déficit neurologique focal, dont l'AVC était
confirmé par une imagerie cérébrale.

Le recueil des données s’est fait a l'aide d’une fiche qui évaluait I'état civil des
patients, les facteurs de risque cardiovasculaires modifiables et non modi-
fiables a savoir ’hypertension artérielle, hypercholestérolémie, diabéte, taba-
gisme, syndrome métabolique, sédentarité.

« Un bilan somatique, lipidique, électrocardiogramme, échographie trans tho-
racique, doppler des troncs supra aortiques et trans cranien ont été réalisés
chez tous les malades, échographie trans cesophagienne a été réalisée chez
11 malades a cause d’'une mauvaise échogénécité, quand on a suspecté une
cardiopathie emboligéne mais ECG et holter ECG normal, et devant suspicion
de FOP et pour des valvulopathies.

+ On a procédé a d’autres examens plus poussés chez 40% des malades a sa-
voir: dopplerrénal, angioscanner de 'aorte et ses branches, bilan de thrombo-
philie (anti phospholipides, déficits en facteur de la coagulation), holter-ECG
des 72 heures et un bilan d’auto-immunité.

On note que 85 % des malades AVC ischém
contre 15% AVC hémorragique

.

I
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Les sous types d’AVCI ont été classés selon la classification TOAST
«trial of org 10172 acute stroke treatement » °/; le score de NIHSS a été noté
surtous les dossiers.

RESULTATS

Globalement :

Cent malades ont été colligés, 85% il s'agissait d’AVC ischémique et
15% d’AVC hémorragique, avec un sex-ratio a 0,84 et un age moyen de
67ans avec une limite d’age entre 30ans et 96ans on note que 22% ont
un age inférieur a 60ans ce qui correspond aux sujets jeunes, 54% entre
70 et 85 ans ce qui représente la majorité des cas et 6% entre 85 et 96 ans.
On a noté que 96% de nos malades avaient des facteurs de risques car-
diovasculaires soit un seul d’entre eux ou associé chez un méme malade.
30%denosmaladesavaientdéjauneinsuffisancecardiaqueafractiond’éjection
altéréeouconservéquiestsoitd’origineischémiqueouhypertensiveouvalvulaire.
Tous les malades ont bénéficié d’une imagerie cérébrale type scanner cé-
rébral ou IRM cérébral ou angio-IRM cérébral qui ont révélé que 95% l’is-
chémie intéresse le territoire Sylvien et 3% le territoire vertébro-basilaire.
Le taux de déces dans notre étude était de 11% seulement sur la pé-
riode de l'étude, le décés était secondaire a des complications de 'AVC.

Sur le plan étiologique :
° +/- COVID LONG

Causes rares

@

LES ETIOLOGIES DES AVC |

En ce qui concerne 'AVC hémorragique :
Dix cas étaient en rapport avec une angiopathie hypertensive dont trois était

jeunes sans antécédents notables et dont un avait 32 ans, obese et chez qui
'AVC était révélateur d’une HTA essentielle.

Sintrom® 4.,, :

Un cas de pic hy-
pertensif révélant
une polykystose
rénale.

Un cas d’angio-
pathie amyloide
dont le scanner a
révélé un héma-
tome cortical su-
perficiel

Deux cas liés a un accident
aux anti vitamines K

Un cas chez qui la cause n’a pas été retrouvée (le patient jeune de 30 ans est
décédé a J1 de son hospitalisation suite & un engagement cérébral secondaire
a un double foyer d’AVC hémorragique survenant au cours de son hospitalisa-
tion révélé par un deuxieme scanner).

En ce qui concerne I'AVC ischémique : Selon la classification de TOAST:
TOAST I: trente cas d’athérosclérose avec vingt-deux cas de surcharge athé-
romateuse et huit cas de thrombo-sténose, TOAST II: quarante-quatre cas de
cardiopathies emboligenes avec trente- neuf cas d’ACFA non valvulaire et trois
thrombus intra-VG sur anévrysme post IDM et un cas de RM serré compliquée
d’ACFA et un cas de FOP TOAST llIl: trois cas de lacunes cérébrales retrouvés
chez des personnes agés aux antécédents d’hypertension artérielle , TOAST
VI: quatre causes déterminées: un cas de thrombose spontanée de la carotide
chez une femme de 50ans sans aucun antécédent chez qui 'AVC est surve-
nu suite a un effort d’éternuement suivi d’une douleur carotidienne pendant
quelques heures puis il y a eu une installation de 'AVC, un cas de thrombus
flottant de l'aorte retrouvé a l'échographie trans thoracique chez une femme
de 45ans aux antécédents d’AVC ischémique dont la cause n’avait pas été re-
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cherché lors de ce premiére épisode, un cas de syndrome de Sneddon chez
une dame de 42 ans aux antécédents d’avortements a répétition qui présente
un livedo réticularis, un SAPL positif a savoir les cardiolipine et béta 2 glyco-
protéine avec un anticoagulant lupique circulant négatif, et deux épisodes
d’AVC chez qui le diagnostic de Sneddon était posé ; et on avait un cas de
thrombose sur carotide Web qui est une dysplasie fibromusculaire atypique
au niveau de la carotide interne gauche, cette patiente est décédée suite aux
complications de 'AVC deux jours aprés son admission, TOAST V : quatre cas
de causes indéterminée qui étaient tous des sujets agés chez qui une enquéte
exhaustive a été faite ne révélant pas de pathologie causale a ce jour, on les a
rattaché au syndrome de COVID long.

7

Thrombus ~

Carotid Web /

Blood stasis

Image schématique d’une carotide WEB (]

Ce qui a été remarqué au cours de notre étude est que les AVC se voit de plus
en plus chez les sujets jeunes de moins de 50 ans, ce qui est corrélé a certaines
études récentes 7. Et chez cette catégorie de patients, on trouve des causes
non classiques c’est-a-dire non emboligenes, contrairement aux sujets agés.
Aussi, il est important de dire que 'échographie cardio-vasculaire est la pierre
angulaire du diagnostic étiologique des AVC dans notre service de médecine
interne.

CONCLUSION

Les étiologies des AVC sont multiples, les AVC ischémiques sont domi-
nés par lathérosclérose et les ACFA non valvulaires chez les personnes
agés et dominés par les causes « autres causes définies» et « causes in-
déterminés » chez les sujets jeunes ¥, et les AVC hémorragiques sont
dominés par l'angiopathie hypertensive. Lincidence croit avec le vieil-
lissement de la population mais a partir de 85 ans on a eu un déclin
4. Et elle croit aussi chez les sujets jeunes (25% dans notre série) E.
Les AVC ischémiques ou hémorragiques doivent bénéficier d’un bilan étio-
logique incluant évidemment une échographie doppler cardio-vasculaire.
Il estimpératif aussi de chercher tres bien une cardiopathie emboligéne avant
de penser aux autres diagnostics.
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RESUME

L'obésité métabolique poids normal (OMPN) est une entité largement recon-
nue pour le développement des maladies cardiovasculaires et du diabete de
type 2. Malgré cela, elle n'est pas diagnostiquée en pratique courante car il
n'existe pas de consensus sur sa définition, et la mesure du degré de résis-
tance a l'insuline ou d'obésité chez des patients apparemment en bonne
santé et non obéses n'est pas largement applicable. La prise de conscience
de la relation de 'OMPN et d’un risque plus élevé de mortalité de causes car-
diovasculaires et d'autres maladies intriquées, nous a incité a faire une revue
de littérature en utilisant les bases de données : Pubmed et Cochrane. Nous
avons ainsi pu définir cette entité, expliquer ses mécanismes physiopatho-
logiques, ses facteurs étiologiques, préciser ses critéres diagnostiques, qu'ils
soient anthropométriques, métaboliques-biochimiques ou mixtes, selon bien
sr les derniers consensus, expliquer l'origine des controverses quant aux
normes et seuils retenus et enfin, identifier les phénotypes qui caractérisent
cette population. Lobésité poids normal raisonne comme un paradoxe mais
c’est une entité, malheureusement, réelle et existante. La connaitre permettra
son dépistage précoce afin d’agir et de la traiter a temps, avant l'installation
de complications irréversibles, notamment |'athérosclérose, le diabete Il ou la
maladie coronarienne.

ABSTRACT

Metabolic obesity normal weight (MONW) is a widely recognized entity for the
development of cardiovascular diseases and type Il diabetes. Despite this, it’s
not diagnosed in our practice because of the absence of a consensus on its
definition, and measuring the degree of insulin resistance or obesity in appa-
rently healthy and non-obese patients is not widely applicable. Awareness of
relationship between NWMO and a higher risk of cardiovascular mortality and
other interrelated diseases, prompted us to do a literature review using Pub-
med and Cochrane databases. We were thus able to define this entity, explain
its pathophysiological mechanisms, its etiological factors, specify its diagnos-
tic criteria, whether anthropometric, metabolic-biochemical or mixed, accor-
ding of course to the latest consensus, explain the origin of the controversies
and finally, identify the phenotypes that characterize this population. Normal
weight obesity sounds like a paradox but it is, unfortunately, a real and existing
entity. Knowing it will allow its early diagnosis in order to act and treat it at
time, before the installation of irreversible complications, in particular athe-
rosclerosis, type Il diabetes or coronary artery disease.

Mots clés : OMPN, obésité, insulino-résistance, criteres diagnostiques.

Key words: MONW, obesity, Insulin resistance, diagnostic criteria.

INTRODUCTION

L'obésité est définie globalement par un IMC supérieur a 30 kg/m?2. Elle consti-
tue un véritable facteur de risque cardiovasculaire et elle expose a plusieurs
morbidités métaboliques comme la stéatose hépatique et le diabéte type
Il 122 Mais qu’appelle-t-on « Obésité poids normal » ? L'obésité poids nor-
mal raisonne comme un paradoxe mais malheureusement c’est une entité
réelle et existante. Plusieurs appellations sont disponibles dans la littérature
anglo-saxonne, on parle alors de maigre gros, de gras mince, d’obese méta-
bolique, de personne métaboliquement malade non obese, ou métaboli-
quement obeése - poids normal, et enfin d’obése poids normal. Plusieurs dé-
finitions existent également dans la littérature et différents seuils sont utilisés
par les scientifiques. On retiendra pour cet article qu’elle est définie par un IMC
compris entre 18,5 et 24,9 Kg/m2 et un taux de graisse corporelle supérieur a

20 ou 25% pour ’lhomme et a 30 ou 35 % pour la femme *\. Ce qui expose au
méme titre que l'obésité aux maladies cardiovasculaires, au diabete II, a 'hy-
percholestérolémie et a I'hypertension artérielle (HTA) [l Une méta-analyse a
pu estimer sa prévalence mondiale globale a 30 % »*\. Cette prévalence est
tres variable allant de 5 a 45% et cette forte hétérogénéité serait due a plu-
sieurs facteurs dont l'age, le sexe, l'origine ethnique, 'emplacement géogra-
phique des individus et surtout les différentes définitions de OMPN c.-a-d. 'hé-
térogénéité des criteres sur lesquels 'obésité et les anomalies métaboliques
ont été retenues F.

PHYSIOPATHOLOGIE

La pierre angulaire de la pathogenese, complexe et encore insuffisamment
connue de l'obésité poids normal, est la quantité accrue de graisse viscérale
et sous-cutanée abdominale, la résistance a l'insuline, et I'hyperinsulinémie,
qui sont reconnues comme des troubles clés de cette entité . De plus, sur
la base des recherches menées jusqu'a présent dans le groupe des obési-
tés métaboliques quel que soit le sexe, 'age ou l'origine ethnique, on peut
conclure que l'accumulation excessive de la graisse, principalement viscérale,
affecte négativement le profil lipidique et la pression artérielle et intensifie
les processus inflammatoires et thrombotiques, ainsi que le stress oxydatif ™.
L'augmentation de la masse du tissu adipeux viscéral provoque une augmen-
tation de l'activité lipolytique et une libération excessive d'acides gras libres,
quis'accumulent dans le foie et les muscles squelettiques Fig. 1A ™. Au niveau
du foie, l'augmentation de la biosyntheése des lipoprotéines de tres bas poids
moléculaire (VLDL) et la réduction de leur dégradation se traduisent par une
augmentation de la concentration des triglycérides dans le plasma sanguin.

Conséquences de 'accumulation du tissu adipeux
viscéral au niveau des tissus (A : conséquences
globales; B: au niveau du foie; C: au niveau du muscle)

FIGURE 1
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LpL: lipogrotdine Bpase
CEPT : prontine de tramsfert des esters
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Sous l'action de la lipoprotéine lipase (LPL), la protéine de transfert des esters
de cholestérol (CEPT) et la lipase hépatique (HL), des particules de lipoproté-
ine de bas poids moléculaire (LDL) a fort potentiel athérogene sont formées a
partir de particules de VLDL 1*. De plus, le transport lipidique multiplié médié
par la CETP géneére des particules de HDL de plus grande taille I*\. L'insulino-ré-
sistance hépatique se manifeste ainsi par une augmentation de la glycogé-
nolyse et de la néoglucogenése, ce qui augmente la production endogeéne de
glucose. Celle-ci est associée au développement d’une stéatose hépatique
non alcoolique Fig. 1B . Dans les muscles squelettiques, 'accumulation
de lipides biologiquement actifs comme l'acétyl-CoA a longues chaines, les
diacylglycérols et les céramides, affecte négativement le fonctionnement de
la voie de l'insuline, induisant une résistance musculaire a l'insuline, avec al-
tération de la translocation du récepteur de glucose GLUT4 a partir des com-
partiments intracellulaires vers la membrane réduisant ainsi le transport du
glucose a l'intérieur des myocytes, empéchant in fine son absorption Fig. 1C
115 Cela explique en partie la relation complexe entre l'obésité, la résistance a

linsuline, 'hyperglycémie et la dyslipidémie.
Awl(é\ A loi gchiin

Insulin
receptor

Outre cela, les adipocytes hypertrophiques sont également une source de
cytokines pro-inflammatoires, puisque le tissu adipeux est considéré comme
un organe endocrinien actif et paracrine, qui contribuent a l'insulino-résis-
tance, a la fois dans les cellules graisseuses elles méme et dans d'autres tissus
comme le foie et les muscles 1*.

Les médiateurs inflammatoires (TNF-a, interleukine 1) vont activer la voie du
facteur nucléaire kappa B (NF-kB) et la voie de la kinase c-Jun N-terminale
(UNK) qui constituent le lien entre l'inflammation chronique et la résistance
al'insuline 1,

De plus, il existe une surexpression des cytokines pro-inflammatoires dans le
tissu adipeux viscéral dont les adipokines (résistine, leptine, TNF-a et IL-6) qui
constituent un lien important entre 'excés de tissu viscéral, la résistance a l'in-
suline, l'athérosclérose et le diabéte Il 9,

Les états pro-inflammatoires et pro-thrombotiques sont des composantes
importantes des désordres métaboliques associés a 'accumulation exces-
sive du tissu adipeux viscéral. L'état pro-inflammatoire est caractérisé par une
concentration accrue de cytokines telles que le TNF-a et ['IL-6, et les protéines
de la phase aigué comme le fibrinogene et la C réactive protéine (CRP) I, L'état
pro-thrombotique est diagnostiqué sur la base de taux élevés de fibrinogeéne,
d’inhibiteur de l'activateur du plasminogene PAI-1 et d'autres facteurs de coa-
gulation . Ce qui contribue non seulement a la résistance des tissus a l'in-
suline, mais également a un état pro-inflammatoire, a un dysfonctionnement
endothélial et a des troubles de la coagulation et de la fibrinolyse Fig. 2 .

Conséquences de l'état pro-inflammatoire et
pro-thrombotique secondaire au tissu adipeux viscéral

FIGURE 2

I Pro-inflammation I I Insulino-résistance (IR) “ IEHY pro-thrombotique I
TNF-a - Pro-inflammation Fibrinogéne
IL-6 - Dysfonction endothéliale PAI-1
Fibrinogéne - Troubles de la coagulation
CRP et de la fibrinolyse
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Quant a 'HTA, il existe selon les études une relation causale certaine entre la
quantité de graisse corporelle notamment 'obésité viscérale, |'insulino-résis-
tance et le développement et le maintien de celle-ci. Cette HTA est due prin-
cipalement, dans ce contexte, a 'laugmentation des résistances vasculaires
périphériques, au dysfonctionnement endothélial, a la résistance a l'insuline
et a l'influence des adipokines libérées par le tissu adipeux. L'exces de subs-
trats énergétiques circulant dans la cellule sous forme d'acides gras libres et
de glucose, provoque la formation d'une quantité accrue d'acétyl-CoA et par
conséquent de NADP dans les mitochondries, ce qui entraine une augmenta-
tion de la biosynthése des espéces oxygénées réactives (ROS) et le développe-
ment du stress oxydatif 7).

Les facteurs étiologiques de l'obésité métabolique
poids normal (OMPN)

Ia CDKALL
rs2206734)

@
@

FACTEURS ETIOLOGIQUES

La survenue d’'OMPN est influencée a la fois par des facteurs environne-
mentaux (manque d'activité physique, mauvaise alimentation, tabagisme,
consommation d'alcool) et par des facteurs génétiques Fig. 3 . Sur le plan
environnemental, en comparant les habitudes alimentaires, il a été révélé
que les femmes atteintes d’'OMPN consommaient plus de graisses saturées et
moins de fibres que les femmes non obeses et métaboliquement en bonne
santé 7. |'effet du tabagisme a été confirmé par plusieurs études 1% et des
recherches dans la population coréenne ont démontré aussi qu'il existe une
association entre la prévalence d’'OMPN, la consommation modérée d'alcool
et la sédentarité. En outre, dans une méta-analyse, Wang et al. ont pu démon-
tré que le tabagisme et la consommation d'alcool étaient identifiés comme
facteurs de risque modifiables d’'OMPN dont on doit agir pour la prévenir et
la traiter 1.

FIGURE 3

Tabagisme

Mauvaise
alimentation

Facteurs génétiques I
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Sur le plan génétique, il est certain que des facteurs génétiques ont également
une influence sur la survenue de 'OMPN . Les données sur des génes spé-
cifiques sont assez limitées. A titre d’exemple, il a été démontré que le géne
CDKAL1 rs2206734 est protecteur du phénotype OMPN. Celui ci est largement
exprimé dans les tissus métaboliques, y compris le tissu adipeux et les cellules
B pancréatiques. Il a été aussi prouvé qu'’il existe un lien entre les génes : GCKR,
ABCB11, CDKALL, CDKN2B, NT5C2 et APOC1 et les troubles métaboliques chez
les personnes obéses a poids normal 1.

CRITERES DIAGNOSTIQUES

Les criteres diagnostiques de OMPN comme son nom l'indique se résument a
des critéres métaboliques, des critéres anthropométriques et a l'évaluation du
tissu adipeux corporel.

1- Critéres anthropométriques
Les mesures anthropométriques sont l'une des méthodes les plus simples
permettant d'identifier ['obésité .

a- Indice de masse corporelle (IMC)

Le plus couramment utilisé et recommandé par 'OMS et l'International Obe-
sity Task Force (IOTF) est I'lMC 12, La valeur de l'lMC chez les personnes ayant
un poids corporel normal est de 18,5 a 24,9 kg/m?.

Sauf que l'IMC présente certaines limites car il ne permet pas d'évaluer la
composition corporelle et il ne fait pas la différence entre la masse maigre et
la masse grasse . Ainsi, une personne ayant un IMC normal peut avoir une
graisse corporelle adéquate ou un exces de graisse, qui peut étre masqué par
un IMC normal. De plus, les seuils d'IMC ne tiennent pas compte des diffé-
rences de proportions corporelles dans les différentes populations 1. A titre
d’exemple, le seuil d'obésité recommandé par I'OMS au Liban est de 31,5 kg/
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m2 il est 222,2 kg/m?2 pour les hommes et 24,5 kg/m2 pour les femmes
pour les adultes éthiopiens ™, 25,5, 28,7 et 26,2 kg/m2 pour les femmes
blanches, noires et hispaniques, respectivement 1*), ou 24,9 kg/m2 pour les
femmes brésiliennes et =29,9 kg/m2 pour les hommes brésiliens. Ce qui im-
plique que les normes des seuils pour ces populations changent.

b- Tour de taille (TT)

Le meilleur indicateur anthropométrique de la graisse abdominale est le tour
de taille ™. Les normes sont contreversées et changent aussi selon les ethnies.
On retient pour cet article 102 pour 'homme et 88 pour la femme. Sa mesure
est effectuée grace a une bande non extensible, & mi-chemin entre la cote in-
férieure et la créte iliaque. En outre, il sert de base a d'autres indicateurs plus
complexes, tels que le rapport tour de taille-tour de hanche (TT/TH) (Le tour
de hanche (TH) est mesuré a la partie la plus large autour de la hanche) . Ce
rapport a gagné en popularité lorsqu'il a été démontré, que seul ou en combi-
naison avec |'IMC, il était associé a un risque accru de déces, de maladies car-
diovasculaires (MCV) et de DTII " Cependant, des études ultérieures ont fourni
des preuves que le tour de taille seul est plus fortement associé a la graisse
viscérale, qui représente un plus grand risque pour la santé " Une association
similaire et parfois légerement plus forte avec le risque de MCV ou de DTIl est
démontrée par le rapport TT/Taille. Une explication probable a cela pourrait
étre que la petite taille est associée a un risque accru de MCV. Chez les enfants
et les adolescents encore en croissance, le TT/T peut étre un indicateur plus
utile de la classification de ['obésité abdominale que le TT seul. Cependant,
chez l'adulte, puisque la taille est constante il n’a pas d’intérét et le TT suffit a
la quantifier 191,

2- Evaluation du tissu adipeux corporel (TAC)

L'évaluation des dépdts de graisse corporelle constitue aussi un critére dia-
gnostique de 'OMPN. Ce test permet une mesure précise des composants
individuels du corps, y compris les liquides, la masse maigre et, surtout, le
pourcentage de tissu adipeux corporel Y. La composition corporelle peut
étre évaluée par diverses méthodes : tomodensitométrie (TDM), imagerie par
résonance magnétique (IRM), absorptiométrie a rayons X biénergies (DXA),
bio-impédancemétrie électrique (BIA), pléthysmographie hydrostatique, tech-
niques de dilution isotopique et la méthode du pli cutané . Les méthodes
les plus courantes sont la TDM, la DXA et la BIA. La pléthysmographie est par
contre trés intéressante et reste réservée aux centres spécialisés Fig. 4 !\
Les personnes atteintes d’OMPN se caractérisent par une teneur accrue en tis-
su adipeux, en particulier son dépot viscéral 1. Ce stockage excessif de graisse
abdominale est ['une des causes de résistance a l'insuline *". La simple infor-
mation sur le pourcentage de graisse dans le corps (PGC) est insuffisante. Il est
important d'établir donc un seuil qui indiquerait I'existence d'un trouble méta-
bolique. Malgré de nombreuses études, les scientifiques ne sont pas d'accord
sur le seuil de PGC au-dessus duguel |'obésité est diagnostiquée 1. Cela se
traduit également par différents seuils utilisés par les scientifiques souhaitant
diagnostiquer 'TOMPN. Un aspect important dans la définition du point limite
est ['ajustement selon le sexe. Chez les femmes, la graisse est stockée princi-
palement dans le dépot glutéo-fémoral (c'est-a-dire |'obésité gynoide) et les
hommes accumulent la graisse dans un dépo6t viscéral et abdominal (c'est-a-
dire |'obésité androide) ce qui implique que les seuils PGC pour le diagnostic
d’OMPN chez les femmes devraient étre plus élevés que chez les hommes .

FIGURE 4

Méthodes évaluant le pourcentage du tissu adipeux corporel
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a : tomodensitométrie (TDM), b :
imagerie par résonance magné-
tique (IRM), c : absorptiométrie
a rayons X biénergies (DXA), d :
bio-impédancemétrie  électrique
(BIA), e : pléthysmographie hydros-
tatique, f : techniques de dilution
isotopique, g : méthode du pli cu-
tané, encadrés rouges : méthodes
les plus couramment utilisées.

En termes de composition corporelle, la tomodensitométrie, aide a détermi-
ner lazone du tissu adipeux et la quantifier. Un dépot de plus de 100 cm2 permet
de poser le diagnostic d’OMPN. Katsuki et al. Ont pu démontré une corrélation
significative entre les zones de graisse viscérale, les taux de triglycérides sériques
et les taux sériques d'insuline a jeun chez les sujets atteints d’OMPN 9. Cette
méthode appliquée d'analyse de la composition corporelle par TDM se carac-
térise par une précision quantitative et qualitative, une résolution d'image, une
précision et une sensibilité élevées ; mais malheureusement, elle est coliteuse,
nécessite des opérateurs formés et expose le patient aux rayonnements ioni-
sants, ce qui est difficile a appliquer en pratique de routine .. La méthode d'ab-
sorptiométrie a rayons X bi énergie chez les patients non obéses (IMC < 25Kg/
m2) permet de poser le diagnostic ’OMPN & partir d’un pourcentage du tissu
adipeux corporel > 30 % chez la femme et 25% chez 'lhomme °.. Par rapport a
la TDM, cette méthode est moins chére et elle expose surtout les patients a une
dose de rayonnement beaucoup plus faible Y. Le rayonnement en DXA est en
moyenne de 0,1 & 4,9 uSv contre 2 000 & 16 000 en TDM. L'analyse de la compo-
sition corporelle réalisée selon la méthode BIA a montré qu'elle permettait de
poser le diagnostic d'OMPN. Il est a noter que malgré le caractere non invasif
de cette méthode et de son faible colt, sa fiabilité reste controversée. Certaines
études rapportent sa bonne précision 1. Tandis que d'autres montrent des ré-
sultats médiocres, notamment chez les personnes en surpoids ou obeses par
sous-estimation du pourcentage du tissu adipeux 1?2, La BIA calcule la quantité
de masse sans graisse (MSG) a partir de ['eau corporelle totale. Par conséquent,
une déshydratation entraine une sous-estimation de cette MSG. Cette précision
dépend également du nombre de fréquences électriques utilisées - fréquence
unique (SF-BIA) ou multifréquence (MF-BIA). L'avantage du MF-BIA par rapport
au SF-BIA est la possibilité d'extraire a la fois les liquides intra et extracellulaire
de l'eau corporelle . Parmi ces méthodes d'analyse, la DXA constitue le gold
standard. Des études ont montré de fortes corrélations entre les parametres de
composition corporelle obtenus par cette méthode et ceux obtenus par TDM et
MF-BIE . En revanche, l'analyse de la relation entre les résultats de la TDM et
la BIA a montré une corrélation plus faible mais toujours statistiquement signi-
ficative. Il convient de noter que la DXA est un modéle d'analyse de la compo-
sition corporelle a trois compartiments (composants gras, maigres et osseux),
tandis que BIA est un modéle a deux compartiments (masse grasse et masse
sans graisse) *.. Ce qui explique son exactitude et sa précision élevées, d’'ou son
utilisation courante comme méthode de référence pour développer et valider
les équations bio-impédancemétrique et pour classer la graisse en sous cutanée
et en viscérale puisqu'il existe une différence d’absorption des rayons X entre ces
deux types de tissu adipeux. Des recherches intéressantes ont été réalisées par
Tayefi et al. %, Elles ont conclu toutes a ce que le seuil du pourcentage du tissu
adipeux corporel en fonction de 'age et du sexe était beaucoup plus adapté et
performant au diagnostic d’OMPN, compte tenu de son augmentation physiolo-
gique avec 'age. Il a été aussi proposé un modele empirique et mathématique
spécifique au sexe appelé l'indice d'adiposité viscérale (VAI). Cet indice est basé
sur l'IMC, le tour de taille, les triglycérides et le cholestérol HDL :

o e TG 131
LS (39.68+(1.88 x BMI)) o (1.03) 4 (HDL)

o we TG 152
EemaleNil= (36.58+ (1.89 x BMI)) x (0.81) X (HDL)
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Les auteursontdémontré une forte corrélation positive entre le VAl et la consom-
mation de glucose périphérique pendant le clamp euglycémique hyperinsuliné-
mique et ['utilité de l'index dans ['évaluation d'un éventuel dysfonctionnement
du tissu adipeux viscéral (VAD) et du risque cardiovasculaire '*'. Des études ulté-
rieures ont démontré aussi qu’il existe une association entre VAl et la pression
artérielle quelque soit le sexe, le syndrome métabolique et I'apnée obstructive
du sommeil 1", C’est aussi un marqueur de substitution utilisé pour estimer
le risque de troubles métaboliques liés a 'accumulation du tissu adipeux vis-
cérale " De plus parmi les indices d'obésité évalués (VAI, IMC, TT, TT/Taille),
le VAl est le meilleur prédicteur du phénotype OMPN chez les deux sexes. Ce-
pendant, d'autres études sont nécessaires pour déterminer sa valeur seuil 1*.

3- Critéres métaboliques
Ces critéres sont nécessaires a étre évaluer afin d’estimer l'insulino-résistance.

a- Pince métabolique

Le premier a avoir défini cette entité comme la présence d'une résistance a
l'insuline (RI) a été Dvorak et al. . Chez les personnes ayant un poids corporel
normal (défini par les auteurs comme un IMC < 26,3 kg/m2), on a pu détermi-
ner la sensibilité des tissus a l'insuline a ['aide d'une pince métabolique. Ainsi,
la consommation de glucose de 8 mg/min/kg de masse corporelle maigre a
été adoptée comme valeur seuil pour le diagnostic de RI. Sur cette base, 'OM-
PN a été identifiée chez 13 femmes sur 71 (18%). Bien que cette méthode est
considérée comme le « gold standard », elle est techniquement assez difficile,
longue et coliteuse .

b- HOMA - IR index

Dans le but d'évaluer la résistance a l'insuline, HOMA-IR a été développé. Il
est baseé sur des mesures de la glycémie a jeun et des niveaux d'insuline. Il est
calculé a partir de la formule suivante ), avec une valeur seuil de 1,69 :

fasting insulin (;‘—E) x fasting glucose (mlilol)

HOMA — IR = 75

c- Indice triglycérides-glucose (TyG)
Un grand intérét dans le diagnostic des troubles métaboliques est porté sur
l'indice triglycérides-glucose (TyG), qui est le produit de la glycémie a jeun et
des triglycérides a partir de la formule :

TyG = natural logarith [fasting triglycerides (mg/dL) x fasting glucose (mg/dL)/2

Le réle du TyG dans l'identification des sujets OMPN est clair avec un seuil >
8,82 pour les hommes et > 8,73 pour les femmes 1),

Son utilité comme indicateur de la résistance a l'insuline a été confirmée ;
L'indice TyG s'est avéré cliniquement utile dans l'identification du syndrome
métabolique ; L'augmentation de l'indice TyG a été associée a la présence de
facteurs de risque de maladies cardiovasculaires chez les enfants et les ado-
lescents en bonne santé ayant un poids corporel normal. L'indice testé a mon-
tré une corrélation positive avec la pression artérielle systolique, la pression
artérielle diastolique, la glycémie a jeun et les triglycérides, ainsi qu'une cor-
rélation négative avec les concentrations de HDL-c . Les auteurs ont suggéré
une forte relation entre la résistance a l'insuline (mesurée par l'indice TyG) et la
présence du phénotype OMPN. Typiquement, dans l'identification de 'TOMPN,
des tests biochimiques sont effectués, impliquant principalement la mesure
des niveaux de glucose, d'insuline et de triglycérides. Néanmoins, il existe une
tendance a la recherche de nouveaux parameétres biochimiques pouvant indi-
quer le phénotype d'obésité 11,

d- Autres : Ferritinémie et CRPus

La concentration de ferritine dans le sérum sanguin est un indicateur pro-
metteur. En plus de servir de biomarqueur pour ['évaluation de |'anémie,
cette protéine est associée a la fonction de linsuline et a l'inflammation
systémique. La concentration sérique de ferritine est élevée dans l'en-
vironnement inflammatoire et est associée a une maladie cardio-mé-
tabolique, qui se traduit par une résistance a linsuline puisqu’il a été
démontré que l'incidence du syndrome métabolique et de l'obésité aug-
mente avec l'augmentation des taux sériques de fer et de ferritinémie .
Une étude coréenne publiée en 2015 a pu conclure que la ferritine sérique
pourrait étre un marqueur clinique reflétant le risque et la prévalence de 'OM-
PN chez les coréens adultes ayant un IMC normal avec des valeurs seuils de
46,87 ng/mL pour les femmes et 127,03 ng/mL pour les hommes. Il faut savoir
qu'il n'existe pas a ce jour, dans la littérature, d'études identiques pour la po-
pulation européenne ou nord-africaine. La CRPus avec une valeur supérieure
au 90eme percentile fait aussi partie des criteres métaboliques utilisé dans la
littérature et en pratique courante 27,
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4- Critéres métaboliques biochimiques et anthropométriques :
Ces derniéres années, on a eu tendance a développer des indicateurs utilisant
des mesures anthropométriques et des tests biochimiques.

a- Produit d'accumulation des lipides (PAL)

Kahn a proposé un indicateur appelé « produit d'accumulation des lipides »
(LAP), basé sur la combinaison des mesures du tour de taille et des triglycérides
ajeun. Laformule développée suppose différents ajustements du tour de taille
pour leshommes et les femmes. Cet indice pourrait avoir des valeurs inférieures
a zéro chez les femmes ayant un tour de taille < 58 cm et chez les hommes < 65
cm ce qui constitue un inconvénient majeur lors de son utilisation 2.

LAPpen = TG (mmol/L) x (WC (cm) — 65)
LAPwomen = TG (mmol/L) x (WC (cm) — 58)

Des études ont démontré que le PAL était mieux corrélé aux variables de risque
lipidique, de taux d'acide urique et de fréquence cardiaque par rapport a l'IMC.
Une autre étude de cet auteur ' a montré que cet indice est bien meilleur pour
identifier les adultes diabétiques que l'IMC. De plus, le LAP peut étre utilisé pour
prédire le risque de résistance a l'insuline ®), de maladies cardiovasculaires et
de syndrome métabolique . Du et al. ** ont analysé la capacité de VAl et LAP a
identifier OMPN en utilisant quatre modéles de diagnostic. Les deux indicateurs
se sont avérés fortement associés a ce phénotype d'obésité, quelque soit le mo-
dele de définition adopté. De plus, le LAP et le VAI étaient bien supérieurs aux
indicateurs anthropométriques : IMC, TT, TH et TT/Taille. Ces relations ont été
observées chez les deux sexes et a tous les ges. Li et al. Y ont évalué ['utilité de
trois indicateurs : LAP, VAl et TyG dans l'identification du syndrome métabolique.
Une précision prédictive fiable dans le diagnostic du syndrome métabolique
(MetS) a été démontrée dans les critéres ATPII et IDF, mais il convient de noter
que le LAP s'est avéré étre un meilleur parametre que les autres parameétres uti-
lisés dans |'étude. Les mémes conclusions ont été tirées par Shin et al. ®%, qui,
en plus des indicateurs susmentionnés, ont également utilisé TT/Taille pour le
diagnostic de MetS 1!,

b- Indice cardio-métabolique

Wakabayashi et al., en 2015 %/, ont proposé l'indice cardiométabolique (ICM)
dont les composantes sont les résultats de tests de contréle de routine. ICM =
TG/HDLc x TT/Taille. Le rapport TG/HDL-C utilisé reflete des particules de LDL
petites, denses et plus athérogenes, ce qui en fait un meilleur prédicteur de ma-
ladie coronarienne que les indicateurs athérogenes classiques, y compris le rap-
port LDL/HDL. Dans leurs travaux, les auteurs soulignent que 'ICM peut étre un
marqueur utile pour distinguer le diabete et suggerent une plus grande validité
d’utilisation de cet indicateur pour prédire le risque cardiovasculaire par rapport
au TT ou au PAL 2. Les recherches de Liu et al. ®*, menées auprés de 47683
participants, a montré que 11 % d'entre eux (5233 personnes) répondaient aux
criteres du phénotype OMPN, selon la directive NCEP-ATPIII qui s'appliquait spé-
cifiquement aux asiatiques. Ces individus étaient caractérisés par des valeurs
plus élevées de I'ICM, de la pression artérielle systolique (PAS), de la pression ar-
térielle diastolique (PAD), du cholestérol total (TC), du FG, du TT, de l'IMC, du TyG,
du LDL-C, de l'acide urique, de l'alanine transaminase (ALAT) et la créatinine,
et HDL-c inférieur a leurs homologues OMPN (p < 0,001). Cette étude a évalué
['utilité de I'ICM pour identifier les patients atteints d’'OMPN et le comparer aux
taux d'obésité traditionnels. U'ICM s'est avéré positivement et indépendamment
associé a la présence du phénotype OMPN. De plus, il a été confirmé que c’est un
meilleur outil de dépistage pour les patients OMPN par rapport a 'IMC et au TT.
Li ®'a montré que le LAP et 'lCM sont fortement associés a des taux de glycémie
a jeun anormaux chez les chinois non obeses .

5- Critéres classiques du syndrome métabolique :

Certains scientifiques utilisent des criteres diagnostiques du syndrome métabo-
lique classique (MetS) dans leurs recherches sur TOMPN, selon les criteres du
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il (NCEPATP 111)
ou proposeés par la Fédération Internationale du Diabéte (FID). La coexistence
d'au moins trois des cing troubles cités est synonyme de survenue de MetS 7.
Wildman et al., basé sur les criteres classiques a proposé ses propres critéres. La
présence d’au moins deux anomalies pose le diagnostic d’OMPN 227 || existe
aussi les criteres du comité mixte pour ['élaboration des guidelines chinoises sur
la prévention et le traitement de la dyslipidémie chez |'adulte (JCDCG) et trois
critéres sont requis pour poser le diagnostique de syndrome métabolique . A
noter que les parametres métaboliques tels que la résistance a l'insuline et l'in-
flammation sub-clinique ont été largement utilisées pour définir une anomalie
métabolique. Cependant, dans la plupart des cas, la résistance a l'insuline et
l'inflammation sub-clinique n'ont pas été déterminées, par conséquent, un in-
dividu peut étre considéré comme métaboliquement malade lorsqu’au moins
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deux parameétres du syndrome métabolique sont anormaux . Par conséquent,
le diagnostic OMPN est posé lorsque 18,5 < IMC < 25Kg/m2 avec au moins 02
critéres de risque métabolique (Tableau 1).

TABLEAU 1

Parametres utilisés pour définir le risque métabolique

Critéres du risque

métabolique Parameétres et seuils

TA systolique/diastolique = 130/85 mmHg ou utilisation de
traitement antihypertenseur

2 Taux de triglycérides a jeun = 150mg/dl
3 Taux d’HDL a jeun <40 mg/dl chez les hommes ou <50 mg/
dl chez les femmes ou prise de traitement pour la dyslipidémie
4 Glycémie ajeun = 100mg/dl ou utilisation de traitement
antidiabétique
5 CRP ultrasensible > 90éme percentile.
6 HOMA - IR > 90eme percentile

Métaboliquement sain : <2 criteres de risque métabolique

(1-4) Déterminants du risque métabolique basés sur les parametres du syn-
drome métabolique définis par le National Cholesterol Education Program
(NCEP), Adult Treatment Panel Ill (ATP Ill) en 2005. (1-6) Déterminants du
risque métabolique proposés par Wildman et al. (2008) sur la base des don-
nées de la troisieme enquéte nationale sur la santé et la nutrition (NHANES).

Les phénotypes OMPN :

Compte tenu du risque trés élevé de maladies cardio-métaboliques et de mor-
talité chez les sujets présentant une OMPN, il est important de comprendre
quels phénotypes caractérisent cette population Fig. 5 .. Donc apres avoir
fait notre revue de littérature nous avons résumé les informations publiées et
fourni des données indiquant que chez ces sujets dont le poids est normal,
et présentant une hyper-
glycémie, une dyslipidé-
mie ou une hypertension
artérielle, les paramétres
couramment utilisés pour
déterminer le risque mé-
tabolique sont plus forte-
ment associés a une masse
grasse relativement faible
au niveau des jambes, a
une masse grasse abdomi-
nale sous-cutanée élevée,
3 une obésité viscérale ou
une stéatose hépatique
27 En plus des anomalies
du stockage des lipides, ce
phénotype est également
fortement caractérisé par
une altération de la capa-
cité de sécrétion d'insuline,
par une résistance a l'in-
suline, une faible capacité
cardiorespiratoire et une
augmentation de [épais-
seur intima-média 7.

Les différents phénotypes
caractérisant 'OMPN

FIGURE 5

| Métaboliquement malade

Poids normal

Masse grasse jambiére (%) u

Masse grasse sous-cutanée T
abdominale

Obésité viscérale T
Stéatose hépatique T

Altération de la capacité deﬂ
sécrétion d'insuline

Résistance a I'insulineT
capacité cardiorespiratoirel

Epaisseur intima-médiaT

TAKE HOME MESSAGES :

« Lobésité métabolique poids normal est sans aucun doute un probleme
croissant de santé publique.

« Intérét de son dépistage chez des patients jeunes ayant un poids normal (IMC
entre 18,5 et 24,9 kg/m2) présentant un phénotype caractéristique Fig. 5 ou
des antécédents familiaux de maladies métaboliques (dyslipidémie, diabéte
I, HTA .. etc.).

« Concernant les mesures anthropométriques, le tour de taille (TT) représente
le meilleur indicateur utilisé en routine.

« étude de la composition corporelle permet une mesure précise des compo-
sants individuels du corps, y compris les liquides, la masse maigre et, surtout,
le pourcentage de tissu adipeux corporel.

« L'absorptiométrie a rayons X biénergies est le gold standard en matiere
d’étude de la composition corporelle. Elle est plus précise que la bio-impédan-
cemétrie électrique et expose a une dose de rayonnement faible par rapport
alaTDM.

+ Les moyens de mesure de l'insulino-résistance les plus intéressants sont
"THOMA-IR et l'indice triglycérides - glucose (TyG).

SSN 139-2335X

U NN TE T N S B
REVUE ALGERIENNE DE MEDECINE INTERNE

« Les criteres métaboliques et 'étude du pourcentage du tissu adipeux restent
complexes et non utilisés en pratique courante d’ou la tendance a ['utilisation
des criteres classiques du MetS.
« Le diagnostic de 'TOMPN associe : 18,5 <IMC <25Kg/m2 en plus d’au moins 02
criteres de risque métabolique.
« Plusieurs phénotypes ont été identifiés dans la littérature et contribuent au

ciblage de la population a dépister.

« identification des critéres nécessaire pour définir la population cible reste a

déterminer par des études ultérieures.

« La prise en charge précoce de cette entité est nécessaire afin d’éviter 'instal-
lation de complications irréversibles comme l'athérosclérose, le diabéte Il et

la maladie coronarienne.
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Hypertension artérielle masquée
de la théorie a la pratique
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RESUME

"HTA masquée est une entité de description relativement récente qui confere
au patient qui en souffre le méme risque cardiovasculaire que I'hypertendu.
Sa prévalence est diversement appréciée mais tous les auteurs s’accordent
a dire qu’elle est plus fréquente chez le diabétique. U'HTA masquée doit étre
recherchée chez le diabétique car elle permet de mieux évaluer le risque car-
diovasculaire notamment par l'identification des atteintes des organes cibles.

Mots clés : HTA masquée, Diabete de type 2, risque cardiovasculaire

ABSTRACT

Masked hypertension(MH) is a relativelyrecent description leading to a simi-
larcardiovascularrisk as permanent hypertension. Masked hypertension is
more commonamongdiabetic patients.The masked hypertension shouldbee-
valuated in diabetic patients becauseithelps to betterassesscardiovascularrisk
in particular by identifyingaffectedtargetorgans.

Keys Words : Masked Hypertension, Type 2 diabetes mellitus, risque cardio-
vasculaire

1. DEFINITION DE HYPERTENSION ARTERIELLE
MASQUEE

Définie par Pickering en 2002, I'hypertension masquée (ou hypertension
blouse blanche inverse) s’applique aux patients dont la pression est normale
en consultation mais élevée en mesure ambulatoire (MAPA ou automesure) .
Si lincidence de I'hypertension blouse-blanche est relativement bien appré-
ciée (20 % environ des hypertendus), elle est beaucoup moins bien connue
pour 'HTA masquée.

Leffet blouse blanche est défini par l'association d’une pression artérielle éle-
vée au cabinet (>140/90 mmHg) et normale en dehors de tout environnement
médical.

En présence d’une pression artérielle élevée au cabinet, le diagnostic d’effet
blouse blanche est donc posé si la pression artérielle est normale sur les 24
heures avec la MAPA (<125/80 mm Hg) ou au cours de la journée en auto me-
sure tensionnelle (<135/85 mm Hg) .

2. PREVALENCE DE L’HYPERTENSION ARTE-
RIELLE MASQUEE

Nous reproduisons ci-dessous le tableau de Thomas Pickering “/ et al. Qui ré-
sume les prévalences de 'HTAM dans diverses populations adultes. Notons
qu’aucune de ces études n’a concerné spécifiquement des diabétiques.

Ohasama "' : dans cette étude japonaise transversale réalisée chez 3400 hy-
pertendus traités (66 ans, 45 % d’hommes), On a identifié 23 % d’HTA mas-
quée. En analyse multivariée, les facteurs prédictifs d’HTA masquée sont un
IMC = 25 kg/m2, une PA systolique de consultation = 130 mmHg, une consom-
mation habituelle d’alcool et un nombre de classes d’antihypertenseurs = 2.
La fréquence d’HTA masquée augmente de fagon linéaire avec 'laugmentation
du nombre de ces facteurs, laissant penser que l'identification de 3 ou 4 de ces
facteurs permettrait de suspecter une HTA masquée.

SHEAF ©/ : Dans l'étude prospective francaise SHEAF, réalisée chez pres de
5000 hypertendus traités (70 ans, 49 % d’hommes), 5 variables identifient le
profil de 'HTA masquée :

. IMC

. PAS > 130

. Le sexe masculin

. Ancienneté HTA

. Lexistence d’accidents vasculaires cérébraux antérieurs

. L'association de plusieurs facteurs de risque CV (diabéte, tabac,

HVG, élévation de la VOP...)

3.1. L'Age : Le role de l'age est difficile a préciser du fait de résultats
contradictoires. L'étude FLASH 2005 réalisée sur un échantillon représentatif de
la population frangaise a montré une augmentation réguliere de la prévalence
de35a75ansde 11 a31% ©". Alinverse, dans l'étude HARVEST® qui porte
sur 871 jeunes adultes hypertendus non traités agés de 33 ans, la prévalence
est de 28 % et l'analyse de l'étude PAMELA réalisée chez 2051 sujets met en
évidence une diminution réguliere de la prévalence de 25 & 74 ans de 48 a 6 %
pour la systolique et de 22 a 8% pour la diastolique. D’autres études réalisées
chez des sujets agés retrouvent une prévalence faible, voisine de 10 % . En
ce qui concerne les autres facteurs de risque cardiovasculaire, les études sur
"HTA masquée les ayant colligés sont assez concordantes, les sujets ayant une
HTA masquée ont des facteurs de risque et des antécédents cardiovasculaires
plus proches des hypertendus que des normotendus ou des sujets ayant une
hypertension blouse blanche.

3.2, Le sexe : le niveau tensionnel des hommes est supérieur a celui des
femmes jusqu’a 50 ans, et inversement au-dela.

3.3. L’hérédité "°': 'existence d’une influence génétique du niveau de
la pression artérielle a été démontrée par de nombreuses études familiales.
Pour ce type d’étude, il faut pouvoir isoler l'influence du patrimoine génétique
de l'environnement partagé par la famille. Pour ce faire, on a étudié des ju-
meaux monozygotes (ou vrais jumeaux dont le patrimoine génétique est le
méme) et des jumeaux dizygotes (faux jumeaux qui n‘ont que la moitié de leurs
génes en commun), ainsi que les enfants placés dans des familles d’adoption.

Les résultats montrent 42 qu’environ 30 % de la variation de la

pression artérielle est génétiquement déterminée.

TABLEAU 1 ggegjllstr;gre]gsdl E]{;tlgsertlaanswon masquée dans diverses
Etude Population Année Nombrede Prévalence de ’HTA
patients masquée (%)

Imai &al Ohasama 2005 969 10

Sega &al Pamela 2001 3200 9

Bjorklundetal. Hommesdeplusde70ans 2003 578 14

Liuetal. Population générale 1999 234 21

Selentaetal.  Population générale 2000 319 23

3.4. Lindice de masse corporel (IMC) La plupart des pa-
tients hypertendus sont en surcharge pondérale et 'HTA est 6
fois plus fréquente chez le sujet obese **. Selon la littérature La
relation entre IMC et pression artérielle est linéaire et existe quel
que soit le niveau de poids des patients. On estime que la prise
de poids de 10 kg s’associe a une augmentation de 3 mm de la
pression artérielle systolique et de 2,3 mm de la pression arté-
rielle diastolique. Ceci se traduit dans les modélisations par une
augmentation du risque de coronaropathie de 12 % et d’accident

3. CRITERES PREDICTIFS DE ’HYPERTENSION
MASQUEE

Des auteurs se sont penchés sur les criteres prédictifs de 'HTAM. Il s’agit de 2
études qui se sont intéressées a la recherche des criteres prédictifs de 'HTA
masquée :

20

vasculaire cérébral (AVC) de 23 % 12,

3.5. La consommation de tabac : Les effets néfastes du tabac sur la
tension artérielle restent encore trop méconnus pourtant le fait de fumer mul-
tiplie par 2 ou 3 le risque de développer une hypertension et cette augmen-
tation du risque diminue rapidement apres l'arrét du tabagisme (retour a la
normale en 2 & 3 ans) %!, Cet effet du tabac est dii a la nicotine. Cette derniére
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agit directement sur les artéres en augmentant de fagon transitoire la pression
artérielle et la fréquence cardiaque. Ce rétrécissement des artéres est particu-
lierement perceptible lors de la premiére cigarette de la journée. Leffet se dis-
sipe ensuite au bout d’une trentaine de minutes, mais la pression augmente
progressivement tout au long de la journée, pour retrouver son niveau de base
pendant le sommeil 4. La baisse de tension serait cependant moins marquée
chez les fumeurs normotendus (c’est-a-dire ne souffrant pas d’HTA), que chez
les non-fumeurs 1),

3.6. Lalcool : La consommation d’alcool est reliée de maniere dose-dé-
pendante a une élévation des chiffres de la tension artérielle systolique et
diastolique. Cette augmentation s'observe essentiellement pour des consom-
mations supérieures a 20 g/j (environ 2 verres) aussi bien chez 'homme ¢
que chez la femme 7. Ces résultats sont observés dans la plupart des pays
8 dont la France 1*?. Ainsi, chez les hommes, la fréquence de I'hypertension
artérielle (HTA) augmente de 50 % pour une consommation de 3 a 5 verres/
jour et double pour des consommations supérieures ; chez les femmes, la
prévalence de 'HTA double pour des consommations de l'ordre de 3 verres/
jour !, Cet effet de la consommation d’alcool sur les chiffres tensionnels a été
observé dans 6 études prospectives sur 7 “ et est indépendant du type de
boisson consommé 1?2, Parallelement, la réduction de la prise d’alcool de 56
g/j (4 verres) a 28 g/j (2 verres) saccompagne dans les jours qui suivent d’une
chute de la tension artérielle systolique de l'ordre de 4 mm Hg ; pour d’autres
auteurs, cette chute tensionnelle serait plus faible, de l'ordre de 1 mm Hg par
verre %l Finalement, bien que cela ait été rapporté par plusieurs auteurs 4,
il ne semble pas exister d’effet bénéfique net d’une consommation modérée
d’alcool (1 verre/jour) sur les chiffres tensionnels. Leffet de la consommation
d’alcool sur les chiffres tensionnels semble dépendre du type de prise, chro-
nique ou aigué ', Ainsi, une prise unique d’alcool s’accompagne d’une chute
tensionnelle dans les heures qui suivent, avec un effet rebond qui persiste
plusieurs heures !, Les mécanismes par lesquels la consommation d’alcool
agit sur la tension artérielle sont mal connus : effet sur les catécholamines 2*
ou diminution de la concentration intracellulaire de sodium *#* ont été propo-
sés.

3.7. La dyslipidémie : Des taux sanguins élevés de cholestérol total et
faibles en HDL cholestérol (le «bon» cholestérol) seraient associés a une aug-
mentation significative du risque d’hypertension artérielle chez les hommes,
selon une étude américaine publiée dans la revue «Hypertension» . Cette
étude a porté sur 3.110 hommes agés de 40 a 84 ans sans antécédent cardio-
vasculaire et ne recevant aucun traitement hypolipémiant.

Durant la longue période de suivi (14 ans), 1.019 hommes ont développé une
hypertension artérielle. Apres ajustement a divers facteurs comme
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laire indépendant. Dans cette situation, 'élévation de la fréquence cardiaque
pourrait étre considérée comme un “marqueur de risque” en reflétant cette
hyperactivité sympathique responsable du syndrome polymétabolique qui
associe la plupart des facteurs de risque coronariens et vasculaires.

4, CONSEQUENCES SUR LA MORBIMORTALITE

Les études de morbi- mortalité confirment que les sujets qui ont une HTA mas-
quée ont un risque cardiovasculaire plus élevé que les sujets normo tendus.

Dans l'étude frangaise SHEAF ©' portant sur 5 000 hypertendus agés de 70
ans, les 462 sujets hypertendus traités porteurs d’'une HTA masquée avaient
un risque d’événements cardiovasculaires multiplié par 2 (risque relatif [RR]
=2,06) proche des hyper-tendus non contrélés (RR = 1,96), alors que le risque
relatif des hypertendus blouse blanche n’était pas significativement différent
des hypertendus normalisés (RR=1,18) "\

L'étude suédoise de Bjorklund **/ Publiée en 2003 a étudié la signification pro-
nostique de la présence d’'une HTA masquée chez 684 sujets non hyperten-
dus, non traités agés de 70 ans. Ces sujets sont suivis sur une période de 8,4
ans. Le taux d’incidence des événements cardiovasculaires était de 0,99 chez
les normotendus, de 2,74 chez les hypertendus masqués et de 3,14 chez les
hypertendus vrais. Dans cette étude, 'HTA masquée demeure un facteur de
risque vasculaire prédictif significatif (RR = 2,77). Les conclusions sont claires :
les sujets qui ont une HTA masquée ont un risque de morbidité

Cardiovasculaire sensiblement identique aux sujets hypertendus et se diffé-
rencient des sujets normotendus. Dans une population générale d’une petite
ville du Japon, Ohasama '°/ 1 332 sujets ont été suivis (en pression de consul-
tation et MAPA). Les hypertendus masqués (17 %) présentaient un risque rela-
tif d’événements cardiovasculaires multiplié par 2,13. Le risque était de 2,26
pour les hypertendus non contrélés, et de 1,28 pour les hypertendus blouse
blanche. L'étude italienne PAMELA retrouve des résultats similaires dans une
population de 2 025 sujets agés de 25 a74 ans, représentatifs de la popula-
tion générale de la ville de Monza . Ces patients étaient suivis par mesure
de consultation, automesure et pression ambulatoire pendant 11 ans. Les hy-
pertendus masqués, détectés soit par automesure, soit par MAPA, soit par les
deux, présentaient également un risque relatif accru de mortalité cardiovascu-
laire par rapport aux sujets normotendus de référence.

Ces données sont confirmées par la méta-analyse de Fagard *°/ qui prend en
considération la plupart des études précitées et conclut a un risque significatif
2 fois plus élevé dans 'HTA masquée .

l'age, l’indice de masse corporelle (rapport du poids sur le carré de

Risque relatif d’événements cardio-vasculaires dans diverses
la taille), l'activité physique, le tabagisme, la consommation d’al- TABLEAU 2 ‘ populations adultes *
cool,un antecgdept familial d lnfarctys du myocarde avant l'age de Etude I Prévalence P —
60 ans et un diabete, les hommes présentant les plus forts taux de cardiovasculaires
cholestérolémie ont augmenté leur risque d’hypertension de 23%, .
comparativement & ceux ayant les taux les plus faibles. Ce risque a  Bjorlund Cohorte 14% 28
augmenté de 39% lorsqu’en plus, le taux de HDL cholestérol s'avé-  Bobrie Agés 11% 2
rait faible. <<UII’1 taux élevé de lipides dgns le sang semble prédire la  pierdominico Age moyen/agé 7% 23
survenue ultérieure d’une hypertension artérielle», concluent les ) o
. . . s Mancia Population générale 9-12% 2.2
auteurs en expliquant leur résultat par le développement d’une B
dysfonction de 'endothélium artériel (paroi interne de l'artére) se- Ohasama Population générale 1% 2.6

condaire aux plaques d’athérome qui apparaissent sous l'effet d’un
exces de lipides sanguins, ’hypertension artérielle pouvant étre ain-
si 'une des manifestations du processus athérosclérotique.

Un profil lipidique athérogene est habituellement observé chez le patient
diabétique ; une étude Japonaise a retrouvé une corrélation positive entre
la pression artérielle et 'hypoHDLémie chez des patients hypertendus diabé-
tiques agés de plus de 50 ans 1%,

3.8. La fréquence cardiaque : Le lien entre une fréquence cardiaque
élevée et 'hypertension artérielle est retrouvé dans la plupart des études. Il
est établi que cette association est secondaire a une hyperactivité du systeme
nerveux par le biais d’une augmentation du tonus sympathique et une dimi-
nution du tonus parasympathique “2. De plus, ['élévation du tonus sympa-
thique entraine une résistance a l'insuline par intermédiaire de la stimulation
béta-adrénergique, qui elle-méme peut entrainer une augmentation de la
glycémie, une dyslipidé- mie et une surcharge pondérale %, Enfin, cette hype-
ractivité sympathique, par toute une cascade de mécanismes, provoque une
augmentation de 'lhématocrite et donc du risque thrombotique, ainsi qu'une
hypertrophie ventriculaire gauche qui est un facteur de risque cardiovascu-

5. ATTEINTE DES ORGANES CIBLES

La recherche d’une atteinte asymptomatique des organes cible (OC) doit étre
systématique, car elle représente un facteur majeur du risque cv global.

Il convient de souligner qu’un grand ensemble de preuves est maintenant
disponible sur le réle crucial de l'atteinte asymptomatique des organes cibles
dans la détermination du risque CV des patients avec ou sans HTA.

Beaucoup d’études “* notent que La présence de l'un des quatre marqueurs
de latteinte des organes cible (microalbuminurie, 'laugmentation de l'onde
de pouls vitesse [VOP], hypertrophie ventriculaire gauche et la présence de
plaques carotidiennes) peut prédire la mortalité CV indépendamment des
SCORE de stratification, par conséquent l'évaluation systématique de l'atteinte
des organes cibles dans la pratique clinique quotidienne devient nécessaire

Il est noté que plus le nombre d’atteinte d’organe cible augmente, plus le
risque augmente 1.
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ABSTRACT

The Point of Care Ultra Sonography (POCUS) has been proven effective in in-
tensive care. The objective of this study is to evaluate its contribution when
coupled with our standard protocol for sonographic analysis of a critical si-
tuation "The bottom-up protocol”. In this study of 87 patients admitted to the
public hospital in Mostaganem in a critical situation and suspected of SARS
- Cov2 infection benefited from this protocol. The sample was analyzed pros-
pectively. A systematic evaluation of the cardiovascular system, the lung, as-
sociated, if necessary, with a venous compression ultrasound was performed
atthe patient's bed using a portable ultrasound machine. Ultrasound changed
the initial diagnosis in 27/87 patients, confirmed the initial diagnosis in 16/87
patients, and provided additional diagnoses to the initial diagnosis in 31/87
patients. The ultrasound results obtained led to a modification of the current
treatment in 59/87 patients, with vascular filling in 52/87 patients, Administra-
tion of positive inotrope drugs in 26/87 patients, of a vasopressor drug in 17/87
patients, and modification of ventilator parameters in 56/87 patients with re-
duction in the level of PEEP in 8/87 patients, introduction of PEEP in 42/87
patients and increase in PEEP in 6/87 patients. In this study, critical intensive
care patients evaluated by our sonographic analysis protocol benefited from a
definite diagnostic and therapeutic contribution. More studies are still needed
to assess its adoption by physicians.

Key Words : Echograph, POCUS, COVID 19, Protocol, hemodynamic evalua-
tion, interstitial syndrome.

RESUME

L’échographie clinique réalisée au lit du malade (POCUS) a fait ses preuves en
réanimation. LUobjectif de cette étude est d’évaluer son apport une fois couplée
a notre protocole standard d’analyse sonographique d’une situation critique «
Le protocole ascendant ». Dans cette étude 87 patients admis a l'établissement
public hospitalier de Mostaganem en situation critique et suspects d’infection
au SARS - Cov2 ont bénéficié de ce protocole. Léchantillon a été analysé de ma-
niere prospective. Une évaluation systématique de 'appareil cardio - vasculaire,
du poumon, associée au besoin a une échographie de compression veineuse
était réalisée au lit du malade en utilisant un échographe portatif. Léchographie,
réalisée dans le cadre de ce protocole, a modifié le diagnostic initial chez 27 / 87
patients, confirmé le diagnostic initial chez 16 / 87 patients et apporté des dia-
gnostics supplémentaires au diagnostic initial chez 31/ 87 patients. Les résultats
échographiques obtenus ont entrainé une modification du traitement en cours
chez 59 / 87 patients, a type de remplissage vasculaire chez 52 / 87 patients,
Administration d’inotrope positif chez 26 / 87 patients, d’un vasopresseur chez
17 / 87 patients, et modification des parametres ventilatoires chez 56 / 87 pa-
tients avec diminution du niveau de PEP (Pression Expiratoire Positive) chez 8 /
87 patients, introduction d’une PEP chez 42 / 87 patients et augmentation de la
PEP chez 6/ 87 patients. Dans cette étude les patients critiques de réanimation
évalués par notre protocole d’analyse sonographique ont bénéficié d’'un apport
diagnostique et thérapeutique certain. D’autres études demeurent nécessaires
pour évaluer son adoption par les médecins.

Mots clefs : Echographie, POCUS, COVID 19, Protocol, hémodynamique, Syn-
drome interstitiel.

INTRODUCTION

L’échographie POCUS, prolongement de 'examen clinique'”, est devenue un
outil incontournable dans la prise en charge du patient critique de réanima-
tion. Lobjectif de cette étude est de déterminé 'impact diagnostic et théra-
peutique de cette évaluation échographique lorsqu’elle est couplée a un pro-

tocole standardisé régissant de la maniere la plus basique, ses principes de
réalisation et de raisonnement.

L’échographie POCUS a fait ses preuves dans la prise en charge du patient
critique de réanimation. Nous avons évalué l'apport de I'échographie PO-
CUS en situation de Pandémie COVID 19%, dans cette Cohorte prospective.
L'objectif de ce protocole est d’optimiser au mieux l'utilisation de l'échogra-
phie POCUS chez le patient critique dans le contexte pandémique actuel. Dans
un souci de simplification, nous avons volontairement diminué le nombre de
zones a explorer, et numéroté les étapes dans un ordre précis, qui s’inscrit
dans un raisonnement clinique basé sur la physiopathologie de l'interaction
entre le coeur et le poumon, en sélectionnant les fenétres les plus informatives.
A l'établissement Public Hospitalier (EPH) Che Guevarra de Mostaganem, les
patients hospitalisés pour suspicion d’infection au SARS COV 2 présentant
des signes de défaillance d’organe ont été évalué a l'aide d’un protocole a 09
zones, évaluant de maniere transversale aussi bien le coeur', les poumons )
que les vaisseaux.

IMAGES : Centre de simulation de Mostaganem, optimisées grdce a
'aimable collaboration dAssem lles.

Le Protocole Ascendant pour [’Analyse Sonographique
d’une Situation Critique
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MATERIELS ET METHODES

Site de l’étude : Nous avons mené une étude de cohorte prospective au ni-
veau de 'EPH Che Guevarra de Mostaganem. Le service de réanimation dé-
dié aux patients suspects COVID positif contenait 15 lits. Le staff se composait
d’un seul médecin de garde par jour dont un seul était rompu a la pratique de
I'échographie. Le diagnostic d’admission était basé sur le contexte clinique, un
bilan biologique de base et 'imagerie disponible, réalisé donc sans 'apport de
I'échographie. Apres évaluation échographique, réalisée en utilisant le proto-
cole de l'étude, la décision de modifier le diagnostic ou le traitement en cours
était prise en collaboration avec le médecin chef de service.

Participants a ’étude : Tout patients adultes, admis, suspectés d’infection au
SARS - cov2 des leur admission ou durant leur séjour hospitalier, et présentant
des signes d’appel respiratoires ou hémodynamiques, du lerjuillet au ler sep-
tembre 2020, ont été éligibles. Tous les patients étaient en attente du résultat
du test PCR. Les tests sérologiques n’étant alors non disponibles. L'évaluation
échographique de type POCUS était réalisée aussi bien chez les patients hos-
pitalisés en réanimation COVID, ou dans le cadre d’appels de service'®, chez
des patients admis dans les services de cardiologie, de pneumologie, de mé-
decine interne ou de chirurgie, et qui ont été durant leurs séjours suspecté
d’infection au SARS - cov2.

LEchographe utilisé : La faculté de médecine a mis a notre disposi-
tion un échographe portatif de marque Sonosite, munis d’une sonde
cardiaque de 3 a 5 Mhz ainsi que d’une sonde linéaire de 8 a 15 Mhz
L'équipement de contréle individuel a été utilisé en conformité avec le proto-
cole de contréle des infections au COVID 19 et le matériel a été protégé puis
désinfecté en conséquence.

Protocole échographique : Le protocole évaluait de facon systématique
'appareil cardio-vasculaire, puis pleuro- pulmonaire”®. Une importance
particuliere a été donnée a la durée de l'examen, l'objectif étant d’éva-
luer la volémie®t¥ |a fonction du cceur droit, la fonction du coeur gauche,
les bases pulmonaires droite et gauche, et les lobes supérieurs droit et
gauche ™ e tout en une durée de temps n’excédant pas les 15 minutes .
L’évaluation qui suivait un trajet ascendant, débutait systématiquement par
la mesure du diamétre de la veine cave inférieure au niveau de la fenétre sous
costale, et se terminant par celle du lobe supérieur du poumon gauche.

P.0.C.U.S : Point Of Care Ultra Sonography
Analyse Monographique d’une Situation Critique : Le Protocole Ascendant
Etape 1: Echographie Cardiaque Focalisée

L:VCI:Tir TM
<12mm: HypoVL
>20mm: HyperVL

04 Cavites S/costale:
Epanchement péricardique
Taille et fonction VD, VG

05 Cavites Apicale
Dopler pulse s/Ao
ITV s/Ao

04 Cavites Apicale
Doppler pulse Flux mitral
E/A>2:PTDVG Elevés
E/A>2:PTDVG non Elevés

04 Cavités Apicale :
Taille VD, VD/VG, SP,
TAPSE Taille-Cinétique
VG Doppler Tissulaire :
Onde S,0Onde E

PSGA:

Taille - Cinétique VG

Fuite valvulaire massive
Epanchement péricardique

PSPA:
Septum Paradoxal
Cinétique segmentaire VG
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Un protocole d’examen en 09 zones a été adopté, trois zones pour 'évalua-
tion cardiovasculaire, et six zones pour l'évaluation pleuro-pulmonaire ©.
A partir de la fenétre sous costale, 'évaluation hémodynamique s’est focali-
sée sur la mesure du diametre de la veine cave inférieure en s’aidant d’un tir
TM passant a 02 cm de 'abouchement dans loreillette droite. Un diametre
inférieur a 12 cm était considéré comme preuve d’hypovolémie, un diametre
supérieur a 20 mm, comme reflet d’une hyper volémie 1.

A partir de cette fenétre acoustique sous costale, une rotation de 90° effec-
tuée dans le sens horaire, couplée a une orientation de la sonde vers 'épaule
gauche du malade explorait le cceur en coupe 04 cavité dite sous costale, cette
derniere avait pour but principale, la recherche systématique d’un éventuel
épanchement péricardique ©. Le second avantage de cette coupe est ['éva-
luation visuelle de la taille et fonction systolique du ventricule droit et gauche,
sans passer par le poumon, qui est souvent le siege de ligne B en grand
nombre, rendant l'exploration cardiaque a partir des autres fenétres souvent
difficile et chronophage *2.

P.0.C.U.S : Pont Of Care Ultra Sonography
Analyse Sonographique d’une Situation Critique :
Le Protocole Ascendant

Zone latéral basale droite : Zone latéral basale gauche

signe du poumon flottant : Epanchement
pleural lig consolidations pulmonaire
bronchogramme statique / dynamique
Lignes B : Syndrome interstitiel

Signe du poumon flottant : Epanchement
pleural lig Consolidations pulmonaire
Bronchogramme statique / dynamique
Lignes B : Syndrome interstitiel

Zone Antérieur basale droite :

Abs Glissement pleural, de LB,

et présence du point P Pneumothorax
Lignes B : Syndrome interstitiel

Zone antérieure supérieure droite :
Abs Glissement pleural, de LB,

et présence du point P Pneumothorax
Lignes B : Syndrome interstitiel

Zone Antérieure basale droite :
Abs Glissement pleural, de LB,
et présence du point P Pneumothorax
Lignes B: Syndrome interstitiel

Zone antérieure supérieur gauche :
Abs Glissement pleural, de LB,

et présence du point P Pneumothorax
Lignes B : Syndrome interstitiel

de 'EPH Mostaganem.

Images standards du Protocole Ascendant préconisé pour l'‘analyse
Sonographique d’une Situation Critique. Images du service de réanimation




A partir de la fenétre apicale, une seconde évaluation visuelle était effectuée,
avec réalisation des mesures nécessaires. Ainsi la recherche d’une dilation
du VD, était réalisée couplée si besoin a la mesure du rapport VD/VG. Une re-
cherche systématique d’un septum paradoxal était réalisée en cas de dilata-
tion majeur du VD, secondairement confirmée en coupe para sternale petit
axe. En fin, Un tir TM était réalisé sur le bord latéral du plancher valvulaire tri-
cuspide pour la mesure du TAPSE. En restant focalisé sur le ventricule gauche,
une premiere évaluation qualitative se faisait par une exploration visuelle ra-
pide de sa taille et fonction systolique™, de sa cinétique globale et segmen-
taire, suivie d’'une évaluation quantitative axées sur trois tirs Doppler.

Un tir Doppler tissulaire centrée sur le bord latéral du plancher valvulaire mi-
tral, permettait une évaluation rapide et simultanée des fonctions systolique
et diastolique du VG, par la mesure de 'onde S, reflet de la fonction systolique,
et de 'onde E’, a la recherche d’un trouble de la relaxation. Un Doppler pulsé
pour l'analyse du flux trans mitral, a la recherche systématique d’un trouble
de la compliance objectivé par un rapport E / A>2. Ce dernier permettant de
différencier les cedemes pulmonaires hémodynamiques des cedemes pulmo-
naires lésionnels.

En fin un tir Doppler pulsé en sous aortique permettait la mesure de l'Intégral
temps vitesse, correspondant a la distance parcourue par le globule rouge,
dans l'aorte, pendant la systole, rendant possible l'étude de la précharge dé-
pendance lorsque le diametre de la veine cave inférieur se situait entre 12 et
20 mm.

La troisieme et derniere fenétre acoustique pour cette échocardiographie
focalisé était la fenétre para sternale, la réponse aux principales questions
concernant la volémie, la présence d’un épanchement péricardique et la fonc-
tion pompe étant déja apporté™, cette fenétre permettait de confirmer si be-
soin, la présence d‘un épanchement, d’une fuite valvulaire massive, en para
sternale grand axe, mais surtout la confirmation de la présence d’un septum
paradoxal suspecté, et la recherche d’un trouble de la cinétique segmentaire
en coupe petit axe.

’évaluation hémodynamique étant finalisée, la suite de I'examen se veut
beaucoup plus simple.

Nous avons considéré les bases pulmonaires comme étant les plus informa-
tives. Leur évaluation permettant a la fois la recherche d’'un épanchement
pleural liquidien, objectivé par le signe du poumon flottant®, de ligne B
d’extension souvent verticale a partir des bases pulmonaires et de consolida-
tions pulmonaires retrouvée aussi bien, en présence de lignes B que d’épan-
chement pleural liquidien. L'examen se faisait de maniere comparative avec
le coté opposé.

L’évaluation des champs pulmonaires antérieurs recherchait systématique-
ment la présence du glissement pleural pour éliminer un pneumothorax, et
évaluait le caractere symétrique, uni ou bilatéral, focal ou diffus des lignes B.
La recherche de consolidations sous pleurale était systématique. Nous avons
considéré le Lung Ultra Sonographic Score durant notre évaluation.

VARIABLES DE L'EQUATION

VG : Ventricule gauche. PAM : Pression Artérielle Moyenne. VCI :

TABLEAU 1 Veine Cave Inférieure. ITV : Intégrale Temps Vitesse. VD : Ventricule Droit.
B E.S Wald Ddl Sig. Exp(B)

Pasla Age ,002 ,021 ,008 1 1928 1,002
NbrPath trouvées ,900 ,402 5,003 1 ,025 2,460
LUSS -,408 ,588 ,482 1 487 ,665
DiagAtelect =215 ,858 ,063 1 ,802 ,807
Diag choc card ,709 1,224 ,336 1 1562 2,031
Diag choc hypoVL -,286 1,006 ,081 1 176 751
Diag Choc Obst ,864 56841,443 ,000 1 1,000 2,373
Diag choc sept 416 ,913 ,208 1 ,648 1517
DiagEmbpulm -18,598  40192,970 ,000 1 1,000 ,000
Diag EPL ,508 ,812 ,392 1 ,531 1,663
DiageuVL -20,748  15651,534 ,000 1 ,999 ,000
Diag hyper VL -1,270 1,696 ,560 1 ,454 ,281
DiagHypoVL 1485 1582 881 1 348 226
Diag OAP 1,084 1,141 ,903 1 342 2,956
Diag SDRA 1,386 ,790 3,075 1 ,079 3,999
Constante -2,341 1,979 1,399 1 ,237 ,096

a. Introduction des variables au pas 1 : Age, Nbr Path trouvées, LUSS, Diag Atelect, Diag choc card,
Diag choc hypo VL, Diag Choc Obst, Diag choc sept, Diag Emb pulm, Diag EPL, Diag euVL,
Diag hyper VL, Diag HypoVL, Diag OAP, Diag SDRA.
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Le tableau 1 met évidence les correspondances entre signes échographiques,
diagnostic échographique, et actions thérapeutiques entreprises.

LANALYSE STATISTIQUE

Nous avons réalisé une analyse par régression logistique binaire pour recher-
cher une relation entre la variable dépendante que nous avons définis comme
étant la mortalité et différentes variables indépendantes, a savoir, le nombre
de pathologies retrouvées a |'échographie, allant de une seule a deux ou
plus, du Lung Ultrasongraphic Score, et de chacun des diagnostics suivant
retrouvés apres évaluation par le « protocole Ascendant », Atélectasie, choc
cardiogénique, choc hypovolémique, choc obstructif, choc septique, embolie
pulmonaire, Epanchement pleural liquidien, Euvolémie, Hyper volémie, Hypo
volémie, OAP et SDRA. Ainsi sur un échantillon de 87 patients, nous avons ob-
servé un degré de significativité pour « le nombre de pathologies trouvées » et
le « diagnostic de SDRA » a un seuil de 10 %.

TABLEAU 2

Démographie des patients

Caractéristiques

Total des patients Diagnostique échographique

(N=87) Oui Non
Moyenne d’age 59
Min / max 23 - 88 23-88 68 - 88
Sexe = = =
Masculin 40 40 0
Féminin 47 45 2
RESULTATS

Le tableau 02 met évidence la démographie de l'échantillon étudié. Un to-
tal de 87 patients hospitalisés avec suspicion d’infection au SARS - Cov2 ont
été examinés, parmi lesquels 34 (39,1 %) sont revenus PCR positif. Le tableau
03 rapporte la démographie des patients. Le temps nécessaire a la réalisa-
tion de l'évaluation échographique variait de 05 a 30 min (médiane, 13,53 min)
Le Tableau 03 rapporte la distribution des anomalies échographiques avec les
changements thérapeutiques induits. Pour simplifier la collecte des données, les
résultats de 'échographie ont été subdivisés en trois groupes « modification du
diagnostic initial » chez 27 / 87 patients, « Confirmation du diagnostic initial » chez
16 /87 patients et « confirmation du diagnostic initial avec rajout d’autres diagnos-
tics supplémentaire » chez 31 / 87 patients.

Les résultats échographiques obtenus ont entrainé une modification du traite-
ment en cours chez 59 patients, a type de remplissage vasculaire chez 52 patients,
Administration d’inotrope positif chez 26 patients, d’'un vasopresseur chez 17 pa-
tients, et modification des parametres ventilatoires chez 56 patients avec diminu-
tion du niveau de PEP (Pression Expiratoire Positive) chez 8 patients, introduction
d’une PEP chez 42 patients et augmentation de la PEP chez 6 patients.

Distribution des anomalies échographiques retrouvées et des
changements thérapeutiques apportés

TABLEAU 3

Modification
traitement en
cours N (%)

Objectivées
apreés Echographie

Anomalies

POCUS N (%)

A l’échographie cardiaque

DmVCI<12mm 48 (44,8) 27(31)
Epanchement péricardique 02(2,3) 2(23)
VD dialté, VCI>20mm avec signes de surcharge 22 (25,3) 17(19,3)
TAPSE <18 6(6.9) 4(4.6)
Septum paradoxal 5(5,7) 3(34)
Onde Sdu VG <10 28(32,2) 20 (23)
ITV normale ou élevé, PAM basse 27 (31) 16 (18,4)
A l’échographie pulmonaire

Point P 3(34) 2(2,3)
Ligne B avec Rapport E/A>2 9(10,3) 5(5,7)
Lignes B avec rapport E/A<2 40 (46) 25(28,7)
Signe du poumon flottant 22 (25,3) 15(17,2)
Consolidations pulmonaires 49(56,3) 37(42,5)
Al'échographie compression veineuse

Thrombose veineuse profonde 2(2,3) 2(2,3)



R.A.M.

Nous avons réalisé une analyse du risque de mortalité en réanimation par rap-
port au nombre de pathologies retrouvées (Tableau 04), cette derniere était
significativement plus augmentée chez patient ayant deux ou plus de deux
pathologies retrouvées (OR 95% 0,74).

Analyse du risque de Mortalité en réanimation par rapport au
nombre de pathologies retrouvées

TABLEAU 4

Mortalité en
réanimation
No (%)

Nombre de No (%) OR (95% Cl)

pathologies
trouvées

Une seule 22(253) 2(2,3) 4,03 (1,01 - 15,98)
Deux ou plus 65 (74,7) 23(26,4) 0,74 (0,60 - 0,90)
DISCUSSION

Notre étude est originale en raison du fait qu’elle évalue la performance d’un
protocole d’échographie POCUS, réalisé de maniere prospective, par le méme
opérateur, en situation de pandémie COVID 19. Ce travail s’inscrit dans la
continuité des travaux précédemment réalisés ©7®, avec pour objectif la di-
minution du nombre de coupes, en maintenant leur rentabilité. Cette optique
est basée sur le caractere facilement reproductible, et hautement informatif
des coupes veine cave inférieure et quatre cavités. Manno et al ont proposé
un protocole similaire en réanimation". Nous avons considéré [’évaluation
échographique comme un prolongement de 'examen clinique.

Dans notre étude, ainsi que I'a démontré 'analyse par régression logistique, la
mortalité en réanimation était significativement plus élevée chez les patients
avec deux ou plus de deux pathologies diagnostiquées a 'échographie, ces
résultats sont accord avec ceux retrouvés dans I’étude d’E. Manno /. Nous
avons également retrouvé une relation directe entre le diagnostic de SDRA
dans un contexte de pandémie au virus Sars - Cov2 et la mortalité.

Les changements du traitement en cours était nettement plus prononcés chez
patients en hypovolémie et/ ou en situation de défaillance myocardique du
VG, ces résultats sont en accord avec ceux retrouvés dans les études d’E.
Manno et al'”, et Volpicelli et al*, et J.Mosier et al*®. A 'échographie pulmo-
naire, la découverte de lignes B d’origine lésionnelles et/ou d’épanchement
pleural liquidien représentaient les cause plus fréquente de changement de la
thérapeutique en cours.

Tableau 1 : Analyse par régression logistique binaire, réalisée en utilisant le

logiciel SPSS, objectivant une association entre la mortalité et le nombre de
pathologies trouvées ainsi qu’entre la mortalité et le diagnostic de SDRA.
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Avec une durée moyenne de réalisation de 13,53 min pour compléter une éva-
luation transversale, nous considérons cette performance comme acceptable
en comparaison avec les données de littérature, qui était pour exemple 19,5
min en moyenne, avec une échogaphie abdominale, ainsi qu’une échogra-
phie du nerf optique en supplément”.

LIMITES DE UETUDE

Notre étude a été menée dans un seul centre, ce qui pourrait limiter la généra-
lisation de ses résultats.

CONCLUSION :

En conclusion, le protocole ascendant, pour l'évaluation sonographique d’une
situation critique, utilisé chez les patients suspectés d’infection au SARS-
Cov2, a démontré une performance acceptable dans la détection, l'identifi-
cation et la prise en charge des anomalies hémodynamiques et respiratoires.
D’autres études sont nécessaires pour évaluer son assimilation par nos méde-

cins et son applicabilité dans nos services.
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’atteinte pancréatique au cours de la granuloma-
tose avec polyanggite : une localisation exception-
nelle et un défi diagnostique

Pancreatic involvement in granulomatosis with polyangiitis: an
exceptional localization and a challenging diagnosis

F. Benmediouni!, M. lbrir?.

1 Service de médecine interne, Hopital mixte de Laghouat, Laghouat.
2 Service de médecine interne, CHU Mustapha Bacha, Alger.

RESUME

Introduction : La granulomatose avec polyangéite (GAPA) est une vascularite
nécrosante a ANCA qui atteint préférentiellement la sphére ORL, le poumon et
le rein. L'atteinte pancréatique est trés rare. Nous vous en rapportons un cas.
Présentation : H.A, 51 ans, sans antécédents médicaux et chirurgicaux particu-
liers, hormis HTA, diabéte Type Il et une dyslipidémie. Il a été hospitalisé apres
l'installation aiglie d’'une douleur abdominale, nausées et vomissements avec
altération de l'état général. Le scanner abdomino-pelvien a objectivé une
masse localisée au niveau de la queue du pancréas associée a une infiltration
localisée de la graisse péripancréatique, du mésentere et du colon gauche
faisant évoquer un adénocarcinome pancréatique. La tumeur était considé-
rée comme résécable, le patient a bénéficié d’une pancréatectomie distale.
L'étude anatomo-pathologique a objectivé la présence de lésions de vascula-
rites nécrosantes et de granulomes. Aucun élément en faveur d’un néoplasie
n’a été retrouvé. L'association vascularite nécrosante + granulome ainsi que
des c-ANCA positifs, a fait fortement évoquer le diagnostic de GAPA. Conclu-
sion : L'atteinte pancréatique au cours de la granulomatose avec polyangéite
(GAPA) est trés rare. Sa forme pseudo tumorale est exceptionnelle. Elle induit
faussement le diagnostic d’adénocarcinome pancréatique (ADKP) et expose
généralement, a un traitement chirurgical lourd et inutile. La GAPA devrait
donc étre incluse dans son diagnostic différentiel.

ABSTRACT

Introduction : Granulomatosis with polyangiitis (GAPA) is an ANCA necrotizing
vasculitis that preferentially affects the ENT sphere, the lung and the kidney.
Pancreatic involvement is very rare. Presentation : H.A, 51 yo, with no particu-
lar medical and surgical history, apart from hypertension, type Il diabetes and
dyslipidemia. He was hospitalized after the onset of acute abdominal pain,
nausea and vomiting with deterioration in general conditions. The abdomi-
nopelvic CT scan revealed a localized mass of the pancreatic tail associated
with localized infiltration of the peripancreatic fat, the mesentery and the left
colon, suggesting a pancreatic adenocarcinoma. The tumor was considered
resectable and the patient underwent a distal pancreatectomy. Anatomo-pa-
thological study showed a presence of necrotizing vasculitis lesions and gra-
nulomas. No evidence for neoplasia was found. The association of necrotizing
vasculitis + granuloma as well as positive c-ANCA strongly suggested the dia-
gnosis of GAPA. Conclusion : Pancreatic involvement in granulomatosis with
polyangiitis (GAPA) is very rare. Its pseudotumorous form is exceptional. It
falsely induces the diagnosis of pancreatic adenocarcinoma (ADKP) and ge-
nerally exposes to heavy and unnecessary surgical treatment. GAPA should
therefore be included in its differential diagnosis.

Mots clés : masse pancréatique, vascularite, pancréatite, granulomatose avec
polyangéite, granulomatose de Wegener.

Key words : Pancreatic mass, vasculitis, pancreatitis, granulomatosis with
polyangiitis, Wegener’s Granulomatosis.

INTRODUCTION

La granulomatose avec polyangeéite (GAPA), anciennement appelée granulo-
matose de Wegener, est une vascularite nécrosante a ANCA qui atteint préfé-
rentiellement la sphere ORL, le poumon et le rein.

L'atteinte digestive au cours de cette affection plus précisément pancréatique
est tres rare. A notre connaissance 21 cas ont été rapportés a ce jour.

BUT

Ce travail a pour but de caractériser cette atteinte (présentation clinique, bio-
logique, histologique, traitement et évolution) a travers un cas clinique et une
revue de littérature.

MATERIELS ET METHODES

Nous rapportons, le cas d’une localisation pancréatique pseudo tumorale
de la GAPA et analysons les cas de GAPA avec atteinte pancréatique retrou-
vés dans la littérature apreés recherche avancée, entre 1980 et 2022, dans la
base de données Medline en utilisant comme interface Pubmed, les mots clés
étaient : Pancreatic AND mass AND vasculitis AND pancreatitis AND granulo-
matosis with polyangiitis OR Wegener’s Granulomatosis. 21 autres observa-
tions ont été ainsi colligées.

PRESENTATION

H.A, 51 ans, sans antécédents médicaux et chirurgicaux particuliers, hormis
une HTA, un diabéte Type Il et une dyslipidémie. Il a été hospitalisé apres l'ins-
tallation aigiie d’une douleur abdominale, des nausées et des vomissements
avec altération de 'état général. Le scanner abdomino-pelvien a objectivé une
masse localisée au niveau de la queue du pancréas, associée a une infiltration
localisée de la graisse péri-pancréatique, du mésentere et du colon gauche
faisant évoquer un adénocarcinome pancréatique. Biologiquement, CRP : 12
mg/L, lipasémie a 100 Ul/L, amylasémie normale, CA19-9 normal.

Bilan hépatique (ASAT, ALAT, GGT, PAL), Glycémie, Créatinine, ionogramme :
normaux. NFS, HB : 13g/dl, VGM : 85fl, GB : 10000/mm3, Plaquettes : 300000/
mm3. La tumeur était considérée comme résécable, le patient a bénéficié
d’une pancréatectomie distale, d’'une colectomie gauche, d’une splénecto-
mie ainsi qu’une résection d’une partie de lintestin gréle. L'étude anatomo-
pathologique a objectivé la présence de lésions de vascularites nécrosantes
et de granulomes affectant principalement la graisse péri-pancréatique, le
pancréas, le colon gauche et la capsule splénique. Aucun élément en faveur
d’un néoplasie n’a été retrouvé. L'association vascularite nécrosante + gra-
nulome a fait fortement évoquer le diagnostic de GAPA. Les anti-PR3 (c-ANCA)
étaient positifs a 1/320. L'inventaire des atteintes systémiques n’a pas mis en
évidence d’atteinte ORL, pulmonaire ou rénale. A court terme, les suites opéra-
toires étaient bonnes et le patient est sorti de 'hdpital sans aucun traitement
de fond, vu 'absence d’atteintes systémiques. Apres 03 mois de suivi chirur-
gical, le patient est resté asymptomatique et aucune nouvelle lésion n’a été
décelée sur le pancréas restant. A ce jour, le patient est toujours en rémission,
absence d’autres atteintes systémiques, d’ou l'abstention thérapeutique et la
surveillance trimestrielle.

DISCUSSION ET RESULTATS

La granulomatose avec polyangéite (GAPA) est une vascularite inflammatoire
des vaisseaux de petit calibre qui atteint préférentiellement le nez, les sinus,
les oreilles les poumons et les reins. Cependant, tous les organes peuvent étre
atteints 9. Uatteinte du pancréas, entre autres, reste tres rare 9. Globale-
ment trois tableaux seraient possibles : une pancréatite aigiie, une atteinte
pseudo-tumorale comme chez notre patient ou une insuffisance pancréa-
tique exocrine »?. Apreés notre recherche dans la base de données Medline,
21 cas d’atteinte pancréatique associée a la GAPA ont été colligés (Tableau 1).
L’age moyen, en incluant notre cas, était de 55,7 ans (extrémes : 20 - 78 ans).
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Le sexe ratio est d’environ 1 (Homme : 10, femme : 11, indéterminé : 1). Cette
atteinte pancréatique était révélatrice de la GAPA dans environ 61,9% des cas
(13/21), comme constaté dans notre cas. Elle était isolée dans 13,6% des cas
(03/22) et associée a d’autres atteintes systémiques chez le reste des patients.
Un cas parmi les 13 avait une insuffisance pancréatique (IP) ; il était p-ANCA
+; le tableau clinique avait précédé les autres manifestations de la GAPA,
le diagnostic IP était concomitant a celui de la GAPA mais son imputabilite
reste discutable ; apres traitement médical, une amélioration de 'ensemble
des manifestations a été notée mais aucun effet n’a été constaté sur IP. 09
autres cas (42%) avaient une pancréatite aiglie;; ils étaient ANCA + dans 55,5%
des cas ( c-ANCA : 5/9, p-ANCA : 0/9, non précisé : 3/9) ; 08/9 cas (88,9%) ont
bénéficié d’un traitement médical (Tableau 1) : associé chez deux patients a
un drainage écho-endoscopique des pseudo-kystes pancréatiques et chez un
patient a un traitement par Ig, Plasmaphérése, hémofiltration et ATB pour gé-
rer les complications de la maladie, chez le cas restant aucun traitement n’a
pu étre instauré ; 'évolution était favorable dans 77,78% des cas (7/9), fatale
dans 22,22% des cas (2/9). 10/21 cas (47,6%) présentaient une atteinte pseudo
tumorale (Tableau 1) et avaient été faussement diagnostiqués comme pré-
sentant un adénocarcinome pancréatique (ADKP) ; ils étaient ANCA (+) dans
80% des cas (ANCA sans précision : 1, p-ANCA : 3, c-ANCA : 4), notre patient
rejoint parfaitement cette derniere catégorie ; la distribution anatomique des
lésions concernait les deux parties : proximale (téte) dans 40 % des cas (4/10),
distale (queue) dans 30% des cas (3/10), corps et queue dans deux cas (20%),
non précisée dans un cas ; parmi ces 10 patients : 4/10 ont bénéficié d’un
traitement médical seul, 3/10 d’'une duodéno-pancréatectomie puis d’un trai-
tement médical, 2/10 d’'une pancréatectomie distale, seule chez un patient,
comme dans notre cas, et suivie d’un traitement médical chez l'autre, 1/10
d’une pancréatectomie totale seule ; 'évolution était favorable dans 100% des
cas. Le cas restant présentait une forme pseudo-kystique ; il était c-ANCA + et
il a trés bien évolué sous traitement par corticoides seuls. L'atteinte pancréa-
tique au cours de GAPA constitue un véritable défi diagnostique surtout en
I'absence d’autres atteintes systémiques et en cas d’anticorps négatifs. Le dia-
gnostic de GAPA en cas d’atteinte pancréatique révélatrice devrait étre posé
assez précocement puisque cette affection engagerait le pronostic vital, et un
traitement spécifique instauré a temps 'améliorerait “°. Les formes pseudo
tumorales, restent exceptionnelles (10 cas en tout, en plus de notre cas) 2.

Elles induisent, toutes, faussement un diagnostic ADKP sans preuve histolo-
gique, d’autant plus que les tumeurs pancréatiques sont dans 90 % des cas
des adénocarcinomes @ et que leurs manifestations cliniques peuvent étre
mimées par les pancréatites aigues, chronique et les vascularites ¢, Une forte
suspicion d’ADKP, son mauvais pronostic et la présence d’une masse jugée ré-
sécable conduit inévitablement a un geste chirurgical radical tres lourd alors
que le traitement pouvait étre seulement médical si le diagnostic de GAPA a
été posé ¢ Cette pratique est justifiée par les recommandations de 'associa-
tion européenne d’oncologie médicale et la société européenne d’oncologie
digestive (ESMO - ESDO) qui stipulent que la preuve histologique de malignité
n’est pas obligatoire lorsque la suspicion d’ADKP est forte et que la tumeur
est résécable et la chirurgie est curative ©. Cette pratique entrainerait la nais-
sance d’un groupe de patients subissant une résection pancréatique abusive
et inutile sans avoir pour autant un cancer “%. La biopsie et la recherche d’au-
to-immunité devraient donc étre incorporées dans la démarche diagnostique
devant une masse pancréatique, tant que la suspicion clinique de malignité
n'est pas tres élevée et que celles-ci ne retardent pas le geste chirurgical radi-
cal 9. Le traitement des atteintes pancréatiques au cours de GAPA est non
codifié. L'évolution semble favorable sous un traitement immunosuppresseur
surtout s'il a été instauré rapidement. L'association corticoides + cyclophos-
phamide reste le traitement de référence des formes graves ?. Notre patient
a subi une pancréatectomie distale qui a induit, a ce jour, une rémission totale
sans aucun traitement de fond, vu I'absence d’autres atteintes systémiques, et
une surveillance trimestrielle se fait régulierement chez lui.

CONCLUSION

L'atteinte pancréatique au cours de la granulomatose avec polyangéite est
tresrare. Elle constitue un véritable défi diagnostique lorsqu’elle est révélatrice
de celle-ci, surtout si elle est isolée, sans autres manifestations systémiques.
L'atteinte pseudo tumorale du pancréas est exceptionnelle. Elle induit fausse-
ment le diagnostic d’adénocarcinome pancréatique (ADKP) et expose géné-
ralement, a un traitement chirurgical lourd et inutile. GAPA devrait donc étre
incluse dans le diagnostic différentiel d’un ADKP. L'histologie et la recherche
d’anticorps peuvent étre utiles pour redresser le diagnostic, tant que celles-ci
ne retardent pas la prise en charge thérapeutique.

TABLEAU 1 Caractéristiques de l'atteinte pancréatique au cours de GAPA (Cas publiés de 1990-2022, en plus de notre cas).
APR Atteinte d’autres ANCA Histologi Traitement

organes
Chinonso A. et | 41/F NS Pseudo tumorale |- Nodules cutanées c-ANCA | Bx pancréatiques: CTC Rémission
al 2021 [1] Asthénie Nodules pulmonaires granulomatose
Tao JJetal 66/F | NS Pancréatite aigue Nodules pulmonaires | c-ANCA | NP CTC+CYC NP
2021 [2]
Sowida M 22/F NS Pseudo-kyste Nodules pulmonaires | c-ANCA | Bx pulmonaire: CTC Rémission
2019 Amaigrissement bilatéraux Vascularite nécrosante
[4] inexpliqué ADP médiastinales +granulome
Notre cas 51/M | NS Pseudo tumorale Non c-ANCA | PO:Vascularite Pancreatectomie distale | Rémission
2017 nécrosante

+granulomes
AJ.R.DeBieet | 57/M | Asthénie + Pseudo tumorale Rénale p-ANCA | Bxrénale: Endoprothese biliaire Rémission
al 2015 [5] Amaigrissement Nasale Glomérulonéphrite CTC+CYC
important + Ictere conjonctivale pauci immune avec Plasmaphérese
nécrose focale
E.Kontisetal | 57/M | NS Pseudo Tumorale Non _ PO: Pancreatectomie distale | Rémission
2014 Ictere + douleur p-ANCA | Vascularite nécrosante | Pancreatectomie totale
[6] 68/F +granulomes
P

Y. Valerieva 62/F Pancréatite Pseudo tumorale Otite moyenne c-ANCA | Vascularite nécrosante | ancreatectomie distale | Rémission
2013 +granulomes CTC+AZA
[71
L. Hamilton T8/F NS Pseudo tumorale Nodules pulmonaires Bx pulmonaire : CTC+CYC Rémission
2011 multiples c-ANCA | Vascularite nécrosante
[8] Sinusite maxillaire +granulome

gauche
S.Chawla 60/F Pancréatite Pancréatite aigue AP : Embolie c-ANCA | Bxrénale: CTC+CYC Rémission
2011 pulmonaire Glomérulonéphrite Puis AZA
[9] Cardiaque pauciimmune avec

Sinusite maxillaire nécrose focale

Diabéte insipide

Pulmonaire

rénale
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TABLEAU 1 (SUITE) ‘ Caractéristiques de l'atteinte pancréatique au cours de GAPA (Cas publiés de 1990-2022, en plus de notre cas).

Auteur/ Tableau Latteinte Atteinte d’autres ANCA Histologie Traitement Evolution

année clinique pancréatique organes

M. Shahin 37/M | Pancréatite Pancreatite aiglie | - Pulmonaire Rénale NP NP Drainage des PP sous Rémission
2010[10] 54/F pseudo-kyste NP NP echo-endoscopie CTC +/-1S
M. Abu-Hilal | 20/F | Pancréatite Pancréatite aiglie | + Cutanée TV splénique | c-ANCA | Bx Colique: vascularite| CTC+CYC Déces(compli-
2008[11] Pulmonaire Rénale nécrosante sans Ig/ Plasmaphérése cations GAPA
colique granulome Bxrénale: | Hémofiltration, ATB et
glomérulonéphrite a Immunosup-
croissants pression)
I. TINAZZI 48/F NS Pseudo tumorale NON - PO : Vascularite Duodeno-pancréatecto-
2007[12] + nécrosante + granulomg mie CTC + CYC Puis MTX | Rémission
VP. Joshipura | 47/M | pancréatite Pancréatite aiglie |/ Rhinite, oculaire, c-ANCA | NP CTC+CYC
2007[13] ulcération buccale Rémission
Arthralgie
I. Marroun 68/M | Ictere sans douleuPseudo tumorale | - Pansinusite Orchite p-ANCA | PO:Vascularite Duodéno- pancréatectomie
2006[3] granulomateuse CTC+CYC Rémission
SU. Christl 50/F | NS Pseudo tumorale |+ Polynévrite IR c-ANCA | PO :vascularite Duodéno- pancréatectomie
2004[14] granulomateuse CTC + CYC Puis MMF Rémission
Bx rénale : GNEC
H. Matsubaya- | 65/M | Pancréatite Pancréatite aiglie | +1 Surdité Episclérite c-ANCA1| Pancréas:vascularite | Aucun traitement
shi Hémoptysie Arthralgie Bx pulmonaire : spécifique Déces
2001[15] Granulome sans
éosinophiles
KM. O’Neil 62/M | Ictére sans Pseudo tumorale | + Otite moyenne ANCA Pancreas : échec Endoprothese biliaire
1992 [16] douleur Pulmonaire2 (Sans biopsies CTC+CYC Rémission
Multinévrites préci- Bx rénale : GNEC
Myocardite Rénale sion)
S.L.Stuckey | 45/M | Pancréatite Pancréatite aiglie |+ Pulmonaire2 _ Vascularite nécrosante | CTC+CYC
1992 [17] Hypertrophie des +granulomes Rémission
parotides
R. Pezzilli 66/NP | NP Insuffisance +3 | Acrosyndrome p-ANCA | Vascularite nécrosante | CTC+CYC
1991 [18] pancréatique 3 Arthralgies Surdité +granulomes Rémission4

Ulcérations nasales et
- buccales et IR

JA. Kemp 57/M | Pancréatite Pancréatite aigue Pulmonaire NP Pancréas : CTC
1990 [19] récurrente Vascularite sans Puis CTC+CYC Rémission
précision

e pancréatique, - : négatif, nce rénale,

St
te, GNEC

féminin, NS : non spécifique, PO : piece opératoire, PP : pse
p

yclophospham IF : mycophénolate mofétil, MTX aire,
putabilité discutable, 4 : rémission des autres atteintes sans effet sur l'insuffisance panc que. ADP : adénopathies.

REFERENCES vasculitis mimicking a pancreatic malignancy. [10] M. Sahin, M. Cindoruk, T. Karakan, E. EKICI. troenterol 2004;42:513-6.

h , . The Netherlands Journal of Medicine 2015 (73) Two cases of Wegener's granulomatosis with [15] Matsubayashi H, Seki T, Niki S, Mizumura Y,
(1] A. Chinonso, A. Zaid, B. Hadiatou, C. KengYu. 7. 7347 4 pancreatic pseudocyst treated by endoscopic  TaguchiY, Moriyasu F, et al. Wegener’s granuloma-
Gramu\onjatosws With Polyangiitis Presenting as [6] E. Kontis, N. Papalexoupoulou, Y. Zen, A. A. Pra- ultrasonography (EUS)-guided drainage. Turk J tosis with onset of acute pancreatitis and rapid
Pancreatic Mass. The American Journal of Gas-  p;jias. Isolated primary pancreatic Wegener's  Gastroenterol 2012;23(2)-175-80. progress. A case report. Pancreatol 2001;1:263-6.
troenterology: October 2021 (116) :»p S743. granulomatosis: report of two cases. Pancreas [11] Abu-Hilal M, McPhail MJ, et al. Acute pancrea- [16] O’Neil KM, Jones DM, Lawson JM. Wegener’s
214, Tao, A Agarwg\, AB. Cuperfa\‘n, C Pagno»ux‘ (online) 2014 (28);15(4): 403-6. titis as the first presentation of Wegener’s granu- granulomatosis masquerading as pancreatic car-
Granulomatosis with ~ polyangiitis presenting 7)'y yierieva, B. Golemanov, N. Tzolova, R. Mi-  lomatosis. JOP 2008; 9: 300-4. cinoma. Dig Dis Sci 1992;37:702-4.
as pancreatic disease. BMJ Case Rep. 2021(2) (45 pancreatic mass as an initial presentation  [12] Tinazzi I, Caramaschi P, Parisi A, et al.  [17] Stuckey SL, Smart PJ. Wegener's granulo-
;14(3):241033. R | of severe Wegener’s granulomatosis. Annals of Pancreatic granu- lomatous necrotizing vascu- matosis: parotid involvement and associated
(3] 1. Marroun, I. Delevaux, M. A'?d'e’ F. Gavet, Gastroenterology 2013;26:267-9. litis: a case report and review of the literature. pancreatitis with CT. findings. Australas Radiol
AM. Beaufrere, K. Slim, O. Aumaitre. Pancrea- 91| pamilton, K. Gaffney, A. Andreou, J. Saada.  Rheumatol Int 2007,27:989-91. 1992; 36:343-6.
tic mvolvement In wegeners granu\omat‘osws: a Delayed presentation of Wegener’s granulomato- [13] Joshipura VP, Haribhakti SP, Pandya SC, et [18] Pezzilli R, Broccoli PL, Melandri R, Vandelli A,
rare and difficult diagnosis. La Rev med interne o'\t pancreatic involvement. Intern J Rheum  al. Wegener's granulomatosis - an etiology of ~ Re G, Fontana G. Exo- crine pancreatic involve-
2006;27:144-7 L Dis 2011;14:54-5. acute pancreatitis. Indian J Gastroenterol 2007; ment in Wegener’s granulomatosis. A case report.
(4] M. Sowida. Granulomatosis polyangiitis. BMJ 9] chawla S, Atten MJ, Attar BM. Acute pancrea-  26: 89-90. Ital J Gastroenterol 1991,23:258-60.
case reports CP 2019;12:¢228693. titis as a rare initial manifestation of Wegener’s [14] Christl SU, Borchard F, Keller R, Engemann R, [19] Kemp JA, Arora S, Fawaz K. Recurrent acute
[5] AJR. De Bie, M.JE. Dekker, I.C. Vermeulen granulomatosis. A case based review of literature. Fischbach W. Pancreatic tail tumor as an unusual pancreatitis as a manifes- tation of Wegener's gra-

Windsant, S. Nikkessen, TB.J. Demeyer et al.  Jopon)11.19.167.9

o - first manifestation of Wegener’s disease. Z Gas- nulomatosis. Dig Dis Sci 1990;35:912-5.
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Une maladie rare a connaitre Kikuchi Fujimoto

N. Bradai, M. lbrir, D. Si hmed, F. Otmani, F. Bouali

Service de Médecine Interne, Centre hospitalo-universitaire MUSTAPHA ALGER

RESUME :

La maladie de Kikuchi-Fujmoto est rare, elle touche principalement les
femmes jeunes. Le diagnostic repose sur l'aspect anatomopathologique, qui
retrouve une lymphadénite nécrosante. Cliniquement elle associe aux adéno-
pathies le plus souvent en région cervicale, de la fievre parfois et plus rares des
lésions cutanées. L’évolution est généralement bénigne. Nous rapportons le
cas d’une Algéroise de 36 ans présentant cettepathologieassociée a des mani-
festations cutanéesce qui favorise les rechutes et les formes séveres.

Mots clés : Kikuchi, lupus femme jeune, lésion cutanée, FANLymphadénite

SUMMARY:

Kikuchi-Fujmoto disease is rare, affecting mainly young women. The diagnosis
is based on anatomopathological aspect, which finds a necrotizing lymphade-
nitis. Clinically, it associates adenopathies most often in the cervical region,
sometimes fever and more rarely skin lesions. The evolution is generally be-
nign. We report the case of a 36 year old Algerian woman with this pathology
associated with skin manifestations which favors relapses and severe forms

Keys words : Kikuchi-Fujmoto disease, young women, necrotizing lymphade-
nitis

INTRODUCTION

La maladie de Kikuchi-Fujimoto est rare, touchant principalement les femmes
jeunes. Lentité clinico-pathologique est encore mal connue par les cliniciens
et les anatomopathologistes et sa physiopathogénie est mal comprise. Elle
affecte les ganglions, d’évolution généralement bénigne. Le tableau clinique
et biologique est peu spécifique et seul 'examen anatomopathologique d’un
ganglion permet le diagnostic. Nous rapportons le cas d’'une maladie de
Kikuchi diagnostiquée dans notre service de médecine interne.

OBSERVATION

Mm Z.K. agée de 46 ans, originaire d’Alger, sans antécédents particuliers. Le
diagnostic de la maladie de Kikuchi-Fujimoto est posé devant le tableau cli-
nique, biologique, radiologique et histologique suivant.

CLINIQUE

Atteinte ganglionnaire : Elle présentait des adénopathies cervicales bilaté-
rales dont la plus volumineuse mesure 26mm, sensibles associées a des adé-
nopathies inguinale.

Atteinte cutanée : Des |ésions cutanées maculé-papuleuses prurigineuses
au niveau du visage et des membres.

Biologie : Le syndrome inflammatoire biologique était discret.
Les sérologies de I'hépatite B, C, VIH, CMV, Parvovirus B 19 ainsi que le bilan
immunologique étaient négatifs.

Imagerie : La tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne était sans
particularité.

Cytologie : La recherche de BK par tubage gastrique était négative a 'lexamen
direct et a la culture. La cytoponction d’'une adénopathie cervicale retrouve
un frottis riche en lymphocytes sur fond fibrineux, avec des amas de cellules
épithéliales.

Anatomopathologie : L'examen histologique de la biopsie ganglionnaire
cervicale a révélé un aspect d’une lymphadénite histiocytaire nécrosante.
La biopsie cutanée objective une dermite lymphocytaire périvasculaire et péri
annexielle.

Traitement : Une corticothérapie a dose de 10 mg/j était instaurée.
Evolution : Précoce : était bonne avec une nette diminution du volume des
adénopathies et une amélioration des |ésions cutanées apres quelques jours

du traitement. Tardive : était émaillée de nombreuses récidives en huit ans
de recul.
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DISCUSSION

La maladie de Kikuchi affecte l'adulte jeune féminin. Les étiologies de la
maladie restent inconnues. La symptomatologie comporte des adéno-
pathies isolées dans pres de la moitié cervicales. La fiévre est le symp-
tébme initial chez 30% a 50%. L'asthénie, les douleurs articulaires, les
éruptions cutanées, larthrite et ['hépato-splénomégalie peuvent ac-
compagner la maladie. Biologiquement, aucun signe n’est pathogno-
monique.Les marqueurs d’auto-immunité sont habituellement négatifs.
Le diagnostic de certitude repose sur 'examen anatomopathologique d’une
adénopathie.
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La maladie de Kikuchi présente certaines caractéristiques communes avec
la LED. Il a été discuté que cette maladie pourrait étre une manifestation du
lupus érythémateux systémique ou une de ses complications, nécessitant
la surveillance de ces patients par des tests immunologiques tels que 'ANA.
Iln’y a pas de traitement efficace. L'évolution spontanée ou sous corticothé-
rapie est généralement bénigne avec guérison sans séquelles en quelques
semaines a quelques mois.

CONCLUSION

La maladie de Kikuchi est une maladie bénigne qui touche essentiellement
le sujet jeune avec prédominance féminine. La forme la plus fréquente est la
lymphadénopathie cervicale. Son évolution spontanée se fait en quelques se-
maines vers la guérison. En présence d’une atteinte cutanée, la maladie est
plus sévere avec une plus grande fréquence de développer un lupus et de re-
chutes. Nécessitant un suivi a long terme.
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A propos de deux cas de syndrome auto-immun
multiple. Une entité a connaitre
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RESUME

Lesyndromeauto-immun multiple (SAIM) est défini par "apparition, lasurvenue
simultanée ou successive, chez un méme patient d’au moins trois maladies au-
to-immunes, spécifiques et non spécifiques d’organe, ce quifait la particularité
de cette entité rare. Il existe trois types de SAIM en fonction des maladies asso-
ciées: Le SAIM de type 1 regroupe la myasthénie auto-immune, les thymomes,
la polymyosite et la myocardite auto-immune. Le SAIM de type 2 comprend
le syndrome de Gougerot-Sjogren, la polyarthrite rhumatoide, la cirrhose bi-
liaire primitive, la sclérodermie et les thyroidites auto-immunes. Le SAIM de
type 3 contient les thyroidites auto-immunes, la myasthénie, les thymomes,
le syndrome de Gougerot Sjogren, la maladie de Biermer, le purpura throm-
bopénique idiopathique, la maladie d’Addison, le diabéte de type 1, le vitiligo,
'anémie hémolytique auto-immune, le lupus et la dermatite herpétiforme.
Nous rapportons le premier cas de madame F. D. 4gée de 68 ans, aux antécé-
dents de thyroidite auto immune évoluant depuis 03 ans, d’un phénomene de
Raynaud et d’un syndrome sec évoluant depuis 02 ans ou le diagnostic d’ une
sclérodermie dans sa forme cutanée systémique limité est évoqué, associé a
une cirrhose biliaire primitive découverte suite a une exploration d’ un syn-
drome de cholestase anictérique. Il s'agit d’un SAIM de type 2. Le deuxiéme
cas, C'est madame A. F. agée de 43 ans, au antécédent d’un diabete de type
| depuis l'enfance, hospitalisée pour exploration d’une anémie sévere ou le
diagnostic d’une anémie de Biermer est retenu associé a une thyroidite auto
immune d’Hashimoto et un syndrome de gougerot Sjogren puis, réhospi-
talisée pour exploration d” une cholestase anéctérique révélant une hépatite
auto immune type 1. Il s’agit d’un SAIM de type 3.

Mots clés : Syndrome auto-immun multiple, désordres auto-immuns, rare.

SUMMARY :

Multiple autoimmune syndrome (MIAS) is defined by the appearance, the si-
multaneous or successive occurrence, in the same patient, of at least three
autoimmune diseases, specific and non-specific for the organ, which makes
the peculiarity of this rare entity. There are three types of SAIM depending
on the associated diseases: SAIM type 1 includes autoimmune myasthenia,
thymomas, polymyositis and autoimmune myocarditis. SAIM type 2 includes
Gougerot Sjogren syndrome, rheumatoid arthritis, primary biliary cirrhosis,
scleroderma and autoimmune thyroiditis. SAIM type 3 contains autoimmune
thyroiditis, myasthenia gravis, thymomas, Gougerot Sjogren’s syndrome, Bier-
mer’s disease, idiopathic thrombocytopenic purpura, Addison’s disease, type
1 diabetes, vitiligo, | autoimmune hemolytic anemia, lupus and dermatitis
herpetiformis. We report the first case of Mrs. F. D. aged 68, with a history of
autoimmune thyroiditis evolving for 03 years, Raynaud’s phenomenon and dry
syndrome evolving for 02 years where the diagnosis of scleroderma in its form
Limited systemic skin is evoked, associated with primary biliary cirrhosis dis-
covered following an exploration of a syndrome of anicteric cholestasis. This
is a SAIM type 2. The second case is Mrs. A. F. aged 43, with a history of type |
diabetes since childhood, hospitalized for exploration of severe anemia where
the Diagnosis of Biermer’s anemia is retained associated with Hashimoto’s au-
toimmune thyroiditis and Sjogren’s gougerot syndrome then, rehospitalized
for exploration of anecteric cholestasis revealing autoimmune hepatitis type
1. Itis a SAIM type 3.

Key Word : Multiple autoimmune syndrome, auto-immune desorder, rare

INTRODUCTION

Les syndromes auto-immuns multiples, groupe hétérogéne de maladies im-
pliquant des désordres auto-immuns, réalisent une condition pathologique
rare, décrite en 1988 par Humbert et Dupond ®2. Il en existe quatre groupes
B, Le type 3, le plus fréquent, est lui-méme divisé en quatre sous-groupes en
fonction du type d’organe atteint : 'appareil gastro-intestinal dans le type 3B,
la peau, le systéeme hématopoiétique ou nerveux central dans le type 3C. Une
maladie thyroidienne auto-immune est toujours associée “. La survenue si-
multanée ou successive, chez un méme individu,
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de trois maladies auto-immunes ou plus, est reconnue sous le terme de Syn-
drome Auto-immun Multiple (SAIM). Nous rapportons deux observations parti-
culieres par la succession de plusieurs maladies sur une période de 10 ans 9.

OBSERVATION 1

La premiere observation rapporte le cas d’un syndrome auto-immun
multiple de type 2, comprenant une cirrhose biliaire primitive, une sclé-
rodermie systémique cutanée limitée et une thyroidite auto immune.
La patiente F. D. agée de 68 ans, aux antécédents d’hypothyroidie sous Lévo-
thyrox (75mg/j) depuis 03 ans, en euthyroidie et de diabéte type 1 chez safille.
Admise pour prise en charge d’une dyspnée d’effort stade 2 évoluant depuis
2 ans et d’un syndrome de choléstase anictérique. Cette dyspnée rentre dans
le cadre d’une sclérodermie systémique cutanée limitée, sur les éléments sui-
vant:

Clinique :

Dyspnée d’effort stade 2.

Une toux séche.

Des rales crépitant aux deux bases pulmonaires.

Un phénomeéne de Raynaud aux extrémités.

Une Sclérodactylie.

Sclérose cutanée distale du visage, des pieds, des mains avec doigts boudinés
etun Rodnana 07.

Une peau fine cartonnée avec accentuation des rides.

Une microstomie (limitation de 'ouverture de la bouche & 3 cm)
Un syndrome sec : buccal, oculaire et génital.

Examens biologiques :

Syndrome inflammatoire :

Hyper gammaglobulinémie poly clonale a 25 g/l et une VS accélérée a 78/90
mm.

Bilansimmunologique: Les AC anti Scl 70, les AC anti-Jo1, les AC anti-nucléaire,
les AC anti-SSA et les AC anti-SSB sont négatifs. Les AC anti-DNA sont positifs
a9 ul/l

Orteils boudinés

Doigts budinés

Examens morphologiques:

Radiologie pulmonaire : opacités réticulo-micronodulaires des deux 1/3 infe-
rieurs des deux hémi thorax.

TDM thoracique : syndrome interstitiel diffus, une fibrose pulmonaire en rayon
de miel prédominant aux bases.

’épreuve fonctionnelle respiratoire : trouble ventilatoire mixte a prédomi-
nance restrictive, CPT 28%), CVF 57%, VEMS 61%.

N°13 - SEPTEMBRE 2022



La bronchoscopie : muqueuse bronchique inflammatoire et élargissement des
éperons inter-lobaire.

L'étude du LBA : est sans particularité.

La biopsie des éperons bronchiques : le chorion bronchique retrouve des
glandes réguliéres et un discret infiltrat inflammatoire non spécifique.

La capillaroscopie : aspect de micro angiopathie avec présence de méga ca-
pillaires.

Diagnostic de la sclérodermie systémique cutanée limitée est évoqué
selon les critéres de classification de Le Roy et Medsger:

Clinique :

Un syndrome de Raynaud

Une sclérose cutanée avec doigts boudinés et un score de Radnon a 07

Une microstomie

Examens morphologiques :

Présence des mégas capillaires a la capillaroscopie

Fibrose pulmonaire diffuse

Avec un syndrome restrictif a 'EFR sans retentissement cardiaque.

Examens biologiques :
Les AC anti Scl70 sont négatifs

Opacités réticulo-micronodulaires
des deux 1/3 inferieurs
des deux hémithorax

Syndrome interstitiel diffus,
une fibrose pulmonaire
en rayon de miel prédominant
aux bases

Le syndrome de Gougerot Sjogren est suspecté cliniquement et écarté
histologiquement:

Cliniquement

Un syndrome sec : buccal, oculaire et génital.

Uvéite antérieure chronique avec cataracte sénile débutante

Biopsie des glandes salivaires accessoires
Glandes salivaires de morphologie conservés, avec discrets remaniements
fibro-inflammatoires.

Le diagnostic de thyroidite chronique auto-immune est retenu selon :
La clinique

Signes d’hypothyroidie associant une constipation, cheveux fins, frilosité

La biologie

TSHus, FT4 : hypothyroidie primaire. AC anti-TPO, anti-Tg sont négatifs.

L’échographie cervicale

Une glande thyroidienne de taille réduite, au contour régulier, d’écho structure
finement remaniée, hypoéchogene sans nodule décelable évoquant une thy-
roidite auto immune chronique.

La cholestase hépatique anictérique, sans obstacle extra-hépatique,
évoluant depuis 2 ans est rattaché a une cirrhose biliaire primitive, de-
vant:

La clinique

Uvéite antérieure bilatérale chronique.

Les examens biologiques

Cholestase hépatique anictérique avec des yGT 441U1/l (7xN) et des PAL 553
UI/L(3xN).

Cytolyse hépatique modérée avec ASAT 110 UI/L (3xN), ALAT 85 Ul/L (2xN).

AC anti-nucléaire négatif

AC anti-mitochondrie a 1/1280 Ul (32xN) de type M2.

AC anti-muscle lisse a 1/80 (2xN).

Les examens morphologiques
L'échographie, le scanner abdominal ainsi que la bili-IRM ne révelent pas
d’anomalie des voies biliaires intra et extra-hépatique ni du tissu hépatique.
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TDM abdominale sans anomalie

Bili-IRM: sans anomalie

L'examen histologique

Ponction biopsie hépatique: parenchyme hépatique d’architecture lobulée re-
maniée par une fibrose portale, péri portale et septale avec mise en évidence
d’un infiltrat inflammatoire, évoquant une hépatopathie auto immune type
cirrhose biliaire primitive.

La ponction biopsie du foie a permis d’orienter le diagnostic vers une cirrhose
biliaire primitive et d’écarter 'association de celle-ci a une hépatite auto im-
mune, réalisant un overlap syndrome. Lassociation sclérodermie et Cirrhose
biliaire primitive rentre dans le cadre d’'un syndrome de Reynolds. Un traite-
ment sous urso-désoxycholique est justifié.

OBSERVATION 2

La seconde observation rapporte le cas dun syndrome auto-im-
mun multiple de type 3c, associant diabéte sucré de type 1, thy-
roidite auto immune d’ Hashimoto, anémie de biermer, syn-
drome de Gougerot Sjogren et hépatite auto-immune de type 1.
Mme A. F. agée de 43 ans, aux antécédents d’un diabéte sucré de type 1 et
d’une hypothyroidie sous traitement hormonale, hospitalisée pour la pre-
miére fois pour une prise en charge d’un syndrome anémique sévére.

Le diagnostic d’une anémie de Biermer a été évoqué devant :

La clinique :

Anémie d'installation progressive avec paleur, asthénie, dyspnée d’effort
d’aggravation progressive depuis six mois, et souffle systolique 2/6 méso car-
diaque.

Troubles des phaneéres.

Un subictere, hépato-splénomégalie sans signe d’hypertension portale ni
signes d’appels digestifs.

Une langue lisse dépapillée (glossite).

Un syndrome pyramidal bilatéral (signe de babinski bilatéral)

Un syndrome cordonal postérieur (ataxie, paresthésies, aréflexie tendineuse,
troubles de la sensibilité profonde avec signe de Romberg et perte de sensibi-
lité osseuse au diapason).

Examens biologiques

Anémie chronique a4.9 g/dl macrocytaire arégénérative, taux de réticulocyte a
72700/mm?, plaguette a 39000/mm?. Leuco-neutropénie avec polynucléaires
anoyau hyper segmenté.

Augmentation de la sidérémie, de la bilirubine totale, libre et du LDH.
Myélogramme: aspect bleu, riche, érythroblastose a 24%, nombreuse méga-
loblaste avec corps de Jolly, parfois noyau irrégulier, polynucléaires de grande
taille, grosses plaquettes.

Présence d’AC anti facteur intrinséque.

Achlorhydrie.

Examens histologiques
Biopsie gastrique : gastrite atrophique avec infiltration lympho plasmocytaire
de la lamina propria.

Epreuve thérapeutique

Crise réticulocytaire au septieme jour sous vitamine B12, taux de reticulocytes
al M/mm?® etHb: 7.6 g/dl

Avant traitement

L’évolution était marqué par:

Cliniquement :

Régression du syndrome anémique, régression plus au moins complete du
syndrome neurologique.

Biologiquement:

en 72heures régression de la mégaloblastose, en 7 jours crise réticulocytaire,
en 10 jours régression de la leucopénie, en 1 -2 mois disparition de 'anémie,
en dernier disparition de |” hyper segmentation des PNN.

Aprés traitement

Cing ans plus tard, elle est revenue pour une sécheresse buccale et une im-
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TDM thoraco-abdominale: adénopathies profondes a l'étage abdominale
pression d’avoir du sable dans les yeux, tres marquées ces derniers mois. Elle
décrit une perte de poids de 10 Kg en deux mois avec perte d’appétit et une
fatigue inhabituelle. Lexamen clinique retrouve un syndrome sec oculaire et
buccal, des poly arthralgies inflammatoires et un syndrome tumoral fait de
multiples adénopathies superficielles cervicales, associé a une hépato-splé-
nomégalie.

Y [ - T

TDM thoraco-abdominale: diminution de la taille des adénopathies profondes

Le diagnostic d’un syndrome de Goujerot Sjogren est évoqué, sur:

La clinique :

Syndrome sec: xérostomie, xérophtalmie compliquée d’une kératite seche
type

filamenteuse et ulcération de la cornée.

Parotidite bilatérale

Arthralgies inflammatoires (avec dérouillage matinal de 20 minutes) bilaté-
rales,

symétriques, distales intéressant les métacarpo-phalangiennes, les inter-pha-
langiennes proximales et sans signe d’érosion.

Syndrome tumoral.

La biologie :

Un syndrome inflammatoire avec hyper gammaglobulinémie polyclonale a
258/,

VS accélérée 135/145 mm.

Anticorps antinucléaires sont mouchetés a 1/1000 Ul, AC anti SSA et anti SSB
positifs.

Lhistologie :
Biopsie des glandes salivaires accessoires: infiltrat lympho plasmocytaire en
amas significatif, stade 3 ou 4 de Chisholm.

Le syndrome tumoral fait :

Examen clinique Anorexie, amaigrissement de 10kg en deux mois.

De multiples adénopathies superficielles cervicales.

Hépatomégalie a bord inferieur ferme et sensible sans signes d’hypertension
portale.

Splénomégalie.

Examens biologiques

Syndrome inflammatoire: VS 135/145mm avec une hyper gamma globuliné-
mie a 25g/|, polyclonale, les 1gG a 19 g/L (1,5%N), les IgM a 1.4 g/L (1,2xN) et les
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IgAa3.4g/L (normale).

Pas de signe d’insuffisance hépatocellulaire.

Une cholestase anictérique: bilirubine totale a 08 umol/L (N), PAL a 988 Ul/L
(8%N), yGT a 740 UI/L (20xN).

Une cytolyse légere: ASAT a 41 UI/L (1,3x N), ALAT a 43 UI/L, (1,3x N).

Examens morphologiques :

L'échographie cervicale : adénopathies sous maxillaires.

La TDM thoraco-abdominale:adénopathies coelio-mésentérique lombo-aor-
tique et inter aorto-cave avec hépato-splénomégalie.

Devant ce syndrome tumoral plusieurs diagnostiques ont été recher-
chés puis éliminer

Infections chroniques

Bactériennes:

Endocardite infectieuse : pas de souffle, échodoppler cardiaque normal
Sepsis : hémoculture négative

Abces profond : absent

Tuberculose : pas de notion de contact ni signe d'imprégnation tuberculeuse,
recherche de BK aux crachats, tubage gastrique et urinaire négative ainsi que
I'IDR a la tuberculine a 7mm.

Syphilis : les sérologies sont négatives

Maladie de Whipple : pas de signes clinique ou infectieux

Virales (VIH, hépatites virales B, C, CMV, EBV) : sérologies négatives

Absence de syndrome mononucléosique.

Parasitose: toxoplasmose, paludisme, leishmaniose: sérologies négatives.

Hémopathies :

Syndrome lympho et myéloprolifératif :

Pas d’antécédent de thrombose veineuse ou artérielle, absence de syndrome
d’hyperviscosité, pas d’hyperglobulie, d’hyperleucocytose ou d’hyperplaquet-
tose.

Leucémie lymphoide chronique :

Terrain auto immun, syndrome tumoral

Frottis sanguin: globule rouge sans anomalie, globule blanc (60 02 00 98
02), richesse plaquettaire normal petite isolée

Syndrome hémophagocytaire :

Signes généraux : amaigrissement, altération de l'état général, adénomégalie
et hépato splénomégalie.

Syndrome inflammatoire et biologie hépatique perturbée.

Pas de signe hématologique de syndrome hémophagocytaire ni de troubles
d’hémostase.

Pas de dysfibrinogénémie ni d’hyper triglycéridémie ni d” hyper férritinémie.
Absence d’hémophagocytose et d’éléments figurés par les macrophages

Transformation lympho proliférative d’un syndrome de Goujerot Sjogren :
Signes généraux: altération de ['état général, amaigrissement

Syndrome tumoral: adénopathies périphériques et hépato-splénomégalie
Examen ORL : bombement de la paroi postéro supérieur du cavum latéralisé a
droite a la naso fibroscopie.

La normalisation d’électrophorese des protéines et d'immunofixation des Ig
Etude anatomopathologie: muqueuse naso-pharyngée d’aspect polypoide,
épithélium métaplasique malpighien. Chorion lymphoide avec persistance de
follicule a centre clair, sans évidence de cellules malignes.

Dégénérescence ou tumeur gastrique
Complication d’une anémie de Biermer évoluant depuis 05 ans : FOGD, ainsi
que les biopsies étagées sont sans anomalies.

Le diagnostic d’hépatite auto-immune type 1, aprés avoir éliminé
d’autres étiologies, est retenu devant:

Clinique

Amaigrissement

Biologique

Cholestase anictérique sans obstacle

Cytolyse hépatique (1,3xN)

Hyper1gGa 19 g/L (1,5%N),

AC antinucléaires élevé 1/1000 Ul

AC anti muscle lisse positive a 1/ 80 Ul (2xN).

Les AC anti mitochondrie, anti LKM1 sont négatifs.

Morphologique




L'échographie abdominale et 'examen par résonance magnétique nucléaire
des voies biliaires (Bili-IRM) sont normau, il n’existe pas de dilatation des
voies biliaires intra ou extra-hépatiques.

Histologique
La biopsie hépatique a objectivé des lésions d’inflammation lympho plasmo-
cytaire modérée péri portale. Il n’y a pas de granulome épithélioide ou gigan-
to-cellulaire.

Un traitement a été instauré selon les recommandations de 'AASLD: Predni-
sone (30 mg/j) avec dégression progressive pendant 05 semaines, combinées
a I'Azathioprine (50 mg/j) et Plaquenil 200 mg/j pour le syndrome de Gouge-
rot Sjogren. L'évolution clinique était progressivement favorable (disparition
de l'altération de l'état général, diminution du syndrome tumoral).

DISCUSSION

Les syndromes auto-immuns multiples constituent un cadre nosologique a
ne pas méconnaitre » . La survenue simultanée d’une hépatopathie auto
immune, d’'un syndrome de Gougerot Sjorgen et d’une thyroidite auto im-
mune n’est certainement pas fortuite 7. I existe en effet de nombreuses
similitudes en ce qui concerne les facteurs épidémiologiques, génétiques,
histologiques et immunologiques'“®.. Leur classification est marquée par l'as-
sociation chez un méme patient d’au moins trois maladies auto-immunes
spécifiques et non spécifiques d'organes »%7. Ces SAIM sont de fréquence rare
comme en témoignent les publications de cas isolés et traduisent un trouble
de régulation de la réponse immunitaire sur un terrain génétique particulier
7. Les points essentiels a retenir sont:

1. la recherche systématique d’une atteinte thyroidienne avec dosage des
anticorps antithyroidiens. En cas de positivité, les autres maladies auto-im-
munes devront étre recherchées tous les deux ans dans un intérét diagnostic
et thérapeutique »*°.

2. Le SAIM traduit une sensibilité individuelle majeure a la perte de la tolé-
rance immunologique des antigénes du soi. La fréquence des maladies au-
to-immunes est plus importante chez les apparentés au ler degré d’un patient
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atteint de SAIM en comparaison des groupes controle %

3. En cas d’hépatopathie auto-immune, l'association a d’autres maladies
dysimmunitaires extra hépatiques est rapportée dans 20% des cas ", incite
a leur recherche systématique dans un but de diagnostic et d’un traitement
précoce.

4. Le syndrome de Gougerot Sjoren qui apparait au deuxiéme rang est étroite-
ment corrélé a la thyroidite auto-immune &9, ce qui suggere I existence d’un
ou plusieurs facteurs étiologiques communs.

5. Enfin, le syndrome des anticorps anti-phospholipides vient compléter le
tableau (chez les deux cas présentés on ne note pas de signes obstétricaux,
d’antécédents thrombophlébitiques et le bilan de SAPL est revenu négatif).

CONCLUSION:

LUidentification des nouvelles formes d’association des maladies auto im-
munes souleve de nombreuses questions physiopathologiques, qui devraient
conduire a une meilleure connaissance des facteurs génétiques de suscepti-
bilité a | origine de ces maladies. Les anticorps font partie des critéres dia-
gnostiques, leur interprétation doit étre en fonction du contexte clinique, des
données biologiques, morphologiques et histologiques.
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INTRODUCTION

Les anémies hémolytiques auto-immunes (AHAI) acquises de l'adulte peut
survenir a tout age de la vie avec une discrete prédominance féminine chez
l'adulte. LAHAI peut engager le pronostic vital avec une mortalité globale chez
'adultequi peut atteindre 15% selon les séries rapportées récemment dans la
littérature 12,

Selon les caractéristiques immuno- chimiques de l'auto-anticorps, on dis-
tingue principalement 2 types d’AHAI les AHAI a auto-anticorps dits « chauds
» environ 70% de 'ensemble des AHAI et qui sont dans la moitié des cas as-
sociées a une maladie sous-jacente (déficit immunitaire, lupus systémique,
hémopathies lymphoides) et les AHAI a anticorps « froids », dues a la présence
d’anticorps appelés « agglutinines froides » volontiers aigues et transitoires
lorsqu’elles sont origine infectieuses telles que observées au cours des infec-
tion a mycoplasme et de la mononucléose infectieuse ou pouvant s’intégrer
dans la maladie chronique des agglutinines froides » associée a une gam-
mapathie monoclonale de classe IgM kappa s’apparentant alors a une hémo-
pathie lymphoide B de bas grade *..

Parmi les causes rares d’AHAI secondaires d’origine tumorale figure le kyste
dermoide de lovaire (tératome kystique bénin, dysembryome bénin) qui
représente entre 10 et 20% des tumeurs ovariennes organiques. La bilatéra-
lité de cette tumeur est retrouvée dans 16%. Il existe un risque faible (1,1%)
de transformation maligne d’un des tissus constitutifs, souvent sous forme
d’épithélioma épidermoide.

De révélation souvent clinique par des douleurs pelviennes, une masse
palpable, des métrorragies, une torsion, une rupture, il peut également étre
découvert fortuitement par un examen systématique ou une laparotomie. La
révélation par des signes systémiques auto-immuns telle gu’une AHAI chro-
nique, méme si elle est rare reste bien établie dans la littérature.

PROPOS : Rapporter une observation relative a une AHAI chronique cortico-
dépendante et dont l'exploration aboutira a la mise en évidence d’'un téra-
tome ovarien.

OBSERVATION CLINIQUE

Une patiente de 42 ans, célibataire nous avait été adressée en médecine
interne par son médecin hématologue pour une anémie hémolytique au-
to-immune ‘AHAI" de type Ig G a auto-anticorps chauds, devenue corticodé-
pendante a 20 mg/jour équivalent prednisone et ce pour une alternative thé-
rapeutique. Elle n’avait pas d’antécédents médicaux en dehors de la notion de
kystes ovariens.

A son admission la patiente était apyrétique, avait de bonnes constantes hé-
modynamiques avec une fréquence cardiaque a 70 bat/min, une fréquence
respiratoire a 12 cycles/min et une tension artérielle a 120/70 mm Hg. On no-
tait néanmoins un ictére conjonctival. Son BMI était a 29%. L'examen physique
était sans particularité en dehors de la palpation d’une masse du flanc gauche
sensible, ferme, de 7/5 cm de diamétre et non sensible. Les aires ganglion-
naires étaient libres. On ne notait pas, par ailleurs, de stigmates cliniques en
faveur d’une maladie lupique ou autres maladies auto-immunes (syndrome
de Sjogreen, hépatite auto-immune...) ni d’orientation vers un processus ma-
lin (hémopathie, tumeur solide).

Sur le plan des explorations les plus contributives retrouvaient a 'hémo-

gramme une anémie macrocytaire régénérative avec un taux d’hémoglobine
a7.1g/dl,unVGM a 103mm, un taux de plaquettes a 441 000 (thrombocytose
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réactionnelle). Le test de Combs direct était positif a anticorps chaud. Le reste
du bilan était normal (glycémie, bilan rénal, tests d’hémostase, chimie des
urines.). La bilirubine totale était a 17 mg/l a prédominance non conjuguée,
sans autres anomalies des tests hépatiques (phosphatases alcalines et GGT
normaux). L'électrophorése des protides était normale de méme que le bilan
thyroidien (TSH, anticorps anti-TPO) ce qui permettait d’exclure un déficit im-
munitaire, une gammapathie monoclonale, une hémopathie maligne et une
thyroidite auto-immune d’Hashimoto infracliniques.

Les anticorps antinucléaires et les anticorps anti phospholipides réalisés
a deux reprises avec un délai de 4 mois étaient négatives ce qui excluaient
a priori une maladie auto-immune type lupus systémique et syndrome des
anti-phospholipides ce dernier syndrome étant plus volontiers associé a une
thrombopénie auto-immune. De méme le dosage de la Vit B12 était normal
et la recherche d’une association a une maladie cceliaque et d’'une maladie
de Biermer avaient été écartes en vue de 'absence des anticorps antitrans-
glutaminases, anti-endomysium et des anticorps anti-cellules pariétales. Les
sérologies virales (HIV, HVB, HVC, MNI) étaient négatives ce qui permettait
d’éliminer les hépatites virales B et C, une infection VIH et une mononucléose
infectieuse reconnues comme pourvoyeuses potentielles d’anémie hémoly-
tique acquise de méme que la syphilitique. Parmi les marqueurs tumoraux le
taux de CA 125 étaita 7 Ul/ml.

L'imagerie thoracique était normale et ne visualisait pas de |ésions pleuropul-
monaires et médiastinales.

La TDM du pelvis couplée a L'IRM pelvienne mettait en évidence une masse
ovarienne droite binoculée de 87/47 mm, encapsulée, bien limitée, non cloi-
sonnée, associée a quelques fines calcifications périphériques en faveur d’'un
tératome (Iconographie 1).

Au terme de ce bilan 'AHAI chronique était rattachée avec une forte probabi-
lité a ce tératome ovarien et justifiait son exérése et la confirmation diagnos-
tique par une étude anatomopathologique.

La patiente était adressée en chirurgie et bénéficiait d’une exérese chirur-
gicale qui retrouvait un kyste bilobé de 11x8x5 cm, a surface externe lisse, a
coupe contenant un matériel pateux mélé a des cheveux et sur le plan micros-
copique en faveur d’un tératome pluritissulaire mature sans signes de mali-
gnité (Iconographie 2).

Les suites opératoires étaient bonnes.

L'exérése permettait la dégression progressive et l'arrét de la corticothérapie
a un mois avec la normalisation de ’hémogramme qui se maintenait avec un
recul de 24 mois.

DISCUSSION

Souvent occultée la possibilité d’une tumeur solide doit étre évoquée comme
étiologie potentielle d’'une AHAI [Voir tableau récapitulatif des étiologies des
AHAI chroniques). Décrite depuis 1951 2 puis reprise par de nombreux auteurs
5458 notamment chez une fillette de 9 ans ! 'association a un tératome ova-
rien doit étre une étiologie évoquer d’autant plus que les patientes rapportent
parfois un suivi pour kyste ovarien (comme illustré dans notre case report).
Cette observation illustre les cas d’errance diagnostique des AHAI acquises
d’étiologies rares, souvent méconnues, qu'’il faut savoir repositionnées parti-
culierement en cas d’'impasse diagnostique voire thérapeutique (face a une
cortocorésistance imposant une escalade thérapeutique et des splénecto-
mies sans réel bénéfice).




CONCLUSION

Toute AHAI, une fois le typage établi, doit faire rechercher une cause secon-
daire. Le typage de '’AHAI devra spécifier le caractere chaud ou froids des au-
to-anticorps : IgG ou IgG + C3d, soit des auto-Ac. « chaud », complément isolé
en faveur des agglutinines froides (IgM), agglutinines froides (>1/500). L'en-
quéte étiologique sera dictée par un faisceau d’arguments : typage de 'AHAI
(anticorps chauds ou froids, agglutinines...) [, du caractére aigu (causes infec-
tieuses) ou chronique (systémique ; lymphomes), de l'age de survenue (déficit
immunitaire, chez le sujet jeune et plutot lymphomes chez le sujet agé), du
sexe (kyste ovarien) qui feront que certaines étiologies seront privilégiées.

IRM pelvienne
Mise en évidence d’une masse ovarienne gauche mesurant 87mm/47mm
a composante solide graisseuse et kystique avec stigmate hémorragique,
évoquant un tératome

Tableau récapitulatif des étiologies des ahai chroniques.

[ Formes acquises (phutét adulte ;
mm«m;
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Les causes tumorales les plus rapportées dans la littérature sont les thy-
momes, les carcinomes et les tératomes ovariens. ™

Le kyste dermoide constitue une des étiologies a rechercher chez la jeune
femme justifiant sa recherche systématique devant une AHAI restée inexpli-
quée (examen clinique, échographie et TDM pelvienne, avis gynécologique).

Lintérét est double en plus du diagnostic étiologique de cette AHAI chronique
il perme t -par 'exérese de la masse ovarienne - de traiter le plus souvent défi-
nitivement ’AHAI chronique et de s’affranchir d’une escalade thérapeutique et
des aléas d’une splénectomie thérapeutique.

Figue 2 : Piece d’exérese (chirurgien MB BENKADA), CHU Mostaganem
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ABSTRACT

Les anomalies hématologiques sont fréquentes dans le lupus érythémateux
systémique(LES). A 'heure actuelle, seulement quelques séries de cas avec de
tres faibles effectifs ont été publiées sur les complications hématologiques
d’origine centrale dans le LES. Lérythroblastopénie(EB) est une cause rare
d’anémie d’origine centrale au cours du LES. Elle peut le précéder et rester la
seule manifestation engendrant un retard diagnostic. Le but de 'étude est de
rapporter trois observations de patients présentant une EB secondaire au LES.
L'étude a porté sur trois patients ayant présenté une érythroblastopénie. Le
diagnostic était porté devant une anémie normochrome normocytaire sévére
franchement arégénérative (taux de réticulocytes <10G/L) et une franche hy-
poplasie des érythroblastes. L'élimination des autres causes d’EB nous a per-
mis de poser le diagnostic d’'une EB acquise auto-immune secondaire au LES.

Mots-clés : Lupus érythémateux systémique, Erythroblastopénie, anémie

RESUME

Hematologic abnormalities are common in systemic lupus erythematosus
(SLE). At present, only a few case series with very low numbers have been pu-
blished on hematological complications of central origin in SLE.

Purered cell aplasia (RBA) is a rare cause of central anemiain SLE. It can prece-
de it and remain the only manifestation causing a delay in diagnosis.

The aim of the study is to report three observations of patients with EB se-
condary to SLE.

The study focused on three patients who presented with pure red cell aplasia.
The diagnosis was made in the presence of severe normochromic normocytic
anemia that was frankly non-regenerative (reticulocyte level <10G/L) and frank
hypoplasia of the erythroblasts. The elimination of other causes of EB allowed
us to make the diagnosis of acquired autoimmune EB secondary to SLE.

Keywords : Systemic lupus erythematosus, Pure red cell aplasia , anemia

INTRODUCTION

Le lupus érythémateux systémique est une maladie auto immune chro-
nique de cause inconnue, caractérisée par un polymorphisme clini-
co-biologique. Les anomalies hématologiques sont fréquentes, elles
font partie des critéres de classification du SLICC (2012) et ACR/EULAR
20197, Dominées par les cytopénies auto-immunes, la moelle osseuse
peut également étre une cible dans le LES. Il peut s’agir d’aplasie médul-
laire, d’érythroblastopénie(EB), de myélofibrose ou de myélodysplasie.
L'Erythroblastopénie appelée également aplasieisolée delalignée rouge, reste
une cause rare d’anémie dans le lupus **°l. Elle peut précéder le LES de plu-
sieurs années, contribuant a un retard diagnostique manifeste et un diagnos-
tic sous optimal. La prévalence de son association au LES n’est pas connue.
Nous rapportons trois observations de patients présentant une EB secondaire
au LES, illustrant les difficultés diagnostiques.

METHODES

Nous avons étudié trois patients présentant un lupus retenu sur les critéres
du SLICC 2012 avec atteinte hématologique centrale a type d’érythroblastopé-
nie.Nous avons exclu de 'étude les patients présentant une maladie pouvant
expliquer 'érythroblastopénie. Dans ce sens nous avons recherché une in-
fection virale (parvovirus B19, VHA, VHB, VHC et EBV), une affection tumorale
(hémopathies lymphoides, leucémie lymphoide chronique, leucémie a grands
lymphocytes a grains), un thymome et ['utilisation de médicaments notam-
ment 'EPO recombinante, Izoniazide, Azathioprine et Mycophénolate Mofétil.
Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan complet permettant en outre de
confirmer le diagnostic d’EB et du lupus, comportant :

-Une NFS avec équilibre leucocytaire, taux de réticulocytes, un frottis sanguin
et une ponction de moelle osseuse.
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-Un bilan immunologique : Anticorps(AC) antinucléaires avec cibles antigé-
niques, dosage du complément, ACanti cardiolipines IgG et /ou IgM et lupus
anticoagulant.

- D’autres examens visant a rechercher les manifestations systémiques du LES.

Nous avons évalué l'activité de la maladie selon le score de SLEDAI (Systemic
Lupus Erythematosus Disease Activity Index).

RESULTATS

Nous avons colligé trois patients dont 2 hommes et une femme agés respec-
tivement de 23-45 et 22ans. Chez un patient 'EB était révélatrice du LES avec
un délai diagnostic de 5ans. Elle a été étiquetée idiopathique et traitée par des
transfusions sanguines.

Nous avons retenu le diagnostic d’EB devant une anémie normochrome nor-
mocytaire franchement arégenérative : taux de réticulocytes <10G/L et les
résultats du medullogramme qui avait retrouvé une franche hypoplasie des
érythroblastes< 3% dans deux cas et <1% dans le 3éme cas.

Le diagnostic d’une EB acquise auto-immune secondaire au LES a été posé
apres 'élimination des autres causes d’EB : infections (parvovirusB19), un thy-
mome et les syndromeslymphoproliferatifs. Le tableau n°1 résume les carac-
téristiques cliniques et biologiques des patients.

TABLEAU 1 ‘ Caractéristiques cliniques et biologiques des patients

Patient 1 Patient 2 Patient 3
Age 23ans 45ans 22 ans
Sexe Homme Homme Femme
Atteinte Rash malaire Rash malaire Rash malaire
cutanéo-mugqueuse Ulcérations buccales

nécrosantes
Atteinte articulaire Oui Oui Oui
Atteintes graves Neuro-lupus Non Non
Infection Oui Non Non
Anomalies ANA 1/1000 moucheté ANA 1/1000 ANA 1/360
immunologiques Anti DNA-anti SM homogéne homogene

Lupus anticoagulant Anti DNA Anti DNA

C3-C4 bas
Anémie Sévere Sévere Modérée
Taux de reticulocytes 4G/L 1G/L 7G/L
Activité de la maladie Activité élevée Modérée Modérée

selon le SLEDAI

Tous les patients ont bénéficié d’une corticothérapie a base de prédnisone a
1mg/kg/j précédée de boli de methylprédnisolone chez les hommes (1g/jour
pendant trois jours, avec association systématique d’hydroxychloroquine.

Nous avons obtenu une évolution favorable avec correction de ’hémogramme
chez tous les patients.

DISCUSSION

Si les atteintes hématologiques du LES d’origine périphérique sont prépon-
dérantes, l'atteinte centrale n’est pas contestée El. Les séries publiées sur le
sujet sont rares, souvent limitées a des études rétrospectives de faible effectif
etrapportde cas.En 1998, Pereira et al. Suggérent, apres ['étude de 21 biopsies
osseuses de patients lupiques avec anomalie de la NFS, que la moelle osseuse
est un organe cible au cours du LES 1°l. Par la suite il y a eu plusieurs publica-
tions sur les anomalies de la moelle "\,
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Décrite pour la premiere fois en 1922 par Kaznelson, 'Erythroblastopénie ap-
pelée également aplasie isolée de la lignée rouge '**, peut étre associée a des
maladies systémiques, en particulier le LES qui est la premiere cause d’éry-
throblastopénie /. C’est un syndrome hématologique caractérisé par l'ab-
sence ou la diminution extréme du nombre d’érythroblastes dans la moelle
osseuse en rapport avec une insuffisance quantitative de I'érythropoiese ¥ et
responsable d’une anémie normocytaire normochrome arégénérative .

La prévalence de son association au LES n’est pas connue. Elle est souvent dé-
couverte devant des anomalies de ’hémogramme ou des signes généraux 14,

Les mécanismes entrainant l'interruption de la chaine de fabrication de 'éry-
throcyte sont multiples et intriqués. Le mécanisme immunologique étant le
plus incriminé. Ilimplique soit un AC (IgG), soit des LT cytotoxiques.Dans le LES
différents mécanismes ont été incriminés:

-AC anti-érythroblaste et anti-CFU-E (ColonyFormingUnit-Erythroid)

-AC anti-érythropoiétine (EPO), qui neutralisent l'activité biologique de I'EPO
recombinante et endogéne ont été aussi identifiés ' In vitro, il a été rapporté
chez un patient atteint de LES et d’érythroblastopénie que les IgG de son sé-
rum inhibaient la croissance des précurseurs érythroblastiques®®.

-Role des LT cytotoxiques, en l'occurrence les CD8+, qui sont capables de dé-
truire spécifiquement les précurseurs érythroides .

Les critéres utilisés pour établir le diagnostic sont : un taux d’érythroblastes
inférieur a 5 % des éléments nuclés de la MO de richesse normale par
ailleurs, et un taux de réticulocytes périphériques inférieur alOG/L.
Les trois observations rapportées illustrent bien les difficultés diagnostiques
rencontrées, notamment chez les patients ou elle était révélatrice, en effet
dans un cas l'EB a été étiquetée primitive et une transfusion sanguine a été
préconisée pendant 4 ans.

Quelquessériesdecasd’EBavecdetresfaibleseffectifsontété publiés, maisleur
hétérogénéité rend malheureusement leur analyse difficile. Lobbes H, Mahévas
M, et al dans une étude de cohorte rétrospective multicentrique de 2006 a 2018
avaient rapporté 24 patients présentant une EB chez des patients lupiques 1**.
Le tableau n°2 résume les principales séries d’érythroblastopénie au cours du
lupus.

U N 1 W S W B |
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Le traitement de 'EB au cours du LES reste difficile en l'absence de recom-
mandations. Aucun protocole thérapeutique codifié n’est disponible a ce jour.
Cependant la corticothérapie orale (1 mg kg/j de Prednisone) ou sous forme
de boli intraveineux de MP constitue la pierre angulaire du traitement ' et se
montre efficace sur I'indépendance transfusionnelle dans 49 a 62 % des cas
11 Nos résultats confirment ces données. En effet, sous corticothérapie, nous
avons obtenu une réponse compléte chez tous les patients présentant une
EB. Le maintien de faibles doses de cortisone est souvent nécessaire au long
cours. En cas d’échec de la corticothérapie ou de rechute a la diminution de
celle-ci, 'adjonction d’'unimmunosuppresseur est justifiée, ce dernier permet
d’obtenir une réponse dans plus de % des cas. Dans ce contexte, le cyclophos-
phamide per os est efficace dans 29 a 50 % des cas!?.

Lefficacité des IglV a la dose de 0,4 g /kg pendant 5 jours (une a deux cures) a
été rapportée dans de petites séries de patients au cours des érythroblastopé-
nies associées au LES 117,

CONCLUSION

Lérythroblastopénie auto-immune reste une manifestation rare au cours du
lupus. Son diagnostic est difficile lorsqu’il s’agit de la seule manifestation,
source de retard diagnostic. Elle doit étre identifiée, car lorsqu’elle est sévére,
elle peut mettre en jeu le pronostic vital du patient.
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RESUMES

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) constitue un véritables
probleme de santé publique, les stratégies de prévention de cette pathologie
repose sur la réduction et le traitement de ces facteurs de risques, parmi eux
émerge le syndrome d’apnée obstructive du sommeil(SAOS). La notion de lien
de causalité s’est confirmée ces dernieres années sur des données épidémio-
logiques, expérimentales et thérapeutiques. La prévalence dans la population
générale et l'impact sur la genese et 'évolution des accidents vasculaires cé-
rébraux doivent inciter & diagnostiquer et a traiter précocement les troubles
respiratoires du sommeil et si possible a les prévenir.

Mots clés : SAOS, AVCI, Pression continue positive (PPC)

Ischemic cerebrovascular accidents (AVCI) constitute a real public health
problem, the strategies for the prevention of this pathology are based on the
reduction and treatment of these risk factors, among them emerges the obs-
tructive sleep apnea syndrome (OSAS). The notion of a causal link has been

avec conservation des mouvements respiratoires thoraco-abdominaux “,
responsables de désaturations nocturnes itératives et de micro-éveils **.

PREVALENCE DU SAOS DANS LA POPULATION
GENERALE

Sa prévalence est estimée a environ 4 a 5% de la population adulte par les
études épidémiologiques 2. La prévalence du SAHOS, dans la population gé-
nérale de 30 a 60 ans, tous stades de sévérité confondus, varie de 4% a 8%
chez les hommes et de 2% a 6% chez les femmes *. On estime que le SAOS
touche pres d’'un milliard d’adultes agés de 30 a 69 ans dans le monde en-
tier, ce qui en fait le trouble de ventilation lié¢ au sommeil le plus courant *9.Le
SAOS est actuellement considéré comme un probléeme de santé publique en
raison de ses conséquences sociétales et économiques majeures : une jour-
née excessive somnolence, accidents de la route, morbidité et mortalité car-
diaques et cérébro-vasculaires, et répercussions cognitives ayant un impact
sur la performance au travail et la productivité ** 19

confirmed in recent years on epidemiological, experimental, and
therapeutic data. The prevalence in the general population and
the impact on the genesis and development of cerebrovascular
accidents should encourage the early diagnosis and treatment of

FIGURE 1

Top ten countries with the highest estimated number of individuals with
obstructive sleep apnoea based on the american academy of sleep
medicine 2012 criteria (ahi=apnoea-hypopnoea index).

(benjafield, ayas et al. 2019)

sleep-disordered breathing and, if possible, their prevention.

Key words: Obstructive sleep apnoea, stroke, continuous positive
airway pressure

INTRODUCTION

'accident vasculaire cérébral (AVC) est la seconde cause de déces
dans le monde, et aussi la lere cause d’invalidité dans les pays dé-
veloppés et a économie émergente 2.

Au Etats Unis, elle constitue la 3eme cause de déces apres les car-
diopathies ischémiques et les cancers. Elle est approximativement
estimée a60.000 cas/ans ©. s
A coté d’'un risque immeédiat de déces, le patient atteint d’accident
vasculaire cérébral en court un risque de séquelles qui peuvent étre
tragiques par leurs conséquences physiques et neuropsycholo-
giques. Apres un premier infarctus cérébral, le risque de récidive est
Important,10% la premiere année et 20 a 30% dans les 5 ans .
Donc le pronostic a long terme est grevé de risque de récidive d’accident vas-
culaire cérébral et de surmortalité ce qui suggere d’accentuer les mesures de
prévention primaire et secondaire .

Par ailleurs I'AVC et Selon 'OMS la définition de 'AVC est un déficit neurolo-
gique focal ou parfois global durant plus de 24h, pouvant conduire a la mort,
sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire . La plupart (80%) des
AVC sont d’origine ischémique.

Les moyens les plus efficaces pour diminuer le fardeau lié a 'AVC c’est en ré-
duisant l'incidence de récidive d AVC. Par conséquent, reconnaitre et traiter les
facteurs de risque modifiables sont d’une importance particuliére. Outre les
facteurs de risque modifiables bien connus, tels que 'hypertension, le diabete
sucré, les maladies cardiaques, tabagisme, la consommation excessive d’al-
cool, et 'hypercholestérolémie, une apnée du sommeil obstructive (SAOS) est
en train de devenir un facteur de risque important ). Le syndrome d’apnées du
sommeil (SAS), et en particulier le syndrome d’apnées Obstructives du som-
meil (SAOS), a récemment été identifié comme facteur de risque modifiable
d’AVC @,

La prévalence du (SAOS) chez patients victimes d’(AVCI) est élevée. Il existe un
lien de cause a effet probable entre les deux pathologies ©

DEFINITION DU SAOS

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) se ca-
ractérise par un collapsus répété des voies aériennes supérieures responsable
d’interruptions ou de diminutions du flux respiratoire pendant le sommeil
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PHYSIOPATHOLOGIE DES APNEES OBSTRUC-
TIVES

L'obstruction intermittente et répétée des VAS au cours du sommeil au niveau
du pharynx est la résultante de plusieurs facteurs. Chacun de ses facteurs va
entrainer une réduction du calibre anatomique des VAS #7:1) ;

- Anomalies anatomiques craniofaciales constitutionnelles (macroglossie, ré-
trognatie) ;

- Augmentation de la susceptibilité des VAS a étre collabées (accumulation de
graisse au niveau cervical, redistribution des oedemes en décubitus dorsal).
D’autres facteurs ont été également mis en évidence dans la physiopathologie
du SAHOS, comme le sexe masculin, 'atteinte des muscles dilatateurs des VAS
(par atteintes directes ou par atteintes du centre de commande respiratoire) et
les réductions de volumes pulmonaires (171819

Représentation schématique des phénoménes obstructifs
des voies aériennes supérieures

FIGURE 2
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La sévérité du SAHOS prend en compte deux composantes : I'IAH
et limportance de la somnolence diurne apres exclusion d’une
autre cause de somnolence.

L’IAH correspond au nombre d’apnées et d’hypopnées par heure
de sommeil, et est classé en trois catégories :

- Léger : entre 5 et 15 évenements par heure;

- Modéré : entre 15 et 30 évenements par heure;

o . !
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FACTEURS FAVORISANT LA SURVENUE D’UN
SAOS

L'obésité, les anomalies anatomiques oropharyngée ou craniofaciale, le sexe
masculin et le tabac, 'age, l'origine ethnique, la ménopause, la consommation
d’alcool et de tabac, le périmetre cervical supérieur a 40 cm. sont les facteurs
de risques principaux du SAHOS 21222324 Donc, il s'agit d’une pathologie
d’origine multifactorielle pouvant survenir quel que soit 'age, y compris chez
lenfant. Il existe de nombreux facteurs diminuant l'activité des muscles dilata-
teurs des VAS comme l'alcool, les benzodiazépines, et les anesthésiants %2,

Il existe une relation bien établie entre la sévérité du SAHOS et la position du
corps pendant le sommeil ©°. En effet, le décubitus dorsal est associé a une
augmentation du collapsus des VAS et donc augmente la fréquence et la durée
du SAHOS.

La prévalence de SAHOS positionnel est estimée a un tiers chez les patients de
la population présentant un SAHOS sévere.

DIAGNOSTIC DU SAOS

Le SAOS est une pathologie chronique définie par 'association de critéres cli-
niques (symptémes diurnes et/ou nocturnes) et de criteres paracliniques (in-
dex d’apnées hypopnées supérieur ou égal a 5/heure a la polygraphie ou a la
polysomnographie).

L’American Academy of Sleep Medicine ©® définit le SAHOS par la présence des
critéres Aou B et du critére C:

- A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ;

- B. Deux au moins des critéres suivants non expliqués par d’autres fac-
teurs:

« Ronflements sévéres et quotidiens,

« Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil,

« Sommeil non réparateur,

« Fatigue diurne,

« Difficultés de concentration,

« Nycturie (plus d’une miction par nuit) ;

- C. Critére polysomnographique ou polygraphique : apnées + hypo-
pnées = 5 par heure de sommeil (index d’apnées hypopnées [IAH] = 5).

Par ailleurs, l'International Classification of Sleep-Disorders (ICSD) a, dans sa
troisieme édition de 2014, redéfinit les criteres diagnostiques du SAHOS.

Le diagnostic nécessite :
- Des symptomes (somnolence diurne, fatigue, insomnie, ronflement, troubles
respiratoires nocturnes subjectifs ou apnée observée) ;

- Ou des troubles médicaux ou psychiatriques associés (HTA, coronaropathie,
fibrillation auriculaire, insuffisance cardiaque congestive, AVC, diabéte, dys-
fonctionnement cognitif ou trouble de 'humeur) ;

- Associés a cing évenements respiratoires obstructifs ou plus (apnées obs-
tructives et mixtes, hypopnées ou éveils respiratoires liés a l'effort) par heure
de sommeil pendant la polysomnographie. Par ailleurs, une fréquence d’évé-
nements respiratoires obstructifs de 15/h satisfait aux criteres, méme en l'ab-
sence de symptoémes ou de troubles associés.

La Sévérité du SAOS :

SSN 139-2335X

- Sévére : plus de 30 événements par heure.

Niveau de severte Composante

Index d’apnees hypopnees

Leger entre 5 et 15 evenement par heur
Medoere entre 15 et 30 evenement par heur
Severe 30 et plus evenement par heur

La somnolence diurne est également classée en trois catégories :

- Légere : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire ayant
peu de répercussion sur la vie socio-professionnelle et apparaissant pendant
des activités nécessitant peu d’attention ;

- Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire
ayant une répercussion modérée sur la vie socio-professionnelle et apparais-
sant pendant des activités nécessitant plus d’attention (par exemple en réu-
nion, etc.) ;

- Séveére : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire per-
turbant de fagon importante la vie socio-professionnelle et apparaissant lors
d’activités de la vie quotidienne (par exemple lors de la conduite).

La somnolence diurne est appréciée par ’échelle d’Epworth qui permet
d’obtenir le score d’Epworth (Epworth Scale Score, ESS). Le questionnaire de
Berlin est long et de cotation complexe malgré une sensibilité et une valeur
prédictive positive satisfaisante.

Aucun de ces tests de dépistage ne confirme avec certitude le diagnostic de
SAOS, seule la polysomnographie voire la polygraphie ventilatoire.

METHODES DIAGNOSTIQUES

L'évaluation clinique seule ne suffit pas a faire le diagnostic de SAOS. C’est l'as-
sociation de plusieurs signes cliniques et symptdémes qui améliorent la valeur
prédictive positive d’un interrogatoire. La mise en évidence des anomalies
respiratoires nocturnes est donc indispensable afin d’affirmer avec certitude
le diagnostic.

LA POLYSOMNOGRAPHIE : LE GOLD STANDARD
Elle constitue 'examen de référence pour le diagnostic des apnées du som-
meil. Elle permet de détecter les événements respiratoires, d’en préciser le
mécanisme obstructif ou central et d’en évaluer les conséquences en termes
d’oxygénation, de structure et de fragmentation
du sommeil. Le nombre d'événements respi-
ratoires de type apnées ou IAH y est rapporté a
la durée réelle de sommeil. Cependant, il s’agit
d’un examen colteux et consommateur de
temps. La polysomnographie permet de calculer
un index correspondant au nombre d’apnées
et d’hypopnées par heure de sommeil (index
d’apnées- hypopnées [IAH]/h) et de préciser l'ori-
gine de l'apnée (obstructive, centrale ou mixte)

LA POLYGRAPHIE VENTILA-
TOIRE

La polygraphie ventilatoire est un examen qui peut étre réalisé en ambula-
toire. Il s’agit d’'un examen simplifié qui n’enregistre que les signaux respira-
toires (les efforts respiratoires, les flux ventilatoires, la saturation en oxygene,
les ronflements) et la position du patient
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La polygraphie ventilatoire est moins précise que la polysomnographie, car
elle nécessite un sommeil relativement continu et elle ne permet pas d’éva-
luer d’autres causes de somnolence excessive (mouvements périodiques des
jambes, narcolepsie).
La mise en place en est plus facile, par conséquent, son acces plus rapide que
la polysomnographie.

LOXYMETRIE NOCTURNE :
Eventuellement couplée a un capteur de pres-
sion nasal présente plusieurs atouts. Permet de
détecter '’hypoxémie intermittente, conséquence
directe des apnées et hypopnées au cours du
sommeil.

EPIDEMIOLOGIE DU SAOS AU
COURS DES AVC (SAHOS CHEZ LES VICTIMES
D’AVC)

Si l'on restreint la population étudiée a celle présentant des antécédents car-
diovasculaires, cette prévalence est bien plus importante. Elle est estimée a 30
% chez les patients insuffisants coronariens ®, 34 % des patients diabétiques
mal controlés (6), 60 % chez les patients ayant fait un accident vasculaire céré-
bral, 80 % chez les patients présentant une HTA réfractaire 9. La prévalence
du SAHOS est 4 a 6 fois plus élevée chez les patients victimes d’AVC.

Dans une précédente étude, Kaneko et al. ont effectué un enregistrement du
sommeil systématique chez les 61 patients admis en rééducation neurolo-
gique aprés un AVC. Le SAS a été défini par un IAH >10 et a été retrouvé chez
72% des patients (60% SAHOS, 12% SACS).

Sahlin et al. ont réalisé un suivi de 10 ans aupres de patients ayant fait un
AVC. Ils ont montré que les patients avec SAHOS ont un risque accru de déces
(HR=1.76; p = 0.03). En revanche, il n’a pas été montré que le SACS majorait la
mortalité post-AVC (HR=0.07; p=0.80).

Plus récemment, dans 'étude de Menon et al. le SAHOS était présent chez
environ 60% des patients ayant été victimes d’un AVC ischémique dont 25%
présentaient un SAHOS séveére.

Parra et al. ont montré que la prévalence du SAS serait de 71% dans les AVC
et que les apnées obstructives seraient un facteur de risque d’AVC alors que
celles d’origine centrale pourraient en étre une conséquence . Plus récem-
ment, Munoz et al. ont montré qu’un SAOS sévere (IAH > 30) est un facteur de
risque indépendant d’AVC chez les sujets agés .

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES AU
COURS DES AVCI

Il existe un lien de cause a effet probable entre SAOS et AVC, avec des méca-
nismes pluriels associant trouble de ’hémodynamique cérébrale, hyperten-
sion artérielle, trouble de conduction cardiaque, 'athérosclérose et une aug-
mentation de l'activation plaquettaire. Les victimes d’accidents vasculaires
cérébraux souffrant également de SAOS, ont plus de risques de décéder dans
les suites de leur attaque. Outre les variations nocturnes de pression artérielle
systémique, les apnées engendrent des fluctuations de la pression intracra-
nienne et du débit sanguin cérébral. L'élévation du fibrinogene plasmatique

Reprise ventilatoire :

Hyperventilation
correction de I'hypoxie

et de I'hypercapnie

Manque de compensation

musculaire & diminution
de |'activité musculaire

pharyngée

Collapsus des VAS* Ouverture des VAS*

Somnolence diurne excessive

+
Complications Cardiovasculaire

¥
Augmentation
de la morbidité
et de la mortalité

Augmentation
de l'activité
du tonus musculaire

Apnée

Hypoxie & Hypercapnie Micro-éveils

Augmentation de
I'effort ventilatoire
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chez les patients présentant un AVC est corrélée a la gravité du SAOS.

Linflammation et 'hyperactivité sympathique peuvent entrainer une athé-
rosclérose précoce (comme en témoigne une augmentation d’épaisseur inti-
ma-média carotidienne et plaques carotidiennes) et rigidité artérielle élevée.
La rigidité artérielle est un puissant prédicteur d’événements cardiovascu-
laires tardifs et est associée a un risque accru d’accident vasculaire cérébral.
Cependant, une récente méta-analyse individuelle de patients a montré que
la rigidité artérielle élevée.

Obstructive sleep aponea consequences and intermediate mechanisms
FIGURE 3 that potentially contribute to risk of cardiovascular disease
(sanchez-de-la-torre et al.,2013
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SAHOS : CAUSE OU CONSEQUENCE DE L’'AVC ?

Les études cas-témoins sont des modéles d’étude efficaces pour évaluer la
force de 'association. Plusieurs arguments suggerent que le SAHOS préexiste
a ’AVC et en est un facteur de risque :

- Fréquence SAHOS > SACS (51) ;

- Immédiatement apres un AVC, le SACS peut étre plus fréquent que le SAHOS
(124) alors qu’en périodes subaigué et chronique, le SAHOS prédomine ;

- La prévalence du SAS a 6 mois d’un AVC est toujours élevé, méme si elle est
moins importante qu’en phase aigué, avec une diminution significative de
I'IAH plus ou moins 11 a 16 plus ou moins 11 ; p<0,001) ;

- Pas de différence significative de la fréquence de 'apnée du sommeil entre
AVC du tronc cérébral ou un AVC hémisphérique (p = 0,449) ;

- Pas de différence significative de la fréquence de 'apnée du sommeil entre
les différents types d’AVC (ischémique, hémorragique, AIT).

TRAITEMENT

Le traitement du SAOS doit s’inscrire dans une prise en charge pluridiscipli-
naire:

- Des mesures générales permettant de lutter contre les facteurs favo-
risants :

La modification des habitudes de vie, en réduisant 'apport calorique et en
augmentant l'activité physique, sont les fondements de la perte de poids. Une
perte de poids de 5% a 10% entraine une amélioration des comorbidités chez
de nombreux patients obéses, notamment concernant le SAOS, le diabéte de
type 2 et l'insulino-résistance. Pour une amélioration clinique significative du
SAHOS, la réduction pondérale doit étre entre 7% et 11%. Une telle perte de
poids pourrait constituer le seul et unique traitement d’un SAHOS léger.
L'étude Sleep AHEAD montre qu’une perte de 10 kg peut entrainer une réduc-
tion de I'lAH d’environ cing événements par heure. La rémission du SAOS est
possible et plus probable chez les patients qui perdent le plus de poids et dont
le SAOS initial était plus léger. De fagon concomitante, l'arrét du tabac, de la
consommation d’alcool et la non-utilisation de molécules myorelaxantes sont
également conseillés.

La thérapie positionnelle (toutes positions ou techniques contraignant le
décubitus dorsal) a été évaluée dans la population générale atteinte de SAOS
et s’est avérée avoir un effet bénéfique sur les SAOS légers et modérés et méme
séveres bien qu’elle ne soit pas aussi efficace que la PPC. Environ un tiers des
SAHOS séveres sont des SAOS positionnels.

Traitements spécifiques pour lutter contre le collapsus des VAS

Les traitements par orthése d’avancée mandibulaire (OAM) et chirurgie

La pression positive continue (PPC) au masque nasal est le traitement de choix
pour la prise en charge du SAHOS de l'adulte. Cela permet le maintien d’une
pression intraluminale continue et ainsi d’éviter 'obstruction des VAS.
Concernant le retentissement du SAHOS, efficacité de la PPC a été dé-
montré sur :

- La réduction de l'incidence des évenements cardiovasculaires ;

- La diminution de la pression artérielle diurne et nocturne ;

- La diminution de la somnolence diurne excessive et 'amélioration du fonc-
tionnement diurne;
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- Lamélioration de la qualité de vie;

- ’amélioration du contréle de la marche;

- La diminution de l'accidentologie ;

- La normalisation du flux sanguin cérébral apres 4 a 6 semaines d’utilisation.
Le SAHOS non traité est associé a 'HTA, aux maladies cardiovasculaires, a
’AVC, au diabete et a la somnolence diurne.

La PPC est recommandée en premiére intention :

- Lorsque U'lAH est supérieur a 30 ;

- Lorsque U'lAH est compris entre 15 et 30 en présence d’au moins 10 micro-ré-
veils par heure de sommeil, ou d’'une maladie cardio-vasculaire associée (HTA
résistante, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire gauche
séveére ou maladie coronaire mal controlée, antécédent d’AVC). Traitement du
SAHOS : effets sur TAVC

Effet de la PPC

Le seul traitement reconnu comme efficace pour traiter le SAHOS chez les pa-
tients AVC est la PPC, avec une réduction de 80% du nombre d’évenements
respiratoires p< 0.001. Uapplication d’une PPC chez les patients souffrant de
SAHOS pourrait ouvrir une opportunité pour augmenter le potentiel de récu-
pération neurologique aprés un AVC.

Les bénéfices de la PPC ne sont pas encore trés bien démontrés, notamment a
cause de la faible compliance dans l'utilisation de la PPC chez les patients en
post-AVC a domicile : Parmi les facteurs de non-compliance a la PPC chez les
patients AVC, on trouve :

- Linconfort lié au masque ;

- La présence d’'une aphasie (p=0,012) ;

- Difficultés d’utilisation de la PPC par le patient et son entourage : liées a la
paralysie faciale, a 'hémiparésie, - L'age avancé;

- La négligence spatiale unilatérale, la dépression, les troubles cognitifs.
-l'utilisation précoce de la PPC semble accélérer la récupération neurologique
et retarder l'apparition d’événements cardiovasculaires. Des résultats simi-
laires sont retrouvés dans plusieurs études.

EFFET DE LA THERAPIE POSITIONNELLE

Etant donné la faible tolérance des patients AVC a la CPAP, la recherche sur le
traitement positionnel des patients d’AVC atteints de SAOS semble justifiée.
Le positionnement adéquat des patients pendant le sommeil pendant la
phase aigué de 'AVC peut réduire le nombre d’événements respiratoires obs-
tructifs, quel que soit le type d’AVC. Lors de l'enregistrement du sommeil par
polysomnographie, 'lAH diminuait de maniere significative lorsque les pa-
tients passaient du décubitus dorsal au décubitus latéral, p<0,001.

CONCLUSION

Le SAHOS est une pathologie fréquente chez les patients en AVC, il constitue
un facteur de risque indépendant d’AVCI mais encore peu dépistée et mal
connue. Sa recherche doit étre systématique devant toute AVCI afin de préve-
nir les récidives et Le traitement par PPC a démontres son impact sur la mor-
bi-mortalitée selon les données de la littérature.
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Faut-il rechercher systématiquement l'atteinte
cardiaque au cours de la maladie de takayashu ?

N. Ghaoui, H. Messaoudi, M. Ibrir, D. Si Ahmed, F. Bouali.

Service de médecine interne CHU Mustapha Bacha, Alger, Algérie

RESUME

La maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire des vaisseaux de gros
calibre qui atteint avec prédilection l'aorte et ses principales branches. Elle
survient au cours de la 2 eme décade de vie. Le grand polymorphisme clinique
et 'absence de criteres biologiques spécifiques de cette maladie explique la
difficulté et le retard diagnostique. Le diagnostic de la maladie de Takayasu
repose en grande partie sur 'imagerie vasculaire. La présence des complica-
tions majeurs notamment (rétinopathie ; 'hypertension, l'insuffisance aor-
tique et 'anévrysme) constitue un facteur pronostic qu’il faut dépister des que
le diagnostic de la maladie soit posé afin de proposer une meilleure décision
thérapeutique et un bon suivi des patients.

Mots clés : Takayashu, Insuffisance aortique, anévrysme. Aortite.

INTRODUCTION

La maladie de Takayashu est une aorto-artérite inflammatoire primitive, non
spécifique, intéressant principalement l'aorte et des principales bronches de
division, ou parfois l'artere pulmonaire. Le diagnostic de Takayasu est d’abord
fondé sur la présence d’une atteinte artérielle de topographie particuliere :
I'atteinte des carotides primitives, des artéres pulmonaires, de ['aorte sus et
inter-rénale. Les autres arguments cliniques sont le sexe féminin, le jeune age,
l'origine ethnique, les manifestations générales non spécifique (érytheme
noueux, asthénie; arthraomyalgies) ou biologiques (syndrome inflammatoire).
L'atteinte cardiaque est rarement rapportée dans la littérature, I'hypertension
artérielle représente la cause majeure mais il est a noter l'existence d’autres
manifestations a type de coronaropathies, valvulopathies et rarement des
myocardites, Elle conditionne le pronostic de la maladie et représente un
critere de sévérité. Nous rapportons l'observation d’une patiente atteinte de
maladie de takayashu chez qui l'atteinte cardiaque sévere était découverte
fortuitement par l'imagerie sans pour autant soit symptomatique.

METHODOLOGIE

C’est une jeune femme agée de 36 ans chez qui le diagnostic de maladie de
Takayashu a été poséily a 3 ans sur les criteres clinques et radiologiques ;
mal suivie, qui consulte pour une asthénie, arthralgies, dyspnée stade Il de la
NYHA, claudication des membres supérieurs, 'examen trouve un souffle caro-
tidien bilatéral, Abolition du pouls brachial, anisotension, souffle diastolique
au foyer aortique. Sur le plan paraclinique la malade présentait une anémie
inflammatoire, vs accélérée, fibrinogene élevé, CRP négative, taux de tropo-
nines normal, bilan rénal correct, bilan hépatique, lipidique sans anomalies,
bilan phosphocalcique normal, ionogramme sanguin, acide urique corrects
.ECG : sans anomalies, échocardiographie : Fraction d’éjection conservée, IAo
sévere , Hypertrophie ventriculaire gauche, avec hypertrophie septale, pas
d’hypertension artérielle pulmonaire.

Angioscanner Thoraco-abdominopelvien montre une aortite inflammatoire
active étendue avec sténoses des Troncs supra-aortiques et de ['artére rénale
droite. Le coroscanner a mis en évidence une sténose ostiale du tronc co-
ronaire et de la coronaire droite estimée a 30%, épaississement du bourrelet
septal (figure 1), épaississement des cusps de la valve aortique, anévrysme
important de l'aorte ascendante estimé a 57 mm (figure 2).

RESULTATS

Le diagnostic de Maladie de takayashu étendue active avec atteinte cardiaque
sévere (Insuffisance aortique grade Ill, volumineux anévrysme de l'aorte as-
cendante, coronaropathies, et hypertrophie ventriculaire gauche) a été retenu
ainsi. La malade était mise sous Bolus de METHYPREDNISOLONE 1g/j pendant
3 jours, relais per os PRECORTYL 1mg/kg /j, Méthotrexate injectable 25mg/
semaine et acide folique ; acide acétylsalicylique 100 mg, BISOPROLOL cp 5
mg, l'évolution n’était pas complétement favorable apres 6 mois de traite-
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ment, marquée par une amélioration partielle des symptémes et persistance
du bilan inflammatoire biologique, un bilan pré thérapeutique pour la biothé-
rapie a base de de TOCILUZUMAB a été initié, la malade a été programmée
également pour un éventuel remplacement valvulaire apres stabilisation de
sa maladie.

CONCLUSION

L'atteinte cardiaque au cours de la maladie de takyashu semble étre sous-es-
timée, mais sévere et peut compromettre le pronostic vital, d’ou l'intérét d’'un
dépistage systématique précoce, par les différents moyens d’'imagerie médi-
cale. La prise en charge doit étre multidisciplinaire comportant le médecin
interniste, le chirurgien cardiaque et vasculaire a fin d’assurer une meilleure
prise en charge des patients.
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