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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen :

Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Géneral : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973

L.

Pr.

CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2.

Pr.

HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14, Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

2o o]

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

16.
17.
18,
19.
20.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAOUI TAHIRI Kebir*
BALAFREJ Amina
BELLAKHDAR Fouad
HAIJJAJ ép. HASSOUNI Najia
SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21.
22,
23.
24,
25.
26.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUCETTA Mohamed*

EL GUEDDARI Brahim El Khalil
MAAQUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27.
28.
29,
30.
31.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33.
34,
35.
36.
37
38.
39.
40.
41.
42,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AJANA Al

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufig
EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*

YAHY AOQUI Mohamed

Décembre 1988

44,
45.
46.
47.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
DAFIRI Rachida

FAIK Mohamed

HERMAS Mohamed

TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49.
50.
51.
52,
53.
54.
55.
56.
57.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*

BOUKILI MAKHOQUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

FARCHADO Fouzia ¢ép. BENABDELLAH
HACHIM Mohammed*

HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Peédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopedie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pediatrique
Médecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
6l.
62,

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOQOURI Fatima

Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72,
73.
4.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82,
83.

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa ép. HASSAM
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssame*

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAJRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIMI Maati

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94,
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed
Pr. BENOUDA Amina
Pr. BENSOUDA Adil
Pr. BOUIIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq
Pr. DAOUDI Rajae
Pr. DEHAYNI Mohamed*
Pr. EL HADDOURY Mohamed
Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya
Pr. GHAFIR Driss*
Pr. IDDANE Mohamed
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed
Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100.
101.
102.

Pr. AGNAOU Lahcen
Pr. AL BAROUDI Saad
Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112,
113.
114,
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123,
124,
125.
126.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

¢p. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENY AHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Quafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopedie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obsteétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopedie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr.IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr.IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelazz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

162. Pr. AMIL Touriya™®

163. Pr. BELKACEM Rachid

164. Pr. BELMAHI Amin

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
167. Pr. EL MELLOUKI Quafae*
168. Pr. GAOUZI Ahmed

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed
172, Pr. MOULINE Soumaya

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed
174. Pr. OUZEDDOUN Naima

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem
178. Pr. BEN SLIMANE Lounis
179. Pr. BIROUK Nazha

180. Pr. BOULAICH Mohamed

181. Pr. CHAQUIR Souad*

182. Pr. DERRAZ Said

183. Pr. ERREIMI Naima

184. Pr. FELLAT Nadia

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
186. Pr. HAIMEUR Charki*

187. Pr. KANOUNI NAWAL

188. Pr. KOUTANI Abdellatif

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

191. Pr. NAZI M’barek*

192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194. Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pediatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197.
108.
199.
200.
201.
202,
203.
204,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209,
210.
211.
212,
213.
214,
215.
216.
217.
218.
219.
220,
221,
222,
223,
224,
225,
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAQUNI Al Montacer
ECHARRARB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227,
228.
229,
230.
231
232,
233.
234,
235.
236.
237.
238.
239.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AlIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthesie-Réanimation
Pediatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthesie-Réanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242, Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244, Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247, Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254, Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HLIRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pediatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Meédecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284, Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Neéphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pediatrie



292, Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293, Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
294, Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEIDOUB Ghizlene*
299. Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJI Zakia

315. Pr.IKEN Ali

316. Pr. ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*
318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*
325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr. ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan
335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynecologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopedie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie
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Premiere Partie




INTRODUCTION

Le syndrome d'embolie graisseuse (SEG) est une affection clinique grave survenant
aprés un traumatisme, des interventions orthopédiques et rarement chez les patients non-

traumatiques.

Deux formes d'embolies graisseuses doivent étre distinguées. La migration d'emboles de
graisse, forme silencieuse, et le syndrome d'embolie graisseuse (SEG) accompagné de
manifestations cliniques. La premiére est une entité anatomopathologique correspondant a
une migration de lobules de graisse dans le parenchyme pulmonaire et les capillaires!' .
Elle est retrouvée dans prés de 90 % des traumatismes multifracturaires” ). Le SEG est un
ensemble de manifestations cliniques, biologiques et radiologiques consécutives a
l'obstruction graisseuse de la microcirculation. Cette symptomatologie apparait
habituellement 24 & 72 heures aprés le traumatisme ™). Son diagnostic est souvent difficile
du fait de sa présentation clinique polymorphe, de I'absence d'examen paraclinique
spécifique et de I'existence de formes fulminantes ou incomplétes pouvant étre confondues
avec d'autres pathologies post-traumatiques. Dans sa forme compléte (Triade de Gurd), il

associe des manifestations respiratoires, neurologiques et cutanées’’.

L'incidence du SEG est évaluée entre 0,12 et 2 % apres fracture isolée d'un os long et

5-7,10-12

entre 5 et 30 % aprés multitraumatisme incluant le bassin! ] la mortalité liée au SEG

clinique survenant aprés polytraumatisme est rapportée entre 14 et 87 % [°1,

Le traitement reste avant tout préventif, avec des la prise en charge initiale une attention
toute particuliére pour une immobilisation précoce, une analgésie optimale et un maintien de
la volémie. La fixation chirurgicale précoce et ses modalités reste un sujet de controverse.
Le traitement du syndrome constitué est purement symptomatique ). Il comprend les
moyens pour assurer une oxygénation et une ventilation adéquates (oxygénothérapie,
ventilation artificielle), la stabilit¢ hémodynamique et la prophylaxie des thromboses

veineuses profondes!'?.



[ - DEFINITION

Embolie graisseuse

Le terme « Embolie Graisseuse » (EG) peut €tre appliqué a tous les cas ou des globules

gras sont mis en ¢vidence dans la microcirculation périphérique ou dans le tissu pulmonaire.

Syndrome d’embolie graisseuse

Le Syndrome d’Embolie Graisseuse (SEG) un syndrome clinique caractérisé par la
présence d’une EG associée a un tableau clinique identifiable de signes et de symptomes.
Certaines des manifestations sont communes a d'autres maladies graves et, par conséquent,

le diagnostic est souvent fait par exclusion''*.

La description classique du syndrome est la combinaison d’une insuffisance respiratoire
associée a des troubles neurologiques et une éruption pétéchiale souvent en I'absence de

. 15
cause évidente!".



I -RAPPEL HISTORIQUE

Le premier mode¢le animal d’embolie graisseuse a été décrit il ya plus de 330 ans par
Lower qui a injecté du lait par voie intraveineuse a des chiens!'®. Magendie a effectué des
études plus élaborées au début du 19° siécle et a observé que I'injection intraveineuse d’huile
entrainait une obstruction mécanique des petits vaisseaux par les globules de graissel'®.
Virchow a indiqué que l'injection intraveineuse d’huile provoquait un cedéme

[16]

pulmonaire Ces expériences ont ¢été menées sans connaissance du SEG chez

I’'Homme!'".

Le premier cas humain d'embolie graisseuse post-traumatique a été¢ décrit par Zenker en
1862, chez un patient victime d’un traumatisme grave par écrasement, l'autopsie a mis en

évidence de la graisse dans les capillaires pulmonaires''®.

En 1873, Von Bergmann a apporté la premiére description clinique d'un SEG!'™. En
1914, Tanton a suggéré que l'immobilisation adéquate de la fracture pouvait aider a prévenir

le syndrome!'”’.

Dans les années 1920, les deux théories de I'embolie graisseuse qui subsistent a ce jour
ont été présentées. Gauss a établi la théorie mécanique[zo], dans laquelle il défini trois
conditions pour que I’embolie graisseuse se produise: la Iésion du tissu adipeux, la rupture
des veines situées dans la zone de la blessure, et "un mécanisme qui va provoquer le passage
de graisse libre dans les extrémités ouvertes des vaisseaux sanguins ". Gauss estimait que ce
mécanisme ¢était di au fait que les vaisseaux sanguins dans les os étaient étroitement liés a
leurs canaux osseux et restaient ainsi ouverts, a la différence des veines ailleurs dans le
corps qui ont tendance a s’affaisser et se thromboser. Lehman a proposé une théorie
biochimique pour expliquer le SEG, en émettant [I’hypothése que les médiateurs
plasmatiques pouvaient mobiliser les graisses de réserve de l'organisme et en former de

grosses gouttelettes™>'.

Suite a I'émergence de I’enclouage centromédullaire dans les années 1940, un certain

nombre de chirurgiens ont été préoccupés par la complication potentielle de 1’embolie



: 22,23].
gralsseuse[ 23]

Peltier a confirmé que les clous solides causaient une augmentation plus
importante de la pression intramédullaire que celle causée par des clous creux??. Peu de
temps apres, il a fait état d'un cas de SEG fatal consécutif a un enclouage centromédullaire
d'une fracture fermée du fémur'™. 11 a indiqué que la prévention du SEG devrait étre fondée
sur la prévention des chocs, en utilisant un modéle de clou creux, et "enfoncer le

23
clou lentement avec une pause entre les coups de marteau ni23]

Comme pour tous les états traumatiques, beaucoup d’éléments ont €té découverts a
propos du SEG pendant les conflits armés. Pendant la Seconde Guerre mondiale, I'incidence
du SEG qui a été notée était d'environ 0,8% dans une série de 1.000 blessures de combat'**.
Une étude de 110 cas de déces au combat de la guerre de Corée a révélé que 93% des cas
avaient de la graisse dans les poumons a l'autopsie, mais que ceci n’était modéré a sévere
que dans 19% des cas'*. Toutefois, les auteurs n'étaient pas convaincus que l'embolie
graisseuse pulmonaire pouvait induire une dysfonction pulmonaire et ont déclaré que "une
géne respiratoire grave peut résulter des embolies graisseuses dans des cas occasionnels,
mais que de telles situations doivent étre assez rares". Au Vietnam, les progres
technologiques ont permis de diagnostiquer des cas plus subtils. Collins a noté une forte
incidence de I'hypoxémie artérielle chez 69 soldats blessés et a attribué ce phénoméne au
SEG, apres avoir soigneusement exclu les blessures thoraciques et I’hypoventilation comme
causes d'hypoxémiel”®. II a noté une forte association entre I'hypoxémie et les fractures de
fémur dues a des missiles a grande vitesse. Cloutier a été en mesure de mener une étude
prospective de 50 blessés au combat au Vietnam et a trouvé cinq cas classiques de SEG
parmi eux*”.

2931] ¢

Parallélement, les travaux fondateurs de Sevitt®™ et de Peltier et ses collégues!
contribué de maniere significative a la compréhension des embolies graisseuses et du

SEGPH,



[ - PHYSIOPATHOLOGIE

Un des problémes majeurs de la compréhension du SEG est que, malgré le fait que ’'EG
soit un événement fréquent, seulement quelques patients semblent développer un SEG
fulminant. Il est encore difficile de savoir quels patients vont développer des complications
pulmonaires et pourquoi. Il est également difficile de déterminer quels cofacteurs sont
importants dans le cadre du SEG. Cependant, on peut supposer que le SEG est plus
susceptible d'€tre associé¢ a une intravasation massive de graisse ou encore a une réaction

anormale du patient a I’intravasation de graissel'*.

A - Genese de ’'EG

De nombreuses hypothéses ont ¢été émises pour expliquer le mécanisme
physiopathologique du SEG. Deux théories ont actuellement cours, loin d’étre opposées ou
opposables, elles sont probablement complémentaires, successives voire synergiques et

permettent de classer les principales étiologies (tableau 1) ).

A.1 - Théorie biomécanique

Proposée en 1924 %) elle suppose que I’embole dépasse un diamétre de 8 um pour

avoir un caractére obstructif au niveau des capillaires”>*.

Origine médullaire
Le plus souvent, le SEG est consécutif a une importante augmentation de pression, au

niveau d’un foyer de fracture, qui propulse dans la circulation sanguine des fragments

2,3,6,33-35

graisseux d’origine médullaire! I, Alors que les veines des tissus mous se collabent,

les sinusoides veineux, attachés a la cavité osseuse tendent a rester ouverts et la graisse
médullaire peut y pénétrer quand ils sont déchirés!'®).

Les analyses statistiques confirment la fréquence accrue des SEG dans les fractures des

OS riches en graisse. La moelle est particuliérement riche dans les régions proximales sus-

33,36

isthmiques des diaphyses fémorales®*>%. Chez le sujet jeune, le risque embolique est



4

augmenté, peut-étre du fait d’un réseau capillaire plus fragile et d’un drainage veineux plus

[33,36

efficace a ce niveau>?®!. Il est majoré en cas de fractures fermées, ou la pression générée

6373338401 "15rs d’un traumatisme initial 1ié & une cinétique importante, ou

11,33,37,38,41]

est plus élevée!
lorsque la stabilisation de la fracture est retardéel Ce phénomene
d’hyperpression, a I’origine de I’embolie, a ét¢ confirmé dans un modele expérimental ou la
compression mécanique externe augmentait I’extravasation médullaire au niveau du foyer
de fracture®™). De méme, il a été montré expérimentalement que la fracture d’un os suffisait
a propulser des emboles de moelle au niveau pulmonaire™®. La coloration par du noir
Soudan ou de I’huile rouge permet de révéler la présence de la graisse, tant au niveau des
veines o siége la fracture, qu’au niveau de la veine cave et des vaisseaux pulmonaires®>*'.
La présence de cellules hématopoiétiques et la composition des graisses confirment 1’origine
médullaire (Fig. 1). La quantit¢ de ces ¢léments est proportionnelle au nombre d’os

[3,6,33,36,43

concernés ], Le garrot retarde ce phénoméne de migration embolique mais ne le

supprime past>®**%,

o TR S

(@ Elsevier. Kumar et al: Robbins Basic Pathology 8e - www.studentconsult.com

Fig. 1: Embolie de moelle osseuse dans la circulation pulmonaire. Les éléments
cellulaires dans le co6té gauche de l'embolie sont des précurseurs
hématopoiétiques, tandis que les vacuoles vides représentent la graisse
meédullaire. La zone rouge relativement uniforme a droite de l'embolie est
un thrombus en début d'organisation. (Kumar: Robbins and Cotran Pathologic
Basis of Disease, Professional Edition , 8th ed.)



Le SEG est le plus souvent décrit lors de fractures du bassin ou d’os longs des membres

2,33,38,49

inferieurs ; mais il a été observé avec quasiment tous les types d’ost ], Ainsi, des

fractures de cotes, secondaires a un massage cardiaque externe, ont été incriminées dans la
genese du SEG. Les résultats d’une série d’autopsies ont confirmé ce fait en révélant un
taux a plus de 80 % d’Emboles de graisse (Eg) chez les patients ayant bénéfici¢ d’un tel

massagem .

La graisse médullaire migre également lors de la chirurgie orthopédique réglée.

L’insertion de prothéses chez I’animal est devenue un modéle expérimental d’embolie

[50,51

graisseuse”"!. Chez ’homme, les atteintes pulmonaires et les décés qui surviennent lors

du scellement de prothéses correspondent bien a la migration d’Eg par augmentation

importante de la pression intra médullaire. Celle-ci, qui est normalement de 30-50

mmH [52], dépasse 500 mmHg et peut atteindre des pics dépassant 1 500 mmHg!>33-53341,
g p getp p p g

L’ETO a permis de mettre en évidence des migrations emboliques dans les cavités
cardiaques droites lors de I’introduction du guide d’alignement et surtout lors de 1’alésage

du fht diaphysaire. L’introduction du clou ou de la queue de la prothése sans, et surtout avec

[2,6,33,36,47,55-63

ciment, est également responsable d’une augmentation de la pression 1. Selon

les séries, ces migrations peuvent atteindre un taux de 100 %, alors que la symptomatologie

[6,47,56,61,64

n’existe que dans 1 a 2 % des cas 1. Ces embolies débutent dans les secondes

suivant les premicres manipulations chirurgicales et persistent apreés ’arrét du geste,

333665 Des Eg ont aussi été décrits lors de nombreux autres

64,66

pendant plus de 20 minutes!
gestes de chirurgie orthopédique (tableau 1) **%°), Les résultats expérimentaux mettent en
¢vidence une corrélation étroite entre la pression imposée dans la cavit¢ médullaire et la
quantité d’Eg détectéel®'). En chirurgie prothétique, I’autotransfusion per opératoire, avec
des poches sanguines contenant ces Eg, a été reconnue comme cause du SEG??!. Le méme

phénoméne a été observé lors de transplantations'®”.

Les processus carcinomateux sont aussi pourvoyeurs d’Eg pulmonaires®~** Les

métastases osseuses sont responsables d’une augmentation de pression, encore accrue par

I’enclouage centromedullaire. Celui-ci entraine également une libération massive de

54,56,68

thromboplastine dans une néovascularisation fragile! ], Au cours de la drépanocytose a



été observé un taux important d’Eg pulmonaires d’origine médullaire (13 a 75 %). Le
mécanisme est incomplétement compris, mais son apparition pendant les crises
douloureuses veino-occlusives procéde probablement dun phénomene congestif

[69-72

d’hyperpression'® %, De fagon plus exceptionnelle, d’autres étiologies ont ainsi été mises

en évidence (tableau 1) B,

Origine extra médullaire
Les graisses tissulaires peuvent également étre mobilisées lors de traumatismes sans

fracture. La mortalité oscille entre 10 et 60 % B*737

. Les Eg, consécutifs a une
désintégration du tissu adipeux et a leur introduction dans la circulation sanguine, sont
trouvés lors de déces par traumatisme des tissus mous, dans une proportion qui peut

atteindre 90 % des cas'®"’!.

Le risque de SEG li¢ a la liposuccion est plus important en cas d’association a une

771 Le traumatisme chirurgical de I’aspiration

abdominoplastic ou a une mastopexie
conduit a la migration de microthrombi graisseux dans la circulation, qui générent 1’atteinte
pulmonaire ou neurologique. Cet état de fait est compatible avec la description de SDRA
expérimentaux trés précoces obtenus aprés injection d’acide oléiquel’™. Les facteurs de
risque sont I’importance de la masse graisseuse aspirée (bien que des SEG symptomatiques
afent été rapportés aprés 600 ml de masse graisseuse aspiréel’ ")) et I'importance de la force
de l'aspiration. Dans le cadre des injections de graisses autologues, c’est le traumatisme

chirurgical infligé au tissu richement vascularisé et la pression d’injection intratissulaire de

graisse qui sont responsables de la genése de SEG**.

IT existe également d’autres causes non traumatiques de formation d’Eg, soit en relation
avec une vascularisation fragilisée ou rompue, soit liées a des états inflammatoires,

également responsables de la rupture des dépots graisseuxt>=>>*>7%*% (tableau 1).



physiopathologique évoqué! :

Cause biomécanique initiale

Causes traumatiques et
chirurgicales

Fractures fermées des os longs,
des cotes et/ou des vertebres
Fractures du bassin

Chirurgie orthopédique :
alésages, insertions de clous et
de protheses, ostéotomies de
raccourcissement ou
d’¢élongation, ostéosynthese
rachidienne

Blast

Greffe de moelle,
transplantation

Liposuccion

Brilures

Perfusion intraosseuse
Circulation extracorporelle

Causes médicales

Crises
drépanocytaires
(infarctus
médullaires)
Ostéomyélite
Pancréatite, diabéte
sucré

Stéatose hépatique
Cellulite

Crises épileptiques
itératives
Transfusion sanguine
massive

Tableau 1: Etiologies des embolies graisseuses en fonction de leur mécanisme

Cause physicochimique
initiale

= Réponse
neuroendocrinienne au
stress : immobilisation
prolongée, état de choc

= Perfusion lipidique
prolongée : alimentation
parentérale, propofol

* Produits de contraste

= Héparinothérapie ou
corticothérapie
prolongées

= [ écithinase de
Clostridium welchii

= [mmunoglobulines de
Triatoma protecta

A.2 - Théorie biochimique

Désolubilisation des graisses plasmatiques

Alors que la graisse embolisée représente généralement une faible fraction de la graisse
médullaire contenue dans 10s fracturé!®, la quantité embolisée peut dépasser celle contenue
dans 1’0s 1ésé®). Une concentration de cholestérol dix fois supérieure & celle normalement
observée dans la graisse médullaire a ét¢ mise en évidence dans les emboles au niveau

pulmonaire®®!. De méme, celle des triglycérides est plus élevée que dans la moelle et de



composition en partie différente!®”. Des Eg ont également été décrits en dehors de toute
perturbation des dépots graisseux"". Une étude chez le lapin a montré que le stress
consécutif @ une immobilisation forcée de 5 heures suffisait a produire une migration d’Eg
au niveau du poumon™®". A I’hypothése initialement émise de la survenue d’EG seulement

en présence de fractures s’est ajoutée celle incriminant la participation des graisses

21,82

plasmatiques dans la formation des Eg*'*?. Les graisses qui circulent sous forme de

chylomicrons de taille inferieure a 7 um peuvent, par un phénoméne d’agglutination, former

[3

des macroglobules de 5 4 40 um et obstruer les petits vaisseaux>>!. Cette saponification des

graisses plasmatiques n’est pas encore bien expliquée ; un certain nombre de médiateurs,
mis en jeu dans la réponse neuro-endocrinienne au stress ont été incriminést™>>".

Les catécholamines jouent un role important dans la lipolyse™®. Elles suractivent les

phospholipases, qui mobilisent les acides gras libres (AGL) a partir des stocks de graisse
pour compenser 1’augmentation de la demande énergétique secondaire a un stress' .
La C réactive protéine (CRP) intervient dans le mécanisme de précipitation des

2,3,33

émulsions lipidiques utilisées pour I’alimentation parentérale’® . Lors de perfusions

lipidiques, des EG et de véritables SEG ont été observés. Sous le terme de syndrome de

surcharge graisseuse, ils ont été décrits chez 1’adulte lors de perfusions prolongées ou

83841 ot surtout chez l‘enfant, dont le systéme de solubilisation n’est peut étre pas

3,33,83

rapides!

], De facon anecdotique, d’autres formes de précipitations
33,85,86

encore complétement mature!
lipidiques ont été décrites (tableau 1) ¢ ], Ce phénoméne, qui n’est pas constaté chez des
sujets sains, pourrait étre di a une synthése hépatique accrue de CRP dans un certain
nombre de situations pathologiques : néoplasie, états infectieux ou inflammatoires séveres,
chirurgie majeure ou infarctus du myocarde!®. La CRP plasmatique est aussi augmentée de
facon importante chez les traumatisés et une amélioration clinique est constatée lorsque sa

(2361 1 & mécanisme en cause serait une agglutination électrostatique

concentration diminue
de petites particules lipidiques de 0,1 a 0,5 pum de diamétre, 1égérement chargées
négativement, qui donnerait des structures primaires de 5 um pouvant ensuite former des
thrombus de plus de 200 um de diamétre™. Le calcium, probable inducteur de la réaction

3,87

d’agglutination, joue un role important®*”). Les chylomicrons, les lipoprotéines de faible

10



densit¢ et les liposomes s’agglutinent en présence de CRP par une liaison CRP-
phosphorylcholine calcium-dépendante™. L’hypercalcémie, fréquente dans le processus
carcinomateux osseux, est donc suspectée de participer a la formation d’Eg dans ce

contextel®¥

D’autres protéines de I’inflammation, telles que les gammaglobulines et les produits de
dégradation des protéines, interviennent vraisemblablement dans ce mécanisme!.
L’histamine, les prostaglandines et autres produits du métabolisme de I’acide arachidonique
comme le thromboxane A2, puissant vasoconstricteur pulmonaire, la prostaglandine E2 et la
6 keto prostaglandine Fia, vasodilatatrice systémique, ont également été mis en cause® ™),
Dans le modele expérimental que réalise le phénoméene de Sanarelli-Shwartzman, I’injection
d’endotoxines suffit & provoquer des Egl’").

L’héparine a aussi été mise en cause dans ce phénomene de crémage des solutions

38789 Elle agit probablement par un mécanisme

lipidiques et des chylomicrons endogénest
d’interaction sur le complexe héparane sulfate-lipoprotéine-lipase qui siege a la surface des
cellules endothéliales et géne ainsi le métabolisme normal des graisses™ . Le calcium
intervient également dans cette interaction™’. La corticothérapie prolongée est parfois

(3399 Elle provoque une accumulation lipidique au niveau de la vascularisation

incriminée
terminale de I’os, qui peut déterminer une obstruction par embolie graisseuse intra-osseuse.
Il en résulte une ostéoporose et des foyers d’ostéonécrose probablement a 1’origine de la

libération systémique secondaire d’Eg!’".

Toxicité des AGL

Les AGL encore appelés acides gras non estérifiés, tels 1’acide linoléique et 1’acide
oléique, sont connus pour produire des radicaux libres chimiotoxiques pour I’endothélium

2337291 Ces substances sont aussi vaso-actives et

capillaire pulmonaire et les pneumocytes!
chimiotactiques des polynucléaires, qui deviendront a leur tour cytotoxiques. Dans les
modeles expérimentaux, des perfusions d’AGL ont entrainé un syndrome d’insuffisance
respiratoire aigue (SDRA) avec hypoxie, broncho constriction, augmentation de la pression

dans D’artére pulmonaire et trouble de la perméabilité vasculaire!’>'*%. Ces AGL

11



proviennent de I’action de la lipoprotéine-lipase (LPL) sur les triglycérides des graisses
neutres embolisées. Cette LPL est une enzyme transportée a la surface des capillaires
sanguins par un mécanisme encore inconnu. Les AGL peuvent également provenir des
stocks de graisse de I’organisme, en réaction aux catécholamines libérées lors d’un stress,

2,33

notamment post-traumatique!”>!. La toxicité systémique des AGL serait diminuée par un

phénoméne de liaison avec 1’albumine, dont la concentration est abaissée lors des SEG??..

La réponse inflammatoire dans le parenchyme pulmonaire

» Leucocytes polynucléaires (PN) et cytokines

Le role des PN dans le SEG a été¢ étudi€, mais il est toujours contesté. L’examen
histologique du parenchyme pulmonaire apres injection intraveineuse de trioléine, d’acide
oléique et de moelle osseuse (MO) a démontré l'accumulation de PN dans les capillaires

93-95

pulmonaires en fonction du temps aprés l'injection”®>**!. D'autres études n’ont trouvé aucune

preuve de l'inflammation®®. Aucune de ces études n’a évalué la réponse des cytokines de

fagon synchrone!'*.

La présence d’un SEG ou d’un SDRA et le risque de les développer, dépend plus
probablement des réactions biologiques sélectives de I'hote, tels que la réponse
inflammatoire aux AGLP”. Un manque de connaissances est li¢ a cette déclaration
puisqu’aucune tentative n’a été faite pour trouver des associations entre les cytokines et la
réaction a ’EG. Il est raisonnable de croire que la réaction inflammatoire a un traumatisme

est égale a celle due 4 ’'EG et aux AGL!Y.

L’afflux de PN est déclenché par la Iésion de 1'endothélium qui conduit a I'inflammation.
Les cytokines pro-inflammatoires, par exemple, le TNF-a, IL-1, IL-6 et IL-8 activent le
recrutement et l'activité phagocytaire des PN, et stimulent la libération de protéases et de
radicaux libres oxygénés”™. Les enzymes protéolytiques et des radicaux oxygénés qui sont
libérés dans la circulation aggravent les Iésions de l'endothélium, ce qui déclenche a

nouveau les PN. En outre, les médiateurs pro-inflammatoires contribuent a la réduction de la

12



mort cellulaire programmée spontanée des neutrophiles (apoptose), entrainant une

accumulation de PN au niveau des tissus 1ésés”’.

Les médiateurs pro-inflammatoires stimulent également les systémes plasmatiques en
cascade avec l'activation du systéme du complément, le systéme kallicréine-kinine, et les
cascades de coagulation/ fibrinolyse qui jouent tous un rdle majeur et intégré dans
lI'inflammation et dans les Iésions cellulaires et tissulaires. Le degré d’implication des
cytokines intracompartimentales dans 1’inflammation pulmonaire n'est pas documenté et
nécessite des recherches supplémentaires!'*. Différentes cytokines sont impliquées dans la
réponse inflammatoire et ont ét¢ fréquemment étudiées en association avec le traumatisme,
la mortalité¢ et la morbidité. D'importantes augmentations des taux d’IL-8 circulants sont

100

associées au développement du SDRA!'®. Les taux d’IL-8 seraient élevés dans le liquide

du LBA chez les patients souffrant de SDRA et de lésions pulmonaires'®". Une
augmentation précoce post traumatique des taux plasmatiques de I'IL-6 a été associée a des

scores de sévérité¢ de traumatisme (ISS) ¢levés, a des résultats tardifs défavorables, et a des

100,102

1ésions tissulaires étendues! ] Les taux plasmatiques élevés de I'IL-6 ont également été

mis en ¢évidence au cours de la phase postopératoire immédiate d’une chirurgie

orthopédique majeure, précédant ’augmentation des protéines de la phase aigug!' ', Le

TNFa et I’'IL-1 ont une demi-vie courte et sont difficilement détectables dans ces situations,

mais le TNF-a était associ€¢ a une morbidité et a un pronostic défavorable chez les patients

1051 Cependant, il n’existe pas de rapport faisant lier ’'embolisation de graisse de

moelle osseuse 4 la réponse des cytokines!' .

septiques!

» Les médiateurs vasoactifs

L'embolisation peut, elle-méme, par des dommages cellulaires mécaniques et
hypoxiques, provoquer une consommation d'ATP augmentant ainsi le Na' intracellulaire et
I’cedéme cellulaire. Les lésions cellulaires conduisent a une augmentation des taux de Ca 2"
intracellulaire avec activation de la phospholipase A, et de la phospholipase C "% ce qui
catalyse la libération d'acide arachidonique a partir des phospholipides membranaires.
L'activation de la cyclooxygénase et de la 5-lipoxygénase conduit a la production de

107

prostaglandine E,, leucotriéne By, et tromboxane A, "7l Ces métabolites sont impliqués
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dans le recrutement de cellules inflammatoires et la régulation de la perméabilité vasculaire

106

ainsi que dans l'agrégation des thrombocytes''*®. Le tissu pulmonaire endommagé lui-méme

et les microagrégats de plaquettes-leucocytes provoquent une libération de substances

vasoactives comme I'histamine, la sérotonine, et la bradykinine!' .

= Systémes de cascades plasmatiques

Les mécanismes inflammatoires associés aux lésions traumatiques et chirurgicales sont
soutenus par l’activation de la cascade du complément. Le C3a et le C5a sont d’une
importance particuliere, ils influent sur le recrutement et l'activation des cellules
phagocytaires, telles que les PN et les monocytes, la libération d'histamine, 1'induction de

109

I'apoptose, et 'adhérence des leucocytes aux cellules endothéliales!'™. La Kallikreine induit

la fibrinolyse et stimule la formation de la bradykinine. Les kinines sont des vasodilatateurs

qui augmentent la perméabilité vasculaire!''”),

Thrombose fibrinocruorique additionnelle

L’obstruction vasculaire pulmonaire est rapidement complétée par un thrombus sanguin.
Sa formation est favorisée par les graisses neutres riches en thromboplastine, par les Iésions
endothéliales primaires ou secondaires, par D’activation des plaquettes et des voies

6.33.36.71] 1 *&tat de choc est un élément de déstabilisation des

plasmatiques de la coagulation!
capacités rhéologiques du sang non négligeable. L'hypovolémie entraine une circulation
lente avec une agglutination intravasculaire du sang (formation de boues ou sludging) et la
collection de microagrégats dans les poumons. Le traumatisme des tissus exacerbe ceci par
des I¢sions de l'intima vasculaire conduisant a 1’activation des plaquettes. La graisse de la
moelle osseuse peut alors fournir une surface a laquelle peuvent adhérer les plaquettes

activéest! '],

Cette activité procoagulante est accrue par la diminution de [D’activité
fibrinolytique induite par le stress. L’ETO montre une augmentation de taille des emboles
au cours et en fin d’intervention, ce qui confirme que le processus thrombotique complete
rapidement les emboles de graisse!' '), Les analyses histologiques des Eg montrent que leur
centre est constitu¢ d’un noyau graisseux entouré d’une couronne fibrinocruorique (Fig. 1).

La vasoconstriction, due a de nombreuses substances vasoactives comme la sérotonine
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libérée par les plaquettes, va compléter la thrombose!®. Au niveau des veines traumatisées le
phénomene est identique, surtout en présence de thromboplastine tumorale ou de ciment
prothétique ; le massage du membre en fin d’intervention favorise le phénomeéne

]

migratoire®®. Dans un deuxiéme temps, la fibrinolyse endogéne majore le risque

d’hémorragie au niveau des vaisseaux fragilisést’ .

B - Passage des emboles de graisse dans la
circulation systémique

L’embolisation systémique peut étre le résultat de l'augmentation des pressions dans
l'oreillette droite et des pressions ventriculaires, entrainant le passage des globules de graisse

3] 1 Yincidence d’un

dans le cceur gauche a travers un foramen ovale perméable (FOP) !
FOP dans la population générale a été signalée €tre entre 27 et 35%, cependant, un FOP est
détecté dans 10-15% de la population par ETO. La cause de la différence entre ces deux
taux est probablement liée a ’avantage de la visualisation directe du FOP dans les études

autopsiques!' 11,

Les globules de graisse peuvent €galement contourner les poumons via des shunts
artério-veineux dans les régions pulmonaires sous-pleurales, qui s'ouvrent a la suite de
I’augmentation de la pression dans les poumons, causée par I’embolie graisseuse. Le
diametre de ces shunts peut aller jusqu'a 600 um. Il existe des anastomoses entre la
circulation pulmonaire fonctionnelle et nourriciére: les artéres bronchiques et pulmonaires

" Dans les

ont un réseau capillaire en commun au niveau du tissu péribronchiquel
conditions normales de I’homéostasie, ces shunts sont a ’origine d'une petite (jusqu'a 5%)
fuite droite-gauche, qui devient nettement plus importante (jusqu'a 15-20%) en cas d’état de

[118

choc, ou d’EG pulmonaire 1. Selon les résultats d’une étude récente, les auteurs ont

suggéré que ces shunts jouaient un rdle plus important quun FOP dans le

développement d’une EG systémique a partir d’une EG pulmonaire!''*!.

D’autre part, alors que de nombreux chercheurs attribuent le développement d’une EG

systémique a I'hypertension pulmonaire avec perméabilisation des shunts droits-gauches
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latents (3 savoir un FOP), Byrick et al''” ont révélé que la fluidité et la déformabilité de la
graisse intravasculaire lui permettent de traverser le systéme vasculaire pulmonaire et passer

dans la circulation systémique, méme en l'absence de shunts anatomiques.

C - Conséquences systémiques

1.Intervalle libre
Dans la forme post-traumatique du SEG, il existe habituellement un délai moyen de 12 a
24 heures entre le traumatisme et le début de la symptomatologie. Il peut étre plus court,

[2,6,11,33,48,120,121

voire absent dans les formes les plus graves I, Ce délai s’explique par le temps

nécessaire a la constitution des Iésions obstructives responsables des foyers d’infarctus et a

la réalisation de la phase chimique cytotoxique a 1’origine des lésions hémorragiquest'”.

2.Atteinte pulmonaire
Le poumon, premier organe filtre sur le trajet des emboles, est le plus souvent impliqué.
Les conséquences peuvent aller du véritable tableau de SDRA au simple effet shunt

infraclinique, encore appelé « hypoxémie inapparente » [*').

L'effet des Eg sur les poumons semble se manifester en deux phases: I'effet immédiat de
l'obstruction mécanique des capillaires pulmonaires, suivi par les effets biochimiques
associés a une vascularite et une réaction inflammatoire locale, avec la libération de
médiateurs qui peuvent a leur tour produire des vasospasmes localisés et des

[14,122]

bronchospasmes . La libération d’AGL a partir d’Eg augmente la perméabilité

vasculaire, produisant une hémorragie alvéolaire, un oedéme, et une inactivation du

surfactant'*?

], Le résultat final de cette chaine de modifications cellulaires et physico-
chimiques complexes est la création de zones pulmonaires étendues dans lesquelles les
alvéoles sont perfusés mais non ventilés "effet shunt" et d'autres domaines ou l'inverse se
produit : certaines alvéoles sont ventilés mais non perfusés «effet de I'espace mort ». La
conséquence directe de «l'effet shunt », comme cela est connu, est la réduction progressive
de lapression artérielle en oxygeéne (Pa0O,), tandis que «l'effet de l'espace mort» tend a

augmenter progressivement la PaCO,!"*%.
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La présence de graisse dans les macrophages suggere que la phagocytose pourrait étre le
mécanisme responsable de 1'élimination des gouttelettes de graisse de la lumiére vasculaire

pulmonaire. Les gouttelettes deviennent de plus en plus petites, pour finalement disparaitre

si la période de survie est suffisamment longue!'**".

3.Atteinte cardiovasculaire

Cliniquement, il existe souvent une tachycardie et parfois une bradycardie sinusale

[6,33,38

témoignant d’une diminution de la compliance pulmonaire 1. Au cours d’une anesthésie

générale, ou les signes pulmonaires sont souvent masqués, la survenue d’une hypotension
brutale par diminution du débit cardiaque et vasodilatation systémique, est évocatrice

d’embolie massive. La survenue d’un cceur pulmonaire aigu, en relation avec une

[121

obstruction pulmonaire, est bien connue!'?"). L apparition d’une douleur angineuse avec des

signes ECG est exceptionnelle, mais refléte une embolisation au niveau des vaisseaux

[6,33,55]

coronariens . L‘importance et la durée de 1’état de choc, qu’il soit associ¢ ou

conséquent a 1’EG sont corrélées a la sévérité du SEGP2,

4.Atteinte du systeme nerveux central
Cette partie sera traitée dans le paragraphe histoire du coma secondaire a une embolie

graisseuse.

5.Atteinte cutanée
Elle se manifeste par des pétéchies qui siegent surtout a la partie supérieure et antérieure

du corps, cette localisation préférentielle pourrait correspondre a une quantité de graisse

[33]

flottante plus importante dans ces régions”™, ou a une action plus marquée de la

traumatologie sur les capillaires cutanés!'*®. La cause de ces pétéchies serait une occlusion
des capillaires cutanés par des lobules de graisse, puis une rupture capillaire surviendrait par
anoxie et fragilisation endothéliale due aux AGL déterminant une microhémorragie
1

péricapillaire™. Les plaquettes rapidement agglutinées complétent la thrombose et

[126] Dautres facteurs

augmentent 1’agression endothéliale par une libération de sérotonine
interviennent pour expliquer la fragilité capillaire accruel®. L’absence de pétéchies n’est pas

nécessairement un ¢lément de bon pronostic ; des autopsies ont montré que des SEG
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d’évolution fatale ne s’accompagnaient pas de pétéchies’’”). A I'inverse, celles-ci peuvent

apparaitre en dehors d’EG, en particulier lors de transfusions massives et dans les états

hypoxiques!'?*'?7,

6. Atteinte oculaire
Des rétinopathies quasi pathognomoniques peuvent étre présentes dans 50 % des cas de

SEG!**!%]  Elles résultent de micro-infarctus de la couche nerveuse rétinienne, elles

apparaissent de facon tardive et disparaissent généralement en quelques semaines!'**'**. La

topographie des plages d’ischémie rétinienne, d’hémorragies et d’cedéme maculaire est

préférentiellement peripapillaire. Elle s’accompagne fréquemment d’une baisse de ’acuité

128,129]

visuelle, dont la récupération est aléatoire! Certains auteurs considerent la

rétinopathie de Purtscher comme indiscernable de celle due aux EG, dont elle ne

représenterait qu’une forme grave>*'?),

7.Atteinte rénale
L’insuffisance rénale aigue est rare. Les graisses embolisent peut-étre moins dans cet
organe, surtout en cas de vasoconstriction rénale réactionnelle due a un état de choc. Elles

sont aussi facilement éliminées grace a leur clairance rénale™. Cependant, des embolies

55,73,130]

glomérulaires sont observées a I’autopsie! . Les corps gras urinaires sont tres

fréquemment trouvés en traumatologie, sans avoir de réelle valeur diagnostique®. La
présence, dans les urines, de globules de graisse libres ou inclus dans les macrophages est
évocatrice d’une surcharge de graisse plutét que d’EGP?). Des analyses urinaires négatives

ont été décrites dans des SEG. Le sondage urinaire avec un lubrifiant gras peut, a lui seul,

déterminer une lipuriet®*'?",

8. Atteinte digestive

Bl Ta cholécystite alithiasique et la pancréatite

aigue ont rarement été décrites et ne sont pas spécifiquest’ .

L’appareil digestif est peu perturbé!
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9. Fievre

649133 Ele a cependant

Une fidvre dépassant 38 °C est fréquemment associée au SEG!
peu de valeur diagnostique en traumatologie ou en phase postopératoire de chirurgie

orthopédiquel®”. Elle peut étre liée a un cedéme et/ou a un purpura hémorragique cérébral®.

Fig. 2 : Physiopathologie du SEG [32]

( Trauma / Chirurgie ]

( Pression intramedullaire élevée )

|

( Lésion/ouverture des sinusoides veineux ]

|
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D - Histoire du SDRA

Le syndrome de détresse respiratoire aigué¢ (SDRA) est la forme la plus séveére de
réponse du poumon a une agression, qu’il s’agisse d’une atteinte directe du poumon ou
d’une inflammation extrapulmonaire. Le SDRA est un syndrome défini par des critéres
cliniques (début aigu < 7 jours), radiologiques (opacités radiologiques bilatérales diffuses),
gazométriques (rapport PaO2/Fi02 <200) et par I’absence d’argument pour une insuffisance

ventriculaire gauche [**!**] ( tableau 2)

Tableau 2 : Définitions du SDRA et de I’acute lung injury (ALI) d’aprées [134]

. . Radiographie Pression artérielle pulmonaire
Début Oxygénation artérielle b P

thoracique d’occlusion
< 2,4 kPa (18 mmHg) ou
Pa0,/Fi0,< 39,9 kPa absence de signes cliniques
ALI  Brutal (300 mmHg) quel que Infiltrats bilatéraux  partant pour la présence d’une
soit le niveau de PEP insuffisance ventriculaire
gauche
<2,4 kPa (18 mmHg) ou
Pa0,/Fi0,< 26,6 kPa absence de signes cliniques
SDRA Brutal (200 mmHg) quel que Infiltrats bilatéraux  partant pour la présence d’une
soit le niveau de PEP insuffisance ventriculaire
gauche

ALI : acute lung injury ; PEP : pression positive téléexpiratoire ; PaO, : pression partielle artérielle
en oxygene ; FiO, : fraction inspirée d’oxygene

D. 1 - Physiopathologie

1.1. Données histologiques [136-138]

Au cours du syndrome de détresse respiratoire aigué¢ (SDRA), Dlatteinte alvéolaire
diffuse responsable d’une altération majeure de la perméabilité conduit a la constitution
d’un cedéme interstitiel et alvéolaire, de 1ésions endothéliales et épithéliales avec dénudation

des membranes basales et d’une organisation de I’exsudat par des fibroblastes qui
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proliférent et sécrétent du collagene. En dépit de ces phénoménes inflammatoires intenses
qui s’accompagnent d’une réaction fibrosante précoce, ces I€sions vont habituellement

régresser totalement lors de la guérison du patient.

Trois phases principales doivent étres distinguées sur le plan physiopathologique. Ces
phases peuvent s’associer chez un méme patient au cours de 1I’évolution du SDRA. Elles

sont les suivantes :

- la phase exsudative qui est caractérisée par un afflux alvéolaire de polynucléaires
neutrophiles et une 1ésion diffuse de la barriere alvéolocapillaire ;

- la phase de fibrose qui est caractérisée par une prolifération fibroblastique avec pour
conséquence une fibrose focale ;

- la phase de résolution des phénomenes inflammatoires et du processus fibrotique.

Les deux dernicres phases ne surviennent probablement pas chez tous les patients. En
effet, certains patients vont guérir trés rapidement (quelques heures a quelques jours). Il est
probable que le phénomene « Iésionnel » initial est alors limité a une simple augmentation
de perméabilité sans véritable lésion morphologique de la barriére échappant ainsi au
processus « prolifération/réparation ». Cette distinction entre phénomene cedémateux et
phénomene Iésionnel est fondamentale. En effet, la plupart des modéles animaux étudient
uniquement le phénomeéne cedémateux alors que la gravit¢é méme du SDRA est

probablement due au phénoméne 1ésionnel"**

1.2. Phase exsudative : cecdéme pulmonaire lésionnel

Elle survient aprés une agression d’origine épithéliale (SDRA primaire, direct) ou
endothéliale (SDRA secondaire, indirect). Concernant les SDRA primaires, I’intensité de
I’agression épithéliale et I'aptitude de 1’organisme a limiter cette agression va sans doute
conditionner le degré d’intensité du processus inflammatoire et son éventuelle extension
systémique. Lors des SDRA secondaires, la médiation du processus inflammatoire s’opére
par voie sérique. Ce processus semble faire intervenir des hormones adrénergiques,

cytokines pro-inflammatoires, protéases, oxydants, prostanoides et/ou produits bactériens
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(endotoxine). Ces médiateurs vont activer le macrophage alvéolaire qui va alors pouvoir

initier la réponse inflammatoire pulmonaire.

Cette phase est caractérisée par un afflux alvéolaire de neutrophiles, un oedéme
pulmonaire associ¢é a des Iésions morphologiques de la barriere alvéolocapillaire.
L’ensemble de ces phénomeénes est initi€é par le macrophage alvéolaire. Les cytokines
sécrétées par cette cellule sont responsables a la fois de I’augmentation de perméabilité
(TNF-alpha, IL-1béta) et du recrutement en neutrophiles (IL-8), sans lien de causalité

absolue entre ces deux types d’événements.

Les mécanismes lésionnels sont moins bien démembrés. Les agents capables de 1éser
I’interface alvéolocapillaire sont théoriquement les protéases, les oxydants et les médiateurs
proapoptotiques, responsables d’une mort cellulaire programmeée. Il existe peu d’arguments
permettant d’impliquer les protéases (du fait d’un exces d’antiprotéases alvéolaires et

interstitielles).

L’implication du « stress oxydant » est plus probable puisque 1’on trouve des oxydants
dans ’air expiré de ces patients témoignant de leur exces par rapport aux antioxydants. La
signalisation proapoptotique est probablement trés impliquée (présence alvéolaire de

facteurs apoptotiques et activité proapoptotique des liquides de lavage bronchoalvéolaires)
[139]

1.3. Phase de fibrose

Les facteurs impliqués dans la prolifération fibroblastique et I’accumulation de collagéne
au cours de cette phase de réparation du SDRA sont multiples. Leur identification provient
de données expérimentales acquises dans I’é¢tude des fibroses idiopathiques humaines et de
modeles expérimentaux de fibrose pulmonaire. Peu de données ont été acquises dans le
cadre du SDRA. Parallélement a I’évolution des phénomenes 1ésionnels, se développent les
processus de réparation tissulaire. Une étape transitoire de « consolidation— cicatrisation »
du territoire 1ésé (colonisation alvéolaire par des myofibroblastes déposant une matrice
extracellulaire provisoire) survient ensuite. Enfin, une prolifération et une migration de

cellules épithéliales (pneumocytes de type II) et de cellules endothéliales vont permettre de

22



reconstituer la barriere normale. La matrice extracellulaire provisoire (collagéne de type I et
IIT) est alors dégradée et remplacée par une matrice normale (membrane basale contenant
notamment du collagene de type IV). Les pneumocytes de type II se différenciant en
pneumocytes de type I (cellule trés allongée permettant les échanges gazeux) pour
reconstituer D’interface alvéolocapillaire normale. 11 apparait donc que cette phase
fibroproliférative est une étape normale du processus de cicatrisation pulmonaire. La
particularité du SDRA, par rapport aux pathologies fibrosantes chroniques, est la capacité
habituelle du poumon a récupérer une architecture normale. En effet, les études
fonctionnelles respiratoires pratiquées a distance chez des patients survivant d’'un SDRA
montrent généralement peu d’anomalies (discréte diminution isolée de la diffusion du

monoxyde de carbone) !'**,

1.4. Phase de résolution

Elle aboutit le plus souvent a la restitution ad integrum des fonctions pulmonaires. Cette
phase conduit donc a la résolution des phénoménes inflammatoires, ¢’est-a-dire régression
de la polynucléose neutrophile alvéolaire. Le nombre de macrophages augmente a la phase
de résolution du SDRA et semble synthétiser alors des cytokines anti-inflammatoires et des
protéases de la matrice extracellulaire. Le macrophage alvéolaire est aussi responsable de
I’¢limination des polynucléaires neutrophiles entrés en phase d’apoptose. Une régression de
la prolifération fibroblastique avec disparition de la fibrose est observée. Cette régression de
la fibrose pulmonaire suppose 1’action de médiateurs au pouvoir mitogéne négatif sur les
fibroblastes et suppose I’existence d’activités protéasiques permettant la disparition de

’excés de matrice extracellulaire!>?.,
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D.2 - Conséquences fonctionnelles du syndrome
lésionnel

2.1. CEdéme interstitiel et alvéolaire [136.138]

Durant la phase initiale du SDRA, I’hypoxémie observée est principalement la
conséquence des inégalités ventilation—perfusion avec un shunt droit—gauche, du fait de
I’exclusion de la ventilation d’un certain nombre de territoires remplis d’oedéme alvéolaire
ou collabés du fait de I’cedéme interstitiel adjacent. A ce stade, il ne semble pas y avoir de

diminution significative de la diffusion de I’oxygene.

2.2. Lésions vasculaires pulmonaires [136,140]

La présence de Iésions vasculaires pulmonaires a été¢ décrite dés les premieres études
histologiques du syndrome. L’augmentation de perméabilité endothéliale initiale est li¢e a
de multiples facteurs : rdle direct de cytokines pro-inflammatoires, séquestration vasculaire

pulmonaire de polynucléaires neutrophiles activés et sécrétion de facteurs proapototiques.

Les Iésions morphologiques endothéliales sont mises en évidence a la phase
fibroproliférative du syndrome aboutissant a une raréfaction vasculaire pulmonaire. Elles
pourraient aussi témoigner d’une réaction physiologique permettant I’amputation vasculaire
de territoires non ventilés (amélioration des rapports ventilation/perfusion, notamment du
fait de la diminution de facteurs de survie de I’endothélium, type Vascular Endothelial

Growth Factor).

La conséquence de ces Iésions vasculaires est la genése d’un espace mort alvéolaire
(territoires ventilés non perfusés) dont le réle pronostique délétére est maintenant bien

établi.

2.3. Modifications de la compliance du parenchyme et
diminution du volume accessible : volotraumatisme!(141,142]

A la phase initiale du SDRA, la principale anomalie des propriétés mécaniques
pulmonaires est une diminution trés importante de la capacité résiduelle fonctionnelle. On
peut également observer une réduction importante de compliance pulmonaire liée d’une part

a I'cedéme interstitiel et d’autre part a une augmentation de la tension de surface des
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alvéoles remplis d’cedéme riche en fibrine et éléments figurés du sang, qui inactivent le
surfactant. Il est important de noter que la compliance pulmonaire des territoires sains est
normale. En fonction de I’étiologie du SDRA, on peut également observer une diminution
de la compliance pariétale (chirurgie abdominale par exemple). Les nombreuses études
scanographiques ont permis de montrer la grande hétérogénéité des lésions pulmonaires au
cours du SDRA et surtout de mettre en évidence la diminution importante du volume
pulmonaire aéré ou accessible a la ventilation mécanique. Ces €études ont également permis
de montrer qu’au cours de la ventilation mécanique du SDRA, un certain nombre de

territoires sains pouvaient étre surdistendus du fait d’une compliance pulmonaire normale.

Fig. 3: Radiographie de thorax de face en inspiration chez une patiente ayant un
SDRA associé a une EG. La radiographie montre des infiltrats alvéolaires diffus
bilatéraux, des images floconneuses et des images réticulaires secondaires a une
surcharge septalel143]
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Fig. 4: Angioscanner thoracique : coupe fine en fenétre parenchymateuse, chez la
méme patiente ; il montre un comblement alvéolaire diffus, des images réticulaires
avec un épaississement septal et des images en verre dépoli homogénes et

bilatérales(i43],

Tableau 3 : Facteurs de risque de développement d’un syndrome de détresse respiratoire

aigué [144]

Atteinte pulmonaire directe

aspiration de contenu gastrique
contusion pulmonaire

inhalation de gaz toxique

noyade

pneumonie

irradiation thoracique
ischémie-reperfusion pulmonaire
embolies graisseuses

etc.

Atteinte pulmonaire indirecte

sepsis sévere

traumatisme majeur
transfusions multiples
pancréatite aigué

overdose

brilure

circulation extracorporelle
¢tat de choc de toute origine
etc.
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D.3 - SDRA et SEG

Au cours d’une EG, les particules de graisse se bloquent principalement dans les
poumons et peuvent causer une perturbation des fonctions pulmonaires, une fois les emboles
de graisse neutre sont piégés dans la microvascularisation pulmonaire, le poumon réagit en
sécrétant la lipase, celle-ci hydrolyse la graisse neutre non toxique en AGL et en glycérol,
qui sont chimiquement toxiques pour le parenchyme pulmonaire. Les AGL vont alors
déclencher une réaction inflammatoire qui va conduire a une activation des leucocytes,
médiée par le complément, et a la libération de médiateurs chimiotoxiques. Ceci va
engendrer des Iésions endothéliales, une perturbation de 1’architecture alvéolaire, une
augmentation la perméabilité capillaire et une altération du surfactant!'** "%, Ces

événements conduisent a un syndrome de détresse respiratoire aiguel"'.

Plusieurs travaux ont été faits dans le but de démontrer 1I’implication de I’EG dans la
genese du SDRA ; Dans une étude évaluant le liquide de LBA chez des patients ayant un
SDRA dii a un SEG, et d’autres ayant un SDRA résultant d’autres conditions, les chercheurs

ont trouvé les résultats suivants'>>:

- des taux ¢levés de protéines dans le liquide de LBA des patients ayant un SEG, ce qui
suggere une augmentation de la perméabilit¢ de la membrane alvéolo-capillaire, ceci

confirme que le SEG est effectivement un facteur prédisposant a I’ALI primaire (ou direct).

- les altérations biochimiques, telles que les concentrations ¢élevées de facteur
d’activation plaquettaire (PAF) et de phospholipase A, (PLA;) chez les groupes de patients
ayant un SEG ainsi que ceux ayant un SDRA d’autres causes, pourrait indiquer une voie

pathogénique commune apres un certain stade de développement du SDRA.

- les taux ¢levés de lipides neutres, et particulierement ceux du cholestérol et des esters
de cholestérol dans le liquide de LBA pouvaient nettement distinguer les patients avec

SDRA/ALI résultant d’un SEG de ceux ayant un SDRA/ALI di a d’autres causes.
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Une autre équipe de chercheurs a confirmé, grace a des études expérimentales sur des
mod¢les animaux et des observations cliniques, le role de facteurs supplémentaires dans la
physiopathologie du SDRA secondaire 4 une EG!'*"%; leurs résultats suggérent que
I’oxyde nitrique (NO), la NO synthase inductibe (iNOS), la PLA,, les radicaux libres et les
cytokines inflammatoires (TNF-a, I'IL-1g et I'[L-6) sont impliqués dans la phase
biochimique du SEG associ¢ a un SDRA. Les macrophages alvéolaires sont la source
principale de la iNOS. Il a été aussi établi, ensuite, que 1’¢lastase du neutrophile et la
my¢loperoxydase sont ¢levées dans le SEG. La N-acétylcystéine (un antioxydant), et les
inhibiteurs de NOS (oxyde nitrique synthétase) tels que le Nw-nitro-L-arginine methyl ester
(L-NAME), le S methylisothiourea (SMT) ou la L-N6 (1-iminoethyl)-lysine (L-Nil) ont été
en mesure d'abroger le SEG ou réduire les modifications induites par ’EG. Ainsi, la N-
acétylcystéine, le L-NAME, le SMT, et la L-Nil pourraient étre efficaces dans le traitement

des SEG/SDRA. L'application clinique exige cependant des études supplémentaires''>>'.

E - Histoire du coma secondaire a une EG

L’embolie graisseuse cérébrale (EGC) peut étre secondaire 4 un traumatisme majeur'>",

imitant un traumatisme cérébral grave, elle se produit principalement chez les patients
victimes de fractures des os longs ou chez ceux qui ont subi une manipulation

orthopédique!*?.

L’embolie graisseuse cérébrale n’est pas nécessairement associée a une insuffisance

158161 Bjen que les emboles de graisse (Eg) puissent atteindre la circulation

respiratoire!
systémique par I’intermédiaire d’'un FOP ou d'autres communications artérioveineuses, ils
peuvent aussi traverser les capillaires pulmonaires pour entrer dans le systéme vasculaire
systémique, entrainant le plus souvent une embolisation dans le cerveau ou les reins ; Les
Eg sont déformables et peuvent pénétrer les capillaires. La lumiére étroite des capillaires est
responsable d’une stase transitoire des Eg, ce qui conduit au fractionnement des globules
gras qui deviennent de taille plus petite, puis se recyclent a travers la circulation pulmonaire.

Ainsi, occlusion vasculaire systémique et pulmonaire peut étre transitoire!*®'%%.
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La pathogenése des lésions cérébrales dans 1’embolie graisseuse cérébrale reste

150

largement inexpliquée!’®”. Les caractéristiques pathologiques de 'EGC comprennent des

pétéchies ou purpura distribués a travers la matiére blanche du cerveau et du cervelet,

82,135

épargnant relativement la matiére grise! J(Fig. 5). Les globules gras obstruent le systéme

microvasculaire, entrainant une nécrose et une hémorragie dans le parenchyme

environnant!'®!,

Fig. 5: Des pétéchies diffuses au niveau de la substance blanche, épargnant la
matiére grise, sont les lésions classiques de I'EGC. Notez la sélectivité pour la
substance blanche dans la partie postérieure des capsules internes en
comparaison avec ’atteinte moindre du pallidum et du thalamus(!63].

Kamenar et al''®) ont décris les résultats pathologiques dans le cerveau, qui comprennent
a la fois des 1ésions hémorragiques et anémiques avec les résultats classiques de I'hémorragie
périvasculaire. La démonstration microscopique de globules de graisse neutre dans les
microvaisseaux entourés de sang extravasé confirme le diagnostic. Des infarctus peuvent
étre observés, leur taille peut varier de quelques millimétres a 4 cm de diametre. Les

globules gras sont en fait plus fréquents dans les vaisseaux sanguins de la substance grise
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que dans ceux de la substance blanche. Certains auteurs ont suggéré que les lésions de la

matiére blanche sont produites indirectement par des emboles corticaux conduisant a la
formation de « boues » veineuses (sludging) et un cedéme de la substance blanche!'®*!.

Certains auteurs ont également suggéré que les anomalies focales sur les images IRM

représentaient des 1ésions ischémiques en raison de I’occlusion directe des microvaisseaux

164 Cette suggestion implique que les 1ésions représentent un cedéme cytotoxique

[165]

par les Egl

résultant directement d’un effet hypoxique-ischémique. Anegawa et ses associés et

[164]

Erdem ses associés ont suggéré que les données de L’IRM représentent de petits

infarctus observés dans les études pathologiques.

Compte tenu des cas d’EGC réversibles décrits dans la littérature, on pourrait
raisonnablement suggérer que la probabilité d'infarctus et 'hémorragie dépend de la taille
des globules gras, qui dépend de la présence ou l'absence d'un shunt cardiaque et de la

charge embolique globale!"").

La séquelle chronique de ’EGC est la démy¢linisation étendue de la substance blanche;
cependant, ces descriptions peuvent ne pas refléter le spectre complet de I’embolie
graisseuse cérébrale, car elles sont principalement fondées sur les résultats d'autopsie,
qui sont biaisés dans la plupart des cas graves!'*”. Peltier’®" a identifié les effets toxiques de
la graisse neutre dans le poumon, introduisant au concept d'altération locale de la
physiologie chimique. Les résultats suggerent que les globules gras activent des médiateurs
chimiques qui altérent la perméabilité capillaire. Les AGL potentialisent la libération des
prostaglandines, leucotrienes et thromboxanes qui augmentent la perméabilit¢ des

capillaires et aggravent l'cedéme tissulaire.

Les résultats d’études plus récentes concernant ’EGC, sur des modéles animaux,
suggerent que I'embolie graisseuse pourrait entrainer I’altération de 1'endothélium capillaire

et de la barriecre hémato-encéphalique, provoquant un cedéme vasogénique focal sans

162,166

infarctus ni hémorragie! ], Dans ces études, les résultats de 'IRM ont été corrélés avec

162.166] 1 eg résultats ont montré des lésions dispersées

ceux de la microscopie électronique!
prédominant dans la substance blanche qui ont présenté un rehaussement marqué apres

injection de produit de contraste dans les séquences pondérées en T1, des hyper signaux en
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séquences TR-long, et la perturbation de l'endothélium avec cedéme interstitiel a la
microscopie ¢€lectronique. Ces résultats suggérent que I’altération précoce de la barriere
hémato-encéphalique avec cedéme vasogénique comme étant une cause des données de
I’IRM. Le rehaussement était substantiellement différent de celui du groupe témoin
ischémique. L’cedéme cytotoxique ¢tait aussi retrouvé précocement dans le groupe
d’emboles de graisse et dans le groupe témoin ischémique, la microscopie électronique
montrant un cedéme des cellules neuronales et gliales. Les auteurs suggerent aussi que la
visibilité¢ des lésions rehaussées par produit de contraste dans les images pondérées en T1
¢tait supérieure a celle des Iésions sur les images pondérées en diffusion ou en TR-long.
Cette observation signifie que 1’altération précoce de la barriére hémato-encéphalique est

associée a un cedéme vasogénique et cytotoxique!' ",

Fig. 6: Images IRM cérébrale en séquences FLAIR réalisée 9 jours aprés réparation
de fractures des os longs. Elle a montré de multiples lésions focales dans la
matiére blanche périventriculaire, profonde et sous-corticale. Ces lésions sont
caractéristiques de 'EGC. Les séquences T: (non affichées) n’ont pas montré de
modification(150]
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Fig. 7: Dans les images IRM en séquences pondérées T, aprés injection de produit
de contraste, plusieurs lésions de la substance blanche (Fig. 6) ont montré un
réhaussement distinct(150].

Sur le plan clinique, les principales caractéristiques cliniques du SEG incluent une
insuffisance respiratoire, des symptomes neurologiques, et une éruption cutanée pétéchiale.
Les symptomes neurologiques peuvent varier considérablement, allant d'une présentation

159 Le score de Glasgow

subclinique au coma; dans de rares cas, la mort peut en résulter!
du patient est corrélé avec le nombre de Iésions de la substance blanche sur les images
IRM!"%"). Toutefois, des symptomes neurologiques du SEG sont généralement transitoires.
Les emboles de graisse obstruant les capillaires sont déformables et se divisent en globules
plus petits, diminuant l'obstruction et permettant le passage d'emboles dans la circulation
veineuse. Ces petits globules se recyclent dans la circulation pulmonaire et poursuivent un

162] a nature

schéma d'obstruction et de rupture jusqu'a ce qu’ils ne soient plus emboliques!
transitoire de I’embolie graisseuse cérébrale a également été documentée par 1I'RM. Les
¢tudes d’IRM ont démontré que les 1ésions cérébrales du SEG observés a 1'état suraigu se
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résolvent dans le stade subaigu en 3 semaines apres l'atteinte, et que la disparition des

1ésions correspond  la résolution clinique des symptdmes neurologiques!!®%'%”).
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Deuxieme Partie :
Observation
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OBSERVATION

Notre ¢étude rétrospective porte sur une observation de syndrome d’embolie graisseuse
chez un patient hospitalis€ pour syndrome de détresse respiratoire aigue secondaire a des
fractures multiples, au service de réanimation chirurgicale de 1’Hopital Militaire

d’Instruction Mohammed V a Rabat.

Il s’agit d’un patient agé de 30 ans, sans antécédents pathologiques notables, admis au
service de réanimation chirurgicale pour prise en charge d’un traumatisme grave suite a un

accident de la voie publique.

I était sur un motocycle avec casque et fut heurté par une voiture ; a H+2 il a été admis
au service d’accueil des urgences. Le bilan Iésionnel initial a montré un patient conscient,
eupnéique, stable sur le plan hémodynamique, ayant une impotence des deux membres
inférieurs, son abdomen était souple, I’imagerie médicale a montré des fractures fermées
multiples au niveau des 2 fémurs. Il a ét¢ admis au service de traumato-orthopédie apres

avoir €té tracté sous anesthésie locale et immobilisé par attelles postérieures.

24 h aprés son traumatisme, le malade a présenté une détresse respiratoire aigue
justifiant son transfert en réanimation. A ’examen, le patient était trés agité, polypnéique a
40 cycles/min, tachycarde a 120 battements/min, fébrile a 39°C, sa tension artérielle était de
190/90 mmHg, sa saturation en oxygene a I’air libre était de 80%, il avait un battement des
ailes du nez, I’auscultation pulmonaire a mis en évidence des rales crépitants bilatéraux, le
patient présentait des pétéchies sous conjonctivales, des pétéchies au niveau du cou et de la
partie supérieure du thorax (fig.8-9). Par ailleurs, I’examen n’a pas objectivé de déficit des
membres supérieurs. Une radio du poumon (fig. 10) faite au lit du malade a mis en évidence

un syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral. Sur ces données, le patient a été intubé et ventilé.
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Le bilan biologique a montr¢ :

- une anémie a 7g /dl

- une thrombopénie a 50 000/cm’

- une hyperleucocytose a 23 000/cm’
- un bilan lipidique normal

- une absence de troubles ioniques

Un lavage bronchique fait sous fibroscopie a révélé la présence d’amas graisseux.

Nous avons complété le bilan radiologique par une TDM thoracique (fig. 11) qui a
confirmé 1’cedéme pulmonaire l€sionnel et par une TDM cérébrale sans injection (fig. 12)

qui a montré une zone d’ischémie temporo-pariétale droite.

Malgré la ventilation controlée avec une PEEP nous avons noté la persistance d’une
hypoxémie réfractaire avec une PaO, a 75 mmHg (avec FiO,= 100%), une PaCO, a 60

mmHg, une SpO, a 70% et donc un rapport PaO,/FiO, < 150 a la gazométrie artérielle.

Le diagnostic d’un syndrome de détresse respiratoire aigue + accident vasculaire

cérébral ischémique, dii a une embolie graisseuse post traumatique a été retenu.
L’échocardiographie réalisée au lit du malade n’a pas objectivé de thrombus.

La fixation chirurgicale de la fracture n’a pas pu étre réalisée du fait de I’hypoxie sévere

et de la thrombopénie profonde.

Le patient est décédé a J + 4 suite a une hypoxie sévére réfractaire avec défaillance

multiviscérale.

36



Fig. 8 : Pétéchies au niveau du cou

Fig. 9 : Pétéchies au niveau de la partie antérieure du thorax



Fig. 10 : Radiographie thoracique : opacités alvélolo-intestitielles

bilatérales et diffuses

Fig. 11 : La TDM thoracique montre un syndrome alvéolo-interstitiel
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Fig. 12 : Le scanner cérébral sans injection montre une hypodensité

temporopariétale droite témoignant de l'ischémie cérébrale
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Troisieme Partie :
Discussion
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[ - EPIDEMIOLOGIE

Compte tenu de la limitation des études, qui sont principalement rétrospectives, le taux
d'incidence du SEG est mal documenté. Les incohérences de diagnostic représentent un
probléme supplémentaire, ce qui conduit a de grandes variations des incidences rapportées.
La présence de graisse dans les vaisseaux sanguins pulmonaires ou systémiques a l'autopsie
ne refléte pas nécessairement une manifestation clinique du SEG. L'incidence réelle du SEG
est probablement nettement supérieure a celle signalée et simplement masquée par les

traumatismes associés chez les patients les plus gravement blessést' .

A - Incidence de ’embolie graisseuse

Le phénoméne de l'embolie graisseuse est extrémement fréquent chez les patients
victimes de traumatismes, notamment ceux qui ont des fractures des os longs ou du

bassin!'®!,

L’embolie graisseuse peut €tre démontrée par de multiples fagons. Gurd"®” a montré
que 67% des patients souffrant de traumatismes sans SEG évident avaient des globules gras
circulants. Allardycemo] a étudié 43 cas de fractures de la diaphyse fémorale et a constaté
que 95% des patients avaient des globules gras circulant dans le sang, provenant de
I'emplacement de la fracture. Les gouttelettes lipidiques urinaires sont aussi une constatation

I7LI72] NMudd! ™ a trouvé de la graisse pulmonaire chez

fréquente aprés un traumatisme
68% des patients décédés par traumatisme contondant, dont la plupart avait des fractures
associées.

La premiere étude a utiliser les ultrasons pour détecter les particules emboliques a été

174 Cette technologie a été utilisée depuis lors par de nombreux auteurs

réalisée en 1972 |
pour étudier le phénoméne d'embolie graisseuse. Pell et ses collaborateurs™ ont effectué
des échocardiographies transoesophagiennes chez 24 patients subissant un enclouage d'une

fracture de membre inférieur. Dans 41% des cas, des migrations emboliques ont été
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détectées, avec 16% étant considérés comme séveres. Le méme groupe a effectué une

deuxieme étude®

qui a montré des phénomenes emboliques dans 94% des fémurs
pathologiques (59% séveres), 62% des fractures du fémur (6% séveres), et 94% des
fractures du tibia (aucune sévere) au cours de ’enclouage centromedullaire. Le prélévement
d'échantillons sanguins de I’atrium droit a confirmé que la graisse était responsable de ces
masses ¢chogenes. La gravité de la migration embolique était également corrélée avec la

sévérité de la baisse du CO; en fin d'expiration et I'hypoxémie.

L'hypoxémie survenant apres des fractures des os longs est un événement fréquent, qui
pourrait étre représent¢ dans de nombreux cas par un dysfonctionnement pulmonaire
modéré induit par I’intravasation de graisse, sans développement d’un SEG completm].
Moed et al ont trouvé une hypoxémie artérielle chez 35% des patients ayant des fractures du
fémur, du tibia ou du bassin, en utilisant une oxymétrie de pouls intermittente!*'’.
L'utilisation de l'oxymétrie de pouls en continu a montré que ces événements se

[175

produisaient chez presque tous les patients atteints de ces lésions ] McCarthy a trouvé

une hypoxémie (PaO2 <80 mm Hg) chez 74% et un gradient alvéolo-artériel d'O2 élevé
(> 20 mm Hg) chez 100% des patients ayant des fractures de membre non compliquées[m].
Le fait que cette incidence représente vraiment un SEG infraclinique reste a déterminer avec

certitude!”).

B - Incidence du SEG

Malgré la fréquence ¢€levée de globules gras emboliques dans la circulation, 1'incidence
du SEG (c.-a-d. patients qui développent des signes et des symptomes de I’embolie) est
beaucoup plus faible. En 1974, Gurd"*! a indiqué que le syndrome s'est produit dans 19%

des cas de traumatismes majeurs admis dans un hopital de Belfast. Riskal'"®!

a signalé une
incidence de SEG sévére (c.-a-d nécessitant une assistance respiratoire) de 22% dans un
groupe de 384 patients polytraumatisés atteints de fractures des os longs traités non
chirurgicalement entre 1967 et 1974. Dans les années suivantes (1975-1978), la fixation

interne a été instituée en tant que traitement standard et I'incidence est tombée a 1,4% dans
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un groupe similaire de 211 patients. Toutefois, 9% d’entre eux avaient des formes bénignes
du syndrome respiratoire, ne nécessitant pas d'assistance, faisant une incidence totale de
10,4%. Dans lI'é¢tude échocardiographique de Pell®™! 12,5% des patients ont été
diagnostiqués ayant un SEG, ils étaient tous parmi le groupe dans lequel I’embolisation a

170

¢été classée comme sévere. Allardyce[ I'a fait état d'une incidence de 11%.

Bulger et Fabian fournissent les meilleures données actuelles sur l'incidence du SEG!'7.
Les deux ont mené des études dans des centres de traumatologie de niveau 1. Bulger™ a
étudié rétrospectivement tous les cas de SEG sur une période de 10 ans au centre médical
d’Harborview. Il a trouvé 27 cas sur 3.026 patients atteints de fractures des os longs admis
pendant cette période, ce qui donne une incidence de 0,9%. Fabian"! a réalisé¢ une étude
prospective sur une période de 12 mois, de patients atteints de fractures du fémur, du tibia et
du bassin. Dans cette population, I’incidence du SEG a été estimée étre d'au moins 11%. Il a
fondé¢ le diagnostic sur I'augmentation de la fraction de shunt pulmonaire comme le suggere
une augmentation de la différence de pression alvéolo-artérielle d'oxygene. Les auteurs ont
souligné que ceci était l'incidence minimale de SEG, étant donné que de nombreux cas

avec un traumatisme de thorax concomitant auraient pu passer inapergus.

De grandes séries impliquant 3000 a 17.000 patients ont rapporté une incidence de 0,3%
41,3% chez les patients atteints de fractures!'”. L’incidence rapportée du SEG est restée
constante au cours des deux derni¢res décennies. Plus récemment, une étude rétrospective
examinant une grande base de données (National Hospital Discharge Survey) rapporte une
incidence de SEG de 0,12% chez les patients présentant des fractures isolées du fémur, tibia,

péroné, bassin, cotes, humérus, radius, ou du cubitus et une incidence de 0,4% chez les

patients ayant des fractures isolées du fémur (a I’exclusion du col), du tibia ou du péroné!'?.

177-179

Le SEG est également signalé au cours de la chirurgie instrumentée du rachis! Vet de la

vertébroplastiel' 7181,
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Tableau 4 : L'incidence et la mortalité du syndrome d'embolie graisseuse

Premier auteur Année Conception de I’étude

Incidence de séries cliniques

Revue de 10 ans de cas de

Bulger ¥ 1997 :

traumatismes
Robert [ 1993  Revue rétrospective de 25 ans
Stein ! 2008  Revue rétrospective de 27 ans

Données d’études prospectives

] 1990 ?fngractures consécutives des 0s

Fabian P
Essai randomisé de
Kallenbach 1% 1987  corticostéroides
82 patients traumatisés au total

Essai randomisé de
Lindeque 1987  corticostéroides
55 patients traumatisés au total

80 patients traumatisés

Chan 12" 1984 -
consécutifs

Essai randomisé de
Schonfield % 1983  corticostéroides
62 patients traumatisés au total

100 patients traumatisés
Myers [184] 1977  consécutifs avec fractures des os
long

Incidence des études d’ETO

111 fixations de fractures des os

Christie °% o5 |,
ongs
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[114]

Mortalité
Incidence (n
i (n) (n)
0.9% (27) 7% (2)
0.26% (20) 20% (4)
0.17% (41 000)
11% (10) 10% (1)

13% (11) au total  nulle

13% (7) par les
critéres de Gurd
29% (16) par les
critéres révisés

nulle

8.75% (7)
35% de patients 2.5% (2)
polytraumatisés

15% (9) au total
(pas de cas chez
les patients traités
n=21)

nulle

17% (17) 1% (1)

Embolies
observées au
cours de 87% (97)



Embolies
significatives

[55] e ; 0
Pell 1993 24 enclouages du tibia et du fémur 41% (10) 4.1% (1)
SEG 12.5% (3)
Incidences des données du post mortem
Examens post-mortem consécutifs 17% (92)
Behn ') 1997  secondaires a des déces de toutes de tous les
causes cas
Hiss 73 1996 Exameq de 53 décés par 60.4% (32)
traumatisme contondant
Analyse rétrospective de décés
Masxeiner [''?! 1995  apres remplacement total de 0.25% (9)

hanche

C - Facteurs de risque du SEG

Le moment de la fixation des fractures semble avoir un impact sur l'incidence du SEG.

186] 3 étudié une série de 274 cas de fractures consécutives de la diaphyse fémorale.

Pinney!
L'incidence globale du SEG était de 4%, mais tous les cas de SEG sont survenus parmi
le groupe qui a eu I’enclouage centromédullaire plus de 10 heures apres le traumatisme. Ten
Duis®” a étudié 172 cas de patients consécutifs ayant des fractures isolées de la diaphyse
fémorale sur une période de 18 ans. Dans l'ensemble, 3,5% des patients ont été
diagnostiqués ayant un SEG. Leurs données suggerent également que la chirurgie précoce
pourrait empécher ’apparition d’un SEG, étant donné que tous les cas sont survenus chez

87 3 fait une étude

des patients qui ont subi une fixation au bout de 24 heures. Taluccil
rétrospective portant sur 100 patients subissant un enclouage centromedullaire du fémur. Il a
constaté que l'incidence du SEG a été de 11% dans le groupe qui avait retardé la fixation par
rapport a 0% dans le groupe de fixation précoce. Ces résultats ont été également confirmés

188

par Bone!'"®® dans une étude randomisée prospective de la stabilisation précoce versus

retardée des fractures diaphysaires du fémur.

L'emplacement de la fracture influence également la fréquence des embolies

graisseuses®”. Les patients ayant des fractures des os longs sont plus susceptibles de
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développer un SEG. Le site de fracture le plus souvent responsable d'EG est le fémur %

(Tableau 5). Les patients atteints de fractures bilatérales du fémur ont une incidence plus

189

¢levée de SEG (4,8% -7,5%) que ceux qui ont une seule fracture du fémur!'®”). Les fractures

ouvertes sont moins susceptibles d’occasionner un SEG que les fractures fermées, comme

371991 De méme, les patients

celles-ci sont plus susceptibles d’engendrer une pression élevéel
ayant des fractures uniques sont moins susceptibles de développer un SEG par rapport a
ceux souffrant de fractures multiples, du fait que plus de moelle est disponible pour

I'embolisation!'*!.

Tableau 5 : Incidence du SEG selon ’emplacement de la fracture selon [12]

Fractures isolées Fractures Fractures
Emplacement de la fracture ; ) .,
ou multiples multiples isolées
Fémur (a I’exclusion du col) 0,68% 1,29% 0,54%
Col du fémur 0,09% * 0,06%
Tibia ou péroné 0,40% w 0,30%
Bassin, cotes, humérus, radius, cubitus 0,09% * *

* 1 trop peu de cas de SEG pour calculer I’incidence avec précision

D'autres facteurs sont associés a un risque plus ¢élevé de SEG (tableau 6). L'incidence est
quatre fois plus élevée chez les hommes!'”). Les jeunes patients (10-40 ans) sont plus
susceptibles de développer un SEG que ceux agés de plus de 40 ans (0,37% vs 0,05%)
[12:192] 1 e enfants de moins de 10 ans sont moins susceptibles de développer un SEG. Cette
différence pourrait €tre liée a une teneur en graisse et en olé¢ine plus faible chez les patients
plus jeunes. La faible incidence du SEG chez les patients agés peut étre a cause du fait que

les fractures sont dues a un faible impact et touchant uniquement le col du fémurt'?.

Les carcinomes du sein, du poumon et de la prostate donnent des métastases osseuses.

Le fémur et I'hnumérus sont parmi les sites les plus fréquents de métastases au niveau des os
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longs, pouvant entrainer des fractures pathologiques, source d’une douleur importante et

193

d’une invalidité!"”*). La fixation par clou intramédullaire est une technique de fixation

répandue pour ces fractures. Les événements emboliques pulmonaires sont probablement

plus fréquents au cours de la fixation de fractures pathologiques par enclouage
centromédullaire qu’au cours de celles sans métastases!' .
La réduction fermée et la stabilisation retardée d'une fracture sont également associées a

[4,11,186

une augmentation de l'incidence de I’embolisation de graisse ], L’enclouage avec

alésage provoque un degré plus élevé d’embolisation de graisse que 1’enclouage sans

alésage!'”™. Toutefois, I’enclouage sans alésage ne protége pas contre I’embolisation de

[195

graisse!'”). L’alésage semble aussi affecter la réactivité immunitaire!®®. Les techniques

chirurgicales, telles que l'utilisation des guides d'alignement et de prothése a longue tige,
peuvent également influencer la quantité des emboles de graisse. L'incidence du SEG ¢était
plus élevée chez les personnes agées qui ont subi une chirurgie de remplacement total du

197

genou bilatérale en un seul temps'®”. 11 a été également rapporté que l'incidence du SEG

¢tait plus €élevée chez les patients qui ont subi un remplacement total du genou bilatéral en

un seul temps par rapport a I’arthroplastie unilatérale totale du genout'””"®.

47



Tableau 6 : Facteurs de risque du syndrome d’embolie graisseuse 321

Facteurs de risque du syndrome d’embolie graisseuse

Sexe masculin
o Age entre 10 et 39 ans
Facteurs généraux ) o
Etat post traumatique hypovolémique

Réserve cardio-pulmonaire diminuée

Fractures multiples
Fractures bilatérales du fémur
. Fracture de la diaphyse fémorale
Facteurs en rapport avec le traumatisme -
Fractures des membres inférieurs
Fractures des os pathologiques

Lésions pulmonaires concomitantes

Enclouage centromédullaire avec ou sans alésage

apres fracture fémorale

Remplacement articulaire aprés une fracture du
Facteurs en rapport avec la chirurgie fémur

Interventions bilatérales

Remplacement articulaire avec prothése de grand

volume

Notre patient avait, parmi les facteurs de risque décrits dans la littérature*:

- Sexe masculin

- age:30ans

- fractures multiples, fermées

- fractures de la diaphyse fémorale
- fractures bilatérales du fémur

- retard de la fixation chirurgicale de la fracture
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D - Mortalité liée au SEG

La mortalité directement attribuable au SEG est relativement faible avec les soins
intensifs modernes. Fabian!! fait état d'un taux de mortalité de 10%, tandis que Bulger™*! fait

¢état d'un taux de mortalité de 7%. Cela se compare favorablement aux taux de mortalité 10-

199

20% déclarés par un panel d'experts de quatre institutions différentes en 1974 %1 En cette

méme année, Moreau a également signalé un taux de mortalité¢ de 15% dans une série de

100 patients®*"".

49



I1-DIAGNOSTIC

A - Critéres diagnostiques

Il n'existe pas de définition universellement acceptée du SEG!'7; Les critéres

132 169]

diagnostiques proposés par Gurd en 1970 3% et redéfinis par Gurd et Wilson en 1974 |

sont encore largement utilisés aujourd'hui. Ils sont divisés en critéres majeurs et critéres

mineurs (Tableaux 7 et 8).

Gurd a déclaré que le diagnostic du SEG pourrait étre fait en cas de présence d’un critére
majeur et de quatre critéres mineurs et d’une macroglobulinémie graisseuse. Ces critéres ont

¢té adaptés par d'autres auteurs qui ont déclaré que l'une des combinaisons suivantes de

[37,201-203].

critéres majeurs et mineurs était nécessaire pour le diagnostic: deux majeurs ; un

[4,175 [4]

majeur et trois mineurs'*'”), deux majeurs et deux mineurs*); ou un majeur et deux

[186

mineurs!'®. La plupart des auteurs ont également éliminé l'exigence concernant la présence

[4,37,167,175,186,201-203] Aucun de ces

de macroglobulinémie graisseuse des critéres nécessaires
auteurs, y compris Gurd, n’a de justification fournie pour le nombre de critéres nécessaires

pour le diagnostic!'”.
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Tableau 7 : les critéres de Gurd pour le diagnostic du SEG

Critéres majeurs

Pétéchies axillaires ou sous conjonctivales, présentes de fagon transitoire pendant plus
de 4-6 h chez 50% -60% des patients

L'hypoxémie (PaO2 <60 mmHg; FiO2 <0,4)

Dépression du systéme nerveux central, disproportionnée par rapport a 'hypoxémie et
a I’cedéme pulmonaire

Critéres mineurs

1

2

10

11

12

tachycardie (> 110 battements / min)

Fievre (> 38,5 ©)

Présence d’emboles dans la rétine a I'examen du fond d'ceil
Présence de graisse dans les urines

Chute brutale inexpliquée des valeurs de 'hématocrite ou des plaquettes
Augmentation de la vitesse de sédimentation

Présence de globules gras dans les crachats

Présence de symptomes dans les 72h apres le traumatisme osseux
Essoufflement

Altération de I'état mental

Signes occasionnels d’atteinte des voies longues

Incontinence urinaire
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Tableau 8 : les critéres de diagnostic du SEG selon Gurd et Wilson

Critéres majeurs
1 Insuffisance respiratoire
2 Atteinte cérébrale
3 Pétéchies
Criteres mineurs
1 Ficvre (généralement < 39 ° C)
2 Tachycardie ( > 120 battements / min)
3 Lésions de la rétine (corps gras ou hémorragies)
4 Ictere
5 Troubles rénaux (anurie ou oligurie)

Anémie (chute du taux d'hémoglobine de plus de 20% par rapport a sa valeur a

I’admission)
7  Thrombopénie (chute de plus de 50% par rapport au taux de plaquettes a ’admission)
8 VS élevée (VS >71mm/ h)
9 Macroglobulinémie graisseuse

Les critéeres de Gurd: SEG = 1 critére majeur + 4 critéres mineurs +

macroglobulinémie graisseuse.

D’autres systémes de diagnostic ont été proposé€s. Schonfeld a proposé un indice

d’embolie graisseuse qui donne des points pour les différents critéres de diagnostic!'®’
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(Tableau 9). Le diagnostic du SEG est fait avec un score de 5 ou plus. Schonfeld reconnait
que ce systéme n'est pas utile pour les patients ayant un traumatisme cérébral, thoracique ou
abdominal.

Tableau 9: Indice de ’embolie graisseuse.

Points
Pétéchies diffuses 5
Infiltrats alvéolaires 4
Hypoxémie (<70 mm Hg) 3
Confusion 1
Fiévre > 38° 1
Fréquence cardiaque > 120/min 1
Fréquence respiratoire > 30/min 1

SEG = 5 points ou plus

8] ont inclus les résultats des gaz du sang artériel dans la

Lindeque et ses collaborateurs
formulation de leurs critéres. Ainsi, ils ont démontré une incidence beaucoup plus élevée du

SEG (Tableau 10).

Tableau 10 :
Criteres
Une PaO2 <60 mm Hg persistante
Une PaCO2 >55 mm Hg ou pH <7,3

Critéres de Lindeque (SEG = fracture du

] o . Une fréquence respiratoire > 35/min persistante
fémur +/- fracture du tibia + un critere)

méme apres une sédation adéquate

Une augmentation du travail respiratoire, jugée
par la dyspnée, I'utilisation des muscles
accessoires, la tachycardie et 1'anxiété
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Vedrinne a mis au point un systéme de notation qui prend en considération le patient
polytraumatisé®®*), et qui utilise les infiltrats pulmonaires, I'état neurologique, les pétéchies,
la numération plaquettaire, les altérations de la rétine, des lipides totaux dans le sang et

la présence de fractures des os longs afin d'évaluer les patients.

Enfin, dans une étude chez des enfants, Weisz a fait le diagnostic du SEG lorsque 1'un
des trois signes était présent: embolie rétinienne, signes cutanés, biopsie pulmonaire ou

rénale positive, ou données histologiques a 1’autopsie®*>".

Les données cliniques et paracliniques de notre patient répondent aux criteéres diagnostiques
de Gurd et Wilson'"®"), de Schonfield"**! et de Lindeque™ :
» Selon les critéres de Gurd et Wilson, notre patient avait une forme compléte de SEG,
avec :
- 3 critéres majeurs : I'insuffisance respiratoire (SDRA), les pétéchies, les troubles de
la conscience.
- 4 critéres mineurs : fievre, tachycardie, anémie, thrombopénie.
» Selon I’indice de Schonfield : 13 points.

» Selon les critéres de Lindeque : fracture du fémur + PCO,=60 mmHG.

B - Circonstances

Face a des signes cliniques peu spécifiques se manifestant souvent aprés un
polytraumatisme associ¢ a un état de choc, poser le diagnostic d’EG est problématique et ce
diagnostic reste avant tout un diagnostic d’exclusion. La situation est particuli¢rement

délicate quand les critéres principaux du SEG sont subcliniques ou absents?’®.

Cliniquement, on peut suspecter un SEG en se basant sur une association de symptomes

et de signes répartis en critéres principaux et secondaires (tableaux 7 et 8).

Une EG fulminante peut conduire & un cceur pulmonaire aigu et a un choc

cardiogeénique. Cependant, plus souvent, le SEG se développe lentement, généralement 12—
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36 heures aprés un traumatisme, parfois méme 3—4 jours apres. Il se manifeste de la manicre
suivante: 98% des patients présentent des symptomes respiratoires dont le degré de sévérité
varie, et la moiti¢ d’entre eux nécessiteront une assistance respiratoire ; 60% des patients ont
un état de conscience altéré, mais il est exceptionnel que les 1ésions cérébrales soient focales
et les atteintes neurologiques centrales graves sont dans la grande majorit¢ des cas
réversibles. Enfin, jusqu’a 60% des patients peuvent présenter des pétéchies, habituellement
sur la moiti¢ supérieure du corps (conjonctives, muqueuse buccale, peau du cou et creux

axillaires) *°®! (Tableau 11).

Tableau 11 : Fréquence des symptomes et signes>’®

Signes cliniques Unité Fréquence
Hypoxie 96%

Tachycardie >120 / min 93%

Fievre >39°C 70%

Anémie inexpliquée Hémoglobine abaissée>20% 67%

Altération de la conscience 59% (jusqu’a 80%)
Thrombopénie <150 x 10/ 1 37%

Pétéchies 33% (jusqu’a 60%)

Les valeurs de ce tableau proviennent d’études cliniques. Leur corrélation avec les données fournies par des

autopsies n’a pas été analysée.

C - Manifestations cliniques

1. Manifestations pulmonaires

Le poumon est le premier organe filtre sur le trajet des emboles. L’atteinte respiratoire
est présente dans plus de 90 % des cas et fait la gravit¢ du SEG. La symptomatologie,

retardée de quelques heures par rapport a la migration embolique, est liée a 1’action
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cytotoxique des AGL et des polymorphonucléaires®”. Les conséquences respiratoires du
SEG vont de [Deffet shunt infraclinique au SDRA. Le tableau clinique du SDRA
comprend une tachypnée, une cyanose, une hypoxémie avec une fievre élevée le plus
souvent!'*¥). La relation classique entre la gravité de Datteinte respiratoire et la quantité de

graisses embolisées est contestéel! "%

. L’association a un polytraumatisme ou a un
contexte septique, induisant une augmentation de la perméabilité capillaire, explique en
partie la gravité de I’insuffisance respiratoire!®'). L’auscultation pulmonaire initiale est sans
particularité (rales bronchiques). La tachypnée et la polypnée sont constantes. Elles génerent
une alcalose respiratoire avec hypocapnie modérée. L’hypoxémie est trés évocatrice lorsque
la pression partielle en oxygéne (Pa0O2) est inférieure a 60 mmHg a 1’air ambiant, mais reste
peu spécifique dans le contexte traumatique. Les formes peu symptomatiques
s’accompagnent d’une baisse de la saturation a I’oxymetre de pouls (SpO2), d’une
augmentation de la différence alvéoloartérielle en oxygéne et d’une diminution des rapports
VA/QP%2%1 La ventilation mécanique, dans certains cas, peut majorer I’importance du
shunt en équilibrant les régimes de pressions”™. Les signes radiologiques a type d’infiltrats

périhilaires bilatéraux en I’absence de cardiomégalie sont évocateurst*'”.

2. Manifestations cardiovasculaires

La tachycardie est habituelle. La survenue d’un coeur pulmonaire aigu en relation avec
I’obstruction vasculaire pulmonaire est possible. La symptomatologie évocatrice comprend
les signes d’hypertension pulmonaire que sont le click protosystolique, une augmentation de
la pression veineuse centrale, une dilatation des cavités cardiaques droites avec ou sans

291 1’importance et la durée de ’état de

insuffisance tricuspidienne et parfois un collapsust
choc sont corrélées a la sévérité du SEG?*! mais une migration embolique importante peut
survenir sans manifestation hémodynamique!*®. Une douleur angineuse accompagnée de
signes ¢lectrocardiographiques peut survenir en cas de migration embolique dans les

coronaires.
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3. Manifestations neuropsychiques

L’apparition des signes neurologiques est progressive. Ils peuvent étre isolés®*'®'. Ils

sont peu spécifiques et variables dans le temps. Il s’agit habituellement de troubles de la
vigilance (70 % des cas) a type de confusion, d’agitation, de désorientation ou de délire. Un
coma hypertonique ou I’apparition de crises tonicocloniques généralisées signent la gravité
du tableau neurologique. L’examen neurologique peut mettre en évidence une hypertonie
extrapyramidale, un nystagmus, des mouvements pendulaires oculaires et des troubles
sphinctériens. Des signes déficitaires (aphasie, apraxie, hémiplégie ou tétraplégie) sont notés
dans 12 & 25 % des cas'®. Les désordres neurovégétatifs a type d’hyperthermie, sueurs et

instabilit¢ hémodynamique sont habituels.

Dans le contexte traumatique, ces signes ne doivent pas étre attribués au SEG avant
d’avoir ¢éliminé une Iésion encéphalique ou rachidienne cervicale. L’analyse du liquide
céphalorachidien est inutile et I’¢lectroencéphalogramme montre une hyporéactivité diffuse

avec des ondes lentes ou des foyers de pointes-ondes®' . Le diagnostic est fait par ’examen

2] 167,213]

tomodensitométrique®'?! ou au mieux par 'IRM! .

4.Manifestations cutanéomuqueuses

214

L’association d’un purpura pétéchial & un SEG a été décrite dés 1911 'Y, Ces foyers

hémorragiques, d’environ 2 mm de diameétre, sont pathognomoniques d’un SEG. Leur

fréquence est de 1'ordre de 40 % (25 & 95 % selon les études) 2''381 T es pétéchies

[2,33

surviennent 2 a 3 jours aprés les signes pulmonairest”®! et disparaissent en 1 semaine,

parfois en quelques heures®”). Elles peuvent apparaitre par vagues successives, lorsque la

121

stabilisation du foyer de fracture est insuffisante!'”!). Elles sidgent surtout a la partie

supérieure du corps : creux axillaires, épaules, cou et sur les muqueuses buccales et

128

conjonctivales bulbaires et tarsales!'*®! (Fig. 13 et 14), la localisation conjonctivale est trés

évocatrice?),
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5. Manifestations oculaires

La rétinopathie est présente chez 50 % des patients. Les Iésions sont dues a des infarctus

de la couche rétinienne!'?®

et a une hyperpression veineuse pertraumatique. Elles se
manifestent par des plages ischémiques, hémorragiques ou oedémateuses péripapillaires. De
facon décroissante sont trouvés des nodules dysoriques, des hémorragies en « flammeéche »
(Fig. 15) et un oedéme maculaire. Ces manifestations s’accompagnent d’une baisse de
I’acuité visuelle dont la récupération est aléatoire ; leur persistance permet de faire un

diagnostic rétrospectif de SEGP').

6. Manifestations rénales

Les graisses embolisent peu dans le tissu rénal (vasoconstriction liée au collapsus) et
sont ¢liminées rapidement grace a leur bonne clairance rénale. Malgré le fait que des
embolies graisseuses glomérulaires aient ¢été observées au cours d’autopsies

posttraumatiques, 1’insuffisance rénale au cours du SEG est rare!'").

7. Manifestations digestives

I y a peu de perturbations digestives liées au SEG. Des pancréatites aigués

oedémateuses ou nécroticohémorragiques ont été décrites de facon non spécifiquet'’.

Les données cliniques de notre patient correspondaient a la forme compléte de SEG décrite
dans la littérature : aprés un intervalle libre de 24H, on a observé I’installation de :
- Manifestations respiratoires : polypnée a 40 cycles/min, signes de lutte respiratoire,
rales pulmonaires bilatéraux.
- Manifestations neuro-psychiques : confusion, agitation.
- Manifestations cutanéo-muqueuses : pétéchies sous conjonctivales et au niveau du
cou et de la partie antérieure du thorax.

- Manifestations cardio-vasculaires : tachycardie a 120 batt/min.
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Fig. 13 : SEG : Pétéchies répandues au niveau de la partie antérieure du

thorax, du bras et du creux axillaire (Hsiao-Kan Liu, Wen-Chau Chen. National
Cheng Chung University Hospital, Tainan, Taiwan)

Fig. 14 : Pétéchies sous conjonctivales associées a un SEGI[216]
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Fig. 15: Images de fond d'ceil droit (a) et gauche (b) montrant de multiples nodules
cotonneux (fleches noires) et de petites zones d’ hémorragies superficielles (fleches

blanches) [216],

D - Formes cliniques

Chez les patients non anesthésiés, le SEG peut se présenter sous trois degrés de gravité:

331 Ces variantes se

subclinique, subaigué non fulminante, et fulminante aigué
distinguent par le délai d'apparition des symptomes aprés un traumatisme et par la sévérité
du tableau clinique. Les formes subcliniques et subaigu€s non fulminantes apparaissent au
moins 12 heures apres le traumatisme, tandis que la forme fulminante est caractérisée par la
progression rapide des symptomes cliniques qui se manifestent dans les quelques heures
suivant le traumatisme et, dans de nombreux cas, peuvent €tre fatales ou entrainer des

séquelles neurologiques ou pulmonaires>’.

1.Forme subclinique

Dans cette forme, les symptomes sont non spécifiques (par exemple : tachycardie,

tachypnée, fievre) ou absents. L'hypoxémie (PaO2 <80 mm Hg a I’air ambiant) survient
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chez 50% a 90% des patients apres des traumatismes des membres inférieurs, et est
généralement attribuée a une embolie graisseuse. L’hypocapnie et la thrombocytopénie

(numération plaquettaire <200 000 / uL) sont souvent également présentes’™ ..

2.Forme subaigué non fulminante

Cette forme est classiquement est caractérisée par la présence de tous ou de quelques uns
des trois critéres principaux: détresse respiratoire, signes cérébraux diffus non spécifiques et
pétéchies. Plusieurs autres signes et symptomes non spécifiques peuvent €galement étre
présents: tachycardie, fievre, 1ésions de la rétine, y compris les exsudats, nodules cotonneux,
cedéme, hémorragie, globules gras intravasculaires, présence de graisse dans les urines et
ictere. L'insuffisance respiratoire produit souvent le tableau clinique du SDRA. Il ya des

(2171 Les signes neurologiques

rapports anecdotiques de SEG sans anomalies pulmonaires
résultent d'une hypoxie ou d’une embolie des vaisseaux cérébraux, avec introduction de la
graisse dans la circulation systémique par la voie d’un foramen ovale perméable ou par le
passage a travers les capillaires pulmonaires. Ces signes sont non spécifiques, des
manifestations non latéralisées d'encéphalopathie diffuse: confusion aigue, stupeur, coma,
rigidité de décérébration et des convulsions. Les pétéchies, qui se produisent a cause d’une
fragilit¢ endothéliale accrue ou d’une occlusion et une distension des capillaires dermiques
par des globules de graisse, sont pathognomoniques du SEG, mais, selon les rapports, ils
sont observés chez 25% a 95% des patients atteints de cette complication!®*’. Ils apparaissent
généralement tardivement, entre 12 et 96 heures apres le traumatisme, et sont situés dans la

partie supérieure du corps, a savoir la poitrine, le cou, les bras, les aisselles, les épaules, les

mugqueuses buccales, et les conjonctives.
3.Forme aigué fulminante

Dans cette forme, qui est rare, la présentation clinique comprend un cceur pulmonaire
aigu, un cedéme pulmonaire, divers signes cérébraux séveres non spécifiques, une instabilité

hémodynamique, une coagulopathie, ou une fievre?'®.

Le SEG fulminant peut étre la conséquence d’une libération intravasculaire soudaine

d'une grande quantité de graisse, entrainant une obstruction vasculaire pulmonaire, une
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insuffisance cardiaque droite sévere, un état de choc et souvent la mort dans les premiéres 1-

2192200 Llobstruction aigué des vaisseaux pulmonaires

12 h aprés le trauma ou la chirurgie!
par la graisse est également aggravée par l'agrégation plaquettaire et la libération de
substances vasoactives et thrombogénes qui contribuent a I'hypertension pulmonaire et a

2211 'Sj ces patients sont monitorés avec un cathéter de Swan-Ganz, on observera

I'oedéme!
une augmentation subite de la pression artérielle pulmonaire et des résistances vasculaires
pulmonaires, a l’origine d’un cceur pulmonaire aigu et d’une réduction du débit

60222226 outefois, quand un foramen ovale perméable existe, la mort subite peut

cardiaque!
résulter d’une EG cérébrale massive, ce qui provoque des infarctus multiples dans la
substance blanche a la base de l'encéphale, ainsi qu’au niveau du tronc cérébral et du

Cervelet[2,33,60,169,222]

Par ailleurs, la présentation clinique du SEG chez les patients anesthésiés différe de celle
observée chez les patients conscients. Les symptomes du systéme nerveux central sont
masqués par une anesthésie générale; et les autres signes, a I’exclusion de ceux qui
caractérisent la forme fulminante, peuvent facilement étre négligés. Les manifestations les
plus fréquentes sont une hypotension d’installation brutale, une tachycardie, une
bradycardie, des troubles du rythme, une diminution de la compliance pulmonaire, une
hypoxémie, et un cedéme pulmonaire. Parmi les autres signes on retrouve des hémorragies
chirurgicales graves inexpliquées ou des suintements de plusieurs sites secondaires a une
coagulation intravasculaire disséminée. L’absence de reprise de conscience aprés une

218]

anesthésie peut étre la seule manifestation cérébrale présente!'®).

331 notre patient a eu une forme

Selon la classification de Capan et ses collaborateurs
subaigiie non fulminante du SEG, les 1°° symptdmes sont apparus 24 heures aprés le
traumatisme, ils étaient dominés par le tableau du SDRA associ¢ a des troubles de la
conscience (agitation importante), des pétéchies brun-rougeatres de localisation typique du

SEG (conjonctives, cou et partie supérieure du thorax), une fievre a 39°C et une tachycardie.
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E - Examens complémentaires

Les examens complémentaires améliorent la performance diagnostique lors du SEG
mais interferent rarement avec la conduite thérapeutique. De nombreuses méthodes ont été
proposées pour apporter la preuve de l’embolie graisseuse mais elles manquent de

spécificité pour en affirmer le diagnostic!'.

E.1 - Examens biologiques

Une analyse des gaz du sang effectuée a l'air ambiant révele souvent une PaQ; inférieure
a 60 mmHg. L'hypoxémie est presque constante chez les patients présentant un SEG, et est
considérée comme l'un des principaux critéres pour le diagnostic du SEG™®!. L’hypoxémie
peut conduire a une tachypnée compensatrice, et on peut noter une alcalose respiratoire sur
l'analyse des gaz du sang initial®*.

227 En traumatologie, elle

Il est habituel de trouver une anémie d’origine hémolytique!
permet de suspecter le diagnostic apres avoir ¢liminé I’anémie d’origine hémorragique.
Dans 75 % des cas de SEG, I’hématocrite est inférieur a 30 %. Cette anémie est, dans un

2,33,121

contexte d’urgence, multifactorielle et donc peu spécifique! I, La résistance de cette

anémie a la transfusion signe son caractére hémolytique et oriente le diagnostic.

La thrombopénie est I'un des ¢léments biologiques le plus fréquemment constatés :
48% des SEG™®l. Habituellement modérée, elle est le reflet d’une participation des
plaquettes dans les processus thrombotiques et elle peut s’intégrer dans un tableau de
coagulopathie de consommation intravasculaire. La particularit¢ de cette coagulopathie
réside dans le maintien de la concentration plasmatique du fibrinogéne. La relation entre
baisse des plaquettes circulantes et purpura pétéchial n’est pas prouvée™. Les autres
anomalies de I’hémostase sont représentées par une augmentation de 1’agrégabilité

361 une diminution du taux de prothrombine et un allongement du temps de

plaquettaire
céphaline avec activateur, ainsi que par 1’augmentation des produits de dégradation du
fibrinogeéne.

L’activation concomitante du complément n’est pas spécifique™. Une hypocalcémie et

une hypoalbuminémie sont fréquemment retrouvées mais généralement modérées!>'*!.
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131]

L’hyperleucocytose a été notée essentiellement chez 1’animall®". Les dosages de la

phospholipase A, et du facteur atrial natriurétique n’ont pas, a 1’heure actuelle, d’intérét

diagnostique. Il en est de méme de celui de ’endothéline 1 #*%),

Beaucoup de travaux concernent 1’étude du bilan lipidique et sa valeur prédictive au
cours du SEG. Ils sont souvent contradictoires. Aucune perturbation de ce bilan lipidique ne
peut étre retenue de fagon fiable et spécifique pour le diagnostic d’embolie graisseuse!.. Les
anomalies fréquemment signalées sont la présence de corps gras urinaires, sans valeur
diagnostique. La présence dans les urines de lobules de graisse est évocatrice d’une
surcharge de graisse plutot que d’un SEG. Des aspirations bronchiques riches en graisses
ont ¢té¢ décrites, mais seule I’analyse de la cellularit¢ et des inclusions graisseuses
intracellulaires est contributive. Contrairement aux études animales, la présence de graisses
dans les prélévements sanguins (saponification) est exceptionnellement documentée chez
’homme™. En ce qui concerne les triglycérides, les phospholipides et le cholestérol,

121

certains auteurs trouvent des valeurs augmentées''?!), d’autres des valeurs abaissées!®). 11

n’existe pas de corrélation entre les anomalies du bilan lipidique et la sévérité cliniquel®*'?".
Toutefois, chez le polytraumatisé, la baisse du cholestérol est un bon signe d’orientation.
Les AGL sont augmentés sous I’action de la lipoprotéine lipase et cette €lévation est
proposée comme facteur prédictif du SEGY!. L’élévation de la lipase plasmatique n’est pas

(29331211 "1 o5 autres enzymes plasmatiques, que sont la

spécifique de I’embolie graisseuse
glutamate déshydrogénase, la lactate déshydrogénase et les aldolases, ont une activité élevée

en rapport avec I’atteinte du systéme réticuloendothélial®.

Le bilan biologique de notre patient correspondait, globalement, aux données de la
littérature ; il a montré une anémie a 7g /dl, une thrombopénie & 50000/cm’, I"ionogramme
sanguin et le bilan lipidique étaient normaux, la PaO, était a 75 mmHg (avec FiO,= 100%),

la PaCO, étaita 60 mmHg.
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E.2 - Radiographie du thorax

Les anomalies de la radiographie thoracique sont évidentes chez les patients présentant
un SEG dans 30% a 50% des cas'**"!. Cependant, les anomalies ne sont pas spécifiques et
démontrent un temps de retard de 12 a 24 heures par rapport aux symptdmes cliniques. Des
opacités alvéolaires et interstiticlles diffuses, uniformément réparties sont des signes
typiques®"! (Fig. 16). Les infiltrats sont habituellement bilatéraux et symétriques, ils
impliquent les régions périhilaires et basilaires et épargnent les sommets. La cardiomégalie,
la congestion vasculaire pulmonaire et I’épanchement pleural sont absents. On peut observer

un élargissement du ceeur droit en cas de cceur pulmonaire aigul™.

Fig. 16: SEG : la radiographie pulmonaire montre des opacités alvéolo-

interstitielles diffuses bilatérales(232]

210

Les signes radiologiques évoluent classiquement en cing stades”'”) : temps de latence

correspondant au premier jour, apparition d’un syndrome alvéolaire diffus bilatéral (premier
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au deuxieme jour), images en « tempéte de neige » qui sont des opacités micronodulaires
peu confluentes débutant a la périphérie pour rejoindre les hiles avec bronchogramme aérien
(deuxieme au troisiéme jour), syndrome interstitiel bilatéral avec opacités micro ou
macronodulaires (troisieme au quatrieme jour), images en « verre dépoli » cicatricielles
(tardives, 15e jour et apres). Ces images, rentrant dans le cadre non spécifique des SDRA,
sont évocatrices d’un SEG, dans un contexte traumatique ou postopératoire, en I’absence

d’épanchement pleural ou de contusion pulmonaire.

La radio pulmonaire réalisée chez notre patient (Fig. 3) a montré un syndrome alvéolo-

interstitiel diffus bilatéral, compatible avec le diagnostic de SEG.

E.3 - Lavage bronchoalvéolaire

La présence d’inclusions lipidiques dans les cellules (macrophages) obtenues par LBA
est connue depuis qu’il est possible de mettre en évidence des inclusions cellulaires de
graisses a partir de prélévements bronchiques (fig. 17). L’analyse des macrophages et des
graisses intracellulaires qu’ils contiennent a été proposée comme méthode rapide et
spécifique du diagnostic d’embolie graisseuse chez le polytraumatisé?’?. Le LBA semble
étre un bon moyen de dépistage des patients a risque de SEG apres fracture des os longs ou
du bassin. Les taux de macrophages contenant des inclusions lipidiques s’échelonnent de 31
a 41 % contre un taux de 2 % dans la méme population ne développant pas de
SEG02203:233:234] " Ayicune corrélation n’a pu étre démontrée entre la gravité de la défaillance
respiratoire et le pourcentage de cellules contenant des graisses. Cependant, la phase
d’amélioration clinique respiratoire est marquée par une diminution du taux des

[203,233

inclusions ] Cette constatation faite chez le polytraumatisé est actuellement discutée en

ce qui concerne les autres causes de migrations graisseuses, certains auteurs affirment
qu’elle manque de spécificité?**+*>),

La présence d’inclusions lipidiques a été décrite lors de la drépanocytose permettant de
proposer le LBA comme moyen diagnostique optimal de 1’embolie graisseuse dans cette

236

pathologie™®.. Dans 11 cas sur 12 ou Iinfarctus osseux était évident et entrainait une

symptomatologie pulmonaire, les auteurs trouvaient des inclusions lipidiques dans les
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macrophages. Au cours d’une alimentation parentérale lipidique, le taux d’inclusions
lipidiques est élevé et persiste a I'arrét des perfusions®®*!. Au cours de SDRA d’origines

diverses, ces inclusions lipidiques ont été notées de facon moins spécifique®*™.

Le lavage bronchique fait chez notre patient a révélé D’existence de gouttelettes
lipidiques. Le pourcentage d’inclusions lipidiques dans les macrophages n’est pas précisé.

L

Fig. 17 : Liquide de LBA (coloration a l’huile rouge) montrant des inclusion
lipidiques/gouttelettes de graisse abondantes au niveaux des macrophages

alvéolairesl237],

E.4 - Explorations hémodynamiques

Cathétérisme de ’artére pulmonaire

Le cathétérisme de Swan-Ganz améliore la performance diagnostique mais apporte peu
sur la conduite thérapeutique et n’est pas dénué de complications!'). 11 peut permettre de

détecter la présence de particules lipidiques dans le sang aspiré en position capillaire

28291 La présence de ces lobules graisseux est peu spécifique en

240

pulmonaire bloquéet
contexte traumatologique™” ; ils ne sont que le témoin du passage d’éléments graisseux
dans la circulation capillaire pulmonaire. Aucune méthode de quantification ne permet
actuellement un comptage correct de ces ¢léments graisseux et donc une corrélation avec la

gravité clinique!**”.
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Parallelement, le cathéter de Swan-Ganz permet I’étude du profil hémodynamique du
SEG. L’hémodynamique droite est caractérisée par une hypertension artérielle pulmonaire
de type précapillaire avec pression artérielle pulmonaire (PAP) d’occlusion normale!').
L’hypertension artérielle pulmonaire, notée dés le début des signes cliniques, permet de
distinguer I’embolie graisseuse des autres causes d’oedéme Iésionnel au cours desquelles
elle est en général différée!®. Chez I’animal, une relation entre 'importance de I’embolie

1 Lors d’un SEG massif généré par

graisseuse et I’augmentation de la PAP a été rapportée!
les hyperpressions intraosseuses lors de la mise en place d’une prothése fémorale chez le
cochon, la PAP moyenne, les résistances vasculaires pulmonaires et le shunt pulmonaire

B2 De méme, Iinjection de graisse

restent élevés tout au long du scellement de prothése!
chez I’animal augmente la PAP, 1’index systolique de travail du ventricule droit et le shunt
pulmonaire ; ces ¢élévations se maintiennent pendant les 24 heures suivant I’embolie

[51,92,209,242,243

graisseuse ] Chez I’homme, les PAP sont élevées dés que I"obstruction dépasse

[33,235,239

20 % et qu’une vasoconstriction réactionnelle s’y associe ], L’indication de la mise

en place du cathéter de Swan-Ganz doit étre réfléchie dans ce contexte et reste a I’heure

actuelle la persistance d’une hypoxémie ou d’une hypotension artérielle!?"”.

Nous n’avons pas mis en place de cathéter de Swan-Ganz chez notre patient, cela a

cause de ’hypoxémie profonde et de la thrombopénie.

Echographie transoesophagienne

Cet examen fiable, facile a réaliser, peu agressif, a permis de mettre en évidence lors de
I’alésage des os longs ou de I'introduction sous forte pression de matériel prothétique (clou
de fémur, prothése fémorale) des migrations emboliques vers les cavités cardiaques droites.
Ces emboles sont essentiellement détectés pendant I’introduction du guide d’alignement et
au cours de I'alésage du fiit diaphysaire. Méme s’ils sont constamment retrouvés, ils sont
accompagnés d’une symptomatologie clinique dans seulement 2 % des cas®®"***%] Les
embolies détectées le sont deés les premieres manipulations chirurgicales et persistent
environ 20 minutes apres la fin de la mobilisation. La taille des emboles est un facteur

prédictif du développement d’'un SEG clinique. La relation constatée entre quantité de

graisse embolisée et gravité de la défaillance pulmonaire est trés souvent retrouvée par
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ETOQU2202:203-235]  Cette relation a été confirmée grice a un comptage quantitatif semi-

automatique des embolies graisseuses'™’. Les emboles sont classés en trois types : « tempéte
de neige » (tres petites tailles), multiples, ou dépassant 10 mm de diametre. L’ introduction
de ’ETO avec doppler couleur permet de mettre en évidence en temps réel I’augmentation

[46,238,239,243]

progressive de la dimension des particules de graisse Cette méthode

diagnostique a permis de constater un taux de migration embolique allant de 60 a 100 %

3346752331 1°ETQ est donc légitimement

pendant les mises en place de prothéses articulaires!
en premicre ligne des méthodes de détection initiale des emboles mais n’apporte pas d’aide
réelle au diagnostic lorsque la symptomatologie du SEG est constituée 48 heures apres la
chirurgie ou le traumatisme initial. C’est donc un moyen d’exploration fiable et prédictif,
utilisable en peropératoire. L’ETO permet de confirmer les données du cathétérisme droit.
La dilatation des cavités droites signe 1I’hypertension artérielle pulmonaire qui peut entrainer
une insuffisance tricuspidienne ou une ouverture du foramen ovale>>**>**. L’ETO permet

en outre la visualisation des gros emboles bloqués transitoirement dans 1’oreillette droite ou

au niveau de la valve tricuspide®®”.

L’échographie transoesophagienne faite chez notre patient n’a montré aucune anomalie.

E.5 - La TDM thoracique

La tomodensitométrie (TDM) pulmonaire peut montrer des defects de perfusion qui
précédent la plupart du temps les perturbations radiologiques™. Les résultats habituels de la
TDM thoracique au cours du SEG comprennent des zones de consolidation focales ou
diffuses, des images en verre dépoli focales ou diffuses, et de petits nodules de tailles

243-247] (Fig. 18 et 19). Dans de rares cas, las réalisation d’une

variables, inférieures a 10mml
TDM avec injection de produit de contraste peut révéler un défaut de remplissage des
artéres pulmonaires ou de leurs branches lobaires majeures avec une atténuation moyenne

négative ayant une valeur suggestive pour la graisse!***).
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Fig. 18: Une TDM hélicoidale multidétecteurs (fenétre parenchymateuse) avec
injection de produit de contraste chez un patient ayant un SEG montre des
hyperdensités en verre dépoli diffuses, dans les deux poumons, prédominant au
niveau du poumon gauche et du lobe supérieur droit(248]

Fig. 19: La TDM thoracique chez un patient ayant un SEG montre plusieurs
zones d’hyperdensités nodulaires bilatérales et un syndrome de condensation
alvéolaire aux lobes inférieurs(248

Les images TDM ¢évoluent tardivement vers un aspect de calcifications diffuses qui

signe & posteriori le SEG!.
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La TDM thoracique de notre patient a mis en évidence un syndrome alvéolo interstitiel
bilatéral et des zones de condensation alvéolaire aux régions pulmonaires déclives,

témoignant d’un cedéme pulmonaire 1ésionnel.

E.7 - L’imagerie cérébrale

La TDM cérébrale
L’intérét de la TDM cérébrale est faible ; cet examen est souvent normal. Il permet
toutefois d’éliminer des lésions traumatiques associées (hémorragies, contusions). Un

cedéme ou plus rarement un infarctus cérébral ont été décrits>'***’ (Fig. 20).

Fig. 20 : Une TDM cérébrale en coupe axiale montre la présence dun cedéme
cérébral avec effacement des deux citernes basales (A) et des ventricules (B), chez
un patient ayant une EGCI250].

La TDM cérébrale de notre patient a mis en évidence une hypodensité temporopariétale

droite témoignant d’une ischémie cérébrale, ce qui est rarement décrit dans la littérature.
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L’IRM cérébrale

L’IRM est actuellement I’examen de référence pour le diagnostic de SEG et présente
également un intérét pronostique''. Les résultats typiques de I'IRM dans le SEG cérébrale
sont de petites Iésions hyperintenses en séquences pondérées T2, multiples, dispersées, qui
apparaissent principalement dans la substance blanche, mais peuvent également apparaitre

dans le corps calleux, les noyaux gris centraux, le thalamus, le tronc cérébral et le

146-148,150,164,167,251

cervelet! J(Fig. 21). Ces lésions sont habituellement non confluentes, mais

[167

on peut retrouver des lésions confluentes dans certains cas!'®”. Le nombre et la taille

des lésions est variable, mais il est corrélé avec le degré de handicap neurologique mesuré

[167

par le GCS score!'®”). Sur les images pondérées en T2, ces Iésions apparaissent dés 4 heures

apres le début de ’EGC et diminuent dans les deux semaines a quelques mois qui suivent

[167

dans la plupart des cast'®’). Les hypersignaux notés en séquence T2 apparaissaient comme

tres sensibles, 'IRM devrait donc étre demandée devant toute suspicion d’embolie

graisseuse avec manifestation neurologique!'®”.

Dans les séquences pondérées en diffusion, des foyers hyperintenses punctiformes ont
été signalés a la phase aigué dés 1 heure aprés le début de PEGC!'7#°2) Ces images sont
considérées comme étant des foyers d’cedéme cytotoxique au sein d’infarctus cérébraux
aigus résultant de I’occlusion des artérioles cérébrales par les Eg. Ainsi, 1’imagerie de
diffusion est censée détecter les 1ésions plus tot que l'imagerie pondérée en T2. Certains
chercheurs estiment que les 1ésions de la substance blanche observées a I’'IRM impliquent,

en partie, 'cedéme vasogénique causé par la rupture de la barriére hémato-encéphalique!'*®-

1301 11 a été prouvé que les acides gras libres étaient extrémement toxiques pour le tissu
cérébral, pouvant ainsi étre a I’origine de 1’cedéme vasogénique consécutif a 1’altération de

la barriére hémato-encéphalique!*.

L’IRM cérébrale n’a pas été réalisée chez notre patient.

72



Fig. 21: Images dIRM cérébrale réalisée 3 semaines aprés un traumatisme dans
un accident de la circulation. ABC, les images pondérées en T2 montrent des
foyers hypointenses punctiformes situés dans les deux hémispheéres cérébraux au
niveau de la matiére blanche sous-corticale, du corps calleux, de la téte du noyau
caudé, des pédoncules cérébelleux, et de la matiére blanche du cervelet. DEF, les
images pondérées en susceptibilité magnétique (SWI) révelent d’innombrables
foyers hypointenses minuscules ou punctiformes prédominant dans la matiére
blanche cérébrale et cérébelleuse, le splénium du corps calleux et des pédoncules
cérébelleux moyenslisil,
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[l — TRAITEMENT

Il n’existe pas de traitement spécifique pour le syndrome d'embolie graisseuse, la

prévention, le diagnostic précoce et le traitement symptomatique adéquat sont donc d'une

importance primordiale?*".

A - Traitement préventif

1.Mesures générales

De¢s la prise en charge d’un blessé ayant des fractures des os longs, la prévention doit
débuter par une immobilisation précoce associée a une analgésie de qualité®. II est
essentiel d’éviter I’hypovolémie et I’hypoxie chez les patients polytraumatisés et chez ceux
qui sont soumis a une chirurgie orthopédique, du fait que ces deux facteurs aggravent

8,10,33,253]

considérablement le pronostic d’une EG! . Ainsi, il est important d’assurer le

239 Les caractéristiques du soluté de remplissage importent

maintien d’une volémie efficace!
peu, mais la correction des troubles hémodynamiques doit étre rapide et controlée par un
monitorage adapté™. Les limites de 1’optimisation volémique peuvent étre rapidement
atteintes en cas de SEG grave. Dans ces conditions, il est important d’éviter la baisse de la
précharge et dans le méme temps son exces qui est mal toléré en cas d’atteinte de la barriere
alvéolocapillaire!'.

En ce qui concerne la prévention ou la réduction des effets de ’EG sur les systémes

2541 recommandent

respiratoires et cardio-vasculaire en per opératoire, Orsini et all
l'expansion volémique et I’hyperoxygénation avant le début du scellement prothétique. Chez
les patients gravement blessés et ceux atteints d’une maladie cardio-vasculaires et/ ou
pulmonaire invalidante (ASA 3 et 4), il est également recommandé de surveiller en per-
opératoire la pression artérielle pulmonaire et le débit cardiaque avec un cathéter de Swan-

Ganz*,

Parmi les contraintes relatives a ces patients, notamment ceux ayant un
emphyséme pulmonaire avancé, se trouve le fait que leur lit capillaire est déja tres réduit.

Dans des conditions expérimentales normales, la pression artérielle pulmonaire ne

74



commence généralement a augmenter que lorsque plus de 50% du lit capillaire est
obstrué. En cas d’EG, comme il existe une vasoconstriction pulmonaire supplémentaire, une
occlusion d'environ 20% du lit capillaire est suffisante pour produire une hypertension

pulmonaire®*’.

Sur le plan anesthésique, il est déconseillé d’utiliser le propofol qui interfére avec le

métabolisme des corps gras''®.

2. Evaluation du risque

La probabilit¢ qu'un patient développe une insuffisance respiratoire aprés un
traumatisme dépend de la gravité du traumatisme initial, de sa localisation anatomique, de la
prédisposition génétique du patient a une réponse inflammatoire exagérée ou a un état

d’hypercoagulabilité, et de la prise en charge médicale et chirurgicale du patient'>®).

La plupart des cas d'insuffisance respiratoire peut €tre prédite a partir de la gravité ou la

«dose» du traumatisme subit'>’

], Un score de gravité des blessures (injury severity score
ISS) de plus de 16, la présence d'une fracture du fémur, de traumatismes simultanés de
I’abdomen et des membres, ou une perturbation des constantes vitales a 1'admission, sont
tous des facteurs prédictifs indépendants de développement ultérieur du SDRA®7. Le

257 Toutefois, ces

SDRA est rarement observé chez un patient avec un ISS inférieur 4 9 !
critéres ont une faible valeur prédictive positive, et ne parviennent pas a identifier les cas
occasionnels de patients qui développent une insuffisance respiratoire aprés des

traumatismes d’apparence bénigne>®.

Ceci a suscité I'intérét d'améliorer cette discrimination par le biais de marqueurs
hématologiques ou de scores d’embolie graisseuse. L’interleukine 6 (IL-6) a montré le plus
de promesses comme marqueur de complications tardives. Sa concentration normale est
inférieure a 10 pg / ml, elle n'augmente pas de fagon significative aprés des traumatismes

mineurs tels que des fractures de la cheville!*®

. Toutefois, Pape a montré que sa
concentration augmentait significativement aprés un traumatisme, et de fagon

proportionnelle a la gravité des 1ésions®*”. Il a également montré que les patients ayant des
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concentrations élevées d'IL-6 ont plus de risque de nécessiter une intubation prolongée ; une

concentration de plus de 500 pg / ml est associée & une défaillance multiviscérale**”),

261]

ce
résultat a 6té confirmé par d'autres chercheurs! Cependant, ces marqueurs sont
essentiellement liés a la gravité du traumatisme ; il n'a pas encore été démontré que de tels
marqueurs ont une capacité discriminative indépendante ou qu’ils sont en rapport avec des

résultats cliniquement importants'>>®.

Le traumatisme thoracique, notamment la contusion pulmonaire, est associée a une
insuffisance respiratoire. Il ya cependant un débat quant a savoir si une fracture des os longs
concomitante entraine une augmentation du niveau de risque au dessus de celui associé au

seul traumatisme du thorax>>¢].

Les fractures des os pathologiques ont une plus grande disposition & provoquer une
embolie que les fractures traumatiques; l'instrumentation d'un os long intact pour la
stabilisation prophylactique d'une tumeur, en particulier, comporte un risque ¢levé d’induire
une embolie trans-cardiaque excessive, et est associée a un risque accru de SDRA et de

déces!?6?!

3. Prise en charge initiale - role de la réanimation
et de lorthopédie

De nombreuses améliorations simultanées dans la prise en charge des patients victimes

de traumatismes ont entrainé une baisse remarquable de l'incidence de I'insuffisance

respiratoire, de plus de 22% des admissions en traumatologie dans les années 1960 et 1970,

_ ol une grande partie des travaux publiés sur le SEG ont été produits  #°"

, @ moins de 5%
au cours des derniéres études. Plus récemment, une diminution significative de la
prévalence du SDRA aprés un traumatisme majeur a également été démontrée, en

23] On pense que de nombreux

comparant les années 1980 avec la fin des années 1990
facteurs sont importants dans la diminution de cette incidence, dont ’amélioration des soins
pré-hospitaliers, la rapidité et «1’agressivité » des protocoles de réanimation, et
I'amélioration de la réanimation médicale et des soins intensifs. Il est important, lors de la

réanimation d’un patient polytraumatisé, d'étre en mesure de reconnaitre la gravité du
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traumatisme et le niveau « d'agressivité » de réanimation nécessaire. Dans une revue récente
de résultats d’études chez les patients polytraumatisés, Pape et al ont distingué quatre grands

264 Les quatre groupes

types de patients se présentant dans les suites d’un traumatisme
proposés €taient les suivants: le patient stable, le patient borderline, le patient instable, et le
patient in extremis. A partir des données de la littérature disponibles, ils ont discerné quatre
facteurs principaux qui sont impliqués dans cette classification. Ces facteurs étaient : la
présence d’un choc hémorragique, une hypothermie, un état d'hypercoagulabilité, et de
Iésions des tissus mous. Les paramétres cliniques qui distinguent un patient instable d’un
patient stable ou borderline comprennent: une pression artérielle (TA) <90 mmHg, une
température <33 ° C, des plaquettes <90 000 et des lésions significatives des tissus mous
(Iésions pulmonaires avec Abbreviated Injury Scale (AIS)> 2, traumatismes pelviens

majeurs, ou traumatismes par écrasement) %%

. Ces parametres constituent la limite
supérieure du patient instable et, avec I’aggravation des scores, le patient décline vers la
catégorie du patient in extremis?®Y. Cette classification peut contribuer a orienter la prise en
charge et la réanimation en général et notamment la prise en charge orthopédique des
patients polytraumatisés. En se basant sur des études rétrospectives et de sciences

fondamentales!?’!

, ces auteurs ont préconis¢ que les patients instables ou in extremis
devraient recevoir une chirurgie pour limiter les dégats ou Damage Control Orthopedic
surgery DCO (c'est-a- dire une stabilisation rapide des os longs avec un fixateur externe) et
que la stabilisation définitive soit effectuée dans une date ultérieure, généralement dans les 5
a 7 jours. Pour les patients borderline ou dont I’état physiologique est incertain, une
chirurgie de stabilisation a également été recommandée comme une option de prise en

23] " Cependant, il n’y a aucune preuve clinique prospective de cette approche

chez ces patients instables, de plus, ce concept a été récemment contesté 2.

charge fiable!

I existe toutefois des données de recherche concernant I'impact des techniques DCO sur
les patients traumatisés ayant des fractures du fémur et qui sont stables sur le plan
hémodynamique et physiologique®®. Dans une étude randomisée, on a comparé deux
groupes de patients ; les uns ont recu une prise en charge précoce tandis que les autres ont
eu une DCO initiale (stabilisation précoce par fixateur externe suivie d'une fixation

intramédullaire). Dans cette étude, les marqueurs pro-inflammatoires ont été utilisés comme
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une mesure de substitution pour estimer 1’effet physiologique de la chirurgie sur les patients
polytraumatisés. Il a ét€ démontré que les patients traités par fixation intramédullaire initiale
avaient des concentrations plus élevées d'interleukines pro-inflammatoires (interleukines 6
et 9) que ceux traités avec un fixateur externe®®). 11 a été suggéré que la DCO minimisait
I’impact physiologique additionnel causé par la stabilisation intramédullaire précoce du
femurl?®). Aussi, cette élévation de protéines pro-inflammatoires était également plus
importante que celle observée aprés la stabilisation intramédullaire retardée (définitive) 2%,

Toutefois, aucun patient borderline, instable ou in extremis n’a €été inclus et il n'y avait pas
de complications cliniques dans le groupe ayant les concentrations de cytokines les plus

5]

élevées?®. 11 reste donc a vérifier si la différence dans la réponse pro-inflammatoire est

corrélée avec une augmentation de la morbidité clinique chez les patients concernés®>®.

4.Stratégie chirurgicale

Le traitement orthopédique des fractures a considérablement évolué¢ au cours des quatre
derniéres décennies. Jusqu'aux années 1970, le traitement consensuel des fractures des os
longs était conservateur, avec l'utilisation de platre de Paris et la traction. L'immobilisation
prolongée ¢était accompagnée par les complications connues du décubitus: [’atrophie
musculaire, l'ulcére gastro-duodénal de stress, les ulcérations de décubitus, les infections des
voies respiratoires et urinaires et la dépression psychologique!”®!). En outre, le traitement

conservateur était associé a une incidence déclarée de SEG de 22% 12611,

Il a été démontré que les mouvements des extrémités de la fracture entrainaient la
libération d'emboles de graisse dans la circulation””” et que l'immobilisation chirurgicale
précoce des fractures des membres inférieurs est préconisée. La fixation rigide de fracture
peu de temps apres le traumatisme a €été indirectement soutenue par trois observations par

Tackakra et al®®®:

1) la survenue de I'hypoxémie chez les patients ayant des fractures des os longs et qui

n’ont pas eu un traitement chirurgical;
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2) I’apparition de deux épisodes distincts de SEG chez le méme patient qui avait des

fractures multiples et
3) I'aspect en "cultures" des pétéchies cutanées suggérant des épisodes répétés d'embolie.

Durant un traitement prolongé sans stabilisation chirurgicale, I’embolie graisseuse est
¢galement aggravée par la formation, la déstabilisation, et la libération de thrombi par le

membre blessé>>62¢7]

, ce qui entraine des épisodes récurrents d’hypoxie transitoire®®®). Le
retard de stabilisation des fractures se traduit également par une activation prolongée des
composantes de la réponse systémique physiologique au stress. Il a été établi que les
marqueurs de I’inflammation restent constamment élevés chez ces patients traités par
traction osseuse jusqu'a ce que la stabilisation retardée soit effectuée, aprés quoi ils

269

retournent rapidement a la normale®®®). Par ailleurs, le patient immobilisé en décubitus

dorsal est susceptible de présenter une atélectasie, une pneumonie et une réduction de la
capacité résiduelle fonctionnelle, ce qui provoque un shunt et altére I’oxygénation. Riskal*’"
a indiqué, en 1977, que la mise en place des techniques de fixation interne a été
accompagnée par une nette réduction de l'incidence du SEG a moins de 5%. Par la suite,
plusieurs autres études ont été publi¢es, chacune confirmant cette réduction du risque de

complications respiratoires par un ratio de 5:1 762712721,

Johnson et ses collégues?”*! ont rapporté dans une étude rétrospective sur la survenue de
SDRA chez 132 patients polytraumatisés qui avaient subi une stabilisation de la fracture a
différentes intervalles de temps a partir du moment de I'accident. L'incidence globale du
SDRA ¢était cinq fois plus importante dans le groupe dans lequel la stabilisation des
fractures du bassin et des os longs a ¢été retardée de plus de 24 heures aprés l'accident,
passant de 7% dans le groupe qui a bénéfici¢ d’une fixation précoce a 39% dans le groupe
qui a eu une fixation retardée. Chez les patients ayant un ISS de moins de 30, aucun cas de
SDRA n’a été observé dans le groupe qui a eu une stabilisation précoce, en revanche, une
incidence de 8% a ¢été notée dans le groupe ou la chirurgie orthopédique a été retardée de
plus de 24 heures. Chez les patients ayant un ISS supérieur a 30, un SDRA a été noté chez
17% des patients qui ont subi une stabilisation précoce de la fracture et chez 75% de ceux

qui avaient un retard de la fixation opératoire des fractures (p <.05). Dans un document de
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base ultérieur!'s®!

, ces chercheurs ont rapporté les résultats d'un essai contr6lé randomisé
dans lequel ils ont compar¢ les effets d’une stabilisation précoce (a moins de 24 heures, n =
88) et retardée (apres 48 heures, n = 90) des fractures de la diaphyse fémorale chez des
patients polytraumatisés. Ils ont noté que les patients polytraumatisés étaient disposés a
avoir un risque accru de SEG et de SDRA. Un seul patient a présent¢ un SDRA dans le
groupe précoce (n = 46) tandis que six patients ont eu un SDRA dans le groupe de
traitement différé (n = 37). Bien qu'aucun des patients du groupe de traitement précoce n’ait
présenté de SEG cliniquement décelable, deux patients du groupe de traitement retardé ont

eu un SEG. L'absence de signification statistique était probablement une conséquence d’une

erreur béta (taille insuffisante de I'échantillon).

Ainsi, bien que le choix du traitement chirurgical a adopter demeure quelque peu
controversé, il est admis, actuellement, qu'une certaine forme de stabilisation osseuse

chirurgicale est nécessaire dans les 24 heures suivant une fracture majeure des os longs'>>®).

Notre patient n’a pas été opéré a cause de I’instabilit¢ hémodynamique, de I’hypoxie

réfractaire et de la thrombopénie profonde ; il est resté sous traction.

5.L'effet de la technique chirurgicale

Il est connu que I’instrumentation du canal fémoral avant I’insertion d'un clou
centromédullaire génere une augmentation de la pression intra médullaire et provoque une
intravasation d’emboles de graissel®®.. Plusieurs études, cliniques et animales, ont évalué

[195,274-278] y
’ .1l a été

l'effet de I'insertion d’un clou centromédullaire, avec et sans alésage!
démontré que l'insertion d’un clou fémoral avec ou sans alésage entraine une augmentation
de la pression du canal fémoral®>’®. En effet, 'acte méme de l'ouverture du canal avec une
aléne entraine I’introduction de quelques emboles dans les poumons®’®. Coles et al ont
¢valué les embolies au cours de I’enclouage fémoral en comparant une technique avec et
sans alésage, a l'aide de l'échocardiographie transoesophagienne!”’®). Ils ont constaté que les
deux techniques ont produit des embolies similaires et que I’enclouage sans alésage n'avait

pas protégé les patients contre I'embolie pulmonaire®’®). Un autre essai controlé randomisé
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concernant I’alésage n’a retrouvé aucune différence statistique significative dans le taux de

réponses physiologiques pulmonaires entre le groupe qui avait subit un enclouage fémoral

274

avec alésage et celui qui a eu un enclouage sans alésage®’*!. Cependant, cette étude était de

faible puissance et des essais randomisés de plus grande ampleur peuvent €tre nécessaires

pour pouvoir faire la différence entre les deux groupes'>®.

Plusieurs tentatives ont été faites afin de minimiser les effets secondaires de I’enclouage
centromédullaire qui sont dus a la procédure elle-méme. Ces tentatives ont inclus des
modifications a la fois des systémes et des techniques d'alésage. Le moyen le plus simple
pour le chirurgien afin de réduire la pression intramédullaire (PIM), qui est aussi efficace
avec les systemes classiques de 1'alésage, est d'utiliser un alésoir avec une haute vitesse de

279

rotation?”! et de veiller, lors de 1'avancement de 1’alésoir, a éviter une pression axiale et des

vitesses d’avance ¢élevées ; ’alésoir devrait étre aiguisé et non endommagé. Dans des études

expérimentales, il a été possible de réduire la pression intramédullaire de 58% simplement

280], méme si la

281

en utilisant des tiges d’alésoir de fin calibre et en modifiant la fraise!
réduction de la libération de graisse et de la chaleur n’a pas été évidente®®'). 11 existe
d’autres techniques et manceuvres chirurgicales visant a réduire le risque d’augmentation de

la PIM pendant la chirurgie, parmi lesquelles on retrouve :

- le drainage du canal médullaire: Il est évident que, plus la quantité de graisse intra-
médullaire est petite, moins il y a de chance qu’une EG se produise. Parmi les techniques
actuellement disponibles, celle qui semble fournir les meilleurs résultats est le lavage du
canal médullaire avec 1 litre de sérum salé, en utilisant un flux pulsatile a haute pression,

suivi par l'aspiration du contenu médullaire®®-6%!14-226-243],

- la ventilation du canal médullaire : dans une étude prospective randomisée concernant
des patients subissant une arthroplastie totale de hanche, la mise en place d'un trou
d'aération postérieur entre le grand et le petit trochanter (dans le prolongement de la ligne
apre), pour drainer la cavité médullaire lors de l'insertion de la piece fémorale, a prévenu
I’augmentation de la pression intra-osseuse et a réduit l'incidence de I'EG de 85%

4 20% **2. Dans une autre étude, I’'embolie graisseuse a été réduite de 85% a 5% des cas en
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utilisant une technique de cimentage sous vide pour empécher I’augmentation de la pression

intraosseuse**].

- I’utilisation de clous creux: En ce qui concerne les deux types les plus communs de clous
- cylindrique et creux — plusieurs preuves cliniques et expérimentales existent, montrant que
le type cylindrique provoque une augmentation beaucoup plus importante de la PIM, et, par

conséquent, cause beaucoup plus d’EG que les clous creuxt' %4,

6. Mesures adjuvantes
En ce qui concerne les corticostéroides, plusieurs essais sur la méthylprednisolone
comme un «stabilisateur de la membrane» ont soutenu que I’incidence du SEG dans le

283,284

groupe de traitement était réduite! I (bien qu’une complication sérieuse, la septicémie,

285

aie été signalée™) mais des études modernes ultérieures n’ont pas soutenu son

utilisation'?8%%%7

], Une méta-analyse récente!”® d’études publiées portant sur des patients
victimes de fractures des os longs, qui ont été répartis au hasard entre des groupes qui ont
regu des corticostéroides ou le traitement habituel pour la prévention de 1’embolie
graisseuse (1966-2006). Cette analyse a repéré 104 études, mais seulement 7 d’entre-elles
satisfaisaient aux critéres d’admissibilité. L’analyse regroupée de 389 patients a révélé que
les corticostéroides réduisaient le risque d’embolie graisseuse de 78 % (intervalle de
confiance [IC] a 95 %, 43 %92 %) et qu’il fallait traiter seulement 8 patients (IC a 95 %,
5-13 patients) pour éviter un cas d’embolie graisseuse. De méme, les corticostéroides ont
réduit considérablement le risque d’hypoxie. Aucune différence n’a été constatée au niveau
des taux de mortalité ou d’infection, aucune des ¢études n’a signalé¢ des taux de nécrose
vasculaire. Ainsi, les données de cette analyse indiquent que les corticostéroides peuvent
aider a prévenir I’embolie graisseuse et I’hypoxie, mais non la mortalité, chez les patients
qui ont subi une fracture des os longs ; et que I’'usage de corticostéroides n’augmente pas le
risque d’infection. Cependant, a cause des limites méthodologiques de ces essais, un essai

randomisé de confirmation d’envergure s’impose®®®.
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Les autres thérapeutiques utilisées, sur des bases pharmacologiques ou expérimentales,
sont diverses et leur efficacité n’est pas démontrée sur le plan clinique!'.
Il a été démontré, dans des modeles expérimentaux, que le pré-traitement avec de

I'héparine réduisait le degré de compromis pulmonaire®®”!

191

et de la coagulation

intravasculaire!'®"). L'héparine a transitoirement bénéficié d'une large utilisation clinique,

191,290

malgré les dangers de 'hémorragie et de lipolyse rapidel ], Cependant, son utilisation

n'a démontré aucun avantage soutenu quant a la réduction des I€sions pulmonaires ; une

, . . A s 1A 286
analyse récente de traitements anticoagulants a conclu que son role actuel reste a définir"-.
Les héparines de bas poids moléculaire présentent I’intérét d’engendrer moins de

perturbations du métabolisme lipidique que les héparines traditionnellest™”.

L’albumine humaine aurait une liaison covalente avec les AGL, ce qui diminuerait leur
toxicité potentielle. Les perfusions d’alcool éthylique n’apportent pas d’amélioration
malgré le fait que les patients traumatisés sous imprégnation alcoolique ne développent que
tres rarement un SEG. L’aprotinine a hautes doses a un effet antiradicalaire, limite
I’activation du complément et I’agrégation plaquettaire, mais améliore peu la morbidité lice
au SEG". Dans le méme domaine d’action, mais sans le méme résultat, I'acide
acétylsalicylique, les dextrans, les inhibiteurs des prostaglandines et Iles
antiinflammatoires non stéroidiens ont été proposés?®'l. Les perfusions de sérum glucosé

hypertonique, associées a de I’insuline afin de limiter la lipolyse, sont sans intérét!".

B - Traitement symptomatique

Actuellement, il n’existe pas de traitement spécifique du SEG, le traitement

symptomatique de soutien reste donc essentiel dans la prise en charge de cette maladie!' ™.

L’insuffisance respiratoire du SEG est caractérisée par un cedéme de perméabilité avec
diminution de la compliance, similaire aux lésions pulmonaires produites par I’acide

oléique!”!). Les anomalies des échanges gazeux comprennent un shunt et une augmentation
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de I’espace mort par atélectasie et inondation alvéolaires, ces anomalies sont comparables a

celles rencontrées dans le SDRA et ’ALI dus a d'autres causes!® 152921,

Les objectifs généraux de la prise en charge du SDRA et de I'ALI se concentrent sur le
maintien d’échanges gazeux acceptables, tout en limitant les Iésions pulmonaires

attribuables 4 la ventilation'” (ventilator-associated lung injury (VALI)).

Les thérapies pulmonaires peuvent inclure I'amélioration de la ventilation spontanée
(VS) et de la toux, la mobilisation précoce du patient, l'utilisation de pression positive de fin
d’expiration (PEP), et la réduction de l'utilisation de la sédation et des agents de blocage
neuromusculaire (curares). En utilisant les modes de ventilation qui permettent la VS et la
toux, les patients ne sont pas contraints a se conformer a un ratio I: E fix¢é par le clinicien ; le

patient peut respirer librement de fagon spontanée et interagir avec le ventilateur!'*’.

La ventilation « protectrice » actuellement recommandée est schématiquement basée sur
I’association d’un volume courant (Vt) réduit (6 ml’kg de poids prédit) a une pression
expiratoire positive (PEP) dont le niveau optimal, encore discuté, doit étre compatible avec
une pression de plateau n’excédant pas 28 a 30 cm H,O. Le maintien d’une ventilation
alvéolaire suffisante malgré un Vt réduit impose d’utiliser des fréquences respiratoires
souvent ¢levées, jusqu’a 35 cycles par minute. L’association d’une sédation profonde et
d’une curarisation est initialement nécessaire dans plus de 50 % des cas malgré les effets
adverses potentiels de ces traitements sur I’hémodynamique et la durée de la ventilation

mécanique'®®).

Traditionnellement, la VS chez les patients ayant un ALI ou un SDRA est découragée,
forcant le patient a s'adapter aux réglages prédéterminés du ventilateur. La ventilation
controlée nécessite souvent une sédation lourde ou I’utilisation de curares pour synchroniser
le patient avec le ventilateur, en particulier dans la prise en charge des patients présentant un
SEG avec des manifestations neurologiques associées!”). Les formes de ventilation qui
nécessitent une sédation excessive et 1’utilisation de curares font obstacle a une évaluation
détaillée et la a la possibilité d'effectuer des examens neurologiques consécutifs. De plus,
une sédation excessive ou l’utilisation de curares ¢éliminent la VS et I’aptitude du

diaphragme a faciliter la ventilation des régions pulmonaires gravito-dépendantes®®*2%>),
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Les données suggerent que la VS peut jouer un rdle essentiel durant la ventilation
mécanique. Une amélioration du rapport V/Q, du recrutement alvéolaire et du débit
cardiaque sont souvent observés si une VS efficace est introduite pendant la ventilation
mécanique®****?*7] L ¢limination de la VS et de la toux peut entrainer une prolongation de
la durée de la ventilation, des effets hémodynamiques adverses, des complications associées

a la ventilation, et "augmentation des cotts!?**>*).

Le mode BIPAP-APRV (APRV: Airway Pressure Release Ventilation ; BIPAP: Bilevel
positive airway pressure) est une alternative a la ventilation controlée, il combine la
ventilation spontanée et OLC (Open Lung concept) pour optimiser le volume

pulmonaire®*"

. La dénomination «BIPAP» a été déposée par la société Dréiger pour décrire
un mode original de ventilation en pression au cours duquel les valves inspiratoire et
expiratoire restent ouvertes tout au long du cycle™. Le mode APRV a été décrit en 1987
par Downs et Stock comme un mode de VS a deux niveaux de pression avec relachements
(passage du niveau haut au niveau bas) intermittents et brefs de la pression des voies
aériennes®"?. Le mode APRV peut étre assimilé au mode BIPAP avec inversion du rapport
I/E (temps de pression haute beaucoup plus long que le temps de pression basse)?*>).

L’intérét du mode BIPAP-APRYV réside dans la possibilité laissée au patient d’effectuer des
cycles spontanés (idéalement de 10 a 35 % de la ventilation globale) a tout moment. Ces
cycles permettent a la fois d’augmenter la ventilation alvéolaire, mais aussi de recruter les
unités pulmonaires dépendantes tout en préservant ’activité diaphragmatique.
Habituellement, la BIPAP-APRV est décrite avec un T haut (temps de pression haute)
prolongé pour le recrutement alvéolaire et un T bas (temps de pression basse) trés court

permettant d’assurer 1’épuration du CO, P2

. L’APRYV permet aux patients de respirer
confortablement, en diminuant les besoins de sédation et facilite les examens neurologiques.
La VS améliore la ventilation des régions pulmonaires dépendantes en augmentant le

recrutement de ces régions sans augmenter la pression de ventilation***%7).

En plus de la ventilation mécanique, les patients ayant un dysfonctionnement pulmonaire
plus grave peuvent bénéficier du décubitus ventral ou de I’oxygénation par membrane

extracorporelle®*Y.
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La prise en charge de patients ayant un SEG avec complications neurologiques nécessite
des examens neurologiques répétés, avec surveillance fréquente du GCS et de 1’état du

patient. Les patients atteints d’un SEG peuvent développer un cedéme cérébral, conduisant a

305

une détérioration rapide®®”). Dans de tels cas, le suivi de la PIC peut étre bénéfique et doit

étre considéré%],

En général, les patients victimes de traumatismes ne devraient pas avoir leur examen

neurologique obscurci par un exces de sédation ou de curares afin de leur permettre de

397 Par conséquent, la sédation et l'analgésie doit étre

tolérer la ventilation mécanique!
choisie avec soin afin d'optimiser le confort du patient tout en préservant I’examen
neurologique. De plus, 1'utilisation d'une échelle sédation agitation (SAS sedation agitation
scale) peut assurer la cohérence des examens de la fonction neurologique affectée par une

sédation ou d'analgésie!' .

Parall¢lement, il est important d’assurer le maintien d’une volémie efficace ; en ce qui
concerne caractéristiques du soluté de remplissage, la forme d'expansion volémique utilisée
pour la réanimation peut €tre ou ne pas €tre pertinente, mais certaines données suggerent

que l'albumine, en se liant a l'acide oléique diminue son potentiel générateur

308,309

d’cedéme! ], Goodman a constaté que l'albumine sérique humaine avait plusieurs sites

de liaison pour les AGL et a estimé que chaque gramme d'albumine pouvait se lier a 110 mg
d'acides gras a longue chaine®'”). En effet, la graisse des os longs et du tissu sous-cutané est
composée de graisses neutres notamment des triglycérides, de glycérol et d’acides gras a

longue chaine. Les acides gras insaturés constituent 60-80% des éléments acides®”’. Les

AGL sont normalement liés a l'albumine sérique et seulement 1% sont a I'é¢tat libre***;

ceux-ci peuvent produire des I€sions tissulaires et de I'inflammation, et sont particulierement

31,291]

toxiques pour l'endothélium capillaire! L'acide oléique a ¢été impliqué en tant

qu’élément clé dans l'embolie graisseuse et le développement de I’ALI et du SDRAP!=13,
Des concentrations ¢levées d’acide ol¢ique dans le plasma et dans le lavage
broncoalvéolaire ont ét¢ documentées chez les patients atteints de SDRA et sont associées a
une permeéabilité vasculaire accrue, une augmentation de 1'eau pulmonaire extravasculaire,

314

et une inhibition de la réabsorption du liquide alvéolaire®'¥. Comme les acides gras, tels
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que l'acide oléique, sont parmi les facteurs impliqués dans le développement de I'ALI et du
SDRA, le remplissage avec des solutions d'albumine peut étre bénéfique. En outre,
l'utilisation d'albumine associ¢e au furosémide chez les patients présentant un ALI ou un
SDRA tend a améliorer l'oxygénation et peut diminuer la durée de ventilation. Une méta-
analyse récente du traitement par albumine en général suggére une réduction de la morbidité

chez les patients hospitalisés gravement malades?®'”.

Cependant, bien que l'albumine puisse se lier a l'acide oléique et le rendre non-toxique,

la liaison a l'albumine peut étre entravée ou limitée au cours de l'embolie graisseusel'''?!,

Concernant les patients ayant un SEG fulminant entrainant un choc obstructif et une
insuffisance ventriculaire droite, le soutien hémodynamique a la dobutamine, en plus de
I’expansion volémique, peut donner un meilleur résultat dans le rétablissement de la

319 Drautres agents

synergic VD-AP et du débit cardiaque qu’avec la noradrénaline!
peuvent étre envisagés ; 1'oxyde nitrique peut abaisser la tension artérielle pulmonaire et de

décharger le ventricule droit!'*!.

En régle générale, la prise en charge des patients atteints d’un SEG comprend une
réanimation adéquate pour limiter ou prévenir les états de choc persistants. La réanimation
reste un ¢lément clé dans la prise en charge des polytraumatisés en situation critique.
Pendant l'opération, ces patients doivent €tre manipulés avec précaution et les chirurgies de

durée prolongée> 6 heures devraient étre évitées!'.

Le traitement symptomatique de notre patient était comparable au traitement
recommandé¢ dans la littérature ; il a été ventilé sous mode de pression contrélée pour éviter
les barotraumatismes, avec une PEEP a 6, un rapport I/E = 1/1 et faible volume courant ; il a
¢té sédaté par Midazolam et morphiniques en continu. Quant a I’ischémie cérébrale, nous
n’avons utilisé ni héparine ni antiagrégants plaquettaires a cause de la thrombopénie ; pour

les fractures, elles étaient tractées et immobilisées par des attelles.
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IV- EVOLUTION - PRONOSTIC

Les manifestations respiratoires du SEG chez un patient polytraumatisé peuvent étre
identiques a un SDRA dans de nombreux contextes cliniques. Dans plusieurs cas, il peut
étre impossible de différencier et d'établir I'é¢tiologie du SDRA / ALI. Par conséquent, il est
difficile de déterminer la morbidité et la mortalité exacte du SEG™. La mortalité du SDRA
_ toutes causes confondues _ est de Iordre de 40% *'">*"). Quant au SEG, BULGER et ses

] ont rapporté une mortalité de 0,9% chez les patients ayant des fractures des os

(12

associés
longs, tandis que Chan et ses associés'>" ont rapporté une mortalité de 8,7% dans une série
prospective de 80 patients. Cependant, la plupart des chercheurs conviennent que grace a
I'amélioration de la thérapie de soutien, a la stabilisation précoce et a la fixation définitive
des fractures, les résultats globaux des patients atteints de SEG se sont améliorés. Dans

321,322

I'ensemble, la mortalité peut étre actuellement inférieure & 10% 1 alors qu’elle était

de 30% dans des études plus anciennes.

Le pronostic final dépend de latteinte pulmonaire et neurologique™. La guérison
survient en une quinzaine de jours. Lorsqu'elle est obtenue, elle est le plus souvent totale,
sans séquelle respiratoire, neurologique ou oculaire. Néanmoins, des séquelles pulmonaires
et surtout des désordres psychiatriques, déficitaires ou comitiaux ont été rapportést'®’. Des
troubles cognitifs persistants ont été bien documentés ; I’existence de signes en faveur d’une
déficience intellectuelle lors de la guérison devrait inciter a effectuer un test

323 1a réadaptation cognitive peut améliorer les troubles de l'attention

et de mémoire, le jugement et la qualité de vie globale?'®*24,

neuropsychologique!
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Conclusion




CONCLUSION

Le syndrome d’embolie graisseuse est une complication rare, observée le plus souvent
dans les suites d'un polytraumatisme incluant plusieurs fractures d'os longs, ou révélée dans
le cadre périopératoire de la chirurgie orthopédique.

Son pronostic est li¢ a I’atteinte pulmonaire et cérébrale.

Le diagnostic de SEG est a présent essentiellement clinique et sa fréquence est sous-
estimée.

C’est une affection clinique grave, pouvant étre fatale, le traitement du syndrome
constitué est, actuellement, purement symptomatique, d’ou I’importance de la prévention
qui comporte une immobilisation précoce des foyers fracturaires, une analgésie optimale et

le maintien d’une volémie efficace
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RESUME

Titre Syndrome de détresse respiratoire associé a des troubles de la conscience suite a
une embolie graisseuse post-traumatique a propos d’un cas avec revue de la littérature

Mots clefs : embolie graisseuse — lavage broncho-alvéolaire - syndrome de détresse
respiratoire aigue - coma post-traumatique.

Auteur : Meryem RAIS

Notre étude concerne un cas de syndrome d’embolie graisseuse, hospitalisé au service de
réanimation chirurgicale de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V a Rabat.

Le diagnostic de SEG chez notre patient a été établi a partir de données cliniques (triade
de Gurd), biologiques et radiologiques, qui €étaient généralement comparables aux données
de la littérature.

Le SEG est une pathologie rare survenant aprés un traumatisme, des interventions
orthopédiques et rarement chez des patients en dehors du contexte traumatique.

Son mécanisme physiopathologique n’est pas bien ¢élucidé, plusieurs théories ont été
proposées pour expliquer sa pathogenese. Les symptomes pulmonaires peuvent résulter de
l'occlusion directe des capillaires pulmonaires par les emboles de graisse, ou des Iésions de
I’endothélium des capillaires pulmonaires dues a des substances biochimiques toxiques. On
considére que les altérations neurologiques dans le syndrome d’embolie graisseuse sont
dues a des mécanismes similaires.

Le diagnostic du SEG est difficile et essentiellement clinique. La description classique
du syndrome est la combinaison d’une insuffisance respiratoire, de troubles neurologiques
et d’une éruption pétéchiale.

Parmi les examens paracliniques, la radiographie pulmonaire, la TDM thoracique et le
lavage broncho-alvéolaire sont utiles pour le diagnostic du SEG.

Le traitement du SEG est purement symptomatique, il vise a maintenir la fonction
respiratoire et repose principalement sur la ventilation mécanique.

Le pronostic est redoutable, la mortalité globale est de I’ordre de 10%.

Les mesures préventives comportent la fixation précoce des fractures, le maintien d’une
volémie efficace et d’une oxygénation adéquate, et ’utilisation de méthodes pour réduire la
pression intramédullaire durant la chirurgie orthopédique.
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SUMMARY

Title : Acute respiratory distress syndrome with disorders of consciousness following a
posttraumatic fat embolism syndrome in a case report with review of the literature

Key words : fat embolism, acute respiratory distress syndrome, posttraumatic coma,
bronchoalveolar lavage

Author : Meryem RAIS

Our study concerns a case of fat embolism syndrome, hospitalized in the surgical
intensive care unit of the Military Hospital of Instruction Mohammed V in Rabat.

Diagnosis of fat embolism syndrome in our patient was determined by clinical (Gurd
triad), biological and radiological data, which were generally comparable with literature
data.

The fat embolism syndrome is a rare condition that occurs after trauma, orthopedic
procedures and rarely in patients with non-trauma-related conditions.

Its pathophysiologic mechanism is not well understood, several theories have been
proposed to explain its pathogenesis. Pulmonary symptoms may result from direct occlusion
of pulmonary capillaries by fat emboli or injury to the pulmonary capillary endothelium due
to toxic biochemical substances. The neurological damage in fat embolism syndrome is
considered to be caused by similar mechanisms.

The diagnosis of fat embolism syndrome is difficult and essentially clinical. The
classical description of the syndrome is the combination of respiratory failure with
neurological disorders and a petechial rash.

Among the diagnostic tests, chest radiography, chest CT and bronchoalveolar lavage are
useful for the diagnosis of FES.

Treatment of fat embolism syndrome is purely symptomatic, directed at maintaining
respiratory function and relies primarily on mechanical ventilation.

The prognosis is dreadful, the overall mortality is about 10%.

Preventive measures include early fracture fixation, maintaining an effective blood
volume and adequate oxygenation, and the use of methods to reduce intramedullary pressure
during orthopedic surgery.
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