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Editorial 

 
Ce troisième numéro de la Revue Algerian 

Journal of Health Sciences (AJHS), regroupe  les 

résultats                                       

sur des pathologies chroniques à morbidité 

élevée dans notre pays. Ce numéro comprend 

aussi une rubrique de revue générale, et deux 

                            

En premier, la question de la dénutrition chez les 

patients en insuffisance rénale chronique, est 

présentée comme un problème de santé publique 

majeur selon les auteurs qui montrent que la 

                                                

morbi-mortalité chez les patients atteints 

                                  surtout après 

une épuration extra rénale, notamment 

               L                      35%     

patients au début de la dialyse. A ce titre, les 

                          ê                      

nutritionnel des patients en insuffisance rénale 

chronique.  

Le deuxième article partage une expérience dans 

                                      ï    

secondaire, une autre complication grave de 

                                 L                

cette étude montrent que la parathyroïdectomie 

est un moyen efficace pour réduire la morbi-

                                          ï    

secondaire réfractaire au traitement médical.  

L                                                 

de succès diagnostique de la biopsie hépatique 

par voie transjugulaire au cours des 

hépatopathies chroniques. Les auteurs analysent  

 

aussi les facteurs influençant la qualité du 

prélèvement réalisé avec de                     

Dans le quatrième article, les auteurs étudient les 

liens entre les conduites suicidaires et les  

troubles du sommeil à travers une étude 

descriptive effectuée à Tizi-Ouzou. Les auteurs 

retrouvent une association entre les tentatives de 

suicide et les troubles du sommeil, en particulier 

les anomalies des rythmes circadiens.  

Dans la rubrique revue générale, le premier 

article expose les données les plus récentes sur la 

prise en charge de la femme épileptique pendant 

la grossesse, en faisant référence à des Registres 

Européens et Américains ; le deuxième aborde la 

question du risque cardiovasculaire au cours de 

la polyarthrite rhumatoïde qui est responsable de 

graves complications cardiovasculaires, selon 

                                 écessité de 

prendre en charge les facteurs de risque 

cardiovasculaires des patients. 

Les mises au point dans ce numéro présentent 

                                                     

aux techniques hybrides cardio-vasculaires, qui 

sont de nouvelles thérapies hybrides qui 

intègrent des procédures percutanées moins 

                                                

rôles attribués aux facteurs alimentaires dans la 

multiplication des maladies respiratoires. En 

effet, certains aliments sont de plus en plus 

suspectés dans les allergies respiratoires et dans 

le dysfonctionnement du microbiote respiratoire, 

selon littérature. 

 
 

Pr M. Bouziani  
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La dénutrition chez un groupe de patients atteints d’insuffisance 

rénale chronique : Etude prospective  

Malnutrition in patients with chronic renal failure: A prospective study 

Azouaou Leila
1
, Toualbi Chahine

2
, Ballouti Wafa

3
, Arab Medina

4
, Benyhia Amel

5
, Seba Atmane
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RESUME 

Introduction : La dénutrition est fréquente chez les patients en insuffisance rénale chronique. Elle affecte  35% 

des patients au début de la dialyse et représente une des causes de morbi-mortalité. L   j                           

déterminer la fréquence de la dénutritio     z                                    I                             

Matériels et méthodes : Une étude longitudinale descriptive portant sur 162 patients en insuffisance rénale 

chronique à différents stades (2, 3,4, 5 et 5D) a été réalisée au service de Néphrologie du CHU Nafissa Hamoud à 

Alger. Nous avons étudié les paramètres nutritionnels biologiques et anthropométriques chez les patients en IRC à 

différents stades. Résultats : L â                             56 5±17                -ratio de 1,43. Les taux de 

                                   albumine et de la  pré-albumine moyens sont respectivement : (21,98 ± 0,28), 

(37,84g/l ± 0,47) et (302, 93 mg/l ± 5,4). Les trois paramètres diminuent significativement (p<0,05) avec la 

dégradation de la fonction rénale (du stade 2 vers le stade 5D). Les patients les plus dénutris se retrouvent aux 

stades 5 et 5D. La dénutrition est plus importante chez les patients avec IRC grave et chez les hémodialysés. 

Conclusion : L                                             véritable problème de santé publique. La dénutrition 

                             -             z                                                               

                                                                                           I C   

 

Mots clés : insuffisance rénale chronique, dénutrition, albumine, pré-albumine, hémodialysés  

 
ABSTRACT:  

 
Introduction: Malnutrition being common in patients with chronic kidney disease is affecting 35% of this 

population at earlier stage og dialysis and represents one of the causes of morbidity and mortality. The aim of this 

work was to determine the frequency of malnutrition in patients at different stages of chronic kidney disease. 

Materials and methods: A longitudinal descriptive study was carried out on 162 patients with chronic renal 

failure at different stages (2.3.4.5 and 5D). We studied the biological and anthropometric nutritional parameters in 

chronic kidney disease patients at different stages. Results: The average age of the patients was 56.5 ± 17 years 

with a sex ratio of 1.43. The mean Body mass index, Albumin and Pre-albumin rates were: 21.98 ± 0.28, 37.84 g/l 

± 0.47 and 302.93 mg/l ± 5.4 respectively. The three parameters significantly decrease with the deterioration of 

renal function (from stage 2 to stage 5D) (p <0.05). The most undernourished patients were found in stage 5 and 

5D. 

 



Azouaou L et al. (Dénutrition et Insuffisance Rénale Chronique) 

 

 

Page 9 sur 85 

 

 

Undernutrition is greater in patients with severe chronic kidney disease and in hemodialysis patients. Conclusion: 

Chronic kidney disease is a real public health problem. Malnutrition is one of the causes of morbidity and 

mortality in these patients, especially after purification, which prompts us by this work to focus on the nutritional 

profile of patients with chronic kidney disease. 

 

Keywords: chronic renal failure, undernutrition, albumin, pre-albumin, hemodialysis 
 
Azouaou liela. Tel.: 0661790913; fax:023703130.    Date de soumission : 27/04 /2020                                                                 

 Adresse E-mail: azouaouliela@yahoo.     Date de révision : 25/05/2020 

D                  : 17/06/2020 

 

Introduction 

La dénutrition est fréquente chez les patients 

hémodialysés [1]. Elle touche 35% des patients au 

début de la dialyse                                 

                                                       

                                  DFG  ≤ 30      [2]  

La malnutrition est considérée comme un facteur de 

risque important pour le développement du syndrome 

métabolique des maladies cardiovasculaires [3], des 

maladies rénales chroniques avec une augmentation 

du risque de la morbidité voire même la mortalité 

                                 [4]  Il existe deux 

                                                 

                  I C  :                            

nutritionnels et les anomalies du métabolisme des 

           [5]  L                                   

causes de dénutrition des patients [6]. Au cours de la 

séance, le phénomène inflammatoire est amplifié par 

la bio-incompatiblité de la membrane de dialyse en 

                                                 

        [7]  L                         ê              

lors de la dialyse suite à la contamination du dialysat 

par des endotoxines [8]. Une séance conventionnelle 

                  4                                   

   10   13                                    20   30 

                                        [9]  

Finalement, la dialyse provoque aussi une perte de 

                                           : l'acide 

folique, les vitamines B6 et C, le zinc, et le sélénium 

qui doivent être remplacés [10]. 

L   j                                                   

de la dénutrition chez des patients à différents stades 

  I C suivis au service de Néphrologie du CHU 

Nafissa Hamoud à Alger. 

 

Matériels et Méthodes 

 

I                                                 

recueil prospectif, portant sur des patients en 

insuffisance rénale chronique (IRC) suivis au service 

de Néphrologie du CHU Nefissa Mahmoud à Alger 

sur une durée de deux ans .Nous avons pris un 

échantillon exhaustif, c'est-à-dire tous les patients en 

insuffisance rénale chronique qui remplissent les 

conditions de recrutement. 

Tous les patients o                              

sanguin pour doser les paramètres biologiques qui ont 

                           IEMEN                    

                                                      

                                                 

corporelle (IMC) via la taille (T) et le poids (P) du 

patient en utilisant la formule suivante : IMC = P/T2 

où le P est exprimé en Kg et la T en mètres. Trois 

          IMC                 : 

1. 18,5 < IMC < 24,9 kg/m² : poids idéal. 

2. 25 < IMC < 29,9 kg/m² : surcharge 

pondérale 

3. IMC > 30 kg/m² : obésité. 

N                                                â    

de plus de 18 ans, présentant une insuffisance rénale 

                                                        

                 I C                       

hémodialysés. Les pati                                

patients présentant une maladie rénale chronique 

avec un DFG supérieur à 90 ml/mn ainsi que les 

patients en dialyse péritonéale. Nous avons classé nos 

groupes de patients selon la classification KDGO 

2012 [11] de maladies rénales chroniques. 

C                                                   

du stade 1 (DFG 90 ml      L             I C       

estimé par la clairance de la créatinine, que nous 

avons calculée par la formule de MDRD [12].  

Analyse statistique 

L                                                 

logiciel Statistical Package of Social Sciences « SPSS 

version 22.0». La comparaison de deux moyennes a 

été faite par le test t de Student. La comparaison de 

plus de deux moyennes des variables continues a été 

faite par le test Anova pour les tests paramétriques et 

pour les tests non paramétriques les tests Welch et 

Brown – Forsythe ont été utilisés, par contre nous 

mailto:azouaouliela@yahoo.fr
mailto:azouaouliela@yahoo.fr
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avons utilisé le test de Tukey et de Hartmann pour les 

comparaisons multiples. Le test X2 a été utilisé pour 

les variables qualitatives. Pour tous les tests, une 

valeur de p < 0,05 a été considérée comme 

significative. Le test de Pearson a été utilisé pour les 

corrélations linéaires.  

Résultats 

D                              162                   

  I C         recrutés. Nos patients ont été répartis 

comme suit : 31 patients ayant une IRC légère stade 

2, 41 patients ayant une IRC modérée stade 3, 31 

patients ayant une IRC sévère stade 4 et 59 patients 

ayant une IRC très sévère avec une clairance de la 

créatinine inférieure à 15 ml/mn, dont 27 patients ont 

été recrutés avant la dialyse et 32 étaient en 

hémodialyse ou stade 5D. 

Les caractéristiques générales de la population 

étudiée sont résumées dans le tableau 1.    

L â                             56 5±17      L  taux 

                                       IMC         

21,98 ; il diminue avec la dégradation de la fonction 

rénale. Concernant les troubles lipidiques, on 

constate que  le taux de triglycéride augmente avec la 

dégradation de la fonction rénale alors que les taux de 

                  DL             

Tableau 1 : Les caractéristiques générales de chaque 
groupe de la population étudiée (n= 162) 

 Stade 2 Stade 3 Stade 4  Stade 5  Stade 5d 

Effectif  31 41 31 27 32 

Age 
(années) 

58,5 ± 
13,4 

62,0 ± 
16 

66,1 ± 
13.9 

50,2 ± 
12,8 

43,3 ± 
12,8 

IMC 25,1 ± 
2,5 

24,1 ± 
3,31 

22,2 ± 
2,06 

20,1 ± 
1,74 

17,6 ± 
1,12 

Cholesté
rol  (g/l) 

1,84 ± 
0,06 

1,74 ± 
0,08 

1,69 ± 
0,08 

1,64 ± 
0,08 

1,58 ± 
0,08 

HDL -c 
(g/l) 

0,5±0,02 0,43 ± 
0,02 

0,41 ± 
0,03 

0,4 ± 
0,03 

0,34 ± 
0,02 

Triglycér
ides 
(g/l) 

1,21 ± 
0,11 

1,45 ± 
0,02 

1,57 ± 
0,03 

1,75 ± 
0,01 

2,02 ± 
0,13 

CRPus  
(mg/l) 

0,79 ± 
0,08 

2,34 ± 
0,14 

3,29 ± 
0,16 

4,66 ± 
0,22 

7,53 ± 
0,47 

Albumin
e (g/l) 

44,2 ± 
0,4 

42,33± 
0,42 

36,98 ± 
0,65 

33,11 ± 
0,84 

30,75 ± 
0,39 

Pré-
albumin
e (mg/l) 

395,35±
10,79 

340,05
±5,77 

295,35
±3,17 

256,81
±4,59 

227,28±3
,19 

 

IMC : indice de masse corporelle, HDL-c : lipoprotéines de haute 

densité cholestérol, CRPus : Protéine C réactive ultrasensible. 

Les taux des IMC, albumine et pré-albumine moyens 

sont respectivement : (21,98 ± 0,28), (37,84 ± 0,47 

g/l) et (302,93 ± 5,4 mg/l). Les trois paramètres ont 

montré une baisse significative (p<0,05) avec la 

dégradation de la fonction rénale (du stade 2 vers le 

stade 5D). 

Nous avons ensuite analysé le profil nutritionnel de 

nos p                                            I C 

(figure 1). Il en ressort que les IMC des patients 

diminuent avec la dégradation de la fonction rénale. 

Les deux paramètres biochimiques (albumine et pré-

albumine) sont plus bas chez les patients avec IRC 

grave voir hémodialysés.   

 

 

 

Figure 1 : Le profil nutritionnel selon les différents 

stades d’IRC dans la population d’étude 
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Nous avons classé nos patients selon les 

recommandations de nutrition des patients en 

                                 L E  EN 2016 [13] 

et nous avons obtenu : Le pourcentage de patients 

                         < 38              -albumine 

< 300 mg/l  augmente avec la dégradation de la 

fonction rénale. Nous constatons que les patients 

avec des IMC < 20 et avec des pertes musculaires 

>5% se voient aux stades pré et per dialyse. 

Les résultats du tableau 2 montrent que les patients 

les plus dénutris se retrouvent dans le stade 5 et 5D 

selon  les guidelines 2019 [14]. 

Tableau 2 : Critères de dénutrition selon les différents 

stades d’IRC 

 Stade 

2 

Stade 

3 

Stade 

4 

Stade 

5 

Stade 

5D 

Albumine< 

38g /l 

6,17% 8,64% 14,80% 19,75% 23,45% 

Pre-albumine < 

300 mg/l 

3,08% 5,55% 14,81% 22.23% 24,07% 

IMC <20    12,34% 29,62% 

Perte de masse 

musculaire 

>5% par 3 mois 

(BCM) 

   9,87% 21,60% 

IMC : indice de masse corporelle,  BCM : Body Composition 

Monitor 

Discussion 

Dans notre étude nous avons constaté que les  trois 

                                             

significativement avec la dégradation de la fonction 

rénale (du stade 2 vers le stade 5D) (p<0,05) avec des  

                                               IMC   

                     -albumine du stade 2 versus 

stade 5D  qui sont respectivement : (25,15 ± 0,45 

VS17,63 ± 0,23 kg/m2),( 44,2 ± 0,4 vs 30,75 ± 0,39 

g/dl) , (395,35 ± 10,79 vs 227,28 ± 3,19 mg/dl). Dans 

une étude menée aux Etats Unis regroupant 1785 

patients en insuffisance rénale chronique (IRC) [15] 

                                                        

nutritionnel et le débit de filtration glomérulaire, 

                                                    

comparés aux débits de filtration glomérulaires de ces 

          L                        concluaient que plus 

le débit de filtration glomérulaire baissait plus le sujet 

est exposé à la dénutrition.  

L                                           3         

                                 I C :           1 

avec IRC modérée dont les paramètres de        

nutritionnel dosés sont :                   IMC      

était estimée à  28,1 ± 4,11 kg/m
2
, la valeur moyenne 

                     4,10 ± 0,39 g/dl et de pré 

albumine dont la valeur moyenne était de 280 ± 45,9 

mg/dl. C                      I C         les 

             IMC                       -albumine 

étaient respectivement: 27,4 ± 4,33 kg/m
2
,  4,03 ± 

0,38 g/dl et 270 ± 48,3 mg/dl alors que dans le 

         ù   I C                                 

IMC                      -albumine étaient 

respectivement : 26,4 ± 3,71 kg/m
2
,  3,99 ± 0,40g/dl  

et 260,4 ± 3,71 mg/dl. Nous constatons que la 

dénutrition chez nos patients est plus prononcée que 

                                                  U   

autre étude menée par Tayyem et al a trouvé que 

60% des patients dialysés avaient des complications 

de malnutrition modérées alors que 6 % avaient des 

complications sévères [16].  

Cette dénutrition est expliquée par le fait que le rein 

joue un rôle centrale dans le métabolisme azoté : 

élimination des déchets azotés [17] et contrôle de 

                 -base [18].  

Il existe deux types de dénutrition au cours de 

  I C :                                          [19] 

qui est due à plusieurs causes tels que : le régime 

prédialytique restrictif, dialyse insuffisante, troubles 

digestifs, gastroparésie, hospitalisation répétées, 

comorbidités, statut dentaire et problèmes 

psychosociaux [20, 21,22]. Le deuxième type est 

                                         [23]     

est secondaire à de multiples causes qui sont : la 

déperdition perdialytique des nutriments, 

                                                 

                                             

hormonale, le stress oxydant et  MIA  (Malnutrition 

Inflammation Athérosclérose) syndrome.  [24-26]. 

N                     roite collaboration entre 

néphrologues et nutritionnistes est nécessaire pour 

améliorer la prise en charge des patients atteints 

                                 

Les limites de cette étude doivent être soulignées 

                                           e peut donc 

être représentatif de la population générale. Par 
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importante.  Plus de recul est nécessaire pour tirer 

                                                  

patients en insuffisance rénale chronique en 

Algérie. 

Conclusion 

L                                I C                

                                                    

de prendre en considération vu que sa fréquence 

                           L              

représente une des causes de morbi-mortalité chez 

ces patients, ce qui nous a poussé à réaliser ce travail 

et à essayer de cerner ce phénomène connu dans 

notre quotidien professionnel. Dans la présente étude, 

le taux le plus important de dénutrition concernait les 

                  5   I C           ceux 

              L                                    

cohorte de patients en rapport avec les toxines 

                                            ù 

       ê                                               

pour améliorer leur qualité de vie. 

Conflits d’intérêt 

L                                             ê   »   
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RÉSUMÉ 

Introduction: L'              ï                                                                                    

un impact négatif sur la morbi-mortalité. La          ï                                                       

traitement médical. Le but de cette étude était de partager notre expérience dans la prise en charge de 

                ï                                                                                               

thérapeutiques des patients opérés dans notre service. Matériels et Méthodes : E                                    

opérés entre janvier 2002 et décembre 2013. Etaient inclus tous les patients ayant présenté une hyperparathyroïdie 

                                                                             Résultats : La série était composée de 

69 patients (35 femmes, 34          L            â            37 7 ±13 ans. Le tableau clinique était dominé par 

les signes osseux et cutanés. En préopératoire, la valeur moyenne de la PTH était de 1727 ± 1380,10 pg/mL et celle 

de la calcémie de 2,39 ± 0,28 mmol/L. Sur le plan chirurgical, la parathyroïdectomie était subtotale chez 60 patients 

(87%) et totale chez 9 patients (13%) dont 7 avec auto transplantation et 2 sans autotransplantation. En post 

opératoire, la valeur de la PTH avait baissé significativement par rapport à la valeur préopératoire (p<0,01).  

Conclusion : L                                                      ï                                          

moyen efficace pour réduire la sécrétion de PTH avec une faible morbi-mortalité dans le cadre de 

                ï                                                   

 

Mots clés : insuffisance rénale chronique, hyperparathyroïdie secondaire, parathormone, parathyroïdectomie, 

valeurs cibles. 

 

ABSTRACT  

 
Introduction: Secondary hyperparathyroidism is a serious complication of chronic kidney disease, which has a 

negative impact on morbidity and mortality. Parathyroidectomy finds its full indication when medical treatment 

fails. The aim of this study was to share our experience in the management of secondary hyperparathyroidism in

chronic dialysis patients and to present the demographic, biochemical, clinical and therapeutic characteristics of 

patients who underwent surgery  in our department. Patients and Methods: Data of consecutive cases operated 

between January 2002 and December 2013 were examined. We included patients with biologically proven 
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diagnostic of secondary hyperparathyroidism, fulfilling the operability criteria. Results: The series consisted of 69 

patients (35 

women, 34 men). The average age was 37.7 ± 13 years. Symptoms were dominated by bone and skin signs. Prior to 

a surgery, the average value of PTH was 1727±1380.10 pg / mL and that of calcemia 2.39 ± 0.28 mmol / L. Sixty 

patients (87%) had subtotal parathyroidectomy and 9 patients (13%) had total parathyroidectomy including seven 

with auto transplantation and two without self-transplantation. In postoperative stage, the value of PTH had dropped 

significantly compared to the preoperative value (p <0.01). Conclusion: The results of this study suggest that 

parathyroidectomy, according to experts, is an effective procedure to reduce the secretion of PTH with low 

morbidity and mortality in the context of refractory secondary hyperparathyroidism.  

 

Keywords: chronic renal failure, secondary hyperparathyroidism, parathyroidectomy, target values. 
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Introduction  

L               ï                              

                                                  

rénale chronique (IRC). Elle altère considérablement 

la qualité de vie des patients sous dialyse et influence 

              L                               

   oméostasie calcique entraînant une hypersécrétion  

                   ï                              

une hyperplasie des glandes parathyroïdes (GP)[1]. 

Les mécanismes physiopathologiques conduisant à 

                    'I C                 

Néanmoins, la rétention  du phosphore,  induite par la  

diminution de la  filtration glomérulaire,  joue  un  

rôle primordial en  inhibant la synthèse du calcitriol  

et en induisant une hypocalcémie. 

Sa prise en charge conventionnelle repose sur le 

traitement médical basé essentiellement sur la 

restriction des apports alimentaires en phosphate, les 

chélateurs du phosphore, les dérivés actifs de la 

         D                                           

du dialysat. Le traitement médical                 

                                                  

Ces molécules bien que très efficaces et permettent la 

maîtrise de la maladie et la limitation du recours à la 

chirurgie restent très onéreuse. 

Les HPTS peuvent relever à un stade ultime de 

chirurgie parathyroïdienne difficile dans ses 

indications et sa réalisation. La parathyroïdectomie 

devient nécessaire lorsque  le traitement médical ne 

                                                      

concentration de PTH et les symptômes qui 

                                                

[1,2].  

Le nombre de patients dialysés dans notre pays 

                     20000        2014 C              

en constante progression. De ce fait, le nombre de 

candidats à la parathyroïdectomie augmenterait 

                                                    

                                                      

des faibles possibilités de greffe rénale comparées à 

la demande. Cette chirurgie constitue la solution 

                                                        

de ces malades et de faire reculer la mortalité par 

calcifications cardiovasculaires. Elle garantit un coût  

de prise en charge qui demeure beaucoup moins élevé 

que celui des thérapeutiques par les drogues 

calcimimétiques. 

L   j                                             

                                                 

dialysés chroniques et de présenter les 

caractéristiques démographiques, biochimiques, 

cliniques et thérapeutiques des patients opérés dans 

notre service. 

Matériels et méthodes 

I                                                   

de cas consécutifs opérés entre janvier 2002 et 

décembre 2013. Etaient inclus tous les patients opérés 

pour HPTS dans le c          I C             

dialyse, réfractaire au traitement médical. Le 

diagnostic reposait sur des arguments biologiques, 

cliniques et radiologiques.  

Les patients étaient investigués sur le mode suivant : 

antécédents médicaux, histoire clinique de la maladie, 

symptômes, examens para cliniques, consultation 

                            

L  xploration biologique comprenait au minimum le 

dosage du taux sérique du calcium total (Ca), de la 

PTH, du phosphore, des phosphatases alcalines et de 

             

L                                                  

maladie comprenait des radiographies standard du 

mailto:zitouni_chudorban@yahoo.fr
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squelette, la mesure de la densité osseuse par 

absorptiométrie biphotonique (DMO), une 

échographie rénale et une échocardiographie. Le 

bilan de localisation des GP pathologiques reposait 

au minimum sur une échographie cervicale.  

Les parathyroïdectomies étaient réalisées par la 

même équipe chirurgicale. Trois techniques 

opératoires étaient utilisées. La première était la 

parathyroïdectomie subtotale (PTX ST) qui consiste à 

identifier toutes les GP ainsi que leurs systèmes 

vasculaires puis à choisir une glande aussi peu 

modifiée que possible par la pathologie que l'on garde 

                                                        

variable :moitié ou un tiers à deux tiers. Les trois 

autres glandes pathologiques sont excisées en totalité 

et adressées au laboratoire pour la confirmation de 

               L                           a 

parathyroïdectomie totale avec transplantation (PTX 

TAT) qui consiste à réalise                      

quatre GP, une autogreffe à partir d'une glande 

                                                    

nodulaire ou hémorragique, dans le muscle long 

                     -bras qui ne porte pas de fistule. 

Une dizaine de petits fragments d'environ 2 mm de 

côté sont enfouis dans des logettes musculaires qui 

sont ensuite refermées par un fil de couleur non 

résorbable afin de pouvoir les repérer en cas de 

récidive de l'hyperparathyroïdie. Dans le cas 

particulier où moins de 4 glandes étaient repérées, le 

chirurgien procédait à leur exérèse en totalité sans 

transplantation. Cette technique de 

parathyroïdectomie incomplète était assimilée dans 

notre étude à une PTX ST. La troisième technique 

était la parathyroïdectomie totale sans 

autotransplantation (PTX TSAT).  

Pour chaque lésion parathyroïdienne réséquée, nous 

avions noté : son siège, ses trois dimensions 

(longueur, largeur et épaisseur). Le volume 

glandulaire était calculé selon la formule suivante[3]:  

V    ³ =     B   C  π 6     B  C           3 

dimensions de la glande exprimées en cm). Le poids 

glandulaire était calculé selon la formule suivante [3]: 

P(g)= A x B x C x 0,585 + 0,134.  

Une séance de dialyse était réalisée la veille de 

                             j                      

Pendant les 3 à 4 premiers jours postopératoires, 

                                               

calcium par voie parentérale en réponse à des 

concentrations de calcium sérique réelles ou à des 

signes d'hypocalcémie. Le traitement était poursuivi 

j                                                    

été s                             ô                       

étaient mis sous calcium et cholécalciférol par voie 

orale. Au cours de la période de suivi les suppléments 

de calcium et de Calcitriol par voie orale étaient 

ajustés en fonction de la calcémie. 

Les patients étaient revus à un mois, à trois mois et à 

six mois post opératoires. Un bilan biologique 

comprenant une calcémie totale, une 

parathormonémie et une albuminémie était demandé 

à chaque contrôle. 

 Nous avons utilisé les recommandations de la 

K/DOQI (2003                                     

parathyroïdectomie. La PTX était considérée comme 

efficace si à 6mois la calcémie corrigée était 

inférieure ou égale à la limite supérieure du 

laboratoire et la parathormonémie était inférieure ou 

égale à 300 pg/ml. La persistance était définie par la 

présence d'une hyperparathormonémie supérieure à 

300 pg/ml  dans les 6 mois qui suivent l'intervention 

initiale. La récidive était définie par la réapparition de 

                                    300 pg/ml 

après 6 mois. 

L                                                        

logiciels Epi info 3.3.2, Excel 2010, SPSS 17. Les 

variables qualitatives étaient exprimées en fréquences 

simples et en fréquences relatives (pourcentages). 

L                                         e test Chi2 

pour la comparaison des pourcentages. Les variables 

quantitatives étaient présentées sous forme de 

moyennes ± écart-type, de médianes et de valeurs 

minimales et maximales (min-max). Le seuil de 

significativité était représenté par une valeur de p 

inférieure  à 0,05.  

Formule de calcul de la calcémie corrigée :  

Cac (mmol/L)=calcémie totale (mmol/L) + 0,02× 

[40-albuminémie (g/l)]. 

Valeurs de référence des paramètres 

biochimiques : Calcémie : 2,15–2,55 mmol/l, PTH : 

15–65 pg/mL, Phosphorémie : 0,85–1,6 mmol/L, 

Albuminémie : 35–50g/l, Phosphatases alcalines 

(PAL) :98–279 UI/l, Vitamine D:> 20 ng/mL. 

 

Résultats 

Caractéristiques démographiques et cliniques  

Notre série comportait 69 patients (35 femmes, 34 

hommes) avec un sex-ratio femmes/hommes de : 1. 

L â                  37 7 ± 13 ans sans différence 

significative entre les 2 sexes (p=0,9). La tranche 
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  â                                          30    50 

ans. 

Les données concernant la néphropathie responsable 

                            z                   

particularités de la dialyse ainsi que les symptômes 

qui ont conduit à la consultation sont résumées dans 

le tableau 1.  

Tableau 1 : Caractéristiques des patients présentant une 

HPTS. 

 

 Effectif Pourcent

age 

Type de néphropathie 

Néphropathie vasculaire 

Glomérulopathie 

Néphropathie congénitale 

Tubulaire interstitielle 

Inconnue 

Non précisée 

Caractéristiques de la dialyse 

Hémodialyse 

Diakyse péritonéale 

Durée de la dialyse (ans) 

[1-5] 

[5-10] 

[10)15] 

>15 

durée moyenne de dialyse 

Mode de découverte 

Bilan pour syndrome osseux 

Bilan pour prurit 

Bilan pour signes non spécifiques 

fortuit 

 

18 

14 

5 

2 

16 

14 

 

64 

5 

 

18 

23 

21 

7 

9,5±5,5 

 

47 

17 

4 

1 

 

26,1 

20,3 

7,2 

2,9 

23,2 

20,3 

 

92,7 

7,3 

 

26,1 

33,3 

39,4 

10,2 

(1-23) 

 

68,1 

24,7 

5,8 

1,4 

 

L                                     ô          

la chirurgie était de : 57,4 ± 13 mois (extrêmes : 10-

96 mois, médiane : 48 mois). Au moment de la 

chirurgie plus des deux tiers des patients étaient 

symptomatiques depuis plus de 4 ans. Le Tableau 2 

résume les différents signes cliniques retrouvés chez 

ces malades. 

 

Caractéristiques paracliniques  

 

Les valeurs moyennes des taux sériques de la PTH, 

de la Cac, du phosphore, des phosphatases alcalines 

et de la vitamine D étaient de: 1727 ± 1380,10 

pg/mL, 2,39 ± 0,28 mmol/L, 1,86 ± 0,61 mmol/L, 

1538,75 ± 1432 UI/L et 29,13 ± 14,85 ng/mL 

respectivement. 

 

Tableau 2 : Symptômes des patients présentant une 

HPTS. 

Symptômes        Nombre (N) Pourcentage 

 (%) 

Manifestations osseuse 

Douleurs osseuses 

Fractures osseuses 

Manifestations digestives 

Douleurs abdominales 

Nausées 

Vomissements 

Constipation 

UGD 

Pancréatite 

Manifestations cardiovasculaires 

HTA 

Palpitations 

Précordialgies 

Troubles du rythme 

Tachycardie 

Manifestations neuromusculaires 

Asthénie 

Faiblesse musculaire 

Myopathie 

Troubles de la marche 

Hypotonie 

Manifestations rénales 

Lithiase calcique 

Bilatérale 

Unilatérale 

Néphrocalcinose 

Manifestations psychiques 

Troubles de la mémoire 

Troubles de la concentration 

Mélancolie 

Irritabilité 

Hallucinations 

Manifestations cutanées 

Prutrit 

Calciphylaxies 

 

54 

13 

24 

12 

8 

4 

6 

2 

1 

38 

31 

7 

4 

5 

3 

31 

14 

10 

7 

11 

2 

6 

5 

2 

3 

1 

27 

6 

7 

5 

14 

1 

 

39 

3 

 

88,5 

21,3 

39,3 

19,7 

13,1 

6,5 

9,8 

3,3 

1,6 

62,3 

50,8 

11,5 

6,5 

8,2 

4,9 

50,8 

22,9 

16,4 

11,5 

18 

3,3 

9,8 

8,2 

3,3 

4,9 

1,6 

44,3 

9,8 

11,5 

8,2 

22,9 

1,6 

 

63,9 

4,9 

 

Les manifestations radiologiques étaient dominées 

par les signes de résorption sous-périostée (71%), 

                            â    68 1%               

brunes (30,4%), les calcifications vasculaires (24,6%) 

et les fractures (18,8%). La DMO réalisée chez 11 

patients avait montré en tenant compte du T-score du 

rachis lombaire une ostéoporose dans 36,4 % des cas 

et une ostéopénie dans  27,3%  des cas.  

L                                   z 43          

 62 3%                                 

monoglanduaire dans 32,6% des cas et 

                      32 5%         L              4 

GP en même temps était objectivée chez 2 malades 

(4,6%). Dans 21 examens échographiques (48,8%) la 

glande thyroïde était nodulaire. La sensibilité globale 

                          31 4%  L                
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MIBI réalisée chez 11 patients (15,9%) était positive 

dans 8 cas (72,7%) avec une atteinte monoglandulaire 

dans 37,5% des cas. La sensibilité globale de la 

scintigraphie était de 36,6%.  

Caractéristiques chirurgicales 

Tous les patients étaient  opérés sous anesthésie 

générale. La PTX ST était réalisée chez 60 patients 

(87%). Dans le cas où moins de 4 glandes étaient 

repérées, le chirurgien procédait à leur résection en 

totalité. Neuf patients (13%) avaient subi une PTX T 

dont 7 avec autotransplantation (PTX TAT) et 2 sans 

auto transplantation (PTX TSAT). L             

deux cornes thymiques était réalisée dans 13% des 

cas. Chez 21,7% des patients, une thyroïdectomie 

était associée à la parathyroïdectomie. 

Un total de 242 glandes pathologiques étaient 

réséquées ce qui représente en moyenne 3,5 

glandes/patient.  Le volume et le poids moyens des 

glandes réséquées étaient de 1,6 ± 1,8 cm³ (extrêmes : 

0,026–6,280 cm³) et de 1,9±2,1g (extrêmes : 0,16–

7,15 g) respectivement. 

Les complications postopératoires étaient dominées 

                             j                         

supplémentation calcique par voie intraveineuse dans 

60,9% des cas. Elles sont résumées dans le Tableau 3.  

Tableau 3 : Complications postopératoires de la 

chirurgie de l’HPTS 

Complications Effectif Pourcentage 

Hypocalcémie sévère 

Hypocalcémie modérée 

Hungry bone syndrome 

Paralysie récurrentielle 

transitoire unilatérale 

Hématome 

Infection 

Décès  

14 

33 

6 

1 

 

1 

2 

1 

20,3 

47,8 

8,7 

1,4 

 

1,4 

2,9 

1,4 

 

                                          

parathyroïdienne était majoritairement représentée 

                   86 8%                         

53,3% des cas et nodulaire dans 20,2% des cas. Sur 

les pièces de thyroïdectomies (n=17), il a été identifié 

12 cas                                           1 cas 

de thyroïdite et 1 cas de cancer. 

Caractéristiques évolutives 

En postopératoire immédiat, la Cac ainsi que le taux 

de PTH ont baissé considérablement. A un mois, à 3 

mois et à 6 mois postopératoire ces taux étaient 

significativement bas par rapport à la valeur 

préopératoire (Tableau 4). 

Tableau 4 : Evolution des paramètres 

biochimiques en postopératoire 

 Cac 

moyenne 

(mmol/L) 

PTH moyenne 

(pg/mL) 

Préopératoire 

 

A 1 mois 

 

A 3 mois 

 

A 6 mois 

 

P* 

P† 

P‡ 

2,39±0,28 

n= 43 

2,14±0,33 

n= 25 

2,12±0,32 

n= 19 

2,24±0,3 

n= 23 

0,0014 

0,0014 

0,047 

1727±1380,10 

n= 69 

262,25±517,15 

n= 22 

688,20±1142,49 

n= 21 

340,94±611,26 

n= 21 

<0,0001 

0,0023 

<0,0001 

 

*Valeurpréopératoire versus valeur à 1 

moispostopératoire 

† V              oire versus valeur à 3 

moispostopératoire 

‡ V                      sus valeur à 6 

moispostopératoire 

 

La Cac totale était comprise dans les cibles 

recommandées par la K/DOQI 2003 dans 42,1%, 

54,5% et 60% des cas à 1 mois, 3 mois et 6 mois 

postopératoires respectivement (figure1).  Concernant 

la PTH, elle était comprise dans les cibles K/DOQI 

2003 dans 4,5% (n=22), 0%(n=21) et 4,8%(n=21) des 

cas à 1 mois, 3 mois et 6 mois postopératoires 

respectivement. A six mois postopératoires, 71,3% 

des patients avaient une PTH au-dessous de la limite 

inférieure des cibles (150 pg/ml). Dans 23,9% des cas 

la PTH était supérieure à 300 pg/ml (figure 2). 

La durée moyenne du suivi postopératoire dans notre 

série était de 74,3±33,5 mois (extrêmes : 12-154 

mois). Une patiente était décédée au J1 postopératoire 

et 20 patients (29%) étaient perdus de vue. Selon nos 

critères énoncés dans le chapitre méthodes, la PTX 

était efficace chez 44 patients (91,7%, n=48) et non 

efficace (HPTS persistante) chez 4 patients (8,3%, 

n=48). Cinq patients (10,4%, n=48) avaient présenté 

une récidive dont un à 3 ans, 2 patients à 4 ans, un 

autre à 6 ans et le dernier à 7 ans post-PTX. 3 patients 

(6,25%, n=48) étaient décédés : 2 patients décédés à 

1 an et à 3 ans postopératoires des suites de leur IRC 
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et un patient décédé 2 ans après chirurgie des suites 

                   -encéphalique agressif. 

 

 

Figure 1. Evolution de la calcémie avant et après 

chirurgie  

 

Figure 2 : Evolution de la PTH avant et après 

chirurgie  

 

DISCUSSION  

D                                            

différence de sexe. Ces résultats concordent avec 

ceux de Radoui et al [4] et Hamouda et al [5]. Le sexe 

              j     â                            

dialyse ont été décrits comme facteurs de risque 

pertinents prédictifs de la sévérité de la maladie [6]. 

Le risque de PTX était deux fois plus élevé chez les 

                       M              [6]  L       

                                         ï             

(HPTP) et suggère que les femmes sont plus sensibles 

                            G   D             

                            ovarienne fréquemment 

observée chez les femmes sous dialyse [7] peut être 

un facteur prédisposant supplémentaire. 

L            â                                     

                             E                      â   

des patients opérés pour HPTS varie selon les séries 

entre 40 et 55 ans [4–6,8]  L                   â       

supérieur à 60 ans et souvent avec de lourds 

antécédents médicaux, ont une espérance de vie 

courte et par conséquent leur hyperparathyroïdie 

progresse rarement vers des stades sévères [9].  

L                                                

principalement par le syndrome osseux et le prurit. 

Ces deux symptômes qui altèrent la qualité de vie des 

patients les emmènent à consulter précocement. La 

                      symptômes avant la chirurgie 

était longue étant donné que 66,6% des patients 

étaient opérés au-delà de 4 ans              C         

plusieurs interrogations quant au dépistage des 

troubles minéraux et osseux chez les patients dialysés 

et leurs modalités de prise en charge.            

La fréquence des manifestations ostéoarticulaires 

dans notre série était remarquable. Les fractures 

surviennent du fait de la diminution de la masse 

                                                        

mais aussi en raison d                              

chute liée aux troubles neuromusculaires observés 

   z              C                                     

la majorité des équipes médicales ayant eu à prendre 

en charge des dialysés chroniques présentant une 

HPTS réfractaire au traitement médical [4,5,10,11]. 

L                                    e au degré de 

                   [12]  D       part, le déficit en 

         D                                        

observée chez ces patients [13,14]. 

La concentration sérique de la PTH est corrélée à la 

                    L                           

dans notre série était 6 fois la limite supérieure des 

cibles K/DOQI, 2003. Ces valeurs conjuguées à la 

sévérité des manifestations cliniques traduisent la 

longue évolution de la maladie. Des valeurs 

similaires ont été rapportées par Hamouda et al 

(1553±906 pg/mL), Radoui et al (1731±787 pg/mL), 

Çaglayan et al (1847±666,6 pg/mL) et Neagoe (2500 

pg/ml). De la même façon, la concentration sérique 

moyenne des PAL, marqueurs du remodelage osseux, 

                                                

                           z              B           

ne soient pas très spécifiques, les dosages de PAL 
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sont facilement accessibles dans tous les laboratoires 

                                                    

osseuses qui sont plus délicats à doser et plus 

onéreux. 

Les signes radiologiques dans notre étude étaient très 

sévères.  La résorption sous-périostée était observée 

dans 71% des cas                                        

fibreuse. Les fractures qui aggravent fortement la 

morbidité des patients dialysés étaient constatées 

chez 18,8% des patients. La prévalence élevée des 

fractures dans la population dialysée a été identifiée 

                            L                     

américain Medicare montre que le risque de fracture 

chez les dialysés est multiplié par 4,4 par rapport à la 

population générale [15,16]. A ces manifestations 

                                                    

périarticulaires mais surtout vasculaires. Ces 

dernières sont très pourvoyeuses de mortalité [17]. 

Les résultats de la DMO obtenus dans notre série 

nous ont permis de constater une ostéoporose plus 

marquée au niveau du rachis lombaire. De 

nombreuses études ont montré une diminution de la 

densité osseuse chez les patients dialysés présentant 

une HPTS [18]. 

La                                                     

faible (31,4%) comparée aux études de Nasiri et al 

[19], de Nishida et al [20] et de Kasai et al [21] qui 

ont retrouvé respectivement 69,5%, 71,4% et 72,5% 

(p<0,05). Cependant elle se rapproche de celle 

enregistrée par Lai et al [22] qui était de 36% et par 

Amouri et al [23] qui ont noté une sensibilité de 

                          z 20           e 24%. De la 

même façon la sensibilité de la scintigraphie MIBI 

dans notre étude était faible (36,6%). Sukan et al 

[24], Papanikolao et al [25] et Amouri et al ont noté 

respectivement une sensibilité de 60%, 66,4% et 

27%.Dans tous les cas la différence avec nos résultats 

      pas significative.  

L                X                              

                        C                      

optimale pouvant ramener le patient aux cibles 

biologiques des K/DOQI 2003 ou des KDIGO 2009 

est toujours débattue. La première technique décrite 

dans la littérature fut la PTX ST par Stanbury et al en 

1960 [26]. Elle fut rapidement suivie de la PTX 

TSAT réalisée par Furgusson et décrite  par Ogg en 

1967 [27]. En 1975, Wells décrit la PTX TAT dans 

       -bras [28]  E                              

                                         ï      

demeure le gold standard de la PTX dans le cadre de 

                       

La PTX ST était la technique la plus utilisée (87%) 

dans notre série. Nous avons adhéré comme 

                                                     

                      ï                              

                                              

adéquat de ce moignon étant donné le respect de la 

vascularisation de celui-ci. A partir de ce moment et 

par analogie aux premières chirurgies de 

            ï                                 

thyroïdectomies subtotales avec pré               

moignon thyroïdien, nous étions confrontés au souci 

de la taille et du poids du parenchyme parathyroïdien 

à préserver. Dans la littérature on recommande de 

laisser :                       60   80                    

GP normale, bref beaucoup de recommandations qui 

pour notre part étaient difficiles à concrétiser sur le 

               C                                     

                                                  

beaucoup de situations peropératoires dans lesquelles 

il persistait encore du parenchyme parathyroïdien 

                                     D               

souvent le moignon était taillé dans la glande qui 

nous paraissait la moins hypertrophiée et la moins 

remaniée macroscopiquement. En raison de ces 

difficultés nous nous sommes tournés vers la PTX 

TAT. Cette technique constitue pour beaucoup 

                                [2,29–31]. Elle 

permet de pallier aux principaux inconvénients de la 

PTX ST qui sont la difficulté des ré interventions en 

cas de récidive et la grande morbidité peropératoire 

vis-à-                       E               

transplantation étant réalisée dans un muscle permet 

                                            

reprendre le tissu parathyroïdien greffé sous 

anesthésie locale sans ré intervenir sur la loge 

thyroïdienne. Nous avons ainsi opéré 7 patients 

 10 1%        X                 -bras qui ne 

portait pas de fistule artérioveineuse. Plusieurs sites 

peuvent accueillir la greffe parathyroïdienne : le 

muscle sternocléidomastoïdien, le muscle long 

                     -bras, la graisse abdominale et le 

tissu sous cutané pré sternal. Le fait de réaliser la 

transpla                            - bras permet en 

cas de récidive de vérifier si celle-ci est liée au 

greffon en réalisant un prélèvement sanguin au 

niveau des deux avant-bras après avoir exclu la greffe 

par un garrot (prélèvement en aval de la greffe). 

Dans notre série nous avons réalisé chez 2 patientes 

 2 9%        X        C                           

candidates à une greffe rénale (pathologie 

                                                      

          C  z                                
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             4 glandes dans chaque cas. Ces glandes 

étaient très hypertrophiées, nodulaires et dures. 

Une thymectomie antéro supérieure était associée à la 

PTX dans 13% des cas. Ce geste est considéré par 

certains auteurs [30], comme systématique dans la 

                                                      

Ces aut                                             

parathyroïdiennes, dont la prévalence peut atteindre  

30%, siègent principalement dans le thymus [32]. 

                                                     

                                           

                                                    

une localisati                  G  [11,33,34]. 

Le poids moyen des GP réséquées dans notre série 

était très fort. La taille des GP da                   

fonction de la sévérité de la maladie. En général, les 

GP réséquées sont hypertrophiées et ont un poids 

supérieur à 0,5 g. Roth dans une série de 200 patients 

opérés pour HPTS retrouve un poids glandulaire 

allant de 0,12 à 6g [35]. La taille des GP est 

                                                     

de Fang et al et est considérée comme un bon critère  

                                X [2,36]. 

L                                                    

opératoire dans notre étude. Elle était modérée à 

sévère dans 76,8% des cas. La forme la plus grave 

était représentée par le hungry bone syndrome. Cette 

complication est                   ç                 

toutes les études publiées. Çaglayan et al et Sakman 

et al ont montré que 21,95% et 14% des patients 

respectivement ont développé une hypocalcémie 

profonde. Pour Hamouda et al plus de 30% des 

patients ont présenté une hypocalcémie prolongée au-

delà de 1 mois [5]. Le rôle de la concentration 

préopératoire de la PTH dans la survenue de 

                       X                            

                                                    

relation entre le taux de PTH préopératoire et 

                     ocalcémie postopératoire [37], 

                                 [38]. La prise de 

Cinacalcet durant la période préopératoire était 

                                                     

postopératoire [37].  

L    lyse histopathologique des pièces de 

thymectomie a montré la présence de fragments de 

tissu parathyroïdien dans 4/9 cas (44,4%). Ce résultat 

                                                      

thymectomie antérosupérieure transcervicale de façon 

systématique à la PTX. 

Notre étude montre que la calcémie moyenne à 1 

mois, à 3 mois et à 6 mois post opératoire était 

maintenue dans les normes du laboratoire. Le taux 

                                   ç                 

par rapport à la valeur préopératoire. Il apparaît donc 

que la PTX est un moyen efficace pour réduire la 

                 C             j              X 

                                                

chiffres de parathormone mais de les ramener vers les 

valeurs cibles des recommandations de la K/DOQI 

2003 ou des KDIGO 2009. 

Dans notre étude nous nous sommes basés sur les 

             K DOQI                             

traitement chirurgical, de persistance ou de récidive.  

Dans la littérature, les seuils de PTH utilisés par les 

auteurs pour désign                                X 

sont très variables. Ces seuils oscillent entre les 

valeurs normales[39] et 200 pg / ml[40]. Notre étude 

est parmi les rares qui se sont imposées les valeurs 

cibles comme références, celles des K/DOQI 

notamment [41,42]. Nos résultats montrent que la 

proportion de patients atteignant les valeurs cibles de 

PTH en post opératoire,                     excédant 

        5%  D       ç             K               

[42] ont retrouvé que seul 1 patient sur 43 avait une 

PTH dans les valeurs cibles au 8
ème

  mois 

postopératoire alors que Mazzaferro et al [41] ont 

rapporté un taux de 9,1% dans les cibles à 1 an 

postopératoire. 

Six mois après la chirurgie, 71,3% de nos patients 

avaient un taux de PTH inférieure à 150 pg/ml. Le 

véritable problème soulevé par cette catégorie de 

                                                    

                                    ï               

                                                     

valeurs de PTH basses et le faible turnover osseux. 

D                           ique étaient observés 

avec des valeurs de PTH supérieures à 300 

pg/ml[43]. Notre étude montre des résultats meilleurs 

pour la calcémie, comparés à ceux de la PTH. En 

effet les valeurs cibles de la calcémie étaient plus 

facilement atteintes après PTX. Enfin, il faut rappeler 

que nos résultats ne sont pas représentatifs de toute la 

cohorte étudiée étant donné le nombre important des 

perdus de vue (informations manquantes). 

Dans notre série nous avons noté une amélioration 

des symptômes dès la deuxième semaine 

postopératoire. Tous les patients opérés avec succès 

rapportaient une diminution considérable des 

douleurs osseuses et du prurit cutané voire leur 

disparition.  

Le taux de succès de la PTX dans notre étude était de 

91,7%. Dans la littérature il existe une grande 

hétérogénéité des résultats rapportés par les 
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                    L                            

                                        ê         

                  D       ç                        

               X                                  

élevé [44]  D                                      

persistante était de 8,3%.Une glande surnuméraire en 

était la cause chez deux patients. Pattou et al [32] 

chiffrent à 30% le pourcentage de glandes 

surnuméraires dans leur série. Ces glandes étaient 

situées essentiellement dans le thymus. Concernant 

les deux autres patients, la PTX était incomplète en 

raison du non repérage peropératoire des GP (exérèse 

   2                           3                         

C                                                   

qui doit connaître tous les sites de dispersion 

possibles des GP. Il doit être patient et très 

observateur tout au long de sa dissection avant de 

déclarer la recherche infructueuse. La première 

                    j                        ê    

efficace. Les récidives dans notre série représentaient 

10,4%. Elles faisaient toutes suite à une PTX ST qui 

était complète dans un cas (exérèse de 3 glandes et 

                   4
ème

 glande) et incomplète dans 4 

cas (exérèse de 3 glandes dans 3 cas et 2 glandes dans 

1 cas). Blomme et al retrouvent un taux de récidive 

de 11% sans différence entre les patients qui ont subi 

             3 glandes et de 4 glandes [34].  

L                            s la PTX ST est 

                                                  

moignon laissé sur site ou du tissu greffé dans le 

muscle (avant-bras souvent). Ce parenchyme quel 

que soit son siège est soumis en permanence aux 

mêmes stimuli pathologiques antérieures à la 

                                                  

chronique et la dialyse.  

D                                                     

temps chez les patients qui ne sont pas candidats à la 

transplantation.  

C  z                                               de 

récidive après PTX [45]. Le taux des ré interventions 

dans la littérature en cas de récidive est de 5 à 10%. 

Conclusion 

Cette étude est une analyse de notre expérience dans 

                                                  

résultats suggèrent que la parathyroïdectomie, entre 

                                                

réduire la sécrétion de PTH avec une faible morbi-

mortalité dans le cadr                        

traitement médical. La PTX soulage les symptômes 

cliniques dont souffrent les patients et améliore la 

qualité de vie. Dans notre pays où les possibilités de 

greffe rénale sont limitées, il convient de détecter 

précocement les troubles du métabolisme  minéral et 

osseux chez les dialysés chroniques et poser 

                                            

complications. 
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L                                                  ê   
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RESUME 

Introduction : L                                                                     j                fragmentation 

          ï                   L                                                                               

                        j                                                                                 ç       

qualité du prélèvement réalisé avec                        Matériels et méthodes : I                tude descriptive 

         40                                                                 -indication à la biopsie hépatique 

transcutanée. La biopsie a été réalisée au niveau du foie droit via la veine sus-hépatique droite avec deux types 

           18 gauge soit une aiguille à aspiration soit une aiguille semi-automatique (set Quick–core).  Résultats : 

La biopsie hépatique par voie transjugulaire a été réalisée avec succès chez 37 patients (92.3%).  Le nombre de 

passages nécessaires avec le système semi-automatique était de 2 passages (1-3). La biopsie mesurait en moyenne 

13.5 mm (2-20                                                 6 5                                            3 

passages en moyenne étaient nécessaires, le prélèvement mesurait en moyenne 8.4 mm, contenant 2.4 espaces 

        L                                 60%                         30%                        -automatiques. Le 

taux de succès diagnostique était de 40% avec le système aspiratif et de 77,7% avec le système semi-automatique. 

Conclusion : La biopsie hépatique par voie transjugulaire est une technique efficace. Notre étude montre que les 

aiguilles semi-automatiques nécessitent moins de passages pour obtenir un prélèvement et offrent un meilleur 

rendement diagnostique que le système aspiratif. 

 

Mots Clés: Biopsie hépatique par voie transjugulaire, Hépatite chronique, aiguille à aspiration, aiguille semi-

automatique 

AB S T R A C T 

Introduction: The main cause of diagnostic failure of a transjugular liver biopsy is fragmentation or reduced size of 

the sample. The aim of this work was to assess the diagnostic success rate of the transjugular liver biopsy during 

chronic liver disease and to analyze the factors influencing the quality of the sample obtained with two types of 

needle. Patients and methods: A descriptive study was carried out on 40 patients with chronic liver disease, 

displaying a contraindication to transcutaneous liver biopsy. The biopsy was performed on the right liver via the 

right hepatic vein with two types of 18-gauge needles: a suction needle or a semi-automatic needle (Quick-core set). 
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Results: Transjugular liver biopsy was successfully performed in 37 patients (92.3%). The number of required 

passages with the semi-automatic system was two passages (1-3). The biopsy measured on average 13.5 mm (2-20) 

and the number of door spaces was on average 6.5 door spaces. With the vacuum system, three passages on average 

were necessary. The sample measured on average 8.4 mm, containing 2.4 door spaces. The fragmentation rate was 

60% with aspiration and 30% with semi-automatic needles. The diagnostic success rate was 40% with the vacuum 

system and 77.7% with the semi-automatic system. Conclusion: Transjugular liver biopsy is an effective technique 

and our study shows that semi-automatic needles require fewer passages to obtain a sample and offer better 

diagnostic performance than the suction system. 

KEYWORDS: Transjugular liver biopsy, chronic hepatitis, aspiration needle, semi-automatic needle. 
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Introduction  
 

L                                                   

essentiel dans le diagnostic et la prise en charge 

thérapeutique de la plupart des affections chroniques 

du foie. 

 

La biopsie hépatique est habituellement réalisée par 

voie percutanée standard. Cependant, chez les 

patients présentant des anomalies de la coagulation 

ou une ascite sévère, cette voie comporte un risque 

élevé d'hémopéritoine, une complication engageant le 

pronostic vital [1]. Pour éviter ces risques, la biopsie 

hépatique par voie transjugulaire (BHTJ) est une 

modalité substitutive satisfaisante, elle permet un 

prélèvement du foie sans traverser la capsule de 

Glisson ni la cavité péritonéale en passant par une 

veine sus-hépatique [1]. 

 

La technique a été décrite par Charle Dotter en 1964 

[2]                  z            1967               

Weinner [3].  La première série de BHTJ a été 

rapporté en 1973 par Rosh et son équipe [4], suivie 

par la publication de nombreux travaux dans le 

                                                     

     liorer la qualité de la biopsie [5, 6, 7,8]. En 

                                                      

B                                   ï      

prélèvement [9].  
 

L                                                    

diagnostique de la BHTJ au cours des hépatopathies 

chroniques                                   ç       

qualité du prélèvement. 
 

 

Matériels et Méthodes 
 

I                                                        

40                                                 

                B     I            22           18 

femmes âgés en moyenne de 38 ans (17-70). Tous les  

 

 

 

 

patients avaient une contre-indication à la biopsie 

hépatique transcutanée. 

 

La procédure a été réalisée en utilisant deux 

dispositifs de biopsie : une aiguille semi-automatisée 

Quick core de 18 gauge, de 60 cm de long, avec une 

canule coupante et une encoche de prélèvement de 20 

mn (Figure 1a) ou une aiguille manuelle de 18 gauge 

fonctionnant par un système aspiratif (Figure 2b). 

 

Après une anesthésie locale par la Xylocaïne à 1%, la 

veine jugulaire interne a été ponctionnée sous 

contrôle échographique selon la technique de 

             '                                       

   20                                               

jusqu'à sa pénétration dans la lumière veineuse 

 F      2                                       9F  

 

La veine sus-hépatique droite a été choisie comme 

accès hépatique dans tous les cas. Son cathétérisme a 

été réalisé, en introduisant un guide hydrophile 

0.035I dans un cathéter multiusage 5F et en faisant 

                      j    '              -hépatique 

droite sous surveillance électrocardiographique et 

sous contrôle fluoroscopique intermittent (figure 3a).  

Une opacification vasculaire a été réalisée 

systématiquement afin de vérifier la bonne position 

du cathéter en position sus-hépatique (figure 3b). 
 

 

Le prélèvement a été effectué au niveau du foie droit, 

en introduisant de manière coaxiale le dispositif de 

        j                                   -

hépatique droite avec rotation à droite de 90°. La 

                                       Q    -Core 18 G 

                                    2                  

puis déclenchement du système semi-automatisé 

(figure 3c) et avec le système aspiratif de 18G, en 

                                       ê            

fragment dans la seringue. 

mailto:mkacikaci@yahoo.fr
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Figure 3: Biopsie avec une aiguille semi-

automatique 
(A). Cathétérisme de la veine sus-hépatique droite 

(B). Veinographie sus-hépatique droite  

(C). Aiguille à biopsie dans le parenchyme hépatique 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 1. Aiguille pour biopsie transjugulaire 

A: Aiguille semi-automatique (Set Quick-core)  

B: Aiguille à aspiration    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 2. Accès jugulaire 

(A). Ponction de la VJI droite sous guidage échographique 

(B). Repérage de la VJI droite (de gros calibre, non 

pulsatile) 

pulsatile) 
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Figure 4. Fragment hépatique obtenu avec une BHTJ  

(A) Biopsie avec aiguille Tru-cut non-fragmentée dans la 

cassette,  

(B): Prélèvement de 2 cm non-fragmentée). 

(C) Biopsie avec une aiguille à aspiration fragmentée. 

(D) Prélèvement fragmentée (coloration hématoxyline 

erythrosine)   

 

Les biopsies ont été systématiquement mises dans des 

cassettes de protection (Figure 4). La longueur et le 

taux de fragmentation du prélèvement ont été estimés 

                   L                        s a été 

                                             

N                                                  

utilisées sur le nombre de passages nécessaires, la 

qualité des prélèvements et le taux de succès 

diagnostique. 

Résultats 

L                  40                           

BHTJ. La voie percutanée était contre-indiquée chez 

tous les patients car il existait des troubles de la 

coagulation (TP<50% et/ou taux de plaquettes 

<60000/mm) dans 20 cas (50%), une ascite de grande 

abondance dans 3 cas (7.5%).  Les autres indications 

de la voie transjugulaire étaient, une hémodialyse   

     13      32 5%                           

                         5%                         

dans deux cas (5%). 

La BHTJ a été réalisée avec succès chez 37 patients 

(92.3%), 10(90.9%) avec une aiguille à aspiration et 

27 (93.1%) avec une aiguille Quick-core. Les échecs 

dans le groupe « Set Quick-core » étaient en rapport 

avec le défaut de cathétérisme de la veine jugulaire 

             1                                         

la canule rigide à travers un angle cavo-sus-hépatique 

défavorable dans un cas. Dans le groupe « aiguille à 

aspiration »                 û              

cathétérisme de la veine sus-hépatique droite dans un 

cas. 

 

Le nombre de passages nécessaires pour obtenir un 

prélèvement macroscopiquement adéquat était de 2 

passages (1-3) avec le système semi-automatique. La 

biopsie mesurait en moyenne 13.5 mm (2-20) (figure 

4B). L         anatomopathologique a déterminé le 

                            22               84 6 

%), il variait de 3 à 9 espaces portes avec une 

moyenne de 6,5 espaces portes. 

En revanche avec le système aspiratif, 3 passages en 

moyenne étaient nécessaires pour obtenir un fragment 

hépatique, celui- ci mesurait en moyenne 8.4 mm 

        4D                                            

dans 5 cas (50%), en moyenne 2.4 espaces portes. 

Dans 5 cas  50%                                     

                                       

Le taux de fragmentation avec les aiguilles à 

aspiration était de 60% (figure 4C), et de 30%avec les 

aiguilles semi-automatiques (figure 4A). 

Les prélèvements étaient adéquats pour 

                    mopathologique dans 27 cas 

(93%) et inadéquats dans 10 cas (27%), (tableau 1).  

Tableau 1 : Exploitation des prélèvements 

Résultats  Effectif 

(N) 

Pourcentage 

(%) 

Fragments inadéquats 

Fragments adéquats 

Diagnostic histologique 

10 

27 

25 

27 

72,9 

67,5 

 

Un succès diagnostic a été obtenu dans 4 cas avec le 

système aspiratif et 21 cas avec le système semi-

automatique avec des taux de succès diagnostique 

respectivement de 40% et 77,7 %, en deux passages 

dans 64 % des cas avec les aiguilles Quick-core. 

L                                              

diagnostic étiologique dans 25 cas (67.5%), (tableau 

2). 

Deux complications mineures ont été répertoriées 

dans notre série, à type de tachycardie supra 

ventriculaire spontanément résolutive dans un cas, 

intervenue lors du passage du fil guide métallique 

                                                      

de ponction cervical chez un patient ayant une 
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coagulopathie sévère. Aucune complication majeure 

                                 

 

Tableau 2 : Diagnostic histologique obtenu chez 25 

patients 
 

Diagnostic histologique N 

Hépatite auto-immune 

Cholangite biliaire primitive 

Hépatite chronique avec fibrose extensive 

Stéatohépatite 

Amylose 

Foie cardiaque 

M                        

Maladie de Gauche 

Foie normal 

Surcharge en fer 

Hépatite virale score A/F 

5 

2 

5 

2 

1 

2 

1 

1 

1 

1 

4 
 
 
Discussion 
 

La BHTJ représente une procédure essentielle pour le 

diagnostic histologique des hépatopathies chroniques 

chez les patients à haut risque hémorragique [1]. 

 

La réalisation de prélèvement à travers le système 

veineux diminue le risque hémorragique en absence 

de franchissement de la capsule de Glisson [1, 6, 7, 9, 

10,11]. Cette voie trouve ses meilleures indications 

                                              

[10,11], comme retrouvé dans notre série ou elles 

représentaient 63,8% des indications de cette 

technique.  

 

L                      survenir lors de la ponction 

de la veine jugulaire interne [10, 11,12], cette 

                   ê                                 

                                                      

perméabilité de la veine et de choisir le point de 

ponction le plus adapté. Le contrôle échographique a 

                                              icacité 

de cette étape [12,13]. Dans notre série, un seul échec 

est survenu chez un patient dialysé, ayant eu un 

cathéter de dialyse central avec des remaniements 

fibreux péri jugulaires. 

 

La deuxième difficulté est le cathétérisme ou le 

passage du dispositif de biopsie à travers un angle 

cavo sus-hépatique aigu défavorable, celui-ci étant 

observé notamment en cas de cirrhose atrophique et 

                                       gme vers le 

haut [10,14,15,16] et expliquant les deux échecs 

techniques rapportés dans la série. Le taux de succès  

diagnostique dépend du produit de la biopsie. 

Plusieurs facteurs influençant la qualité du 

prélèvement ont été étudiés tels que le type de 

l                                                       

et la mise ou non du prélèvement dans des cassettes 

de protection [17,18]. 

 

L                                              

B                                     ï      

fragment plus particulièrement chez les patients ayant 

une fibrose hépatique [10,12, 13,19].  

Celle-                                                 

                                                E  

effet les aiguilles manuelles à aspiration sont 

                                         nt le 

prélèvement à son arrivée dans la seringue. Ces 

aiguilles sont actuellement réservées à la création de 

shunt porto-cave intra-hépatiques [10, 12, 20, 21, 

22,23].  En revanche, les aiguilles Quick-core 

             â                                   e 

                                                  

protéger le fragment hépatique [10]. 

L                                                 

                                                      

                                                      

prélevé [10,12]. 

Plusieurs études comparant ces deux systèmes ont 

conclu à une supériorité des aiguilles semi-

automatiques à excision, celles-ci nécessitant moins 

de passages avec une fragmentation moins importante 

et des carottes biopsiques plus abondantes [10, 12, 

14, 18, 19, 24,25]. Pour la plupart des équipes, la 

qualité des prélèvements obtenus avec le système 

semi-automatique est équivalente aux prélèvements 

percutanés lorsque 3 passages sont réalisés [18,19].      

Dans notre étude, la biopsie avec les aiguilles Quick-

core était plus efficace que les aiguilles à aspiration 

avec respectivement 2 passages versus 3 passages, 

30% de fragmentation versus 60%, 77% de 

rendement diagnostique versus 30%.  

Les cassettes sont des dispositifs utilisés par certains 

auteurs dans le but de protéger le prélèvement lors de 

                           L                     

        V         [26]                          

                                                    

protection sur la qualité du fragment de biopsie et a 

conclu que celles-ci ne réduisaient pas la 

                                              

                  

 



Kaci M et al. (Biopsie Hépatique Transjugulaire ) 

 

Page 31 of 85 

Conclusion 
 

La BHTJ est une technique simple et bien tolérée. 

N                                                  

prélèvement semi-automatique nécessite moins de 

passages pour obtenir un prélèvement adéquat et 

obtenir ainsi un meilleur rendement diagnostique que 

le système aspiratif. 

 

Conflits d’intérêt 

Aucun conflit d'intérêt.  
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R É S U M É 
Introduction: L                                                                                                  

                                                                     j           Leur  fréquence  ne cesse 

                           I                                                                             

suicidaires sont multiples : bio-psycho-sociaux. Certains auteurs ont soulevé la possibilité de lien entre le 

comportement su                                     L   j                                                          

conduites suicidaires et les  troubles du sommeil, qui seront utiles pour une démarche préventive efficace. 

Matériels et méthodes : I                       ospective, descriptive, clinique et étiopathogénique qui a concerné 

tous les sujets ayant consulté pour tentative de suicide et résidant dans la wilaya de Tizi-Ouzou. Notre étude a été 

                                                                                                                       

Résultat: Nous avons enregistré 503 cas de tentatives de suicide, soit une incidence  annuelle moyenne brute de 

21 77      100000            L              z                     32 58      100000                         z     

hommes, 10.98 pour 100000 habitants. Le                  â                             [15 -19 ans] et [20 – 24 

ans]. Les troubles du sommeil étaient retrouvés dans 51.9% parmi les cas de TS avec une prédominance des 

insomnies déclarées dans 94,3 % ; ils sont considérés comme un facteur de risq                                   L   

TS surviennent plus fréquemment le soir et la nuit chez les deux sexes dans 70%. Les sujets présentant des 

antécédents psychiatriques (52.3%) ont 8.16 fois plus de risque de faire une récidive de TS. 

Conclusion: La fr                                                                                                

circadiens et la privation de sommeil suggèrent leur rôle comme facteur de risque du suicide. Des recherches 

supplémentaires sont nécessaires pour examiner les mécanismes étiopathogéniques et psycho-sociaux reliant la 

suicidalité aux troubles du sommeil.  

Mots clés: Suicide, Incidence, Sommeil, Clinique, Etiopathogénie. 

ABSTRACT 
 

Introduction: Suicide behaviors constitute universal phenomena that have existed since antiquity and led some 

ethical, religious and particularly legal issues. The frequency of these psychiatric disorders is increasing worldwide. 

It is widely recognized that the etiopathogenic mechanisms of suicide behavior are multiple: bio-psycho-social. 

Some authors have raised the possibility of a relationship between suicide behavior and sleep disorders. The aim of 

the current study was to determine the relationship between suicide behavior and sleep disorders that could be 

included as a preventive approach. Patients and methods: This is a prospective, descriptive, clinical and 

etiopathogenic study that concerns all patients who attended medical visit for suicide attempt living in Tizi-Ouzou 

city. The study was carried out as part of a research project on suicide behavior during two years. Result: 503 cases 

of suicide attempts (SA) were recorded, with an average annual incidence of 21.77 per 100,000 individuals. The 

incidence among women was 32.58 per 100,000 population, while men displayed 10.98 per 100,000 population. The 
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Two most affected age groups were [15-19 years] and [20-24 years] respectively. Sleep disturbances were observed 

in 51.9% among SA cases with a prevalence of insomnia reported in 94.3%. These patients are considered to be at 

risk for committing suicide. SA occur more frequently in the evening and at night in both sexes in 70%. Subjects 

with a psychiatric history (52.3%) present 8.16 times more risk of recurring SA. Conclusion: The frequency of 

association of sleep disorders with SA, in particular abnormal circadian rhythms and sleep deprivation, suggest their 

role as a risk factor for committing suicide. Further research is required to examine the etiopathogenic and 

psychosocial mechanisms connecting suicidality to sleep disorders. 

 

Keywords: suicide, incidence, sleep, Clinic, etiopathogenesis. 
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Introduction 

 

La fréquence du suicide et des tentatives de suicide 

                                        [1,2]
 

L                                           800 000 

personnes meurent chaque année des suites du 

suicide, soit une personne toutes les 40 secondes. 

                                                     

ont été identifiés, ce qui permet aux médecins de 

décel                                            

potentiel suicidaire élevé ; ce qui à terme devrait 

permettre de  diminuer de manière significative le 

nombre des conduites suicidaires [3,4]. 

Il est largement admis que les mécanismes 

étiopathogéniques des comportements suicidaires 

sont multiples : bio-psycho-sociaux. Les données de 

la psychopathologie développementale montrent que 

le développement normal ou pathologique de chaque 

            j                                          

D                           ques neurobiologiques, 

                                         

                     j                                

                                                          

[5,6].  

Certains auteurs ont soulevé la possibilité de lien 

entre le comportement suicidaire et les troubles du 

sommeil [7,8], notamment les insomnies [9, 10,11]. 

Mais ces résultats ne sont pas confirmés par toutes les 

études. Les effets négatifs du manque de sommeil sur 

   j                                              

émotions et les troubles mentaux pourraient 

influencer l'association entre les troubles du sommeil 

et les comportements suicidaires. 

Une meilleure connaissance des facteurs prédictifs du 

                                                

prendre en charge les sujets à risque. 

D                                                      

  j                                                

 

moyenne brute des TS dans la wilaya de Tizi-Ouzou, 

une étude des facteurs étiopathogéniques  des TS 

(épidémiologiques, cliniques, neurobiologiques et 

psychopathologiques)  a été également réalisée dont 

les troubles du sommeil associés qui sont évalués 

dans cet article.  

Quels liens peut-on faire entre les deux 

problématiques? Comment les difficultés de sommeil 

contribuent-elles à la problématique du suicide?  Ce 

travail a été par conséquent initié pour contribuer à 

répondre à ces questions.  

Matériels et Méthodes  
 

I                                                      

                                                    

sur une période de deux années.  

 

Population  d’étude  

Ont été incluses toutes les personnes ayant consulté 

                                         idant dans la 

wilaya de Tizi-Ouzou. 

 

Lieu de l’étude  

Le recrutement et la collecte sont faites au niveau du 

Centre Hospitalo-universitaire de Tizi-Ouzou (les 

urgences médico-chirurgicales, les urgences de 

psychiatrie, les urgences de pédiatrie) et de 

  E ablissement Hospitalier Spécialisé en psychiatrie 

Fernane Hanafi Oued Aissi). Ces structures 

hospitalières siègent dans la wilaya de Tizi-Ouzou  

dont la population totale est estimée à 1165170 

habitants selon le dernier recensement national de la 

population de 2008. 

 

Déroulement de l’étude  

Le recueil des informations a été effectué sur la base 

                                           tien direct 

avec les patients consultants au niveau des structures 

concernées et un suivi en consultation de psychiatrie. 

mailto:akmessaoudi@yahoo.fr
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Aspect éthique  

La méthodologie du travail est expliquée aux patients 

                                          ê    

La confidentialité des informations recueillies et 

                                   

Le consentement des patients et de leurs tuteurs a été 

pris en considération. 

Les moyens humains et matériels  

- Des médecins, des psychologues et des étudiants en 

médecine ont participé à cette étude. 

- F            ê   : le questionnaire   

-E                                              BECK 

(idéation suicidaire et intentionnalité suicidaire). 

-E                                          

Bichewood et al. 1994, insight scale for psychosis et 

             D         I                     1990   

-E                                         -

professionnelle  E                               

fonctionnement (EGF) : Axe V du DSM IV-TR). 

 

Les troubles du sommeil pris en compte sont ceux 

ayant fait objet de plainte ou déclaration par les 

patients. Leur définition est donnée par la 10
ème

 

révision de la classification internationale des 

maladies (CIM 10) [12]: 

Insomnie non organique: Affection dans laquelle la 

durée et la qualité du sommeil ne sont pas 

satisfaisantes; qui persiste pendant une période 

prolongée; il peut s'agir d'une difficulté 

d'endormissement, d'une difficulté à rester endormi 

ou d'un réveil matinal précoce. L'insomnie est un 

symptôme commun à de nombreux troubles mentaux 

ou physiques; elle ne doit être classée ici, 

parallèlement au diagnostic principal, que lorsqu'elle 

domine le tableau Clinique.  

Hypersomnie non organique : L'hypersomnie 

est un état défini soit par une somnolence diurne 

excessive et des attaques de sommeil (non 

expliquées par une durée inadéquate de 

sommeil), soit par des périodes de transition 

prolongées, lors du réveil, entre le sommeil et 

l'état d'éveil complet. En l'absence d'un facteur 

organique expliquant la survenue d'une 

hypersomnie, cet état est habituellement 

attribuable à un trouble mental.  

L                                                 E  -

info 6-04 et Excel 2007. Dans chaque estimation, 

                           IC         95%                

significativité statistique a été fixé à p<0,05. 

Résultats  

Taux d’incidence des TS  

D                                                503 

cas de TS soit une incidence  annuelle moyenne brute 

de 21.77 pour 100000 habitants, passant de 

18 22 100000                                

25,8/100000 ha au cours de la deuxième année (p<10
-

9
). 

La TS est plus fréquente chez la femme que chez 

                              0 34          

incidence annuelle moyenne spécifique par sexe des 

TS chez les femmes significativement supérieure à 

                                       z     

hommes (32.58 pour 100000 femmes versus 10.98 

pour 100000 hommes) (P<10
-9

).  

L                   â                     sont [15 -

19] et [20 - 24] (p<10
-8

) (Figure 1).  

 

Figure 1: Taux d'incidence des TS selon l 

e sexe et l'âge 
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Répartition des TS selon la présence des troubles de 

sommeil  

Parmi les cas de TS, 51.9% avaient déclaré avoir un 

trouble de sommeil dans les jours précédents la TS 

(Tableau 01).  

Tableau 01 : Répartition des TS selon la présence 

ou l’absence de troubles de sommeil  

 

Sommeil   Effectifs Pourcentage(%) 

Présent 261 51.9 

Absent 239 47.5 

NP    03 0.6 

Total  503 100 
NP : Non précisé  

La majorité des patients ayant consulté pour une TS  

avec troubles du sommeil avaient une insomnie  

(94.3%) (Tableau 02).  

Tableau 02 : Répartition des TS selon le type de 

trouble de sommeil dans la wilaya de Tizi-Ouzou  

Troubles du 

sommeil  

Effectifs (%) 

Insomnies  

Hypersomnie  

Parasomnies 

NP 

246 

13 

00 

02 

94.3 

5.0 

00 

0.8 

Total 261 100 
NP : Non précisé 

Répartition des cas de TS selon l’heure de passage à 

l’acte  

Les TS surviennent plus fréquemment le soir et la 

nuit chez les deux sexes (Figure 2).  

Répartition des cas de TS selon la présence 

d’antécédents personnels psychiatriques 

Les antécédents psychiatriques sont présents dans 

52.3% de cas de TS (Figure 3).  

 
Figure 3 : Répartition des des cas de TS selon la 

présence d'ATCDS personnels psychiatriques 

Il existe une relation entre les antécédents personnels 

psychiatriques et les récidives de TS, en effet les 

sujets qui ont des antécédents psychiatriques 

personnels ont 8.16 fois plus de risque de faire une 

récidive de TS que les sujets sans antécédents 

psychiatriques personnels (Tableau 03).  

 

Répartition des cas de TS selon le diagnostic 

psychiatrique  

Il existe une relation entre le diagnostic psychiatrique 

                                        j     EDM       

troubles de personnalité et les troubles anxieux sont 

plus fréquents chez la femme, alors que les conduites 

addictives et les schizophrénies sont plus fréquentes 

   z         (Figure 4).  

Répartition des cas de TS selon la présence de 

troubles de sommeil et les récidives des TS  

 

I                                                      

des troubles de sommeil et les récidives des TS, en 

effet les sujets ayants des troubles de sommeil ont 

2.11 fois plus de risque de faire des récidives des TS 

que les sujets indemnes des troubles de sommeil 

(Tableau 04). 

 

0,4% NP 

52.3% 
Présence 

47.3% 
Absence 

Petit matin Matin Soir Nuit 

4,80% 

27,10% 

41% 

27,10% 

2,36% 

21,26% 

38,60% 37,80% 

% 

Heure de passage  
à l'acte et le sexe 

Femme Homme 
P=0.09 
 

Figure 2: Répartition des cas de TS selon l'heure de 

passage à l'acte et le sexe 
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Tableau 3 : Répartition des cas de TS selon la relation entre les antécédents personnels psychiatriques et les 

récidives de TS 

Antécédents 

psychiatriques 

Effectif Récidives des TS P-value OR[IC à 95%] 

Présents 

Absents 

263 

238 

147 (55,89%) 

32 (13,44%) 

<10-6 8,16 

[5,12-13,06] 

 

Tableau 4 : Répartition des cas de TS selon la présence de troubles du sommeil et les récidives de TS 

Récidive des TS Effectif Récidives des TS P-value OR[IC à 95%] 

Présente 

Absente 

179 

324 

114 (63,68%) 

147 (45,37%) 

0,000083 2,11 

[1,43-3,13] 

 

 

Figure 4: Répartition des cas de TS selon le DC et le sexe 

 

C                                                

prédominants sont : la préméditation dans 37.8% des 

                        34 6%                       

dans 20.7% des cas ; la préméditation est plus 

                                         66 5%   

 

Discussion 

L                                           étude 

est de 21,77 pour 100000 habitant, passant de 

18 22 100000                                

25,8/100000 ha au cours de la deuxième année, en  

 

relation avec la mise en place du dispositif 

épidémiologique. 

La TS est plus fréquente chez la femme que chez 

                              0 34  C            

risque chez les femmes est retrouvé également en  

 

Europe (79 - 544 pour 100000 femmes et 51- 380 

pour 100000 hommes) [13] avec des incidences 

annuelles par sexe franchement supérieures à celles 

retrouvées dans notre étude (p<10-6   D        

43,00% 

8,90% 9,90% 
16% 

2,70% 

15,70% 

0,70% 0% 
3,10% 

25% 

6,90% 

19,80% 

6,90% 
1,70% 

10,30% 
14,70% 

11,20% 

3,40% 

% 

Diagnostic  

et le sexe 

F M 

Khi=88.93         P<10
-6

 (DS) 
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chiffres en  Europe retrouvent un  taux de 65% des 

TS chez les femmes [14,15]. 

Cette prédominance féminine des TS se reflète 

également chez nos voisins du Maghreb, illustrée par 

                   M          ô      I                

Fès (64% de TS chez les femmes contre  36% chez 

les hommes) [16] ;             Cô     I       ù 75% 

des  cas de TS enregistrées sont des femmes [17]. 

    E     U                                    nible 

j               2015               F    American 

Foundation for Suicide Prevention                    

TS est très difficile à évaluer en dehors du milieu 

hospitalier [18].  

L            â                                   15-19 

et 20-24 ans. Nos résultats sont en corrélation  avec 

                 OM                                

est la troisième cause de décès chez les 15-19 ans 

[19].  

Les troubles du sommeil, retrouvés dans plus de la 

moitié des cas, soit 51.9% parmi les cas des TS 

dénotent de leur fréquente association aux TS et 

constitueraient  par conséquent un facteur de risque 

                                

Les troubles du sommeil sont associés à 2,8 fois plus 

de risque de pensées suicidaires et de TS ou de 

suicide accompli [5]. L                         

trouble su sommeil le plus retrouvé dans notre étude. 

Cette association entre insomnie et comportement 

suicidaire a été souvent évoquée dans la littérature 

[20]. Effectivement, les pensées et comportements 

suicidaires sont significativement plus fréquents chez 

les courts dormeurs, les sujets en dette de sommeil ou 

                        [21].  

Nous avons retrouvé un large éventail de troubles 

                       z         L                 

les troubles de personnalité et les troubles anxieux 

sont plus fréquents chez la femme, alors que les 

conduites addictives et les schizophrénies sont plus 

              z          C                     

difficile de prouver leur causalité. Des recherches 

antérieures suggèrent que les troubles du sommeil 

sont des facteurs prédictifs de conduites suicidaires ; 

cependant, on ignore si cette association est 

indépendante de la psychopathologie, malgré que les 

TS soient associées à un large éventail de troubles 

psychopathologiques [22,23].  

Cette incertitude est objectivée également dans les 

travaux de, Liu  et Goodwin, où ils démontrent une 

association forte entre les troubles du sommeil et le 

risque suicidaire dans la dépression, mais aussi en 

dehors de toute pathologie psychiatrique avérée [10-

11]. Néanmoins, bien que toutes les personnes 

souffrant de dépression ne posent pas nécessairement 

de geste suicidaire, une forte proportion d'entre elles 

est plus à risque que dans la population générale et 

les deux problématiques sont étroitement liées. Selon 

une méta-analyse américaine, le risque suicidaire 

peut même se multiplier par vingt par rapport à la 

population générale [24]. Aussi, il existe une relation 

bidirectionnelle entre la dépression et les 

perturbations du sommeil où il a été démontré que la 

privation de sommeil augmente le risque de présenter 

des troubles de l'humeur [17-25]. 

C                                              

résultats cités plus haut, nous avons retrouvé que la 

préméditation est plus fréquente dans les troubles de 

          66 5%). Au Maroc, selon une enquête 

réalisée en milieu hospitalier de 2006 à 2008, 

                                                  

[16]. 

L                                   â        

susceptible de manifester de                        

témérité [26],          s, chez les adolescents décédés 

par suicide, on retrouverait davantage de 

comportements agressifs et un degré plus élevé 

 '                                             â   [27]. 

Les troubles du sommeil chez les jeunes seraient 

associés à des difficultés de régulation émotionnelle, 

     -à-                             '            [28,29]. 

I                                                

                                                  [30]. 

Cependant, son influence dans les comportements 

suicidaires diminuerait avec l'âge [31-32].  

                                                  

manque de sommeil aurait des effets néfastes sur les 

capacités de régulation émotionnelle [33] et 

influencerait le développement de traits impulsifs et 

                           lité. Il existe une relation 

                                                  

problématiques et les difficultés de sommeil [9, 

29,32]. 

Malgré une riche littérature sur le suicide, celle-ci 

                                 ô                   

sommeil, mais très peu sur la prévalence et la prise en 

charge des risques suicidaires en rapport avec les  

troubles du sommeil avec notamment  un manque 

              ô                            

modification du risque de suicide via des 

interventions de sommeil fondées sur les preuves 
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pour les personnes souffrant de troubles du sommeil 

[34].  

C                                                       

de causalité directe entre les troubles du sommeil et 

les TS, car il faudrait disposer pour cela de mesures 

objectives du trouble du sommeil et ses conséquences 

dans les TS ; par conséquent, des recherches basées 

sur des preuves devraient être menées pour les 

objectiver [35]. 

 Conclusion  
 

Le suicide est un phénomène complexe qui a 

                         ê                   

L                                                  

aux TS,  en particulier les anomalies des rythmes 

circadiens et la privation de sommeil suggèrent leur 

rôle comme facteur de risque du suicide. 

Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour 

examiner les mécanismes étiopathogéniques et 

psycho-sociaux reliant la suicidalité aux troubles du 

         C          I                              

                                                     

                                                   

sur des preuves. 

Conflits d’intérêts 

 
«L                                             ê  »   
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RESUME 

La grossesse est envisageable chez la plupart des femmes épileptiques mais nécessite une surveillance particulière et 

                                                                                                                L  

question de la grossesse devrait être abordée de façon systématique avec toute patiente épileptique en âge de 

          L     j                        ê                                                                           ; 

le but ultime étant de réduire le risque de compli         œ  -maternelles.  

A travers cet article, nous rapportons les données les plus récentes émanant des trois principaux registres de 

grossesse chez la femme épileptique : le registre européen (EURAP : The European Register of Antiepileptic Drugs 

ans Pregnancy), le registre nord-américain (North American Antiepileptic Drug Pregnancy Registry : NAAPR), et le 

registre anglo-saxon (UK and Ireland Register). En nous appuyant sur ces données, nous proposons des 

recommandations pour une prise en charge optimale de la femme épileptique durant la grossesse. 

MOTS CLES: E          G          M                             C             Fœ  -Maternelles, Tératogénicité. 

AB S T R A C T:  

Pregnancy is possible in most women with epilepsy but requires special monitoring and multidisciplinary 

management involving the neurologist, obstetrician, anesthesiologist and pediatrician. The issue of pregnancy 

should be addressed systematically with any epileptic patient of childbearing age. The pregnancy project should be 

planned and scheduled in order to adapt the treatment before conception; the ultimate goal being to reduce the risk 

of fetal-maternal complications. 

Through this article, we report the most recent data from the three main pregnancy registries in women with 

epilepsy: the European register (EURAP), the North American (North American Antiepileptic Drug Pregnancy 

Registry: NAAPR), and the UK & Ireland Register. Based on these data, we offer recommendations for optimal 

management of woman with epilepsy during pregnancy. 
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Introduction  
 

L'                                                   

plus fréquentes touchant près de 60 millions 

                                    25%          

femmes en âge de procréer [1]. Chez ces femmes 

épileptiques (FE), les grossesses sont dites à risque 

car elles sont associées à certaines complications 

 œ  -maternelles (CFM) bien que dans 90 à 96% des 

cas la grossesse se déroule normalement [2]. Ces 

complications sont représentées essentiellement par 

                                                   

intra-utérine, les malformations congénitales 

majeures, ainsi que les troubles du développement 

neurocognitif [3]. La prise en charge de la FE est un 

                                        j             

contrôler les crises avec une dose minimale efficace 

afin de réduire le risque tératogène. La complexité de 

la prise en charge des parturientes épileptiques est en 

grande partie due au manque de recommandations 

consensuelles.  

                                                    

                                        es crises sur le 

 œ                                                

antiépileptiques (AE) à partir des données les plus 

récentes émanant des trois principaux registres de 

grossesse chez la FE: le registre européen (EURAP), 

le registre nord-américain (North American 

Antiepileptic Drug Pregnancy Registry : NAAPR), et 

le registre anglo-saxon (UK and Ireland Register). En 

                                               

recommandations pour une prise en charge optimale 

de la femme épileptique durant la grossesse. 

1. Planification de la grossesse 

Le projet de grossesse devrait être planifié et 

                                                

conception (arrêt, réduction de la posologie, ou 

                                           

association) ; le but ultime étant de réduire le risque 

                  œ  -maternelles. Il a été démontré 

que la planification de la grossesse et la prise en 

charge de la FE avant la conception sont associées à 

                       œ  -maternel [4]. Des 

enquêtes auprès de femmes épileptiques qui 

envisageaient une grossesse ont révélé qu'elles ne 

recevaient pas suffisamment d'informations sur la 

grossesse et l'épilepsie [5,6]. Dans une étude récente 

menée aux États-Unis, environ 65% des grossesses 

chez les femmes épileptiques n'étaient pas planifiées 

[7]. L'importance de la planification de la grossesse 

doit donc être régulièrement évoquée lors de chaque 

consultation de routine avec les femmes épileptiques 

en âge de procréer.  

2. Impact de la grossesse sur l’épilepsie 

L                                                  

              E                                        

en raison d'une diminution des taux sériques des 

médicaments antiépileptiques (AE), qui pourrait être 

                                                

               de la clairance hépatique [8,9]. 

Dans une étude rétrospective ayant porté sur 115 

grossesses, Reisinger et al. ont constaté que la 

clairance de la Lamotrigine et du Lévétiracétam était 

significativement élevée par rapport à la clairance de 

base mesurée avant la grossesse [10]. De plus, la 

                                                    

tiers des cas malgré l'augmentation de la dose d'AE. 

Les facteurs de mauvais pronostic sont le type focal 

de l'épilepsie (p = 0,05), la survenue de crises dans 

l'année précédant la conception (p <0,001) et la 

                      35%                    E     

rapport à une valeur de référence mesurée avant la 

conception [10]. Une surveillance régulière des taux 

sériques des AE et des ajustements posologiques sont 

donc nécessaires pour un contrôle optimal des crises 

chez les FE [11]. 

Les autres facteurs qui peuvent prédisposer à 

l'aggravation des crises pendant la grossesse 

comprennent l'anxiété, la non-observance des 

médicaments, la privation de sommeil et les 

vomissements. Des conseils appropriés peuvent aider 

à atténuer les facteurs de stress et à améliorer 

l'observance du traitement médicamenteux [4]. 

3. Impact des crises d’épilepsie sur le 

fœtus  

La plupart des FE ont une grossesse normale et 

donnent naissance à des enfants sains [12]. Les crises 

                                 œ            '         

quelques rapports de cas indiquant une brève détresse 

 œ                                                    

           œ             2   3                        

focales avec suspension de la conscience [13,14]. Les 

crises tonico-                                       
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primaires ou secondairement généralisées sont 

associées à l'hypoxie et à l'acidose lactique pouvant 

être responsables de mort in utero [15]. De plus, les 

chutes liées aux convulsions peuvent également 

causer un traumatisme obstétrical. 

Une étude basée sur le registre national de Taiwan a 

trouvé une association entre la survenue de crises de 

tous types pendant la grossesse et le retard de 

croissance intra-utérine. Par ailleurs, les crises 

survenant pendant la grossesse étaient associées à un 

                                                   

poids de naissance et ce, indépendamment de la prise 

de médicaments AE [16]. 

Les crises survenant au cours de la grossesse ne 

semblent pas présenter de risques de malformations 

congénitales majeures. Cette notion a été démontrée à 

travers une méta-analyse ayant inclus dix études 

portant sur des FE non traitées durant la grossesse 

[17]. Cependant, une étude rétrospective a mis en 

évidence un QI verbal plus faible chez les enfants de 

mères ayant au moins cinq crises tonico-cloniques 

généralisées pendant la grossesse [18].  

4. Complications obstétricales et 
périnatales chez la femme épileptique 

Une étude de cohorte menée en Suède entre 1997 et 

2011 a analysé les risques de complications 

périnatales chez 1.429.652 parturientes dont 5.373 

étaient des FE [19]. Par rapport aux femmes non 

épileptiques (FNE), les FE présentaient un risque 

accru de complications telles que la pré-éclampsie, 

les infections, le décollement placentaire et 

                           

Une autre étude rétrospective menée aux États-Unis 

entre 2007 et 2011 ayant porté sur 69.385 FE et 

20.449 532 FNE a mis en évidence un risque accru de 

complications obstétricales notamment la pré 

éclampsie (OR: 1,59 IC 95%: 1,54-1,63), 

                          O : 1 54 - IC 95%: 1,50-

1,57), et la mort in utero (OR: 1,27 - IC  95%: 1,17-

1,38) [20]. Par conséquent, un suivi rigoureux et une 

collaboration multidisciplinaire étroite entre 

obstétricien, neurologue, réanimateur et pédiatre 

              z    FE                      

 

5. Comorbidités chez la femme 
épileptique 

Les troubles psychiatriques sont deux à trois fois plus 

fréquents chez les épileptiques par rapport à la 

                     I                               

de l'humeur, anxiété, dépression et idées suicidaires 

[21]. Ces troubles doivent être dépistés et traités par 

l'obstétricien en collaboration avec le psychiatre. 

Certaines molécules AE connues pour aggraver les 

troubles psychiatriques telles que le Lévétiracétam 

doivent être évitées chez les FE ayant des antécédents 

de troubles psychiatriques [22].  

Une autre notion à ne pas méconnaitre est la 

modification du métabolisme osseux occasionnée par 

     E             ê                             

pouvant majorer le risque de fracture à la moindre 

                        D               

supplémentation en cal                 D         

nécessaire chez les FE durant la grossesse [23].  

6. Mortalité chez la femme épileptique 

Durant la grossesse, le risque absolu de mortalité 

chez la FE est assez faible, estimé à 0,1% [20]. Ce 

                                        fractaire [24].  

Lorsque les causes de décès sont analysées, la 

majorité est liée à des crises ou à une mort subite 

inattendue (SUDEP pour sudden unexpected death in 

epilepsy) [24].  

7.  Malformations congénitales liées à 
l’exposition aux antiépileptiques in 
utero 

L                  E                     

malformations congénitales majeures est reconnue 

depuis plus de 50 ans [25]. La plupart des données 

sur la tératogénicité des antiépileptiques proviennent 

d'études observationnelles car les essais cliniques 

randomisés n'ont pas leur place sur des sujets 

humains [26]. Deux revues systématiques récentes 

                                                  

élevé est associé au Valproate de sodium et le plus 

faible à la Lamotrigine et au Lévétiracétam [27,28].  
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Par ailleurs, les registres prospectifs qui ont 

documenté des grossesses chez des FE sur 20 ans ont 

fourni des données très utiles [29-33]. Ainsi, une 

étude de cohorte prospective longitudinale basée sur 

l'EURAP a évalué la tératogénicité de plusieurs 

antiépileptiques à différents dosages [34]. Cette étude 

a colligé 7.555 grossesses entre juin 1999 et mai 

2016. Le taux de malformations congénitales 

majeures était de 10,3% pour le Valproate de sodium, 

6,5% pour le Phénobarbital, 6,4% pour la Phénytoïne, 

5,5% pour la Carbamazépine, 3,9% pour le 

Topiramate, 3,0% pour l'Oxcarbazépine, 2,9% pour 

la Lamotrigine et 2,8% pour le Lévétiracétam [34].  

Le NAAPR qui a recruté plus de 3.000 parturientes 

sous AE en monothérapie a rapporté des taux élevés 

de malformations congénitales majeures avec le 

Valproate de sodium (9,3%), suivi du Phénobarbital 

(5,5%), du Topiramate (4,2%), de la Carbamazépine 

(3 %), de la Phénytoïne (2,9%), du Lévétiracétam 

(2,4%) et de la Lamotrigine (2,0%) [30].  

Par ailleurs, dans les données collectées auprès du 

UK Epilepsy & Pregnancy Register sur 3607 cas, le 

taux de malformations congénitales majeures était 

estimé à 4,2%. Ce risque  était plus élevé pour les 

 œ                               6 0%                

la monothérapie (3,7%). Le taux de malformations 

était de 6,2% pour le Valproate, 2,2% pour la 

Carbamazépine et 3,7% pour la Phénytoïne. Ainsi, 

les trois registres confirment le risque le plus élevé 

avec le Valproate de sodium et le plus faible avec la 

Lamotrigine et le Lévétiracétam.  

Sur la base des registres de grossesse individuels, le 

risque de malformations congénitales a été analysé 

par rapport à la dose. Tous les registres ont révélé des 

risques doses-dépendants pour le Valproate de 

sodium, avec des seuils allant de 500 mg/jour pour le 

NAAPR, 600 mg/jour pour le UK-Ireland register et 

650    j           EU      

Les données de l'EURAP plaident également en 

                      -dépendant pour la 

Carbamazépine, la Lamotrigine et le Phénobarbital, 

tandis que le registre UK-I               rmé la dose-

dépendance que pour la Carbamazépine [30-33].  

La polythérapie a toujours été considérée comme 

associée à un risque tératogène plus élevé par rapport 

à la monothérapie [28,35]. Cependant, des études 

                                       E             

la polythérapie est plus important que le nombre 

   E                 L                      

différents registres sur des combinaisons de 

médicaments spécifiques ont été comparées, il était 

clair que l'i            V                        

quelle polythérapie était significativement associée à 

la survenue de malformations congénitales [36,37].  

Les malformations congénitales sont polymorphes et 

                           E          U       -analyse 

groupée de 32 études de cohortes prospectives a 

révélé une prévalence particulièrement élevée de 

malformations cardiaques avec les barbituriques, et 

une prévalence élevée d'anomalies du tube neural et 

d'hypospadias avec le Valproate de sodium [38]. Les 

mêmes résultats ont été rapportés par deux méta-

analyses récentes [28,39]. La monothérapie par 

Topiramate a été associée à un risque accru de fente 

labio-palatine [28,40,41], un risque qui semble dose-

dépendant [42].  

Selon l'EURAP, les habitudes de prescription des AE 

pendant la grossesse ont connu un bouleversement 

durant les 15 dernières années ; les neurologues 

semblent privilégier la Lamotrigine et le 

Lévétiracétam au détriment du Valproate et de la 

Carbamazépine [43]. Ces nouvelles modalités de 

prescription on                                     

taux de malformations congénitales majeures de 27% 

[43]. 

8. Troubles neurocognitifs liés à 
l’exposition aux antiépileptiques in 
utero 

Des études animales et humaines démontrent que 

l'exposition prénatale au Valproate de sodium 

entraine des troubles du développement cérébral. Les 

enfants exposés au Valproate in utero courent un 

risque accru de retard du développement pendant la 

petite enfance [44,45] et de réduction du QI et 

d'autres fonctions cognitives pendant les années 

préscolaires [46-48]. À l'âge scolaire, le QI est réduit 

de 7 à 11 points avec des capacités inférieures à la 

moyenne chez 20 à 40% des enfants exposés au 

Valproate [49-52]. D'autres performances cognitives 

telles que la mémoire, l'attention et le langage se sont 

également révélées plus faibles par rapport aux 

témoins nés de mères non épileptiques et aux enfants 

exposés à d'autres AE [49,50,52,53]. Par ailleurs, il a 
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                                 V         in utero 

avait un impact sur les résultats scolaires à la fin du 

primaire et au même début du cycle moyen [54] avec 

majoration des troubles d'apprentissage [55]. Une 

association entre l'exposition prénatale au Valproate 

et les troubles du spectre autistique a également été 

décrite [56,57], de même que le trouble de déficit de 

l'attention avec ou sans hyperactivité [18,47,56,58]. 

Ces risques sont dose-dépendants bien que de faibles 

doses de Valproate <400 mg/jour ont été associées à 

une diminution du QI verbal et à un besoin accru 

d'assistance éducative [18,46,50-52]. 

Les enquêtes sur le développement neurocognitif du 

nourrisson exposé à la Carbamazépine in utero ont 

mis en évidence des niveaux de développement 

globalement comparables à ceux des témoins [51]. A 

  â                QI                          

carbamazépine in utero est plus élevé par rapport à 

celui des enfants exposés  au Valproate [18, 48, 50] 

et comparable à celui des enfants exposés à la 

Lamotrigine [48, 50,52,59].  

Les enfants exposés à la Phénytoïne in utero auraient 

un QI plus élevé que ceux exposés au Valproate et un 

QI comparable à celui des groupes exposés à la 

Carbamazépine ou à la Lamotrigine [46-48,50,51,60-

62].  

Pour l'Oxcarbazépine, aucune association avec les 

troubles du spectre autistique n'a été identifiée [57] et 

les performances cognitives ne diffèrent pas de celles 

des témoins [54].  

Le développement neurocognitif des enfants exposés 

in utero à la Lamotrigine semble meilleur par rapport 

aux enfants exposés au Valproate en termes de QI, de 

mémoire et de compétences verbales [44,46,50,63]. 

Les enfants danois exposés in utero à la Lamotrigine 

avaient des résultats comparables en mathématiques 

par rapport aux enfants témoins [54]. En revanche, 

l'étude norvégienne MoBa a rapporté des 

compétences linguistiques et sociales plus faibles à 

36 mois [45]. Chez les enfants exposés à la 

Lamotrigine, le risque de développer des troubles du 

spectre autistique est faible [56,57], mais une étude 

récente a rapporté une accentuation de certains 

troubles du comportement [64]. 

L               L                           

influencer le développement cognitif précoce ni le QI 

à l'âge scolaire [53,65,66]. Par ailleurs, aucun effet 

dose-dépendant n'a été observé quel que soit âge. 

Durant la dernière décennie, la Lamotrigine et le 

Lévétiracétam sont devenus les AE les plus 

couramment utilisés chez la FE durant la grossesse 

[67,68]. Ces deux molécules présentent des 

modifications pharmacocinétiques marquées pendant 

                                   '               œ     

I                                                  

ajustement des taux sanguins.  

9. Supplémentation en acide folique 

Dans le cadre de la prévention des malformations 

congéni        j                                       

la supplémentation en folate ne sont pas concluantes. 

Les rapports des registres prospectifs de grossesses 

n'ont démontré aucune association significative entre 

l'utilisation de folate et la diminution du risque de 

malformations [33,69]. Néanmoins, l'étude 

prospective NEAD (The Neurodevelopmental Effects 

of Antiepileptic Drugs) a montré une amélioration 

des scores de QI chez les enfants de six ans de 

                                             

folique avant la conception [50]. Dans l'étude 

norvégienne MoBa, la supplémentation en folate et 

une concentration plasmatique plus élevée de folate 

au début de la grossesse ont été associées à une 

réduction du risque de symptômes de l'autisme à l'âge 

de trois ans chez les enfants de femmes prenant des 

antiépileptiques [70]. En outre, il a  également été 

démontré que la supplémentation en folate était 

associée à une réduction du risque de retard du 

        [71]                                        

consensus définissant                          

folique. Dans la population générale, la dose 

recommandée est de 0,4 mg/jour [72]. Le fait que 

certains antiépileptiques peuvent interférer avec le 

                                                     

plus élevées de ce dernier pourraient être nécessaires. 

Certains auteurs recommandent de commencer 

                            5        j              

trois mois avant la grossesse, et de garder la même 

     j                      [73 74]   

10. Accouchement 

Les FE ont un faible taux de complications à 

                                                   

déclenché ou par césarienne [75]. Ceci témoigne 
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probablement de la crainte des obstétriciens de la 

                                      N              

résultats du registre EURAP montrent que le risque 

                                                 

                                        

                                                

recommandation pour préconiser un accouchement 

                               z    FE  E            

                                                     

par voie basse est tout à fait conseillé et la péridurale 

fortement recommandée. Si la patiente recevait des 

inducteurs enzymatiques, le nouveau-né doit être 

supplémenté en vitamine K à la dose de 2 mg par 

voie orale ou intramusculaire.  

11. Allaitement 

L              E                                     

                                                 in 

utero  C                                  

enzymatique du nouveau-                           

des AE surtout en cas de prématurité et expose le 

nouveau-né à un risque majeur de toxicité [76]. Ce 

risque demeure insignifiant lorsque les doses 

journalières reçues par les enfants nés à terme sont 

inférieures à 10% des doses pédiatriques 

recommandées [77]. 

Une étude norvégienne n'a identifié aucun trouble 

neurodéveloppemental chez les enfants de trois ans 

allaités par des mères sous AE [78]. Par ailleurs, dans 

l'étude NEAD, les enfants allaités au sein avaient un 

QI plus élevé à six ans par rapport aux enfants qui 

n'ont pas été allaités [79,80]. 

L                                                      

conjointement en accord avec la mère, le neurologue 

et le pédiatre. Elle tiendra compte du terme de 

                                  z    

prématuré), des AE prescrits (déconseillé en cas de 

polythérapie ou de médicaments fortement sédatifs). 

12. Recommandations pour une prise 
en charge optimale de l'épilepsie 
pendant la grossesse 

- I                                         

question de la grossesse chez toute femme 

               â                                     

nécessité de programmer la grossesse une fois le 

désir exprimé. 

- I                                                   

plus complète possible en fonction des connaissances 

actuelles basées sur les registres de grossesse. 

- La plupart des FE peuvent concevoir et avoir des 

enfants en bonne santé avec une prise en charge 

optimale, mais elles courent un risque de développer 

des complications en raison desquelles elles doivent 

                               [81]  

- Si un changement de traitement est envisagé, il 

doit être effectué environ une année avant une 

grossesse planifiée pour pouvoir évaluer son 

efficacité avant la conception. L'objectif de la 

révision du traitement est d'établir, avant la 

conception, la dose minimale efficace du médicament 

AE approprié, si possible en monothérapie, et de 

documenter sa concentration plasmatique [26]. 

-                   E                 geable, la 

                                         

médicaments AE doit être étudiée. 

- Afin de réduire le risque de malformations 

congénitales majeures, il est essentiel de 

supplémenter la femme épileptique en acide folique à 

raison de 0,4 mg/jour et ce trois mois avant la 

conception et durant toute la période gestationnelle 

[82]. 

- La clairance de certains antiépileptiques tels que 

la Lamotrigine et le Lévétiracétam augmente 

considérablement pendant la grossesse exposant au 

risque de recrudescence des crises. Ceci impose des 

dosages plasmatiques itératifs et réguliers des 

médicaments AE avec si possible un référentiel pré-

grossesse. Une surveillance rigoureuse des taux 

plasmatiques de ces médicaments doit être envisagée 

[82]. 

- Le Valproate de sodium est associé au risque le 

plus élevé de malformations congénitales majeures et 

de troubles neurocognitifs que ce soit en mono- ou en 

polythérapie. Par conséquent, il ne doit pas être 

considéré comme traitement de première ligne chez 

la femme épileptique en âge de procréer.  
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- Le Lévétiracétam et la Lamotrigine semblent des 

options comparativement plus sûres [83]. 

- Malgré la légère augmentation du risque de 

               œ                     E             

devraient être encouragées à suivre strictement le 

traitement pendant la grossesse.  

- Il est important d'exclure toute anomalie 

anatomique grâce à un suivi obstétrical avec pratique 

                                                    

trimestre [75]. 

- La plupart des FE ont généralement un 

accouchement par voie basse, et le mode 

d'accouchement peut être décidé en fonction des 

indications obstétricales plutôt que de l'épilepsie elle-

même [84]. 

- L                                            

polythérapie ou de médicaments fortement sédatifs. Il 

est déconseillé chez le prématuré. 

Conclusion 

L                                    z          

enceinte commence bien avant la conception. Le rôle 

                                                  

antiépileptique optimal chez toute femme en âge de 

          L                                           

médicaments ayant le plus faible risque tératogène. 

Le Valproate de sodium devrait être évité chez la 

patiente épileptique en âge de procréer car il est 

associé au risque le plus élevé de malformations 

congénitales et de troubles neurocognitifs. 

Cependant, la grossesse en elle même peut accentuer 

la clairance de certains médicaments antiépileptiques 

                                            ù        ê  

de faire des dosages plasmatiques régulièrement tout 

                                j                   s 

de façon à réduire la fréquence des crises. La 

monothérapie doit être privilégiée aux doses 

minimales efficaces pour éviter les effets délétères du 

                   œ                      I      

                                                

folique afin de réduire les risques de malformations 

congénitales majeures.  

Conflits d’intérêt 

L       e                                   ê  
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Le risque cardiovasculaire au cours de la Polyarthrite Rhumatoïde 

Cardiovascular risk in Rheumatoid Arthritis 

GOURINE Mouna 
 

Faculté de Médecine d’Oran, Université Oran 1, Oran 31 000, Algérie 

RESUME 

La polyarthrite rhumatoïde est un rhumatisme inflammatoire chronique dont la prévalence varie entre 0,5 à 1%. 

D                                                                                                                  î   

des destructions articulaires responsables                                      E                                 

                                                                                                             

                                                                                                                    

rhumatoïde, responsable de la genèse de complications cardiovasculaires. Plusieurs facteurs y concourent, 

notamment les facteurs de risque cardiovasculaires dits classiques, avec en particulier le tabagisme dont 

                                                                                                       « paradoxal » 

                                       C                                                                  ue 

cardiovasculaire des patients atteints de polyarthrite rhumatoïde. Le processus inflammatoire impliqué dans la 

                          j        ô        « accélérateur »                                                        

prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaires des patients doit être systématique et régulière, de même 

                            ô                                  E                                                ï      

sont pas neutres, certains ayant des effets néfa                              ô                                       

                               

MOTS CLES: Polyarthrite Rhumatoïde, Risque Cardio-Vasculaire, Evènement Cardio-vasculaire, Inflammation  

AB S T R A C T:  

Rheumatoid Arthritis is a chronic inflammatory disease whose prevalence varies between 0.5 and 1%. It involves 

environmental and genetic risk factors causing joint destructions and important disability. It is also associated with  

important cardiovascular morbidity and mortality. After a brief introduction to epidemiology, this review aims to 

illustrate an accelerated atherosclerosis process implicated in the genesis of cardiovascular complications in 

rheumatoid arthritis patients. Several factors are involved including classic cardiovascular risk factors, with two 

mentions for smoking first, whose involvement in the onset and severity of the disease are recognized, and the 

“           ”                                                         N                                             

explain the excess of cardiovascular risk in rheumatoid arthritis patients. The inflammatory process involved in the 

                                    “           ”                                                           

management of cardiovascular risk factors have to be systematic and regular, as well as the control of this 

inflammatory disease is essential. Finally, rheumatoid arthritis treatments are not neutral, some having adverse 

effects and other beneficial effects on the risk of cardiovascular events. 

KEYWORDS: Rheumatoid Arthritis, Cardiovascular risk, Cardiovascular event, Inflammation  
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1. Données épidémiologiques  

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie 

inflammatoire systémique appartenant au groupe des 

rhumatismes inflammatoires chroniques. Elle évolue 

par poussée rémission et entraîne une destruction 

articulaire, source importante de handicap 

fonctionnel. Sa prévalence est diversement appréciée 

                                               

                                              

                                                       

différents critères de classification établis et utilisés 

au cours du temps [1]. Elle est globalement estimée à 

0,5% avec une prévalence plus élevée dans les pays 

développés comparativement aux pays en voie de 

développement, avec un gradient Nord-Sud [2]. Au 

sein des populations, une fréquence plus élevée est 

retrouvée en milieu urbain comparativement au 

milieu rural. Ainsi, en Europe et en Amérique du 

Nord, sa prévalence serait estimée entre 0,5 et 1% 

                                    0 7%               

ont été menées en région Nord-Africaine pour 

           I                                    

Algérienne réalisée en 2014 en population, qui a 

                                          0 13%   

B                                                   

prévalence serait de 0,15% [3]. Cette étude ayant 

                          American College of 

Rheumatology (ACR) de 1987, moins sensibles que 

                                            European 

League Against Rheumatism (EULAR) pour le 

diagnostic des formes débutantes de PR, cette 

estimation est probablement en deçà de la prévalence 

réelle de la pathologie.  

Des facteurs génétiques sont impliqués dans la 

pathogénie de la maladie car elle est retrouvée avec 

un taux de concordance élevé chez les jumeaux [4], 

    ê                                PR est associé 

à un doublement du risque de survenue de PR [5].  

Parmi                                                    

rôle des allèles  L  D B1                            

que 50% de la part contributive des facteurs 

                                             D        

facteurs, non encore clairement identifiés semblent 

également intervenir, notamment ceux des voies de 

costimulation, celle des cytokines, et celle de 

l                                [5,6].  

Parmi les facteurs environnementaux, le tabac est 

associé à une augmentation du risque de survenue de 

PR. Les facteurs hormonaux semblent également 

intervenir, avec une majoration du risque associé à la 

grossesse, ou une réduction du risque liée à 

        ation de contraceptifs oraux. Le mode 

alimentaire avec une richesse en oméga 3 ainsi que le 

 ô                                                 

comme voies possibles pour le développement de PR 

[5]. L'espérance de vie des patients atteint de PR est 

également plus courte que celle de la population 

                                       

cardiovasculaire (CV) comptant pour 35 à 50 % des 

décès [2,7-9]. 

2. Association Polyarthrite Rhumatoïde et 

risque cardiovasculaire  

2.1. La Polyarthrite Rhumatoïde est associée à un 

risque plus élevé de mortalité d’origine 

cardiovasculaire  

De nombreuses études ont été réalisées depuis les 

       1950                                           

PR. Il a ainsi été établi une mortalité 1,5 fois plus 

élevée comparativement à la population générale, 

notamment dans une méta-analyse publiée en 2008 

réalisée sur 24 études observationnelles. Les causes 

de cet excès de mortalité sont multiples parmi 

lesquelles les maladies cardiovasculaires (MCV), les 

atteintes respiratoires, musculosquelettiques, et 

digestives.  

Plus spécifiquement sur le risque cardiovasculaire 

(RCV), le risque de mortalité par maladie ischémique 

                          59%           VC    52% 

[7]. Une autre méta-analyse datant de 2011, estime à 

48%               que incident de MCV 

comparativement à la population générale [10]. 

Toutefois, une tendance à une réduction de cet excès 

de risque est signalée ces dernières décades. En effet, 

il a été distingué dans la méta-analyse de Dadoun et 

al. trois                  es                           

incident de mortalité au cours de la PR : Les études  
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ayant débuté avant 1970, celles entre 1970 et 1983 et 

enfin celles après 1983 [11]. 15 cohortes ont été 

inclues, pour un total de 51 819 patients, dont 71% de 

femmes. Le suivi moyen des patients était de 10,4 

ans. Le taux global incident de mortalité était estimé 

à 2,7 /100 personne/année (PA) (Intervalle de 

Confiance à 95% IC 95% = 2,2-3,3), mais des 

différences significatives étaient enregistrées entre les 

trois périodes étudiées. Ainsi, pour les études ayant 

débuté avant 1970, le taux incident de mortalité était 

de 4,7/100 PA (IC 95% : 4,0-5,4), de 3,0 pour 100 

PA pour la période entre 1970 et 1983 (IC 95% : 2,3 

– 4,0) et de 2,00 PA (IC 95% : 1,3-2,8) pour la 

période après 1983. Cependant, le taux standardisé de 

mortalité ne semblait pas être modifié et restait deux 

fois plus élevé par rapport à la population générale 

[11]  C                                          

          CV                                     

une méta-analyse, comparant les populations suivies 

                    2000 [12].  

Il existe une hétérogénéité de de la pathologie dans la 

population de patients atteints de PR. Ainsi, les 

patients ayant une longue durée de la maladie 

[13,14], ayant une immunologie positive (Facteurs 

rhumatoïdes, anticorps (Ac) anti-peptides cycliques 

citrullinés  (anti CCP)) [15,16], ayant des 

manifestations extra-articulaires [15], et/ou ayant un 

score                                                 

(Health Assessment Questionnaire    Q  ≥1 5) [17] 

sont ceux qui connaissent le plus de complications 

CV. Par ailleurs, il semble que le tabagisme joue un 

rôle dans la sévérité de la maladie ainsi que dans la 

survenue de manifestations extra-articulaires. Ces 

dernières sont également plus fréquemment 

rencontrées chez les patients ayant une incapacité 

fonctionnelle                                          

[18].  

2.2. Un risque similaire à celui du diabète 

Le diabète est reconnu comme un FDR CV majeur et 

indépendant, associé à un excès de RCV 

comparativement à la population générale. Afin 

                                    CV            

études ont réalisé des comparaison entre ces deux 

populations. Pour exemple, cette étude prospective 

               3   s réalisée sur 353 patients PR 

           1852                                 

population dont 155 patients diabétiques, a confirmé 

                                      ECV    z     

patients PR, risque             similaire à celui 

retrouvé pour les patients diabétiques suivis durant le 

même période [19].   

Dans une autre étude, Danoise, le risque de survenue 

                         IDM               

également entre ces populations comparativement à 

celui de la population générale et apparaît également 

de même amplitude, avec une augmentation du risque 

de 70% [20]. La population féminine semble y être 

particulièrement sujette, avec une multiplication du 

risque par 6 comparativement à leurs homologues 

non atteintes de PR. Leur risque est ainsi identique à 

celui de femmes non diabétiques et sans PR mais plus 

âgées de 10 ans [20].  

3. Rôle des facteurs de risque 

cardiovasculaires classiques  

Parmi les facteurs explicatifs de cet excès de RCV 

             z                                          

                                                    

sévérité des FDR CV a été                       

différentes études observationnelles.  

a. Tabagisme 

Une méta-analyse basée sur des études ayant estimé 

la prévalence des FDR CV chez les patients avec PR 

incluant un total de 2956 patients et 3713 témoins a 

retrouvé dans la population de patients PR une 

prévalence plus élevée du tabagisme avec un Odd 

Ratio (OR) estimé à 1,56 (IC 95% = 1,35–1,80) [21]. 

Le tabagisme est un facteur fréquemment associé à la 

maladie, objectivé dans de nombreuses études. Une 

autre méta-                                          

tabagisme sur la morbidité CV avec un RR associé 

estimé à 1,50 (IC 95% : 1,15-1,84) [22].  

Indépendamment de son statut reconnu de FDR CV 

majeur, le tabagisme est également un facteur associé 

                                                 [23-

27]. L                      Gonzalez et al., menée 

sur une cohorte incidente de 603 patients atteints de 

PR et 603 témoins, avec un suivi sur une période de 

15 ans environ, confirme cette association avec une 

fréquence plus élevée de fumeurs ou anciennement 

fumeurs (53%) comparativement aux patients 

contrôles (43%) (p<0,001), mais aussi une plus 

grande sévérité de la maladie constatée chez les 

patients fumeurs comparativement aux non-fumeurs 

[18, 28].  
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b. Indice de masse corporelle  

On retrouve chez les patients atteints de PR une 

prévalence plus élevée de syndrome métabolique 

comparativement à la population générale [29]. Ce 

syndrome associe plusieurs facteurs tels que le 

                                                      

dyslipid                                          

                              ECV                 

                    I         M     C          

(IMC) élevé qui est associé à un risque plus élevé de 

                    CV                        

                 plutôt un IMC bas. Cette association 

persiste même après ajustement sur les facteurs 

confondants potentiels [28, 30]. La notion de perte 

                                  IMC               

associée à ce risque comparativement à la population 

de patients ayant maintenu un IMC stable au cours 

                                  40     [30]   

D               G  z   z    al., les patients atteints 

de PR avaient un IMC significativement plus faible 

comparativement aux patients contrôles, de même 

                  ue de développer un diabète. La 

fréquence de la dyslipidémie était également 

significativement moins importante. Par contre, 

                                                 

similaire entre les deux populations dans le temps 

[28]. Cette étude révèle néanmoins que les FDR CV 

classiques ont un impact moins sévère chez les 

                                          ECV  IDM  

insuffisance cardiaque, décès           

cardiovasculaire) comparativement à la population 

témoin [28].  

 

c. Diabète 

Certaines études ont souligné une plus grande 

fréquence du diabète au cours de la PR. Cependant, 

des facteurs confondants semblent intervenir, tels que 

                          lesquels sont associés au 

                                        2            

                s glucocorticoïdes [31,32]. Ces 

derniers altèrent le métabolisme glucidique en 

                                             ant la 

néoglucogenèse hépatique. Par ailleurs, 

                                                 

             interleukines 6 (IL6) et de protéine C 

réactive (CRP) est également décrit comme 

favorisant un processus diabétogène, passant par un 

                          [33-35].  

I                                              

associé à un risque significativement plus élevé 

  IDM                   MCV                     

patients non diabétiques atteints de PR [22].  

C              pact des FDR CV semble être 

moindre chez les patients atteints de PR par rapport 

aux patients contrôles, en particulier en ce qui 

concerne le sexe masculin, le tabagisme et un 

antécédent personnel de maladie cardiaque. En effet, 

le risque                                ECV 

attribuable à chacun de ces facteurs semble moins 

élevé comparativement à ces mêmes facteurs 

retrouvés chez les patients contrôles. Une autre 

différence retrouvée intéresse l IMC dont la faible 

valeur (< 20 kg/m
2
) est associée au cours de la PR à 

                       ECV               etrouvé 

chez les patients contrôles. La morbi-mortalité CV au 

cours de la PR reste néanmoins plus élevée, ce qui 

                                                 

           ECV [28].  

d. Le paradoxe lipidique  

Le profil lipidique des patients atteints de PR diffère 

de celui classiquement retrouvé en population 

générale, avec des taux généralement plus bas alors 

même que le RCV y est plus élevé. Pour exemple, 

cette étude de cohorte, menée chez 1 779 patients 

avec PR comparés à 478 627 patients sans PR, inclus 

entre 1976 et 1996 et        j        2002 [36]. Les 

patients atteints de PR avaient             IDM    

   VC                1 7         1 6                 

comparativement aux patients sans PR après 

 j               â   [36]. Sur le plan lipidique, les 

taux de cholestérol total (CT) et de Triglycérides 

(TG) y étaient significativement plus bas chez les 

patients atteints de PR comparativement aux patients 

contrôles, association au demeurant significative 

       j                        â                

diabète [36].  

Il a été en effet démontré que parmi les patients 

atteints de PR, ceux ayant des taux de LDL 

cholestérol (LDL-c) les plus bas avait un risque 

  ECV                                    LDL-c les 

plus élevés (supérieurs à 1,90 g/l). Après une étude 

plus fine des fractions lipidiques, il apparaît que ce 

taux plus bas de CT est lié à des taux de LDL et de 

non-HDL cholestérol plus bas [37]  L    B       

également significativement plus basse 

comp                                  L     -I, 
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composant anti-inflammatoire principal du HDL 

cholestérol, a également des taux significativement 

plus bas chez les patients atteints de PR [36].  

                                                 ECV 

(IDM, AVC is                                       

les différentes fractions lipidiques. Seul le Hazard 

Ratio (HR) associé au CT apparaît à la limite de la 

                       IDM     = 1,13 (IC 95% : 

0,99-1,29) alors que le HR associé aux TG est non 

significatif (HR =  1,07 -IC 95% : 0,94 – 1,21). Seuls 

ces deux paramètres lipidiques sont statistiquement 

                                  VC            

(HR CT  = 1,20 (IC 95% : 1,03-1,40) et (HR TG = 

1,13 (IC 95% : 0,99-1,27)). Par contre, chez les 

patients témoins, ce sont les taux élevés de CT et de 

TG qui sont significativement associés au risque de 

           IDM                                   

de 1,34 (IC95% : 1,33 – 1,36) et de 1,08 (IC 95% : 

1,07-1 08                 VC                     

HR respectivement pour le CT et les TG de 1,14 (IC 

95% : 1,12 – 1,14) et de 1,08 (IC 95% : 1,08 – 1,09) 

[36]. 

Il est donc                                         , 

en dehors des poussées inflammatoires. Il est 

également important de traiter les patients ayant une 

dyslipidémie après stratification de leur RCV par les 

statines. De nombreuses études ont confirmé un 

bénéfice significatif sur la morbidité et la mortalité 

CV au cours de la PR. Elles sont aussi efficaces que 

dans la population générale. Il est par ailleurs établi 

qu       ê                                               

                      IDM                 CV [37]    

e. Hypertension artérielle  

                                                   

  hypertension artérielle (HTA) sur la morbidité et la 

mortalité CV avec des résultats parfois conflictuels 

[22]. L     est significativement associée au risque 

              ECV                   [30, 39-41]. 

Une méta-                         j            

                         ciation entre les principaux 

FDR CV et la surv       IDM               CV 

(IDM, angor, insuffisance cardiaque, AVC, AOMI) et 

la mortalité CV chez les patients atteints de PR 

                                                  

     IDM   1,84 (IC 95% : 1,38-2,46) et de 

morbidité CV à 2,24 (IC 95% : 1,42-3,02) [22].   

 

f. Inactivité physique 

L                                  FD  CV           

décrit, retrouvé plus fréquemment au cours de la PR 

comparativement à la population générale. Elle est en 

partie expliquée par la limitation fonctionnelle induite 

par la maladie. Le profil CV des patients inactifs 

semble plus sévère comparativement aux patients 

actifs atteints de PR [42]. Cependant, son impact réel 

sur la morbidité et la mortalité CV au cours de la PR 

                                                   a-

analyse récente [22].  

La prise en considération de ce facteur dans le 

traitement des patients est importante, car une reprise 

                                                   

dans le temps a des effets favorables non seulement 

sur la fonction endothéliale et la progression de 

                                                      

des patients, la perception douloureuse, ainsi que sur 

les symptômes dépressifs [43].  

 

4. Rôle de l’inflammation  
 

       FD  CV                                      

RCV des                                         

systémique de haut grade qui caractérise cette 

affection constitue un second coupable potentiel [39, 

40, 44]. Crowson illustre bien cela dans son étude 

réalisée sur 5 638 patients PR sans antécédent 

  ECV, dont 76% de femmes, suivis prospectivement 

    5 8                             j            

                                 FD          

              ECV. Il y conclut que 30% du RCV 

est lié aux caractéristiques de la PR, incluant le DAS 

28 (Disease Activity Score 28) ainsi que la présence 

   F               ï                   -CCP [45].  

Au cours                ohorte de    N              

Study, ont été analysées les caractéristiques des 

patientes ayant une PR comparativement aux 

patientes indemnes. Aucune différence significative 

          j        dans la répartition des FDR CV 

classiques hormis la consommation actuelle ou 

ancienne du tabac, plus fréquente chez les patientes 

                                                  

                                                    

marqueurs inflammatoires tels que la CRP, le taux de 

fibrinogène et la vitaminémie B12, étaient 

significativement plus élevés dans le groupe de 

patientes ayant une PR (n= 69) comparativement au 

groupe de patientes sans PR (n= 491). Le rôle  
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                                              ECV 

au cours de la PR y est avancé comme explication 

plausible                                     

également décrite dans la population générale [39]. 

La présence de marqueurs systémiques de 

                                                  

                          CV  Une élévation de la VS 

≥ 60       1
ère

                                      

rhumatoïde o                                       

avec la PR multiplie le risque de 2 à 2,5 [9]. Il est 

également décrit le rôle de plusieurs cytokines 

inflammatoires dans la pathogénie de la PR telles que 

    NF    IL-1B      IL-6. Ces dernières sont aussi 

connues pour exercer un effet pro-athérogène [29].  

Parmi les hypothèses explicatives du phénomène 

                                                 

retrouve le rôle du foie, producteur de protéines de 

                             C                      

mais égaleme                                     

                                                      

et enfin le rôle central du tissu adipeux qui favorise la 

                                                       

particules petites et denses de LDL cholestérol, de 

                                                       

 DL              L                          

concourent à la constitution de cellules spumeuses au 

niveau endothélial, à la dysfonction endothéliale et 

                                                  

voies sont stimulées en réponse à la synovite 

inflammatoire observée au cours de la PR, laquelle 

favorise la production de cytokines pro-

                              NFα    IL1      IL6     

ont pour cible, entre autres, le foie, le muscle et le 

tissu adip    [46]  E                                   

parois vasculaires par les monocytes et les 

                                             

endothéliale, de la prolifération de cellules 

musculaires lisses et de la constitution de plaques 

           [47] (Figure 1).  

Dans le groupe des paramètres inflammatoires dosés 

en routine clinique, la CRP est un paramètre 

extrêmement utile, car est à la fois un témoin de 

                                      , mais aussi 

un prédicteur                            de la 

réponse clinique au traitement [48,49].  

Un lien a également été objectivé entre le niveau des 

fluctuations du DAS au cours de la maladie lors des  

 

poussées, la sévérité de la PR et le risque de survenue 

  ECV [50,51]. A chaque poussée de la maladie, 

                   CV                   7%  

expliquant ainsi au fur et à mesure des poussées de la 

                    CV                          z 

les patients atteints de PR [50]. Inversement, une 

étude démontre que la rémission de la maladie est 

associée à un                        ECV    35% 

dans le groupe de patients                              

cours du suivi est inférieur à 3,2 comparativement au 

groupe de patients dont le DAS moyen est supérieur 

ou égal à 3,2 [52]. 

I              j                                     

maintenue dans le temps a un impact favorable sur la 

survie des patients (réduction de 28 à 42% de la 

mortalité à 3 ans de suivi), et pourrait expliquer en 

                                      CV observée au 

cours de ces deux dernières décades chez les patients 

                C                              

                                                 

                                                    

maladie [53].    

5. Evaluation du risque cardiovasculaire  

En 2016, le                       EUL       

                                          CV     

patients atteints de PR, selon le score SCORE 

(Systematic Coronary Risk Evaluation) Européen 

[54] (Figure 2). 

A ce sujet, des études ont été réalisées 

spécifiquement chez les patients atteints de PR afin 

de déterminer si les scores de risque développés pour 

la prédictibilité du RCV en population générale taient 

applicables pour les patients atteints de PR. Parmi 

elles, cette étude réalisée sur 7 cohortes de PR 

(Grande-Bretagne, Norvège, Pays-Bas, Etats-Unis, 

Afrique du Sud, Canada et Mexique), soit près de 

1800 patients avec un suivi médian de près de 7 ans, 

a permis de vérifier la validité des algorithmes tels 

que  QRISK2, EULAR multiplier and ERS-RA et 

leur possible utilisation pour les patients atteints de 

PR [55]. Cette étude semble cependant contredite par 

                                            2019  

laquelle met en évidence tantôt une sous-estimation 

du risque, tantôt une surestimation du RCV des 

patients atteints de PR [56]. 
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Figure 1 : Processus d’athérosclérose accélérée au cours de la PR, adapté de [46] 
*AGL : Acides Gras Libres, IL1 : Interleukine 1, IL6 : I            2   NFα : Tumor Necrosis Factor. 
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Figure 2: Score SCORE (Systematic Coronary 

Risk Evaluation) Européen, tiré de [54] 

 

Toujours est-il que les recommandations 

                                         EUL    

parues en 2016 et qui stipulent, avec des niveaux de 

preuve globalement moyens (entre 2a et 4), que [54] :  

- L                                           ê    

contrôlée afin de réduire le RCV associé des 

patients.  

- L                CV               e pour les 

patients atteints de PR au diagnostic puis doit 

être réévaluée tous les 5 ans, et en cas de 

changement important dans le traitement de la 

PR.  

- L                CV    z               tteints de  

PR doit être réalisée selon les recommandations 

nationales. Le modèle de risque SCORE doit être 

                                         

disponibles.  

- La réalisation du bilan lipidique doit avoir lieu 

au cours des phases de rémission ou de 

stabilisation de la maladie. Sont pris en 

considération les taux de Cholestérol total et de 

la fraction HDL cholestérol.  

- Les modèles de prédiction du RCV doivent être 

adaptés, avec une multiplication du risque par 

1,5                     j                    èle.  

- L                                        

asymptomatiques par échodoppler peut être prise 

                                       CV    

cours de la PR.  

- Les mesures hygiéno-diététiques incluant une 

                                                ê  

du tabac doivent être préconisées.  

- La prise en charge CV doit répondre aux 

standards de prise en charge de tous les FDR 

CV. Les traitements anti-hypertenseurs et les 

statines peuvent être prescrits de la même 

manière que pour la population générale.  

- La pres           anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS) doit être prudente, en 

particulier chez les patients ayant un antécédent 

de MCV documentée ou en présence de FDR 

CV. 

- Corticoïdes : lors des traitements prolongés, la 

corticothérapie doit être réduite à la dose 

minimale efficace, voire être arrêtée en cas de 

rémission ou de faible activité de la maladie. Les 

motifs du maintien de la corticothérapie doivent 

être régulièrement évalués.  

6. Implication des traitements dans le RCV 

au cours de la PR 

6.1. AINS   

Les AINS sont largement utilisés en rhumatologie 

pour traiter les poussées articulaires, notamment au 

cours de la PR. Ils exercent des effet anti-

inflammatoires et antalgiques en inhibant la cyclo-

           C                           

arachidonique en prostaglandines. Les AINS 

                                         C  -1 dite 

                           C  -2 induite par une 

agression tissulaire. Les Coxibs, sont des AINS 

sélectifs, et inhibent spécifiquement la Cox2 [57,58]. 

Ils sont utilisés comme traitement symptomatique, et 

sont sans effet structural au cours de la PR.  

De nombreuses études                     des AINS 

                ECV               z              

atteints de PR [59]. Cet intérêt particulier a entre 

autres été suscité par le rofécoxib, incriminé dans 

                             IDM                 

lors de son utilisation dans des essais cliniques, puis à 

son retrait du marché en 2004 [60]. Dans une étude 

           2017                     IN                

selon le caractère récent, la dose journalière, et la 
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                         ê                       

molécules de cette même classe [61]. Le diclofénac 

était associé à une augmentation significative du 

         IDM quelle que soit la dose ou la durée 

             . Il en était d   ê                     

ainsi que pour le naproxène, dont le risque était 

                                                     

doses pendant 8 à 30 jours. Concernant les Coxibs, il 

était également objectivé une augmentation 

                  CV                               ou 

actuelle courte de célécoxib, à fortes doses mais aussi 

en usage prolongé quelle que soit la posologie 

considérée [61]. 

I                                             ECV 

associé entre les AINS classiques et les Coxibs au 

                C                                   

clinique ayant inclus environ 24 000 patients et qui a 

conclu à la non infériorité du célécoxib 

                                                   

le          ECV               cours de la PR 

[62,63]. 

La mortalité toute cause confondue semble cependant 

                                           

                                  = 0 23 ; IC 

95% : 0,07-0,82) ou du naproxène (HR = 0,15 ; IC 

95% : 0,04 – 0,51) cours de la PR [63]. Il faut donc 

ê                                                   

cette classe thérapeutique chez les patients cumulant 

plusieurs FDR CV. Les facteurs prédictifs de 

              ECV   j                         

   IN        es antécédents de MCV,                

rénale, le tabagisme, le diabète, le sexe masculin et 

                          [64]  L  FD   F    D    

                                                     

                                                  

AINS [65].     

 

6.2. Glucocorticoïdes  

L                      orticoïdes sur les paramètres 

cliniques et biologiques inflammatoires de la PR est 

reconnue depu           70      L                     

lors de leur première utilisation au cours de la PR est 

rapporté par Philip Hench [66]. Ils agissent sur les 

récepteurs cytosoliques aux glucocorticoïdes en 

inhibant la transcription des gènes, avec pour 

conséquence une réduction de la synthèse de 

cytokines et chimiokines pro-inflammatoires de 

 ê                                           [67].  

 

Néanmoins, ils favorisent également le 

                                                

                                                      

  ECV [68]. Cette augmentation est estimée à 62% 

         ECV   j                IDM            

   VC                                  CV     41% 

       IDM     57%         VC        42%      

                         [69]   

 

6.3.  Méthotrexate  

Le méthotrexate (MTX) est un antimétabolite, 

appartenant au groupe des traitements synthétiques de 

la PR dits  DMARDs (Disease Modifying Ant-

Rheumatic Drugs).                               

thérapeutiques, il permet une amélioration de la 

mobilité et de la qualité de vie des patients, une 

efficacité biologique objectivée par une amélioration 

des paramètres inflammatoires biologiques, 

notamment de la CRP, et une efficacité structurale, 

surtout aux stades précoces de la maladie en 

empêchant/ ralentissant la survenue de destructions 

articulaires [70,71]. Contrairement aux deux classes 

thérapeutiques précédentes, il est associé à une 

                                    ECV    28%  

(RRR = 0,72 ; IC 95% :0,57-0,91) et de 19% pour 

  IDM      = 0,81 ; IC 95% : 0,68-0,96)) [69]. 

C                                    j          

traité par MTX, la réduction de la mortalité est de 

60%, de 70% en ce qui concerne la mortalité CV 

isolément [71].  

 

Son utilisation est associée sur le plan lipidique à une 

augmentation significative des taux de HDL-c, CT, et 

LDL-c                                       des taux 

de lipoprotéine (a) (Lp(a)), un facteur reconnu pour 

son athérogénicité [46]. 

 

6.4. Hydroxychloroquine  

L                                     (HCQ) au 

                                                     

et biologiques intéressants, sans effet structural net 

sur la progression des lésions radiologiques. Elle 

trouve également pour avantage une réduction du 

                              ECV             

utilisation au cours de la PR [72]. Une autre étude 

basée sur un score de propension réalisée sur une 

cohorte de 1104 patients atteints de PR de diagnostic 

récent, suivie entre 2001 et 2010 et chez qui ont été 

           173                 CQ    173     

utilisateurs (avec comme caractéristiques similaires 

  â                                                   

                         ï        M X           

                  IN                            7 4 

                                                  ce 
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                                   68%     = 0,32 ; 

IC 95% : 0,18-0,56, p<0,01) [73].  

 

6.5. Autres traitements  

La sulfasalazine aurait un effet cardioprotecteur en 

inhibant la fonction agrégante plaquettaire et 

entraînerait une augmentation du taux de HDL-c 

[46,74].  

 

a.Traitements anti-TNFα (Tumor Necrosis 

Factor) 

Ils ont révolutionné la prise en charge de la maladie 

            ô                                            

maladie. Ils ont également des effets sur le plan 

cardio-vasculaire car sont associés à une réduction du 

         ECV   j             O           0,70 (IC 

95 % : 0,30–0 57     IDM         O    0 59  IC 

95% : 0,36–0,97), et    VC         O    0 57  IC 

95% :0,35–0,92).  

 

Cette réduction du risque augmente avec la durée du 

traitement. Ces effets bénéfiques ne sont constatés au 

cours de la PR récente que lorsque cette dernière est 

contrôlée, confirmant ainsi le rôle central du 

processus inflammatoire, jouant le rôle 

  « accélérateur »                   [75].  

 

Une réduction modeste du risque   ECV            

de 15% (p = 0,006) semble être associée à 

                      -TNFα comparativement aux 

patients qui ont arrêté le traitement ou qui sont naïfs à 

ces traitements ou tout autre traitement biologique. 

C                                    pective 

Australienne menée entre 2001 et 2015 sur 4140 

patients atteints de PR, résultats corroborés par 

               [76]   

 

Il est par contre noté une légère augmentation du 

         AVC (OR=1,17 (95% CI 1,01-1,36)) ainsi 

que retrouvée pour les traitements DMARD 

synthétiques, tels que le MTX ou le léflunomide [77]. 

Sur le plan lipidique, les anti-TNF entraînent une 

                         DL-c, du CT          -B, 

et une réduction du taux des Lp(a) [78]. 

 

Il est également admis que la baisse du RCV 

observée avec les anti- NFα                         

par le contrôle des paramètres inflammatoires de la 

maladie, la baisse étant plus importante chez les 

patients dont la maladie est la mieux contrôlée [79].  

 

 

b. Inhibiteurs de Janus Kinase  

Les Janus kinase appartiennent à la famille des 

tyrosines kinases. Elles interviennent dans la 

régulation de voies de signalisation cytokiniques, 

dont certaines sont impliquées dans la pathogénie de 

la PR [80]. Les inhibiteurs de Janus kinase 

constituent une nouvelle classe thérapeutique utilisée 

au cours de la PR dans des indications précises. Le 

tofacitinib semble neutre sur le plan CV lors de son 

utilisation au cours des maladies inflammatoires à 

médiation immunitaire incluant la PR, le psoriasis 

cutané chronique, le rhumatisme psoriasique, la 

spondylarthrite ankylosante et les maladies 

                                       . Il en est de 

même pour le baricitinib [81].  Cependant, au cours 

de la PR, cette méta-analyse objective une réduction 

                    ECV    44%                       

du tofacitinib à la posologie de 10 mg 2 fois/jour 

comparativement à 5 mg 2 fois/jour sur une période 

de suivi médiane de 24 semaines [82].  Sur le plan 

lipidique, ces deux molécules entraînent une 

augmentation du LDL-c, du TC, du HDL-c, des TG 

            B                                          

lp(a). 

 

c. Autres biothérapies 

Les effets sur le RCV du rituximab, un anticoprs 

monoclonal dirigé contre le CD 20, et du tocilizumab, 

un anticorps monoclonal anti-récepteur de   IL6     

sont pas clairement identifiés. Ils perturbent le 

métabolisme lipidique en provoquant une élévation 

du TC et du HDL-c [83]. De façon intéressante, une 

méta-analyse récente a comparé les effets des 

différentes classes thérapeutiques, synthétiques et 

biologiques, utilisées dans le traitement de fond de la 

PR. Le RCV des patients sous tocilizumab est réduit 

   31%                             45%    z     

patients sous MTX, et multiplié par 2,5 pour les 

patients sans MTX [77].  

Conclusion  

Malgré les progrès thérapeutiques de ces dernières 

décades, autant en ce qui concerne les traitements 

spécifiques de la PR que la prise en charge des 

principaux FDR CV, la PR reste associée à un excès 

de RCV. Il est donc important pour tout praticien 

                            CV                      

pratique courante, et de traiter de manière optimale 

les FDR CV classiques selon les recommandations  
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maladie rhumatismale par un contrôle précoce et 

                                                 

rémission de la maladie, une réduction du processus 

inflammatoire, processus dont                       

           ECV                         j         

clairement identifiée.     

Conflits d’intérêt 
L                                        ê   
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Techniques hybrides cardio-vasculaires 

Cardiovascular hybrid techniques  

Bouhroume Djamel  

 Faculté de médecine,  Blida 

 

RESUME 
Le développement extrêmement rapide des techniques endovasculaires a ouvert la voie à de nouvelles thérapies 

hybrides. Ces dernières intègrent les procédures percutanées moins agressives dans la chirurgie afin de diminuer les 

risques, mais sans po                                     M                                                     

                                                                                                L                       

patients, bien que non négligeable, ne peut à elle seule le contrebalancer. Par contre, les nouvelles perspectives que 

les techniques hybrides ouvrent pour traiter certaines pathologies complexes ou survenant sur des terrains fragiles 

                                                                  hances à des patients autrefois condamnés. 

L                                                                                                 -vasculaires permet 

                      j                                                                        ces que ces techniques 

exigent, en codifiant les indications.  

MOTS CLES : Hybride, Techniques endovasculaires, Imagerie, Chirurgie mini-invasive. 

AB S T R A C T:  

The extremely rapid development of endovascular techniques has opened the way for new hybrid therapies. Hybrid 

procedure is a combination of less aggressive catheter-based intervention and surgical techniques in order to 

decrease the overall risk without affecting the quality of the result. Despite their success in developed countries, the 

financial aspect represents a real obstacle to the integration of these therapies in emerging countries. The 

attractiveness of these procedures to patients, although not negligible, is not sufficient to offset this drawback. 

However, the new perspectives that hybrid techniques open up to treat certain complex pathologies or occurring on 

fragile terrain represent invaluable advantages since they offer opportunities to patients formerly condemned 

patients. The analysis of the results of hybrid techniques in the treatment of certain cardiovascular diseases allows a 

more objective assessment and opens the way to optimizing the use of the resources that these techniques require by 

codifying the indications. 
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Introduction 

Les techniques hybrides représentent des procédures 

majeures. Elles combinent un geste chirurgical, 

comprenant une incision cutanée, avec une procédure 

                                                      

                                                

magnétique. Les deux procédures sont réalisées dans 

une salle hybride et lors de la même séquence 

             [1  2]  D                           

intègrent les procédures dans lesquelles les parties  

interventionnelles et chirurgicales sont faites en 

séquence [2, 3]. 

Le geste chirurgical inclut les techniques dites mini-

invasives, et même celles impliquant une assistance 

au geste opératoire (les télémanipulateurs ou robots) 

[1]. 

L                                                

chirurgicale tout en offrant au patient un traitement 

aussi complet et une réparation de qualité 

superposable à ce que permet une technique ouverte 

[1, 4]. Parfois, ces techniques représentent un 

traitement supplémentaire en cas de résultat inattendu 

                                    le ou 

endovasculaire [4]. 

La salle hybride 

I                                              û     

                                                   

conventionnelle et elles sont 90% plus coûteuses 

                                            [5]  E  

effet, les procédures hybrides impliquent des équipes 

multidisciplinaires et la salle opératoire doit donc être 

                D                           ê    

équipées en même temps pour la chirurgie et pour 

                         [5  6]  

C                   ntérêt que si la chirurgie ouverte 

                                                      

même session. Cependant, elles offrent une sécurité 

dans le cas où une procédure percutanée présente un 

risque de conversion en chirurgie ouverte. Elles 

permettent ain                                       

           [6]  

La salle hybride peut être installée dans un bloc 

                                         

                  ;                                 

conception doit répondre aux contraintes 

environnementales                                    

et doit assurer la radioprotection passive et active des 

patients et des opérateurs [7]. 

Rôle du chirurgien 

L   ô                                 œ         

techniques hybrides doit être précisé et sa relation 

avec le cardiologue interventionnel clarifiée.   

L                                     ‘ heart team       

                                                 
choisit sa stratégie, ne peut pas être que le spécialiste 

en stand-     ê                                    

cel                                     I       ê    

impliqué dans la réalisation de la procédure elle-

même,                      ê                          

de ces techniques [1].  

Revascularisation coronaire hybride 

C                                   pontage utilisant 

                                      

                                 IV            

                                                   

                      IV  [8-10]. 

La revascularisation chirurgicale est réalisée selon les 

techniques mini-                       ‘ Minimally 

invasive direct coronary artery bypass        

totalement endoscopique ‘ Totally endoscopic 

coronary artery bypass   [9]  

La séquence et le timing des procédures sont des 

  j                   L                       bérer le 

patient avant la revascularisation complète [9]. 

En cas de chirurgie première, plusieurs jours sont 

nécessaires pour la récupération mentale et physique 

ainsi que pour la résolution des phénomènes 

inflammatoires post-             C                e la 

plus adoptée en cas de procédure en deux temps 

               te le risque hémorragique de la 

chirurgie sous antiagrégants plaquettaires, rend la 

revascularisation percutanée plus sûre par la 

                                    IV               

elle p                                  C             

                                     

revascularisation percutanée, une deuxième chirurgie 
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à haut risque sera nécessaire. Mais cette éventualité 

est rare (moins de 1%) [9]. 

La stratégie en un seul temps a un coût plus élevé, 

                                                  

          L                                            

des antiagrégants plaquettaires et la neutralisation 

                                             

important. En contrepartie, elle offre la possibilité de 

juguler les éventuelles complications sur place, en 

                                                     

revascularisation complète en un seul temps 

opératoire [9]. 

Ces procédures hybrides peuvent être considérées 

comme une alternative au pontage coronaire ou à la 

                                                     

le rapport global des risques/bénéfices (classe IIb) 

[10]. Elles peuvent (classe IIb [3]) ou doivent (classe 

IIa [10]    ê                       -groupes 

spécifiques de patients (fig. 1) et dans des centres 

expérimentés [3]. 

Chirurgie hybride de la crosse aortique 

En dépit des avancées chirurgicales, la reconstruction 

de la crosse aortique demeure un défi, en particulier 

chez les patients âgés, chez les patients traités en 

urgence ou chez ceux avec des comorbidités 

importantes. La morbi-mortalité de cette chirurgie est 

expliquée par les problèmes liés à la protection 

cérébrale et au recour                      ê  

                                             -

aortiques (TSA) implique. Même les techniques 

endovasculaires avaient du mal à surpasser cet 

obstacle anatomique [11].  

L                                                   

consiste en u                                      

troncs supra-                                  

endovasculaire de la lésion. Les deux temps peuvent 

être concomitants ou séparés [11]. 

La transposition est réalisée pour créer une zone 

                                  tion de 

                                               

Figure 1 : Indications de la revascularisation coronaire hybride selon l’American College of Cardiology 

Foundation et l’American Heart Association. 

IVA : artère interventriculaire antérieure. 

PCI ‘                                      : revascularisation coronaire percutanée. 
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cérébrale et des membres supérieurs [12]. On évite 

           ê                                      

circulation extracorporelle (CEC) [13]. 

Une segmentation anatomique, en zone de la crosse 

aortique a été proposée par Ishimaru en fonction du 

nombre de TSA qui doivent être exclus (fig. 2) [12] : 

 Zone 0 : revascularisation de tous les TSA ; 

 Zone 1 : revascularisation de la carotide 

                                  -clavière 

gauche (ASCG); 

 Zone 2 :                          CG  

L                                                 

                                            

antérograde à travers une trompe supplémentaire dans 

le greffon prothétique aorto-brachiocéphalique [11, 

13].  

Chirurgie hybride des troubles du rythme 

Le traitement de la fibrillation atriale (FA) peut 

                                              

                                                    

interventionnelle (endocardique) soit dans un seul 

temps ou en deux temps séparés par des jours ou 

          L                                              

de chaque procédure ses points forts tout en 

minimisant leurs limitations. En effet, la procédure 

                                              œ        

et du nerf phrénique mais certains sites sont 

inaccessibles par voie épicardique (isthme tricuspide 

ou mitral) [14]. 

Chirurgie cardiaque pédiatrique hybride 

Bien que la chirurgie demeure le traitement de 

référence de la plupart des pathologies cardiaques 

                                    nnelle est de plus 

en plus utilisée dans des lésions simples et même 

complexes. La combinaison entre les deux techniques 

contribuera à améliorer les résultats en réduisant la 

complexité du geste, la durée de la CEC et les risques 

de complications [2].  

L                                                     

    œ           D                               

                   CEC                          ê  

                                                   

procédure de Norwood, qui représente la technique 

chirurgicale la plus performante actuellement pour 

traiter cette pathologie [2, 15]. 

Le stenting du canal artériel avec cerclage des deux 

artères pulmonaires permet de repousser, de trois à 

                                                        

ainsi dans la deuxième étape. Cette dernière 

comportera en plus de la dérivation cavo-pulmonaire 

                                                          

artériel. La troisième étape qui reste inchangée, 

                                               -

pulmonaire totale         â      24    48      [15]  

 

Figure 2 : Segmentation de la crosse aortique. 

TABC : tronc artériel brachio-céphalique 

CPG : artère carotide primitive gauche 

SCG : artère sous-clavière gauche 

Résultats 

Il est difficile                                          

techniques hybrides vu la limitation des données sur 

                                                       

mini-invasives et percutanées [9]. Néanmoins, les 

                                                

technique   û                                         

court et moyen terme [8]. 

Pour la pathologie coronaire, les techniques hybrides 

permettent, tout en évitant la CEC, le clampage 

                                                         

                        IV                        

interne, et de réaliser une revascularisation complète 

[8]. Dans une étude menée entre 2004 et 2015, la 

revascularisation coronaire hybride a été comparée à 

la revascularisation coronaire conventionnelle sous 

CEC. La médiane de suivi était de 96 mois (53-114 

mois) et 70 mois (37-106 mois) respectivement. 
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Après ajustement par le score de propension, il a été 

noté que la stratégie hybride était associée à un 

moindre taux de transfusion (25% vs 14% ; p = 

0,002), une mortalité hospitalière plus faible (1,3% vs 

0% ;   = 0 008                                    

courte (6,7 ± 4,7 jours vs 4,5 ± 2,1 jours ; p < 0,001) 

et une moindre récurrence angineuse (absence 

             70%    91% ; p < 0,001). Pour les 

complications précoces (infarctus du myocarde, 

accidents vasculaires cérébraux, reprise pour 

                                                   

                                                  

                                             

               L                                   

étaient également favorables par rapport aux 

              œ                 CEC          

médiane de suivi de 96 mois (53-115 mois) et 81 

mois (48-113 mois) respectivement. Là aussi la durée 

                                     8 1 ± 5 8 j        

4,5 ± 2,1 jours ; p < 0,001) et la récurrence angineuse 

plus faible (                     73%    90% ; p < 

0,001). Le taux de reprises précoces pour révision du 

             IV   tait par contre plus élevé (3,4% vs 

0% ; p = 0,029). La différence pour les autres 

paramètres (les complications précoces, la mortalité 

hospitalière, la survie à moyen terme et la nécessité 

                                                     

significative [8]. 

D                        [16]                 

hybrides étaient associées à un taux plus faible de 

complications majeures (8,5% vs 15,5% ; p = 0,005) 

et de recours aux transfusions (21,6% vs 46,6% ; p < 

0 001                                                 

(< 5 jours : 52,6% vs 38,1% ; p = 0,001). Les taux de 

mortalité à trois ans de suivi étaient similaires (8,8% 

vs 10,2% ; p = 0,72). 

L                                               

recours aux transfusions et des durées 

                                                      

deux méta-         [17  18]  I                   

différence en                                     

                                                   

contre, la première méta-                              

ans de suivi, le recours à un nouveau geste de 

revascularisation était plus élevé pour les techniques 

hybrides (8,3% contre 3,4% ; p < 0,001) [17]. 

Malgré cette dernière constatation, le caractère sûr de 

                                           L   

                                             200 

patients, ont été publiés après 12 mois et 5 ans de 

suivi, respectivement [19, 20]. La mortalité, les taux 

                                                 

cérébraux, et même de recours à un nouveau geste de 

revascularisation, étaient similaires pour les deux 

stratégies. 

En ce qui concerne les lésions de la crosse aortique. 

La mortalité péri-opératoire varie entre 3 et 22% pour 

la chirurgie conventionnelle, et entre 0 et 25% pour 

les techniques hybrides [21]. 

Dans une étude multicentrique, la mortalité péri-

opératoire de la chirurgie conventionnelle était 

estimée à 15,9%, les accidents vasculaires cérébraux, 

et les paraplégies ou les paraparésies ont étaient 

observée dans 7,7 et 7,5% respectivement [22].  

Pour la stratégie hybride, la mortalité moyenne a été 

estimée dans une revue de la littérature à 10,8%. Le 

             nts vasculaires cérébraux à 6,9% et 

                        6 8% [23]. 

Les résultats des deux techniques sont donc similaires 

[12]. Néanmoins, il faut souligner le biais de 

sélection qui existe dans la plupart des séries puisque 

les patients soumis au traitement hybride sont 

souvent à haut risque. Pour ces patients la chirurgie 

conventionnelle est contre-indiquée [12], ils sont 

donc automatiquement exclus [21]. 

L                                               

considérée comme le traitement de choix des 

fibrillations atriales paroxystiques symptomatiques. 

Cependant, ses résultats dans le traitement de la FA 

permanente sont moins convaincantes [24]. Dans une 

méta-analyse, le taux de réussite dans ce type de FA 

était seulement de 43% à 2,1 ans de suivi [25]. 

Avec l                                              

Cox-Maze III, le taux de réussite atteint les 93 % à 

5,9 ans de suivi [26]. Cependant, la complexité 

technique de ce type de chirurgie qui exige une CEC, 

et son taux de mortalité (1 à 2%), la rendent moins 

attractive [14, 24]. 

L                                                     

réussite aussi élevé que celui des techniques co    

nventionnelles, tout en étant moins agressif [24]. 

Dans une étude mono-centrique, les résultats étaient 

plutôt encourageants ; les taux de réussite pour la FA 

permanente étaient, respectivement, de 82%, 79% et 
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79%    1  2    3                                   

        [27]  D                   -centriques ont eu 

                                                       

de 77,7% à 93% [28-30]. 

Dans une revue systématique incluant 35 articles, une 

                                                  

hybride est notée. Ce taux variait de 27 à 87%, à 2,2 

ans de suivi [31]. Cette fluctuation peut être 

expliquée par les différences dans : la sélection des 

                                                        

                                                     

lésionnelles [14]. Les complications majeures étaient 

notées, quant à elles, dans 7% des cas et la mortalité 

était estimée à 1,6% [31]. 

En l                                               

                                          ement de la 

FA                                          

interventionnelle reste donc incertaine [14]. 

Pour les cardiopathies congénitales, les progrès 

techniques, une meilleure prise en charge aux soins 

intensifs et la maîtrise de la physiopathologie, ont une 

un impact réel sur la mortalité opératoire des 

techniques chirurgicales conventionnelles. Celle-ci 

reste, cependant, élevée notamment dans certaines 

malformations complexes [32]. 

D                     œ                              

             N                              80 %  

mais avoisine toujours les 20 % même dans les très 

grands centres. La version hybride de cette technique 

semble améliorer la survie et diminuer la morbidité et 

                           [32]  L               

statistique se heurte cependant au nombre limité de 

patients dans les séries publiées regroupant des 

populations hétérogènes [15]. 

Dans une étude rétrospective comparant les deux 

approches chez les nouveau-nés à haut risque, la 

mortalité hospitalière était significativement plus 

faible dans le groupe hybride (4% vs 31% ; p = 

0,019). La survie globale à un an était également plus 

élevée dans certains sous-groupes : chez les nouveau-

nés de moins de 2,6 kg (83% contre 25% ; p = 0,013) 

et chez les prématurés (70% contre 0% ; p = 0,003) 

[33]. 

 

Conclusion 

 
Les techniques hybrides ouvrent de nouvelles 

perspectives dans la prise en charge des pathologies 

cardiovasculaires. Elles permettent              

patients, en fusionnant deux types de procédures, le 

meilleur de chacune. 

Conflits d’intérêt 
 

L                                  '     ê  . 
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RESUME  

L                                                                                                                       

organes. Le rôle direct des facteurs alimentaires dans les maladies respiratoires est de plus en plus suspecté mais la 

                                   C                                                                           

                                                            D                 es ont été réalisées sur  le rôle des 

facteurs alimentaires comme le sodium, le magnésium et les acides gras o    3    6                              

                    O                                                                                     

bronchopneumopathie chronique obstructive et du cancer du poumon. Tout récemment en raison de la découverte 

                                                                                                                     

sur le dysfonctionnement du microbiote respiratoire et par conséquent augmentation du risque de survenue des 

maladies respiratoires. Des progrès ont été faits dans ce sens et ont permis de formuler de nouvelles explications sur 

                                       .  

Mots clés: alimentation, asthme, BPCO, cancer, microbiote. 

 
ABSTRACT  
 

The relationship between food and respiratory disease is not sufficiently studied compared with the pathology of 

other organs. The direct role of dietary factors in respiratory diseases is increasingly suspected, however this direct 

relationship remains unclear. This is due on the one hand to the complexity of food we eat and on the other hand to 

the effect of cotemporally life on food. Several studies have been done conducted on elucidating the role of dietary 

factors such as sodium, magnesium and Omega 3 and 6 in respiratory allergy including asthma. It is increasingly 

believed that there is relationship between nutrition and the occurrence of chronic obstructive pulmonary disease and 

lung cancer. Recently, farther to the discovery of a microbiota at the level of the respiratory tract, researchers more 

focusing on the effect of food on the dysfunction of the respiratory microbiota and therefore increased risk of 

developing respiratory diseases. Progress has been achieved and facilitates formulating  it new explanations on the 

pathophysiology, especially in asthma. 
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Introduction 
 

O                                                     

saine contribue au bien-ê                 

Le  lien entre les maladies en général et la nutrition 

reste difficile à établir en raison de la complexité des 

aliments que nous consommons (sels,  sucre, fruits, 

                 …                                   

associés à des arômes, colorants, additifs, 

                             C                      

                     j          ç                  

cuisinières, aux micro-ondes, sur plaques chauffantes  

et sans oublier la nature des marmites.  

 

C                                                       

pourrait augmenter la susceptibilité des individus à 

des facteurs environnementaux tels que les 

allergènes, le tabac, les infections et la contamination 

de       [1]  L                                       

maladies respiratoires est peu étudiée à comparer 

avec la pathologie cardiovasculaire et le diabète. 

Cependant la plupart des études réalisées ont 

                                                         e 

respiratoire.  

 

1. Effets de la qualité de l’alimentation sur 

l’appareil respiratoire 

1.1. Effets de la dénutrition  

L                                                  

respiratoire chronique et souvent corrélée à un 

mauvais pronostic. Le mécanisme de la dénutrition 

                                    I                    

diminution des apports caloriques fréquemment 

                         [2]                       

déglutition du à des maladies neuromusculaires 

comme la sclérose  latérale amyotrophique [3]. Au 

cours des broncho-pneumopathies chroniques 

obstructive, il existe une augmentation des besoins 

                                                    

respiratoire et des phénomènes inflammatoires sous 

la dépendance de cytokines pro inflammatoires. La 

dénutrition entraîne une fente musculaire généralisée 

                                            ; Ce qui 

va augmenter le travail des muscles respiratoires  et 

les dépenses énergétiques de repos [4]. Au cours des 

dilatations de bronches, les infections broncho-

pulmonaires sont fréquentes et favorisent la  

 

 

dénutrition et la cachexie respiratoire  qui vont  

augmenter les dépenses énergétiques de repos en 

                                       [5]   

1.2. Effets de la malnutrition 

Une alimentation déséquilibrée riche en graisse et 

sucre peut entraîner une obésité qui est déjà connue 

comme facteur de survenue et de non contrôle de 

         [6 7] et facteur de risque du syndrome 

                              [8]  L                  

améliore le volume de réserve expiratoire, la capacité 

résiduelle fonctionnelle et les échanges gazeux ; 

entraînant une augmentation de l'oxygénation du 

sang.  La force musculaire respiratoire et la dyspnée 

s'améliorent également après perte de poids [9].  Par 

ailleurs, une alimentation anarchique entraîne souvent 

un reflux oeso-gastro-duodénal,  qui  peut être à 

                                        

                            B CO  I       ê    

responsable de pathologies irréversibles comme 

la fibrose pulmonaire et les dilatations de 

bronches [10].  

2. Effets des différents nutriments sur 

l’appareil respiratoire 

O                                         

                                                     

le cancer. Cet effet est attribué en particulier aux anti-

oxydantes, aux acides gras oméga-3 et oméga-6, et à 

certains minéraux [11]. 

2.1. Effets  des antioxydants  

Le poumon est un organe dans lequel le stress 

oxydant a une importance particulière [12]. Une 

alimentation pauvre en antioxydants peut augmenter 

                                                      

                                                    

voies aériennes. Les antioxydants synthétisés par 

                                                      

vitamines comme les fruits et légumes, sont la 

première défense pulmonaire contre les radicaux 

libres. Ils ont une action dans le liquide 

extracellulaire des voies aériennes depuis les fosses 

        j                                

intracellulaire [13,14].    
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L                                           

                                                  

                                               

inflammatoires chroniques et du cancer [15]. 

2.2. Effets des acides gras oméga 3  

Ces acides gras insaturés ont un effet anti-

inflammatoire au niveau de la membrane cellulaire en  

diminuant la synthèse des leucotriènes et en  inhibant  

la formation de prostaglandine E  qui  favorise la 

                           4  C           entraîner une 

diminution de la sensibilisation allergénique [16] et 

par conséquent une diminution des symptômes 

             

2.3. Effets  des électrolytes  

Leur rôle est de maintenir la surface des voies 

respiratoires liquide nécessaire à la clairance muco-

ciliaire [17].  

 Le Sodium a une action sur la contraction 

du muscle lisse puisque une alimentation riche en ce 

nutriment pourrait prédisposer au développement de 

maladies des voies aériennes par augmentation de 

       -réactivité  bronchique. Il pourrait aussi agir 

sur le niveau endogène des hormones stéroïdes ou des 

catécholamines [18].  

 Le magnésium a plusieurs effets. Il a un 

                                      entraînant  une 

vasodilatation et en diminuant la prostaglandine I2 et 

le nitric oxide (NO). Il a aussi un effet dilatateur  du 

muscle respiratoire [19] et un effet contre 

                                             

mastocytes et les lymphocytes [20].  

3. Effets de la vitamine D sur l’appareil 

respiratoire 

La vitamine D possède des effets connus sur le 

développement des poumons et du système 

immunitaire. Elle peut protéger contre le 

développement, la gravité et l'évolution des maladies 

allergiques (asthme, eczéma et allergie alimentaire).  

E                                                

                                                      ; 

Ceci a augmenté considérablement la carence en 

vitamine D dans le monde et en Algérie [21].  

                                                   

épithéliales des voies aériennes possèdent la capacité 

de convertir la 25-dihydroxyvitamine D3 en  1,25-

dihydroxyvitamine D3 active  [22].  De ce fait, la 

         D j          ô     immuno modulateur 

puissant grâce à ces effets sur les lymphocytes T afin 

                          [23]  E                     

les cytokines induites  par les allergènes et par 

                                             [24]   

L                      D                              

             -inflammation sur les voies aérienne. Elle 

                                                 

remodelage bronchique en agissant sur les muscles 

lisses des voies respiratoires [25]. 

 

4. Les maladies respiratoires influencées par 

la nutrition  

4.1. Infections respiratoires  

Les carences nutritionnelles sont associées à une 

altération des fonctions immunitaires [26]. La 

sensibilité limite                                        

                                                      

aigue [27]. 

O                                                  

entre la tuberculose et la malnutrition. La 

malnutrition favorise le développement de la 

tuberculose active, et la tuberculose active aggrave la 

malnutrition [28]. Il a été démontré que la 

                                                 

gamma, le facteur alpha de nécrose tumorale, et 

                                    ;        

conséquent diminution de la réponse à médiation 

cellulaire qui sont importantes pour limiter la 

tuberculose [26]. 

4.2. Asthme  

L                                            

monde. Plusieurs facteurs environnementaux peuvent  

j         ô    L                                

fruits et en légumes et riche en sucre et graisse, 

                                                

                                                         

                   z          [29]             

                           z             

Le rôle hypothétique des antioxydants  sur 

                                                   

    j                        L                D   E 
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      z             j         ô                          

                                 C [30]    

Une alimentation riche en antioxydants naturels 

(végétaux et fruits) diminue significativement 

                        [31] et  le nombre 

                [32]   

Si certaines études ont aussi montré que la 

consommation excessive de sodium  augmente 

        éactivité bronchique [33,34], la réduction de 

                                                     

     ô                                             

                                   [35]   

Ces résultats doivent être interprétés avec prudence 

                                                    

                                       

antioxydants notamment en fruits et les légumes, ce 

qui fait suggérer très probablement le rôle de la 

                                          

On sait que la consommation de magnésium diminue 

la réactivité bronchique. Il semblerait que  la 

supplémentation en magnésium  améliore la fonction 

                z               ;                  

                                                

                                         igu grave 

[36].  

C                             3            

australienne a montré que les enfants qui 

consomment fréquemment du poisson gras ont moins 

de symptômes respiratoires asthmatiques. Ce qui 

                                           

suffisante en acide gras oméga-3 pourrait diminuer le 

                   z          [37]  Mê         

constaté sur les maladies allergiques en général de 

                                            -3 [38].  

C  z                                                 

4.3. Broncho-pneumopathie chronique 

obstructive (BPCO) 

Deux larges études de cohortes américaines sur 

73 228           47 026                             

                                               B CO  I  

                                               

poissons et céréales était associé à un risque réduit de 

nouveaux cas de BPCO. Par contre un régime riche 

en céréales transformées, viandes fumées et rouges, 

desserts et frites était associé à un risque accru de 

B CO  I                                   

alimentation riche en fibres était associée de façon 

indépendante à une meilleure fonction respiratoire et 

une prévalence réduite de la BPCO [39].  

Le rôle du magnésium sur la BPCO a été aussi aperçu 

sur la réduction du nombre et de la probabilité des 

exacerbations [40]. 

La vitamine C est aussi associée à une meilleure 

fonction pulmonaire. La consommation de 40 à 144 

mg/j de vitamine C étant corrélée à une différence en 

volume expiratoire maximum seconde (VEMS) de 22 

à 53 ml et de la capacité vitale foncée de 23 à 79 ml 

[41].     

                                 la vitamine C, la 

vitamine E et les caroténoïdes  sur la fonction 

pulmonaire des sujets consommant une grande 

quantité de fruits frais (5 à 6 portions par jour, 

environ 70 g) est marqué par une incidence plus 

basse de la BPCO [42]. 

Un des paramètres reconnus comme étant des 

marqueurs de mortalité chez les BPCO  est la 

cachexie due à la dénutrition. La réhabilitation 

fonctionnelle respiratoire comportant un apport 

nutritionnel riche en protéines  peut améliorer le 

pronostic [43]. Néanmoins, une alimentation riche en 

antioxydants ne permet pas de réparer les dégâts 

causés par le tabac mais elle permet de les prévenir. 

C                                              10     

chez 680 patients ayant consommés des aliments 

riches en fruits (2 tomates et/ou plus de 3 potions de 

fruits par jour) ; C                         

diminution faible du VEMS et du risque de survenue 

de BPCO [44]. Par ailleurs, une alimentation riche en 

fibres pourrait elle aussi améliorer le pronostic des 

BPCO [45].  

                          que le tabac favorise la 

B CO                                    C    z     

                         L                        

associé à une alimentation de mauvaise qualité. En  

                                                      

plus puissants de la vitamine C et de la vitamine E 

dans le sang [46].  

4.4. Cancer broncho-pulmonaire  

L                                                    
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Il a été montré récemment selon une étude sur 1905 

patients diagnostiqués d'un cancer du poumon 

           2413                                      

glucides pourrait augmenter le risque de développer 

un cancer du poumon, y compris chez les non-

fumeurs. Un index glycémique élevé entraîne la 

                                  '                 

sang. Ce qui élèverait les niveaux d'un certain type 

                               "IGF"    "IGF-1" 

("Insulin-like Growth Factor") qui va favoriser le 

risque de cancer du poumon. Cependant, cette étude 

présente une insuffisance car elle ne tient pas compte 

                                               …        

[47]. 

La difficulté des études sur la nutrition et le risque de 

                                              ion qui 

                                                       

conservateurs, les pesticides, aromes, améliorants, 

                           ê                   

cuisson. 

5. La réalité du  microbiome 

Il a été récemment démontré que le tractus 

respiratoire bas, considéré stérile au par avant 

contient des bactéries appelées le microbiome 

respiratoire. Ce microbiome intervient pour renforcer 

                                       

fonctionnement peut être altéré par le tabac, 

                                      xposition aux 

animaux domestiques, le reflux gastro-oesophagien, 

                                                   

                                             [48]. 

Cette influence a permis de formuler de nouvelles 

explications sur la physiopathologie de certaines 

                                      [49].   

I                                                      

perturbe ce microbiome protecteur  et par conséquent 

favorise la survenue de maladies respiratoires. 

Conclusion  

L                   j         ô                     

respiratoires. Elle pourrait ralentir une chaîne de 

                                             U    

alimentation déficiente en certains nutriments 

pourrait augmenter la susceptibilité des individus à 

des facteurs environnementaux tels que les 

allergènes, le tabac, les infections et la contamination 

           

N                                             

                                                 

                                                     avec 

les maladies respiratoires. 
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