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2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION .

Doyen :

Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA



1. ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif
Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Eévrier Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

des Orangers

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMAN!I Rachida
Rabat

Pr. TAOUFIK Jamal
Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

de la FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Médecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doven de la FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doven de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique



Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
ANDALOUSSI Ahmed

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1906

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Dermatologie

Urologie Lnspecteur du SSIV|
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie Pr. IBEN ATTYA
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie  Directeur Hop.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FM Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie



Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed EIl Hassan
Pr. MDAGHRI ALAQOUI Asmae
Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EI Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Rabat

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

(Cheikh Khalifa)

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Acad. Est.

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed*

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. International

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique VV-D chargé Aff

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie



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

BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir*

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

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

. ABDELLAH EI Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

Pr

Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé

Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire



Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie — Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital
1bn Sina Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOQUI Rachida Pneumo - Phtisiologie
Qctobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MADANI Naoufel

. MARC Karima

. MASRAR Azlarab

. OUZZIF Ez zohra*

. SEFFAR Myriame

. SEKHSOKH Yessine*
. SIFAT Hassan*

. TACHFOUTI Samira

. TAJDINE Mohammed Tarig*
. TANANE Mansour*

. TLIGUI Houssain

. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

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

. ABOUZAHIR Ali*

. AGADR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*
. AKHADDAR Ali*

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOQURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha*
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa

RHORFI Ismail Abderrahmani*

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie



Octobre 2010
Pr. ALILOU Mustapha
Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*
Pr. CHEMSI Mohamed*
Pr. DAMI Abdellah*
Pr. DARBI Abdellatif*
Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir
Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH lkram
Pr. LAMALMI Najat
Pr. MOSADIK Ahlam
Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar
Mai 2012
Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUELALAA Khalil*
Pr. BENCHEBBA Driss*
Pr. DRISSI Mohamed*
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*
Pr. ER-RAJI Mounir
Pr. JAHID Ahmed
S
Pr. AHID Samir
Pr. AIT EL CADI Mina
Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad
Pr. AWAB Almahdi
Pr. BELAYACHI Jihane
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr. BENKIRANE Souad
Pr. BENSGHIR Mustapha*
Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha
Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*
Pr. DENDANE Tarek
Pr. DINI Nouzha*
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI
Mohamed Ali

Anesthésie réanimation

Médecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation



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

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MARS 2014

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ACHIR Abdellah

. BENCHAKROUN Mohammed*
. BOUCHIKH Mohammed

. EL KABBAJ Driss*

. EL MACHTANI IDRISSI Samira*

. HARDIZI Houyam
. HASSANI Amale*

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Radiologie
Neuro-chirurgie

Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie



Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia
DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*

Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*
Pr. LAKHAL Zouhair*
Pr. OUDGHIRI NEZHA
Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*
AQUT 2015

Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

PROEESSEURS AGREGES {
JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine

Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*

Pr. NITASSI Sophia

JUIN 2017

Pr. ABI Rachid*

Pr. ASFALOU llyasse*

Pr. BOUAITI El Arbi*

Pr. BOUTAYEB Saber

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim
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Introduction



L’¢épistaxis ou saignement du nez est un écoulement sanglant, en provenance
des cavites nasales [1]. Au sens étymologique, le mot épistaxis est emprunté du
langage grec « sur, dessus », et de «je coule goutte a goutte ».Les épistaxis
représentent une des urgences la plus souvent rencontrées dans la pratique Oto-
rhino-laryngologique (ORL) quotidienne. L’écoulement de sang provientle plus
souvent de la partie antérieure de la cavité nasale [2]. Sa banalité ne doit pas en
faire oublier la gravité potentielle [3]. L’épistaxis touche préférentiellement les

tranches d’age de 02 ans a 10 ans et de 50 ans a 80 ans

Les hommes sont touchés préférentiellement avant 1’age de 50 ans, apres 50
ans les deux genres sont touchés de maniére identique [4, 5]. Les épistaxis posent
parfois des problemes difficiles a traiter et peuvent étre graves, mettant en jeu le

pronostic vital du patient par leur abondance ou par leur répétition (6).

Actuellement, il existe plusieurs méthodes thérapeutiques dans le traitement
des épistaxis. Les indications sont en fonction de la gravité de 1’épistaxis. Ce
traitement fait appel a une escalade thérapeutique se faisant du plus simple au plus

compliqué (7).

L’objectif de notre travail, est d’abord de tracer les trais du profil
épidémiologique des patients qui fréquentent beaucoup plus les urgences pour des
epistaxis, et ensuite de determiner les facteurs de risque qui prédisposent aux

épistaxis.
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I. Schéma général de I’étude

1. Type et cadre d’étude

I1 s’agit d’une étude prospective, descriptive et analytique a partir des patients
pris en charge aux urgences ORL pour épistaxis ou autre motif au Service au sein
de I’hopital militaire d’instruction Mohammed V, Universit¢é Mohammed V, de

Rabat.

2. Période et durée d’étude

Elle s’est étalée sur une période de 01mois allant de 01 décembre 2019 au

31 décembre 2019.
I1. Population d’étude

1. Les critéres d’inclusion

L’étude a inclus tous les patients présentant
et qui ont bénéficié d’un traitement de premiere intention pour
I’épistaxis type de :
+ Compression bi digitale avec ou sans hémostatique locale
+ Un Méchage antérieur ou postérieur ou les deux
+ Une cautérisation électrique
+ Avec ou sans une hospitalisation.
2. Les critéres d’exclusion
Les patients exclus de cette étude ont été ceux qui ont présenté
+ Une fausse urgence
+ Une épistaxis grave cataclysmique

+ Et qui ont eu besoin d’une hospitalisation en milieu de réanimation
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+ Ou qui ont eu besoin immédiatement d’un traitement de 2eme intention type
d’embolisation ou d’une ligature artérielle a 1’unité chirurgicale,

+ Ainsi que les patients qui ont été traités et perdus de vue et donc non suivis.
Pour chaque patient, nous avons noté les données épidémiologiques,

cliniques et thérapeutiques.

111. Méthodes de collecte de données

Pour la réalisation de ce travail, nous avons élaboré une fiche d’exploitation
comportant les différents parametres nécessaires a notre étude (voir annexe 1).
Les fiches ont été remplies en ayant recours aux dossiers des malades hospitalisés
dans notre service durant la période d’étude ou par une simple

Interrogatoire des patients non hospitalisés.

V. Méthodes d’analyse des données

L’échantillon initial a été subdivisé en deux groupes : groupe (1) pour les
patients qui ont consulté pour épistaxis et groupe (2) pour les malades qui avaient
un autre motif ORL de consultation.

Au terme d’un mois, 1’é¢tude a inclus 161 patients qui ont consulté¢ aux
urgences, y compris 71 malades qui se sont présentés pour épistaxis (groupe 1) et
donc 90 patients avaient présenté un autre motif ORL de consultation (groupe 2).

Pour extraire les facteurs de risque des épistaxis, Une comparaison entre les
deux groupes a été faite selon I'dge, le sexe, I'neure de consultation, les
antécédents meédico-chirurgicaux ou traumatiques, la prise de médicaments
(anticoagulants, corticoides nasaux), le nombre d'épisodes antérieurs, les
parametres hémodynamiques (pression artérielle a [l'admission, pouls,

hémoglobine),



Les comorbidités suivantes ont été considérées : hypertension artérielle,
diabéte, dialyse, maladies cardiovasculaires, tabagisme et alcoolisme,
hémopathies, chirurgies endonasales et traumatismes nasaux. Quant aux
médicaments, ils ont été interrogés sur les traitements antiplaquettaires,
anticoagulants, anti-inflammatoires et corticoides nasaux.

La saisie et I'analyse des données ont été effectuées a l'aide de Statistical
Package for Social Sciences (SPSS), version 18. Les deux groupes eétaient
indépendants, donc pour comparer les variables quantitatives, nous avons utilisé
le test de Student ou le test de Mann-Whitney et les résultats ont été présentés
sous la forme signifie +/- écart type ou comme intervalle médian et interquartile.
Pour la comparaison des variables qualitatives, le test du chi carré (test de Fisher)
a été utilisé et les résultats ont été exprimés en nombre et en pourcentage.

Les facteurs associés aux épistaxis ont été déterminés par analyse univariée
et multivariee. Une valeur p < 0,05 a été considéréee comme statistiguement
significative. Une régression logistique univariée a éte réalisée pour identifier les

variables indépendamment associees a la récurrence de I'épistaxis.



Résultats



I. Etude descriptive

1. Epidémiologie

1.1. Selon I’age

L’age du groupe 1 (épistaxis) dans notre série était compris entre 5ans et 82

ans ; alors 1I’age moyen de nos patients est de38.60 ans

Les tranches d’age de 10-20 ans et celle de 60-69 ans ont été les plus

touchées.

Cette répartition est représentée par la figure 1.
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Graphe de la prépondérance de
I'épistaxis par I'age

20%

16%

7%

3%

19%

17%
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3%

0-10

10-20 20-29 30-39 40-49

50-59 60-69 70-79

Figure 1 : la répartition des patients par tranches d’age.
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1.2. Selon Le sexe

Le groupe (1’épistaxis) comportait46 hommes(65%) et 25 femmes(35%).
On notait une prédominance masculine quel que soit la tranche d’age avec un sex-
ratio de 1.84

Graphe de la prépondérance de I'Epistaxis par sexe

35%

Homme Femme

Figure 2 : la répartition de I’épistaxis selon le sexe



1.3. L’heure de consultation

La majorité de nos patients qui sont venus pour éepistaxis, soit 72% des cas,

ont consulté au cours de la journée,

I'heure de consultation

B Jour M Nuit

Figure 3 : la répartition de I’épistaxis selon I’heure de consultation

2. Etude clinique

2.1. Les antécédents

* Meédicaux :

En ce qui concerne les comorbidités; les antécédents médicaux
d’hypertension artérielle ont été signalés dans 53 patients soit (73%) avec 7
patients rapportaient 1’antécedent d’une cardiopathie soit 10% de I’effectif, par
ailleurs (Fig 4,5) :
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Diabete : 5 cas (7%)

Dialyse : 2 cas (3%)
Hémopathie : 11 cas (15%)
Rhinite allergique : 18 cas (25%)
Rhinite crouteuse : 4 cas (6%)

DN N NN

Les antécédents des maladies cardiovasculaires
100
90
80
70
60
50
40
30
20
10
. IR

cardiopathie chronique hypertension artérielle

H présence M absence

Figure 4 : la répartition des cas selon les antécédents medicaux
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Les autres antécédents médicaux

100
90
80

70
75%

60 85%

93% 97% 94%
50
40
30
20

15% 2%
1
0 7% 2% ’ 6%
0
Diabéte Dialyse Hémopathie Rhinite allergique Rhinite crouteuse
Oui = Non

Figure 5 : la répartition des cas selon les antécédents médicaux

‘* Les habitudes toxiques et médicamenteuses :

Le risque d’épistaxis est élevé chez les personnes qui consomment beaucoup
d’alcool puisque cette substance peut inhiber 1’agrégation plaquettaire et ainsi
prolonger le temps de saignement ;

Chez nos cas ; 2 patients soit 3% sont alcooliques avec le tabagisme actif qui
est observé chez 14 patients de notre population  soit
20%

12



Les habitudes toxiques et médicamenteuses

100
90
80
70
60 et 86% 7%

97%

50

40

30

20

10

Tabac Alcool Traitement Corticoides nasales
anticoagulant

B QOui " Non

Figure 6 : répartition des cas selon les habitudes toxiques et médicamenteuses

Grace a la figure 6 ; nous pouvons aussi observer que 23% de nos patients
ont recu des corticoides nasaux ; puis vient en deuxieme position le traitement

anticoagulant avec un pourcentage de 14%.

* La prise des décongestions nasaux :
La plupart de nos patients ne représentent pas une décongestion nasale avec
un pourcentage plus de 80%.
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Décongestionnants nasaux

= Qui = Non

Figure 7 : 1a répartition des cas selon I’antécédent de prise de décongestionnant nasal

'* Antécédents chirurgicaux :
e Traumatisme et chirurgie nasal :
Parmi nos 71 cas du groupe 1 ; 3 patients (4%) qui ont subi un acte de la
chirurgie nasale ; et 10 patients(14%) ayant comme antécédent traumatisme

nasale.



Les antécédents de chirurgie ou de traumatisme nasal

96%
86%

100
90
80
70
60
50
40
30 14%

20

10

Chirurgie nasale Traumatisme nasale

Oui mNon

Figure 8 : la répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux

% Les antécédents d’épistaxis:
» Le nombre d’épisode :
A T’interrogatoire ; 37 patients soitun peu plus de la moitié(53%)déclaraient
en avoir deja présenté plus de 7 épisodes d’épistaxis antérieure.
Et 10% de nos patients présentaient 2 fois seulement au cours de cette
période d’étude.La répartition des cas selon le nombre d’épisode est représentée

par figure 9 :
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Nombre d'épisodes

3%

H 2 fois m3fois mA4fois ©5fois M6fois M Plusque 7 fois

Figure 9 : la répartition des cas selon le nombre d’épisodes

2.2. Le retentissement sur 1’état général

Il convient de rechercher les facteurs favorisants et les signes de mauvaise
tolérance de 1’épistaxis a I’examen clinique.
Les constantes du patient (la TA ; le pouls); voir s’il est anemique ou pas ;
est essentiel dans I’évaluation clinique et biologique du patient aux urgences.
» L’hypertension artérielle était retrouvée chez 20% des patients.
» On retrouvait 1’anémie chez 13 patients avec un pourcentage de 18% de

I’effectif

16



90

80

70

60

50

40

30

20

10

Le retentissement hémodynamique

79%
72%
28%
20%
1%
Tension artérielle Fréquence cardiaque

H Basse M Normale M Elevée

Figure 10 : La répartition de I’épistaxis selon le retentissement hémodynamique

LE RETENTISSEMENT BIOLOGIQUE

ANEMIQUE NON ANEMIQUE
HEMOGLOBINE

Figure 11 : La répartition de I’épistaxis selon le retentissement hémodynamique

2.3. Les caractéristiques cliniques des épistaxis
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eL_a repartition selon le coté de saignement :

Les patients qui répondent trés bien au traitement de premiere ligne sont ceux
qui présentaient une épistaxis unilatérale.

Dans notre étude ; plus de 50% des patients ont eu un saignement unilatéral

Cette répartition est donnee par la figure 12 :

LE COTE DE SAIGNEMENT

Bilatérale M Unilatérale

37%

Pourcentage

63%

Figure 12 : répartition de I’épistaxis selon le coté de saignement

eLa répartition de I’épistaxis selon lalocalisation de saignement :
L’¢épistaxis antérieure a été la plus fréquemment rencontrée, représentant
84%des cas. Elle a etéassociée a un saignement posterieur dans 13% des cas.Et

seulement 3% ont eu un saignement postérieur.
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La localisation de saighement

Pourcentage

84%

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

B Antérieur et postérieur Postérieur W Antérieur

Figure 13 : répartition de I’épistaxis selon la localisation de saignement

Les épistaxis bilatérales et antéro-postérieures sont généralement des

épistaxis plus séveres que les épistaxis antérieures ; et ont été fréquemment

retrouvées chez les patients récidivistes

2.4. Examen endoscopique

L’examen endoscopique des fosses nasales était réalisé sous une endoscopie

souple ou rigide. Il n’était pas systémique, mais au cas par cas.

Dans notre série ; 58 patients ont bénéficié d’un examen endoscopique

Ce dernier a permis de visualiser une masse tissulaire chez 2 cas ; et 14 cas

avaient un examen endoscopique normal en dehors de 1’épistaxis.

A noter aussi: la présence d’une Tache vasculaire chez 23 cas, un

saignement diffus chez 12 cas ; et un aspect de rhinite crouteuse chez 7 cas.
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Examen endoscopique

H Tache vasculaire  ®Sang diffus B Rhinite Masse tissulaire  ® Normale ™ Non fait

Figure 14 : répartition de I’épistaxis selon ’examen endoscopique

3. Traitement

e 84% des patients ont eu besoin d’un méchage antérieur ; 3% avaient
bénéficié d’un méchage postérieur; et 13% d’un méchage postéro-
anterieur (Fig. 15,16);

e La durée de méchage varie entre 2j ; 3j ; 4j ;5jours

e Les autres gestes éetaient répartis de facon variable :
» 55% avaient béneficié d’une compression bi digitale+ HEC

» 32% avaient déja bénéficié d’une cautérisation chimique; et 13% de

transfusion
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Type de méchage

B Méchage ant @ Méchage post B Méchage postéro-ant

Figure 15 : La répartition de I’épistaxis selon le type de méchage

Les autres traitements

B Cautérisation chimique B HEC et compression bidigitale B Transfusion

Figure 16 : La répartition d’épistaxis selon les autres gestes thérapeutiques de premiére ligne

Sur les71 cas d’épistaxis qui sont passees aux urgences de L’hopital

militaire,23 patients ont été hospitalisés pour complément de prise en charge, soit
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un taux d’hospitalisation de 32%. Et 48 patients sont donc traités en ambulatoire
(68%)

La durée de I’hospitalisation varie entre 4j ; 7] ; 15jours

Hospitalisation

M Hospitalisé  ® Non hospitalisé

Figure 17 : la répartition des cas selon le critére d’hospitalisation
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4. Evolution

La plupart de nos patients ont une bonne évolution (92%) de suites
immédiates favorables.

Nous avons constaté 6 cas d’évolution défavorable et donc de récidive (8%)

Evolution

92%

100
80
60

40 2%

bonne évolution mauvaise évolution

20

Figure 18 : La répartition d’épistaxis selon I’évolution d’état des cas

1. ETUDE ANALYTIQUE

1. Résultats

Cent soixante et un patients (161) ont été admis aux urgences ORL dont 71
ont presenté une épistaxis. Apres exclusion des patients qui ne répondent pas aux
critéres d’inclusion.On a procédé a une répartition des patients en deux groupes ;
le premier groupe était celui des patients qui se sont présentés pour épistaxis, le

deuxiéme était pour les patients qui sont venus aux urgences ORL pour un autre
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motif de consultation. Cette répartition nous a permis de faire une comparaison
statistique entre les deux groupes afin de déterminer le profil des malades qui ont
admis aux urgences ORL pour épistaxis.

Le tableau 1 montre les différences statistiquement significatives entre les
deux groupes. Le groupe 1 était compose de 71 patients, 46 étaient des hommes ;
et le groupe 2 avait 90 patients, avec 56 hommes, la différence de sexe était
significative avec un p = 0,038 ce qui signifie que les hommes ont présenté
beaucoup plus d’épistaxis que les femmes. Dans le groupe 1, I'd&ge moyen était de
38.60 ans alors que dans le deuxiéme ; I'dge moyen était de 54 ans mais non
significatif parce que le p = 0,264 était inférieur a 0.05.

Ainsi, les facteurs dont la différence est statistiquement significative entre
les deux groupes sont : le sexe(p = 0,038),I’heure de consultation(p = 0,006), la
présence d'antécédents d'hypertension artérielle (p = 0,002) ou I’antécédent de
coagulopathies (p = 0,050).

Chez les patients qui se présentent avec épistaxis (groupe 1) : la fréquence
cardiaque était élevée 88 + 11 battements/min (p < 0,001), et le taux
d’hémoglobine était inférieur a la normale avec une moyenne de 10 + 2 gr/dL (p
=0,001), mais il n'y avait pas de différences significatives entre les deux groupes
en ce qui concerne la TA moyenne a lI'admission que ¢a soit systolique ou
diastolique. La tension systoligue moyenne dans le groupe 1 était de 14,05 + 3,42
et la pression artérielle diastolique était de 8 + 1,52 mm Hg. Dans le groupe 2 les
chiffres tensionnels a 1’admission étaient plus ou moins dans les normes avec une
systolique a 12,84 + 1,56 (p = 0,154) et une diastolique a 7,88 + 1,07 mmHg mais

expression statistiguement significative (p = 0,765)(Tableaul).
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Tableau 1 : comparaison de certaines variables entre les deux groupes

Group 1 (n=71)

Variables Patients avec epistaxis

L’age moyen (ans) * 38.60

Genre, n (%) **

Male 46 (64.7)

Female 25 (35.3)

La saison de Consultation n (%) **

hiver 24 (80)

pringtemps 19 (73.1)

été 5(83.3)

automne 4 (44.4)

Heure de Consultation n (%) **

Jour 51 (72)

Nuit 20 (28)
Antécédent de: n (%)**
Tabac 2(3)
Alcool 14 (20)
Hypertension arterielle 53 (75)
Diabetes 5(7)
Maladies cardiovasculaires 7 (10)
Dialyse 2(3)
Coagulopathies 11 (15)
Rhinite allergique 18 (25)
Traumatisme nasal 10 (14)
Chirurgie nasale 3(4)
Prise d’anticoagulants 10 (14)
Prise de corticoides nasaux 16 (23)

La tension d’admission mmHg ***

Systoligue mmHg 14.05 £ 3.42

Diastolique mmHg 8+1.52

Fréquence cardiaque 88 +11

(battements/min)*** 10+2

hémoglobine(gr/dL)***
* expressed as median and interquartile interval
fisher's exact test
** expressed in number and (percentage)
*** expressed as mean * standard deviation
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Group 2(n=90)
Patients sans
epistaxis

54

56 (62.2)
34 (37.8)

6 (20)

7 (26.9)
1(16.7)
5 (55.6)

45 (50)
45 (50)

32 (35.7)
10(11.11)
30 (33.33)
1 (1.10)
4 (4.40)

2 (2.20)
6 (6.60)
4 (4.40)

3 (3.30)

1 (1.10)

5 (5.50)

3 (3.30)

12.84 +1.56
7.88 = 1.07

77 +8.27
12+1.72

Y

0.264°

0.038°

0.186°

2Test Mann Whitney ¢

b Test t -student

¢ Test x2



Aprés cette comparaison initiale entre les deux groupes (patients avec
épistaxis vs patients sans épistaxis), on a procédé a une régression logistique
univariée prenant en considération toutes les comorbidités illustrées dans le
tableau 2 ; ce qui a confirmé que les facteurs de risque d'épistaxis dans notre série
sont liés au sexe masculin, a une consultation diurne, a des antécedents
d'hypertension artérielle (TA) ou de coagulopathie, a une PA systolique
moyenne élevée, a une PA diastolique moyenne élevée, a une fréguence
cardiaque élevée ou a un taux d*hémoglobine bas.

Pour bien détailler notre modele du patient qui peut consulter pour épistaxis ;
on a réalisé une analyse logistique multivariée, les facteurs prédictifs d’épistaxis
sont : le sexe masculin (OR = 0,089, IC 95% [0,008-0,978], p = 0,048), les
antécédents d'hypertension artérielle (OR = 0,009, IC 95% [0,000-0,236], p =
0,005). De plus, l'analyse excluait I'effet de I'dge, les antécédents de maladie

cardiovasculaire, les anticoagulants ou les antécédents d'épistaxis (tableau 2).
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Tableau 2 : les résultats d’analyse univariée et multivariée.

Univariate analysis Multivariate analysis
facteurs OR 95% CI p OR 95% CI P
Agel 0.986 [0.963- 0.231  1.049 [0.995- 0.078
1.009] 1.106]
Sexe masculin*  0.256 [0.066- 0.048 0.089 [0.008- 0.048
0.987] 0.978]
C. duirne* 4.667 [1.501- 0.008  Non introduit dans le modele
14.508] multivarié
HTA* 0.145 [0.042- 0.002  0.009 [0.00 - 0.005
0.500] 0.236]
cardiopathie* 0.230 [0.046- 0.072 0.191 [0.003- 0.428
Coagulopathie* 0.230 1.143] 0.031 - 11.513]
trauma nasal*  0.830 [0.061- 0.803 - -
anticoagulants*  0.298 0.807] 0.084 1.114 - 0.951
[0.191- [0.035-
3.601] 35.282]
[0.075-
1.179]
Histoire 0.563 [0.141- 0415 0.334 [0.034- 0.348
d’epistaxis * 2.244] 3.305]
Moyenne 0.794 [0.627- 0.057  Non introduit dans le modele
systolique 2 0.922 1.007] 0.719  multivarié
Moyenne [0.593-
diastolique 2 1.435]
frequence 0.874 [0.801- 0.002 Non introduit dans le modele
cardiaque 2 1.666 0.953] 0.005  multivarié
taux [1.116-
d’Hemoglobin 2 2.380]

HTA, hypertension artérielle; OR, Odds Ratio; CI, confidence interval; C.,
Consultation

*Compar¢ avec I’absence de charactéstique.

! variable asymétrique. 2variable normale.
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2. Discussion des résultats

L'épistaxis est I'une des urgences les plus fréguemment rencontrées aux
urgences oto-rhino-laryngologiques. Sa prise en charge peut étre simple comme
elle peut étre compliquée dans le cas des épistaxis graves.

La survenue des épistaxis peut étre associée a certains facteurs de risque
épidémiologiques, cliniques ou thérapeutiques. L'idée de ce travail était de déefinir
les facteurs incriminés dans les épistaxis, afin de prédire quels patients pourraient
étre susceptibles de saigner et nécessiteront donc un traitement prudent et rapide.

Notre étude a révélé une association entre les patients ayant des épistaxis et
les patients de sexe masculin, ou ayant des antécédents d'hypertension artérielle
ou de coagulopathies, par contre les antécédents de maladie cardiovasculaire ou
la prise des anticoagulants n'étaient pas des prédicteurs d'épistaxis.

Contrairement a I'étude de FC Corte et al., qui montrait une relation étroite
entre I'age le plus élevé et la survenue d'épistaxis (p = 0,002), la présente étude
excluait l'effet de 'dge sur le risque d’épistaxis. D’autre part, I'impact de la
prédominance masculine était clair, ce qui est en accord avec la littérature. C’est
un facteur qui influence a la fois la survenue et la gravité de I'épistaxis. Ce
phénomene peut étre attribué a I'effet protecteur des cestrogénes chez les femmes
[8].

L'association entre épistaxis et hypertension est controversée [8]. Notre
étude a mis en évidence I'effet d'antécédents d'hypertension artérielle (p = 0,005),
de nombreuses études ont rapporté une relation entre I'hypertension et la survenue
d'épistaxis [9]. Isezuo et al. ont trouve un nombre plus élevé de patients souffrant
d'hypertension préexistante dans le groupe épistaxis (32,3 %) que dans le groupe

témoin (7,9 %). lls ont également demontré que la proportion de patients
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présentant une TA élevée a I'admission était plus élevée dans le groupe épistaxis
(87,5 %) que dans le groupe témoin (47,6 %) et que le groupe épistaxis avait
également une prévalence d'hypertension significativement plus élevée (45,2 %)
que le groupe témoin (13,2 %) [10].

Par contre, NA Sarhan et ses collegues ont montré qu'il n'y avait pas
d'association entre I'nypertension et la survenue d'épistaxis, et que I'épistaxis

n'était pas déclenchée par une PA élevée. Cependant, I'épistaxis était plus difficile
a controler chez les patients hypertendus [8]. Il y avait un nombre

significativement plus élevé d'attaques chez les patients gérés par des
interventions plus complexes telles que le méchage, la cautérisation électrique et
la sonde a double ballonnet que ceux géreés par les premiers secours. Le méchage
(PA systolique 143,3 + 21,5 mm Hg PA diastoliqgue 87,9 + 10 mm Hg),
cautérisation électrique (PA systolique 139,2 + 21,6 PA diastolique 86,4 + 10) et
ballon (PA systolique 156,6 + 29,2 TA diastolique 90,83 + 11,5) que celles prises
en charge par les premiers secours (TA systolique 126 + 14 TA diastolique 86,7
+ 7), ces chiffres étaient statistiquement significatifs pour la pression systolique
d'admission (p = 0,021) mais non significatifs pour la diastolique a la présentation
(p =0,083) [8]. Ce résultat était discordant avec ce que nous avons trouve, il n'y
a pas de différence statistiqguement significative de la pression artérielle systolique
(p = 0,154) ou diastolique (p = 0,765) a I'admission entre les deux groupes avec
Ou sans epistaxis.

Certaines études ont cité des facteurs de confusion possibles liés a la fois a
I'épistaxis et a I'hypertension, tels que I'age ou I'administration de medicaments
anticoagulants [11]. Certains auteurs suggerent que la relation entre I'épistaxis et

I'nypertension est due a l'influence du stress cause par les saignements et le
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syndrome de la blouse blanche sur la pression artérielle. Certaines etudes ont
confirmé que bien que I'hypertension ne provoque pas d'épistaxis, elle prolonge
I'épisode lorsqu'elle survient, ce qui la rend plus difficile a contrbler avec des
mesures de premiere intention [12].

De plus, notre étude a montré que les patients qui ont eu des épistaxis,
consultent davantage le jour par rapport a ceux qui consultent la nuit (p = 0,006)
ce qui peut étre 1i¢ a ’effort fourni au cours du travail ou a la chaleur pendant la
journée.

De plus, la présente étude n'a pas trouvé de lien entre le changement
climatique au cours des quatre saisons de I'année et les épistaxis (p = 0,186) ce
qui est en désaccord avec I'étude de Gang Yu qui a montré une corrélation positive
entre la fréquence de I'épistaxis et les deux température et visibilité dans l'air et
aucune corrélation significative n'a été trouvée pour I'humidité [13]. Les
variations saisonniéres pourraient affecter I'épistaxis récurrente. Il a été montré
que la TA en hiver est significativement plus élevée qu'en été, donc beaucoup plus
de récidives en hiver qu'en été [14].

Un antécédent de coagulopathie a été montré comme facteur de risque en
analyse univariée qui peut étre justifié par une thrombopénie ou un déficit en
facteurs de coagulation rencontré chez ces patients. Le traitement de premiére
intention ne suffirait pas a arréter le saignement ; elle nécessitait souvent une
transfusion de plaquettes associée. Paradoxalement, la prise d'anticoagulants tels
que l'aspirine, les anti vitamines k ou les agents antiplaquettaires ne semble pas
étre significativement associée a des épistaxis. Ces résultats pourraient signifier
que les patients sous traitement anticoagulant et/ou antiplaquettaire sont sous
contrble rapproché avec dosage répétitif des indicateurs de saignement (INR,

TCA ...). Cependant, 1l ne faut pas oublier que l'utilisation d'agents anti
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thrombotiques (principalement la warfarine) a été considérée comme un facteur
de risque important d'épistaxis [15], mais son arrét est controverseé certains auteurs
disent gu'il n'améliorera pas I'efficacité du premier méchage et qu'il n'est pas
nécessaire chez les patients qui saignent [16], Concernant le délai de restauration
d'une hémostase normale est de l'ordre de 5 a 10 jours selon I'antiagrégant
plaquettaire utilisé, De méme, la durée d'action de l'anti-vitamine K varie de 24
(acénocoumarol) a 120 heures (warfarine).

Sans surprise, dans cette étude, les patients atteints d'épistaxis avaient une
hémoglobinémie plus faible et une fréquence cardiaque plus élevée, ce qui est
logique puisque les saignements répétitifs impliquent nécessairement une anémie
aigué. L’hémoglobinémie est significativement plus faible que chez les autres
patients (10 g/dL versus 12 g/dL ; p = 0,001).
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Discussion
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I. Rappels

1. Une apercue sur ’Historique

Les épistaxis ont déja été prises en charge dans I’antiquité par les Egyptiens
qui décrivent I’utilisation d’un tamponnement nasal par du papyrus imbibé du
vinaigre [2]. Le tamponnement nasal postérieur a été anticipé par Hippocrate, une
technique consistant a tirer une éponge munie de quatre fils passés en arriére des
cavités nasales et ressortant par les narines [7, 17].

A la fin du dix-neuvieme siécle, des physiologistes ont découvert la
compression des ailes narinaires peut arréter le saignement, mais le sang peut
s’écouler en arriére et imiter une hémorragie d’autre origine. Litlle et Carl en 1879
aux Etats-Unis d’Amérique et Kiesselbach en 1884 en Allemagne, ont expliqué
que la partie antérieure du septum nasal (la tache vasculaire de Kiesselbach) était
le siege la plus frequente ou les épistaxis prenaient naissance. Le premier
ballonnet nasal combiné avec un tube respiratoire a été présenté par Dionisio en
1890 [18 ;19]

2. Anatomie de I’appareil nasal

L'appareil nasal présente a décrire trois parties : le nez, les fosses nasales, les

sinus paranasaux. On y adjoindra le cavum , siege des épistaxis postérieures.
2.1. Le nez

Le nez (le pyramide nasal) est séparé latéralement des joues par le sillon

naso- génien. Il constitue un auvent pour les fosses nasales qu'il protége.
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Le nez peut étre comparé a une pyramide triangulaire avec une base
inférieure constituée par le plan des orifices narinaires, un sommet supérieur
tronqué formant la racine du nez, une face postérieure virtuelle et deux faces
antérolatérales, symétriques.

» Structure de la pyramide nasale

Le squelette de cette pyramide comprend deux structures :

e Un squelette osseux composé de deux os propres du nez, soudés en haut a
I'échancrure et a I'épine nasale du frontal, latéralement aux apophyses
montantes du maxillaire supérieur

e Un squelette cartilagineux dont la partie supérieure fixe est formée par les
cartilages triangulaires et la partie inférieure mobile par les cartilages alaires.
Ce squelette ostéo-cartilagineux du nez est recouvert par deux types de

revétement :

e Un revétement externe constitué par les muscles et la peau,et un revétement

interne, cutanéomugqueux, fortement adhérant au squelette
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Figure 19 : vue shématique des cartilages du nez [21]

» Vascularisation et innervation :
La vascularisation artérielle est assurée par I'artere de l'aile du nez, branche
de l'artere faciale.
Le réseau veineux se draine vers les veines faciale et angulaire.
Le nerf infra trochléraire et le nerf ethmoidal antérieur, branches du nerf

naso-ciliaire qui sont responsable d’innervation du nez.
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2.2. Les fosses nasales

» Structure des cavités nasales :

C’est une cavité irréguliere, s’ouvrant en avant par 1’ouverture piriforme, et
en arriere par les choanes [20].

L’ouverture piriforme, antérieure, correspond aux narines, et permet
I’écoulement des épistaxis antérieures.

Les choanes, postérieures, sont limitées par le vomer médialement, le corps

du sphénoide en haut, la lame horizontale du palatin en bas et les lames

processus ptérygoides latéralement, et permettent I’écoulement des épistaxis

postérieures dans le rhino-pharynx [22]

L)

» La partie supérieure des cavites nasales : Elle est bordée par : 1’épine

D)

nasale de 1’os frontal et les os propres du nez en antérieur, le corps du
sphénoide en postérieur et la lame criblée de 1’ethmoide dans sa partie

moyenne.

L)

» Sa partie inférieure : Elle est limitée par : les processus palatins des
maxillaires pour les deux tiers antérieurs, et la lame horizontale des palatins
pour le tiers postérieur.

s Latéralement : Elle est limitée par : I’adjonction de trois plans osseux :

+ La face nasale du maxillaire et de la lame médiale du processus

ptérygoidien,

# L’ os lacrymal et la lame perpendiculaire du palatin,

+ Le labyrinthe ethmoidal en haut, qui forme les cornets nasaux

supérieur et moyen, et le cornet nasal inférieur en bas.
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s Meédialement : formée par le septum nasal osseux (cloison nasale).
La cloison nasale divise les voies nasales en deux cavités droites et gauche
a peu pres identiques. Elle est formée par la lame perpendiculaire de
I’ethmoide (ou lame criblée) en haut et en bas par le vomer ; et s’articule

avec le cartilage nasal.
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Figure 20 : Anatomie osseuse en vue médiale de la paroi latérale [23]
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> La vascularisation des cavités nasales

Systeme carotidien externe

Il tient une place importante dans la vascularisation des fosses nasales,

notamment par sa branche terminale : I’artére sphéno-palatine.

«» Artere carotide externe

L’artére carotide externe donne d’abord de nombreuses branches
collatérales : les arteres thyroidiennes supérieure, linguale, pharyngienne
ascendante, faciale, occipitale et auriculaire postérieure. Elle pénetre ensuite la
glande parotide, pour se diviser en ses 2 branches terminales, en arriere du col de
la mandibule : I’artére temporale superficielle, et la plus importante, 1’artere

maxillaire.
« Artere maxillaire

I’artere maxillaire suit un trajet horizontal, en avant et en dedans, vers la

fosse ptérygo-palatine.

Elle va émettre plusieurs collatérales, dont certaines vont participer a la
vascularisation des fosses nasales et des sinus, notamment [’artére palatine

descendante, et I’artére sphéno-palatine.

s Artére palatine descendante

Elle est destinée au palais, mais sa branche supérieure traverse le canal
incisif, pour rejoindre la cavité nasale et s’anastomoser avec 1’artére septale

postérieure.
% Artere sphéno-palatine

L’artére sphéno-palatine se divise en deux branches : la branche latérale

(I’artére nasale postéro-latérale), qui irrigue la paroi latérale de la cavite nasale et
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les cornets nasaux moyen et inférieur, et la branche médiale ou artere du septum,
qui irrigue le cornet nasal supérieur, les méats naseaux supérieurs et les cellules

ethmoidales supérieures.

s Artere faciale :

Issue de I’artére carotide externe, elle nait juste au-dessus de D’artére
linguale, et présente un trajet sinueux : elle se porte d’abord vers 1’avant, contre
la paroi latérale du pharynx, elle contourne par la suite la glande sous
mandibulaire, pour arriver en arriére de la commissure labiale ou elle se ramifie

en deux branches : les arteres labiales inférieure et supérieure.

Cette derniéere participe a la vascularisation de I’aile du nez et de la partie

antéro-inférieure de la cloison nasale

Le systéeme carotidien interne

Le réseau artériel provenant de la carotide interne comprend I’artére
ethmoidale antérieure et I’artére ethmoidale postérieure qui naissent de I’artére
ophtalmique. L’artére ethmoidale antérieure vascularise les cellules ethmoidales
antérieures, le sinus frontal et la partie antérieure de la cloison et de la paroi

latérale.

L’artere ethmoidale postérieure vascularise quant a elle la cellule ethmoidale

postérieure et la partie supéro-postérieure de la muqueuse nasale.

— ce deuxiéme systeme artériel est aussi essentielle, parce qu’elle peut faire
I’objet d’une prise en charge par ligature chirurgicale de ’artére éthmoidale
antérieur en cas d’épistaxis réfractaire au traitement de premiére ligne et a
I’embolisation de I’arteére sphéno-palatine. L’embolisation de ce systeme artériel

est quant a elle formellement contre-indiquée, en raison du risque majeur

39



d’accident vasculaire cérébral iatrogéne auquel expose une intervention endo-

vasculaire au niveau de I’artére carotide interne. [23]
Vascularisation de la « tache vasculaire », ou plexus de Kiesselbach

La tache vasculaire est la zone d’anastomose des artéres ethmoidales iSsues
de la carotide interne avec I’artére naso-palatine/sphéno-palatine issue de 1’artére
carotide externe et avec I’artére de la sous-cloison issue de I’artére faciale.
Elle est responsable des épistaxis antérieures. En cas d’épistaxis postérieure, ¢’est

I’artére septale postérieure qui est en cause.

Figure 21 : Coupe sagittale shématique montrant les cavités nasales [24]
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Face interne (cloison nasale) :

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

Artere ethmoidale antérieure (CI)

Artére ethmoidale postérieure (Cl)

Artére septale postérieure (CE)

Tache vasculaire

Artére nasale septale (branche de /’artere faciale — CE)
Branche supérieure de [’artere palatine descendante (CE)

Artere labiale supérieure (branche de [’artere faciale — CE)

Face externe :

1.

2.

6.

7.

Artére ethmoidale antérieure
Artere ophtalmique

Artere ethmoidale postérieure
Artere septale postérieure
Foramen sphéno-palatin
Artere turbinale moyenne

Artere turbinale inférieure

8. Branche supérieure de [’artére palatine descendant
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> Le drainage lymphatigue:

Les lymphatiques se jettent dans les ganglions rétro-pharyngiens et dans les

ganglions supérieurs de la chaine jugulaire interne [25]

> L’innervation des fosses nasales :

Le nerf olfactif au niveau du cornet nasal supérieur, traverse le foramen de
la lame criblée et se termine dans le bulbe olfactif. Les nerfs sensitifs
appartiennent au nerf trijumeau, par les rameaux nasaux supérieurs maxillaire du
nerf sphénopalatin branche du nerf maxillaire, par le rameau nasal inférieur du
nerf sphénopalatin antérieur et par le nerf nasal, branche du nerf ophtalmique [26].
La fréquence de 1’épistaxis est surtout liée a la constitution anatomique de la
muqueuse nasale qui en générale mince, et érectile capable de se gorger de sang
et de se vider, sous I'influence des stimuli nerveux vago-sympathiques. Cette
muqueuse est dépourvue des fibres musculaires est non susceptible de se
contracter lors des traumatismes rendant impossible 1’arrét spontané de
I’hémorragie nasale sans cautérisation
Elle est richement innervée par une innervation sympathique et parasympathique.
Il est nécessaire de comprendre 1I’importance de la recherche desétiologies d’une
épistaxis comprennent un bilan complet clinique, biologique et endoscopique,

réalisé a distance de 1’épisode hémorragique [6,26]
2.3. Les sinus para nasaux

Les sinus de la face sont des cavités pneumatiques creusées au sein de
certains os du massif facial. Ils sont annexés aux fosses nasales.

Ce sont : les sinus maxillaires, les sinus frontaux, les sinus sphénoidaux et
les cellules ethmoidales
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Figure 22 : vue shématique frontale et latérale des sinus [27]
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2.3.1. Les sinus maxillaires ou antre d"HIGHMORE

Ils sont au nombre de deux. Chaque sinus se situe au-dessous de I'orbite. Il
occupe a peu pres toute I'épaisseur de l'apophyse pyramidale du maxillaire
supérieure et a une capacité moyenne de 12 centimetres cubes. Le plancher est
sépareé des racines des prémolaires et molaires par une lame osseuse n‘atteignant
souvent que quelques millimetres d'épaisseur. Le sinus maxillaire s'ouvre dans les

fosses nasales par un ostium situé dans le méat moyen.

Apophyse )
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acrymal
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Figure 23 : Vue latérale de la face montrant le sinus maxillaire [21]
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2.3.2. Le sinus frontal

Le sinus frontal est une cellule ethmoido-frontale, qui, a partir de lI'age de
quinze ans, s'étenddans les portions verticale et horizontale de I'os frontal et se
développe entre les deux tables decelui-ci. On distingue deux sinus frontaux
séparés par une cloison. Leur étendue estextrémement variable, souvent
asymétrique. ils sont adjacents a la fosse cranienne antérieure etau toit de I'orbite.

Chaque sinus communique avec la fosse nasale par le canal naso-frontal.

Coupe sagittale
Cellules ethmoidales

Ouverture
du sinus sphénoidal

Ouverture du canal fronto-nasal

Sinus sphénoidal

Hiatus semi-lunaire

. » ; 3 /
Processus unciné / /

Ouverture 5
du sinus maxillaire \\ Y

W

Cornet nasal moyen
(réséqué)

-

%,:. / A TLA

Q7

Cornet nasal inférieur

153
Y

Figure 24 : Vue médiale de la paroi latérale des fosses nasales montrant le sinus frontal [21]
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2.3.3. Les sinus sphénoidaux

Les sinus sphénoidaux sont deux cavités pneumatiques asymeétrigues,
développées dans le corps du sphénoide. Elles sont séparées l'une de l'autre par
une cloison. Chaqgue sinus s'ouvre dans la paroi postéro-supérieure de la fosse

nasale au niveau du récessus sphéno-ethmoidal.
2.3.4. Les cellules ethmoidales

Elles sont creusées soit en totalité dans les masses latérales de I'ethmoide soit
a la fois dans les masses latérales et dans les os qui s'articulent avec elles. Elles
sont au nombre de 8 a 10 et ouvrent dans les fosses nasales au niveau des méats

superieurs et moyens
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Figure 25 : vue shématique de la situation du labyrinthe ethmoidal

2.4. Le cavum ou rhinopharynx

C'est la partie purement aérienne du pharynx, située en arriére des fosses
nasales, au-dessus du voile du palais sur sa paroi postéro-supeérieure se développe
I'amygdale pharyngee de LUSCHKA Latéralement débouchent les trompes
d'Eustache

En avant, le cavum communique avec les fosses nasales au niveau des choanes.
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Figure 26 : shéma montrant la paroi postérieure, supérieure et latérale du cavum

3. Rappel histologique

Les fosses nasales et les sinus sont recouverts d'une muqueuse qui permet
d'atténuer les reliefs osseux. Elle repose sur le périchondre et le périoste qu'elle
tapisse. Cette muqueuse couvre deux zones fonctionnelles.

= |_a région olfactive :

Elle couvre le cornet supérieur, la partie correspondante du septum et le toit
de la cavité nasale. Elle contient I'organe olfactif. La muqueuse est mince,
pauvre en glandes a mucus et caractérisee par la présence d'éléments olfacto-

sensoriels.
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Sa surface est d'environ 2,5 cm2 par cavité nasale. Elle est lisse, jaunatre ou
brunatre et d'épaisseur d'environ 1,5mm. La muqueuse de cette région se compose
d'un épithélium de type cylindrique pseudo-stratifié et d'un chorion

+

Elle couvre les cornets inférieur et moyen, la partie correspondante du
septum et le plancher de la cavité nasale. Elle sert au conditionnement de I'air
inspiré. La muqueuse s'étend sur une surface d'environ 75 cm2 par cavité nasale
et est de méme type que celle des sinus de la face. Elle est rouge vive, d'épaisseur
d'environ 2a 3 mm.

La muqueuse de cette région se compose d'un Epithélium de type cylindrique

pseudo stratifié etcilie, d'une membrane basale et d'un chorion [25]
4. La physiologie de I’appareil nasal

Le nez et les fosses constituent la premiere partie des voies aériennes
supérieures.
Le nez a trois roles : un rdle de conditionnement de I’air inspiré ou fonction
respiratoire, un role de défense immunitaire et un role sensoriel avec 1’odorat.

>

Le nez a un rdle dans le conditionnement de 1’air inspiré, pour cela il va agir
sur plusieurs points. Il va régulariser les débits aériens en modifiant le volume et
la vélocité de I’air avant d’atteindre le pharynx en opposant une résistance a I’air
de 50% en raison de 1’anatomie du nez, de la sécrétion du mucus, de la valve
nasale et du cavum. Le nez va filtrer I’air grace a la muqueuse qui emprisonne les
particules aéroportees, et les éliminent grace aux mouvements des cils. Le nez va
réchauffer 1’air grace a I’eau contenue dans le mucus (environ 90%) et par deux

phénomenes mécaniques : la convection et la diffusion. En effet le nez va
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réchauffer 1’air par la présence des réseaux importants d’artéres et de veines,
d’anastomoses et de shunts. [28]

e La convection correspond au transport de chaleur par déplacement de
matiére. [29]

e La diffusion correspond au phénomeéne par lequel deux ou plusieurs fluides
en contact acquierent une répartition et des propriétés homogenes
notamment pour leurs températures. [30]

>
Le nez a un rdle de défense immunitaire par 1’intermédiaire de trois lignes
de défensequi réduisent le nombre d’agressions aéroportées : la premicre est la
défenseépithéliale, la deuxiéme le systéme immunitaire annexé a la muqueuse
nasale et la troisiéme 1’inflammation non spécifique. [28]
>
Le nez assure un role sensoriel avec I’odorat, qui est assuré par le nerf cranien

| ou nerf olfactif. Ce systeme olfactif va permettre de reconnaitre les odeurs. [28]
5. La physiopathologie de I’épistaxis :

.

Les épistaxis postérieures résultent d’un saignement de I’artére maxillaire ou
de ses branches, et sont généralement abondantes. Les épistaxis antérieures
proviennent, soit de la tache vasculaire de Kiesselbach-Escat, cas le plus fréquent,
soit du plafond de la cavité nasale par blessure des artéres éthmoidales, soit d’une

hémorragie du plancher de la cavité nasale, ou soit enfin d’une blessure de I’artére

sphénopalatine [31,32].
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L hémostase est I’ensemble des phénomenes physiologiques qui assurent la
prévention et I’arrét du saignement et qui lors d’une plaie vasculaire, aboutit a la
formation du « clou plaquettaire » ; cela suffit a arréter le saignement lorsqu’il
s’agit d’un capillaire en faisant intervenir plusieurs facteurs : les vaisseaux, les
plaquettes, les facteurs plasmatiques de la coagulation, les facteurs plasmatiques
de la fibrinolyse [32].

A la survenue d’une plaie vasculaire, 1’organisme humain ¢labore un
mécanisme de défense qui lutte contre I’issue du sang hors du systeme vasculaire.
Ce Mécanisme est d’ampleur variable selon I’importance des 1ésions. 11 s’agit de
I’hémostase primaire ou temps vasculo-plaquettaire de I’hémostase secondaire ou
temps plasmatique ou coagulation plasmatique proprement dite. L hémostase
primaire, durant laquelle les vaisseaux, les plaquettes et au un facteur plasmatique,
le facteur Willebrand, sont les acteurs essentiels. Le fibrinogene, a I’état de traces,
est nécessaire a 1’hémostase primaire. La vasoconstriction réflexe du vaisseau
blessé facilite I’adhésion et I’agrégation plaquettaires aboutissant a la formation

du thrombus hémostatique [33,34]
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I1. Diagnostic positif

Une épistaxis se présente sous la forme d’une hémorragie extériorisée a
travers les narines, et est facilement reconnue cliniquement.
L’interrogatoire, I’examen ORL, un examen général complet et un bilan

paraclinique sont indispensables pour en apprécier la gravité et orienter 1’étiologie

[35]
1. L’interrogatoire

L'interrogatoire du malade et de I'entourage permet de préciser:

- les caracteres de I'némorragie c'est-a-dire la date et le mode d'apparition,
le caractere unilatéral ou bilatéral du saignement, le type (en goutte a
goutte, en nappe ou en jet) et I'evolution dans le temps ( continue,
épisodique).

- le traitement déja entrepris.

- l'age, le sexe, la profession (travailleurs du bois).[36]

- Les antécédents :
Hypertension artérielle , insuffisance coronarienne, insuffisance

cardiaque, insuffisance respiratoire chronique , anémie/thrombopénie

connue, Antécédents d’épistaxis.[37]

Circonstances de découverte :

Trois circonstances d’apparition peuvent se présenter soit :

=Une ¢épistaxis isolée en apparence ; de loin la plus fréquente : c’est
I’épistaxis essentielle.

=Une épistaxis compliquant une maladie connue ; il s’agit soit d’une
complication traduisant une €évolution d’une maladie générale, soit d’un
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surdosage d’un traitement (anticoagulant, anti-inflammatoire).
mune épistaxis révélatrice souvent importante, alertant le patient et son
entourage. On pratiquera un bilan a la fois local et général complet qui

retrouvera la cause favorisante de ce saignement [31,32]
2. Examen clinique

*[.’examen ORL :

Pour réaliser un bon examen, il faut une lumiere focale, des spéculums
narinaires, des portes cotons, un pulvérisateur de vasoconstricteur et un matériel
pour I'némostase locale. Le malade est mis en position assise ou demi-assise. En
période hémorragique, il est indispensable d'évacuer d'abord les caillots par
mouchage qui permet souvent d'arréter I'némorragie. Les caillots entretiennent
une fibrolyse locale

L’examen permet de :

e Préciser I’état du saignement : toujours actif a I’arrivée ou spontanément tari,

e déterminer le caractére uni- ou bilatéral de 1’épistaxis,

eRechercher un jetage postérieur,

e Dans le cas d’une ¢€pistaxis d’origine traumatique, rechercher une déviation
de la cloison nasale, des signes de fracture de la face ou un hématome de
cloison qui constitue une urgence,

e En rhinoscopie antérieure, parfois déceler I’origine du saignement ou
identifier des éléments d’orientation étiologique (perforation septale,
inflammation muqueuse, corps étranger, tumeur, granulome...)

e Et surtout, évaluer I’abondance du saignement.
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Figure 27 : Examen au spéculum nasal [38]

*.’examen général :
e Permet d’évaluer les comorbidités du patient : obésité, signe d’insuffisance
cardiaque...
e Rechercher des ¢éléments d’orientation étiologique ou des facteurs
favorisants :
hypertension artérielle, hépato-splénomégalie, circulation veineuse
collatérale, ecchymoses, purpura, télangiectasies, signes de traumatisme
cranien...

e Et surtout, évaluer le retentissement de 1’épistaxis en recherchant les
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signes de mauvaise tolérance, signes d’anémie et de choc :

0 Généraux : asthénie, malaise, paleur cutanée, sueurs, oligo-anurie. ..
o Cardio-vasculaires : hypotension artérielle, tachycardie, marbrures,
froideur des extrémités, douleur thoracique...

o Respiratoires : dyspnée, cyanose, tirage...

0 Neurologiques : agitation, obnubilation, confusion, somnolence,

coma... [37]
3. Examens complémentaires

Les premiers examens apprécient I'importance de I'hémorragie et la crase
sanguine. lls sont demandés en urgence : Ce sont : I'hnématocrite, le taux
hémoglobine, I'étude simple de I'némostase (TS, TC, TP, TCK), et le groupe
sanguin rhesus.

D'autres examens plus spécialisés seront demandes en fonction de

I'orientation étiologique, le plus souvent dans un deuxiéme temps. TI peut s'agir

de la radiographie des sinus, du nez voire des scannographies... [36]
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I11. Diagnostic différentiel

L’examen clinique est difficile chez un patient en décubitus dorsal, comme
avec un patient comateux, polytraumatisé, ou dans les suites opératoires, car le
sang peut &tre dégluti si son origine est postérieure. L’épistaxis doit étre
différenciee :

1. d’une hématémese ou d’un melaena dans les selles, celui-ci survient chez
un patient en décubitus dorsal et avec un effort de vomissement,
provenant d’une hémorragie du tube digestif, dans la partie supérieure
(cesophage, estomac, ou duodénum). Le sang émis est mélé a desaliments plus
ou moins digéreés par les malades.

2. D’une hémoptysie ; survenant aprés un effort de toux, provenant desbronches

ou des poumons. Le sang est ici rouge, non aéré, ou spumeux [39]

V. Diagnostic de gravité

1. Facteurs de gravité a évaluer en premier lieu

v' Abondance du saignement : souvent surestimé car impressionnant et

pourvoyeur d’anxiété mais parfois trompeur car dégluti.

v" Les critéres objectifs sont la tension artérielle, la fréquence cardiaque, les

sueurs, la paleur.
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v' Autres criteres :
e Le caractére uni- ou bilatéral ;

e L’écoulement antérieur et/ou postérieur avec examen endobuccal apres

rincage ;

e L’abondance : faible (mouchages hémoptoiques < 50 cc/24 heures),
moyenne (1/2 a 1 verre > 50 cc/24 h), grande (plus de 200 cc [un bol] en
une fois ou> 300 cc/24 h) ;

e La durée du saignement ;
e La répétition du saignement [40]
2. Evaluation de la gravité

4 Epistaxis bénigne :

L’écoulement est peu abondant,

Au début presque toujours unilatéral.

L’examen ORL est facile aprés mouchage,

Et la rhinoscopie antérieure découvre le siege du saignement, en général

antérieur, au niveau de la tache vasculaire.

Il n’y a pas de retentissement sur 1’état général [41].
4 Epistaxis grave :

La gravité d’une épistaxis dépend de facteurs a déterminer immédiatement.
=»Son abondance estimeée moins par le caractere bilatéral ou antéro-
postérieur de 1’épistaxis que par les notions objectives que sont la fréquence

cardiaque (pouls), la pression artérielle, les sueurs, la paleur. L ‘appréciation du
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volume saigné est toujours difficile a évaluer , généralement surévaluée par le
patient ou I’entourage cependant parfois trompeur par défaut car dégluti.
* La durée ou la répétition de I’épistaxis doivent étre vérifiée pour apprécier
la gravité
= [’association a une pathologie susceptible de se décompenser par la
déprivation sanguine telle qu’une coronaropathie 0Ou une sténose
carotidienne.
= La présence de troubles de la coagulation (tel que la prise de traitement
anticoagulant) rend parfois le contréle du saignement plus difficile.
= L’examen des fosses nasales est parfois délicat en raison de 1’abondance du

saignement fréquemment bilatéral et antéroposteérieur. [42]
V. Diagnostic étiologique

Ce diagnostic constitue 1’exploration de 1’hémostase en vue de rechercher
une éventuelle anomalie de cette hémostase. I1 comporte 1’hémostase primaire et

de la coagulation.
1. L’hémostase primaire

Elle s’explore par le temps de saignement qui explore le temps
vasculoplaquettaire, I’adhésion et I’agrégation des plaquettes. Elle s’¢value par la
technique de Duke dont la valeur normale est entre deux a quatre minutes, et par
la technique d’Ivy dont la valeur normale est quatre a huit minutes. Les maladies
de la coagulation ne retentissent pas sur le TS. La numération des plaquettes, c’est
un examen indispensable, tant dans le cadre de I’exploration de 1’hémostase
primaire que dans le cadre de toute étude de I’hémostase. En général, elle s’évalue

par la technique directe en cellules hématimétriques, et par la technique indirecte

58



sur frottis par rapport au nombre de globules rouges. Le nombre de plaquettes
normales varie de 150 a 400. 109/1.

Figure 28 : Frottis sanguin montrant une agglutination plaquettaire [45]

2. Exploration de la coagulation

Elle se divise en trois temps : le temps de recalcification (TCA), le temps de
recalcification du plasma (TP) ou le Temps de Quick (TQ) et le Temps de
Thrombine (TT). Ces trois temps constituent les tests de base de 1’exploration de
la coagulation :

o LeTCA, temps de recalcification du plasma citraté avec un substitut lipidique,
avec des plaquettes, et avec la céphaline. I explore I’ensemble des facteurs
plasmatiques du systeme intrinseque. Sa valeur normale varie de 20 a 40

secondes.
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o Le TQ ou TP, le temps de recalcification du plasma citraté en présence d’un
exces d’extraits tissulaires. Il explore la totalité du systeme intrinséque, et sa
valeur normale varie de 10 a 20 secondes.

o Le TT, le temps de coagulation du plasma par une faible quantité de
thrombine. Il explore la vitesse de fibrinoformation. Le dosage normal de
fibrinogéne plasmatique varie de 2 a 4,5 g/I.

Le temps de la coagulation du sang total, peu sensible, le temps de Howells
ou temps de recalcification du plasma, I’étude de la rétraction du caillot, le test de
tolérance a "héparine, la thrombo-élastographie ne sont pas des examens courants
dans I’exploration de la coagulation en ORL. Elles doivent étre complétées par la
NFS avec formule leucocytaire, le dosage des facteurs VIII et IX, les bilans

hépatiques et rénaux. [33;43;44]
3. Les Etiologies
3.1. Causes locales
3.1.1. Causes inflammatoires ou infectieuses

Il peut s'agir d'un corps étranger, de rhino-sinusites aigues ou chroniques ; des

maladies infectieuses (typhoide, scarlatine, rougeole, grippe...). [46]
3.1.2. Causes traumatiques

On distingue des traumatismes accidentels, iatrogénes et des barotraumatismes.
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v' Les traumatismes accidentels :

Des épistaxis peuvent survenir a la suite d'un accident de la voie publique,
d'un accident de travail, lors d'activité sportive ou par suite de coups et blessures
volontaires. Ces traumatismes peuvent entrainer plusieurs types de lésions
responsables d'épistaxis.

» Le traumatisme nasal sans fracture :

Il est fréquent. Une brusque mise en flexion du cartilage de la cloison
entraine un éclatement vasculaire ou une déchirure de la muqueuse sans qu'il y ait
de fracture du cartilage.

» La fracture de la pyramide nasale :

C'est une fracture frégquente portant essentiellement sur les os propres du nez.
L'épistaxis est le premier symptdme. Le saignement peut étre relativement
abondant, rarement persistant et provient de la blessure des arteres ethmoidales
antérieures et postérieures. Il se reproduit volontiers lors des manoeuvres de

réduction.
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Figure 29 : Cliché radiologique d'une fracture des os propres du nez [48]

> Les traumatismes du massif naso-fronto-ethmoido-maxillaire

L'épistaxis est grave car elle correspond a une dechirure des arteres
ethmoidales. Celles-ci n‘ont aucune tendance a se retracter dans leur canal osseux.
Il faudra penser a la possibilité d'une fracture associée de I'étage anterieur de la
base du crane et rechercher un écoulement de liquide céphalo-rachidien mélangé
a I'épistaxis.

Dans ces traumatismes cranio-faciaux importants, les épistaxis entrainent un
risque vital par spoliation sanguine, et un encombrement des voies aériennes
supérieures. Ils doivent faire redouter une lésion de la carotide interne lorsque les

épistaxis sont massives.
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> Les lésions traumatiques de la carotide interne

Ils provoquent des épistaxis cataclysmiques foudroyantes. Un traumatisme
modéré peut provoguer une fracture du sphénoide au niveau du corps ou de la
petite aile. Cela peut entrainer une rupture traumatique d'un anévrysme ou une
lesion de la carotide interne. Trois modes de réveélation sont possibles en dehors
de I'némorragie cataclysmique au-déla de toute ressource thérapeutique:

- La fistule carotido-caverneuse immédiate ou plus ou moins retardée par
rapport au traumatisme avec exophtalmie pulsatile et cécite;

- L’ouverture intra-caverneuse sans effraction veineuse se révélant par
compression des nerfs oculo-moteurs intra-caverneux;

- I'ouverture directe dans le sinus sphénoidal avec épistaxis posterieure.
L'artériographie en urgence devra confirmer le diagnostic et constitue la premiére
étape du traitement

v' Les traumatismes iatrogenes :

Au décours d'une intervention rhino-sinusienne (septoplastie, rhinoplastie,
polypectomie , méatotomie, CadweU-Luc, ethmoidectomie... ) des épistaxis
peuvent survenir lors du déeméchage ou a partir du huitieme jour a la chute
d'escarre. Le saignement est le plus souvent en rapport avec une blessure de
I'artere sphéno-palatine ou d'une de ses branches.

Des épistaxis peuvent également faire suite a une intubation nasale : sonde
d'intubation nasotrachéale, sonde naso-gastrique

v Les barotraumatismes des sinus :

Ils provoquent une douleur plus ou moins violente et parfois une congestion
et un saignement de la muqgueuse sinusienne pouvant entrainer une épistaxis. Ils
surviennent lorsque- se combinent un brusque changement de pression

barométrique dans la phase de compression,lors de la descente en plongée ou en
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vol et une obstruction de l'ostium sinusien par un obstacle anatomique,
inflammatoire, ou tumoral.L'épistaxis ne reléeve pas d'un traitement particulier,

elle s'arréte spontanément. [47]
3.1.3. Causes tumorales

On distingue des tumeurs bénignes et des tumeurs malignes.

e Les tumeurs bénignes :

Le fibrome naso-pharyngien, ou fibrome saignant de la puberté masculine,
atteint uniquement les garcons entre 12 et 20 ans.

Il existe deux signes classiques lies au fibrome naso-pharyngien. Le plus
fréquent est l'obstruction nasale, d'abord unilatérale progressive puis bilatérale.
Le second est I'épistaxis, amenant souvent au diagnostic. L'épistaxis est
classiquement récidivante, d'abondance variable, spontanée ou provoquée par des
efforts de mouchage ou des éternuements.

La tumeur est implantée sur la paroi supérieure du pourtour choanal et peut
avoir un développement considérable, deformant la face et envahissant la base du
crane.

On évoque le diagnostic a la rhinoscopie postérieure devant une masse tumorale
souvent plurilobée et parcourue de vaisseaux.

Il faut s'abstenir de biopsies mais entreprendre un bilan d'extension clinique
et radiologique, et demander une artériographie.

L'exérése chirurgicale est le seul traitement, mais présente un risque

hémorragique important.[49]
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Figure 30 : TDM d’un patient présentant un fibrome naso-pharyngien. [50]
A droite, coupe frontale ; & gauche, coupe axiale.

(A) Le fibrome a un contingent nasal et nasopharyngé
(B) : un contingent dans la fosse ptérygomaxillaire ,
Les deux contingents communiquant par un élargissement de la fente

sphéenopalatine, siege de départ de ce type de tumeur.
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Il est implanté dans la région de la tache vasculaire. 1l augmente de volume
lors de la grossesse. L'épistaxis souvent révélatrice peut-étre de faible ou moyenne
abondance.

Le traitement est chirurgical avec exérese de la tumeur, de la muqueuse et du

cartilage septal sous-jacent.

Ce sont des tumeurs angiomateuses, rares, pouvant intéresser la cloison
nasale, le plafond des fosses nasales, les cornets inférieurs et l'ethmoide.
Ces tumeurs peuvent-étre a l'origine d'hémorragie cataclysmique dont le

traitement est chirurgical, et consiste en I'exérese en milieu spécialisé.

Il existe deux grandes formes de papillomes des fosses nasales et des sinus
de la face: ceux du vestibule nasal et des sinus, et les papillomes inversés siegeant
au niveau de la paroi latérale de la fosse nasale. Ces papillomes se présentent sous
une forme isolée ou multifocale et ils provoquent des épistaxis dans 40%. Bien
que bénins, les papillomes ont un grand pouvoir de récidive et peuvent se
transformer en carcinome vrai de type épidermoide. Le papillOma virus
humain (HPV) est incriminé dans cette transformation maligne.

e_es tumeurs malignes :

Il s'agit de tumeurs malignes des fosses nasales, des sinus et du cavum. Ce
sont surtout des carcinomes épidermoides, des adénocarcinomes et des
cylindromes.

D'autres types de tumeurs peuvent se rencontrer mais beaucoup plus
rarement, notamment les lymphomes malins non Hodgkiens, les mélanomes,
les granulomes malins et les tumeurs nerveuses développées aux dépens de la
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placode olfactive. Ces tumeurs s'observent deux fois plus chez I'hnomme que chez
la femme. Les travailleurs du bois sont particulierement exposés aux épithéliomas
glandulaires de I'ethmoide. En effet, il est estimé que le risque de survenue d'un
adénocarcinome chez les sujets exposés au bois est multiplié par 70 par rapport

aux sujets non exposés. [49]
3.1.4. Causes médicamenteuses ou toxiques

Les sprays décongestionnants ou corticoides, ou la consommation de
drogues par voie intra-nasale (cocaine, héroine, ecstasy et autres
amphétamines...), peuvent également étre a ['origine de saignement. Le
mécanisme est double, puisqu’il implique a la fois les micro-traumatismes

occasionnes, et les phénomenes vaso-moteurs induits par ces substances. [51]
3.1.5. Les déformations septales

Les déviations ou deformations septales peuvent résulter de la sécheresse de

la muqueuse nasale, de la formation d’une croflite et d’un épistaxis subséquent

[52]

Figure 31 : Représentation schématique d’une déviation du septum du nez [53]

3.2. Causes générales
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Elle est caractérisée par des maladies hémorragiques avec perturbation d’un

temps de 1’hémostase :
3.2.1. Les maladies de I’hémostase primaire de nature vasculaire

Elles sont dues a une perturbation du temps vasculaire et a des altérations de
la paroi capillaire ou tissue péricapillaire. Ce sont :

ela maladie de Rendu Osler Weber ou télangiectasie héréditaire
hémorragique qui est une maladie hémorragique héréditaire familiale des cavités
nasales caractérisée par une épistaxis, télangiectasie mucocutanée et des
malformations artérioveineuse [54]. C’est une Affection rare, elle est estimée de
un a deux pour 100.000. Elle est associée a une hémorragie gastro-intestinale et
une anémie par deficience en fer. Sa transmission est dominante, autosomique,
non liée au genre, caractérisée par une anomalie de la structure du capillaire
[55,56]. Des épistaxis abondantes peuvent apparaitre apres une période de latence
pouvant aller jusqu’a la puberté. L’examen rhinoscopique permet de visualiser
une télangiectasie nasale, alimentée par I’artére du infraseptale, par les branches
terminales de 1’artere sphénopalatine et de ’artere faciale.

Il peut exister une participation du systeme de 1’artére carotide interne par

les arteres ethmoidales antérieures et postérieures [57,58,59,60]
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Figure 32 : Manifestations du visage de la maladie de Rendu Osler [61]
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eUne capillarite

qui peut s’associer a un purpura rhumatoide, vasculaire, un purpura d’origine
infectieuse lié a une rougeole, une varicelle, une fievre typhoide, une scarlatine,
un purpura fulminans, un diabéte sucré ou un scorbut [33;55;62].
Une capillarite se manifeste cliniquement par une irritation nasale, des épistaxis,
des papules périfolliculaires avec hyperkératose, une gonalgie ou un rosaire

scorbutique
3.2.2. Les anomalies plaquettaires

- Les thrombopénies : Elles sont caractérisees par une diminution du
nombredes plaquettes en dessous de 150.109/I et par un allongement du temps de
saignement. Elles peuvent étre d’origine centrale ou périphérique avec une
insuffisance de la production de plaquettes. Les thrombopeénies centrales avec
nombre des plaquettes normales peuvent étre dues a une aplasie médullaire
d’origine toxique, infectieuse, idiopathique, avec un envahissement médullaire
par un syndrome my¢loproliferatif, ou d’'une anomalie constitutionnelle.

- Les thrombopathies : dans les purpuras thrombopathiques, le nombre des
plaquettes est normal, mais leurs fonctions d’adhésion, d’agrégation et de
relargage sont altérées. Un temps de saignement allongé sans diminution franche
de la numération plaquettaire ni deéficit en facteur VIII ou V évoque une
thrombopathie

- Les thrombopathies congénitales : elles comprennent la maladie de von
Willebrand, affection héréditaire autosomique dominante. C’est la plus fréquente
des maladies constitutionnelles de I’hémostase, liée a plusieurs types d’anomalies
des facteurs von Willebrand, associant a la fois des désordres plaquettaires et des

altérations du facteur VIII nécessaire a I’adhérence. Elle est liée a une anomalie
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quantitative ou qualitative des facteurs de von Willebrand (VWF), retentissant sur
I’hémostase primaire et sur la coagulation. Le TS est allongé, le TP normal, le
TCA allongé, mais pouvant étre normal en cas de déficit trées modeéré en facteur
VIllc. Il faut demander un dosage du facteur de Willebrand. Le diagnostic est
confirmé par la diminution de I’activité¢ ducofacteur de la ristocétine du facteur de
Willebrand (vVWFRCo), la diminution du taux plasmatique d’antigéne du facteur
de Willebrand (VWFAQ) et la diminution du taux de facteur VIlic [31 ;33 ;63 ;64]

-Le syndrome de Jean Bernard- Soulier : ce syndrome est caractérisé par
laprésence des plaquettes de grande taille, un TS allongé, un défaut d’adhérence
etd’agrégation plaquettaire. C’est une dystrophie thrombocytaire hémorragique
due a un déficit quantitatif en glycoprotéine membranaire Ib (GPIb), qui est un
récepteur plaquettaire du facteur Wieland, associé a une thrombopénie modéréee
[65]

-La thrombasthénie de Glanzmann: c¢’est une thrombopathie
constitutionnelle a transmission autosomale, récessive. Elle affecte les
glycoprotéines (GP Ilb et I11a) de la surface membranaire plaquettaire impliquées
dans la fixation du fibrinogéne. Elle se traduit par une inhibition de 1’adhésion et
par une agrégation des plaquettes [33 ;63 ;65]

- Les thrombopathies acquises : elles comprennent des thrombopathies
médicamenteuses, liées a 1’acide acétyl salicylique ou a un AINS. Elles sont
responsables de la diminution de 1’agrégation plaquettaire. Le TS est allongé.
Cette maladie est due a I’inhibition de la cyclo-oxygénase plaquettaire. Elle est
irréversible et persiste durant toute la durée de vie des plaquettes (huit a dix jours).
Les AINS altérent I’agrégation plaquettaire et augmentent le TS en inhibant la

formation de thromboxane.
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- Les leucemies aigués : ce sont des hémopathies malignes caractérisées par
une prolifération monoclonale a point de départ médullaire de cellules immatures
myéloides ou lymphoides. Le diagnostic repose sur I’hémogramme et le
myélogramme avec la présence des cellules anormales blastiques. Elles sont
fréguemment associées a des anomalies des interactions plaquettes- paroi
vasculaire avec allongement du TS. Celui-ci résulte de I’anémie et de la
thrombopénie. L’hyperazotémie observée dans les dysfonctions rénales altére

aussi les fonctions plaquettaires par diminution du facteur 111 plaquettaire [33,63]
3.2.3. Les perturbations des facteurs de la coagulation

La détermination du Taux de Céphaline de Kaolin et du taux de
prothrombineen permet le diagnostic, et permet de différencier les déficits
congenitaux des deficits acquis. Les déficits congénitaux sont representés par
I’hémophilie héréditaire a transmission récessive, liée au genre. Elles sont
révélées par des épistaxis dans les formes atténuées. Elles sont dues a une absence
ou une anomalie du facteur VI (hémophilie A dans 85% des cas) ou du facteur
IX (hémophilie B dans 15% des cas).

L’examen biologique révele un déficit en facteur VIII (hémophilie A), ou en
facteur IX (hémophilie B). Le TCA est allongé [33 ;66].

Les afibrinogénies congénitales autosomales récessives, responsables d’un
syndrome hémorragique sévere. Les anomalies de la coagulation sont
caractérisées par des anomalies fonctionnelles plaquettaires ou acquises. Elles
associent un allongement du TS a un allongement du TQ, du TCA etdu TT. Les
perturbations de 1’hémostase sont liées a des pathologies hépatiques qui
conduisent aux déficiences en facteur de la coagulation avec des

thrombocytopathies associées. Le TS est allongé si 1’affection est sévére. Les

72



hépatopathies sont a 1’origine de coagulopathies complexes ou d’anomalies
de la fibrinoformation. Les déficits en vitamine K- dépendants permettent la
diminution de la synthése de vitamine K dépendante. Elle entraine un allongement
du TP, du TCA et du TS. [33]

Un traitement anticoagulant : représente la plus souvent des désordres acquis
de la coagulation. Les deux principaux agents utilisés sont I’héparine et les AVK.
L’héparine accélere 1’activité de 1’antithrombine III et neutralise le facteur Xa,
prévenant ainsi la formation de la thrombine. Les AVK ont un effet anticoagulant
indirect en empéchant les formes activées de plusieurs facteurs de la coagulation
(I, VI, 1X et X), agissant par une reduction de la vitamine K.
Des inhibiteurs pathologiques de la coagulation : sont representés par les
inhibiteurs de type lupus qui induisent une diminution du TP et du TCA et par les
inhibiteurs spécifiques qui sont des anticorps dirigés contre les protéines de la

coagulation (tel un anticorps anti facteur VIII).
3.2.4. Les anomalies de la fibrinolyse

Les hyperfibrinolyses réactionnelles : on les observe dans la coagulation
intraveineuse disseminée. Elles sont responsables de syndromes hémorragiques
graves.

Le taux de fibrinogéne est ici effondré, mais le produit de dégradation de la fibrine
et du fibrinogeéne est augmenté. Dans 1’hyperfibrinolyse primitive, on observe une
baisse importante de la fibrinogénémie, une diminution du facteur V et VIII et
une élévation du taux des produits de dégradation du fibrinogene est tres
augmenté. Dans 1’hyperfibrinolyse primitive, on observe une baisse importante
de la fibrinogénémie, une diminution du facteur V et V111 et une élévation du taux

des produits de dégradation du fibrinogéne [63].
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3.2.5. Les maladies vasculaires

Hypertension artérielle :
En France, I’hypertension artérielle est un facteur de risque cardiovasculaire le
plus fréguent, et en constante augmentation compte tenu du vieillissement de la
population. [67] Elle est définie par une Pression Artérielle Systolique (PAS)

supérieure a 140 mmHg, ou une Pression Artérielle Diastolique (PAD) supérieure
a 90 mmHg, ou la prise d’un médicament a action anti-hypertensive [68].

L'épistaxis peut survenir a I'occasion d'une poussée tensionnelle. Il faut
distinguer :
- L'hypertension artérielle du sujet jeune ou I'épistaxis est assez rare, pouvant
étre cependant révélatrice.
- L'hypertension artérielle du sujet de plus de 50 ans, athéromateux : les
épistaxis sont volontiers abondantes, postérieures, provenant de l'artére sphéno-
palatine.

La notion d'hémorragie providentielle. De soupape de sécurité, est relative.
La chute brusque de la tension artérielle chez un hypertendu athéromateux

n'étant pas souhaitable. De ce fait, le saignement devra étre arrété

rapidement.[47]

3.3. Epistaxis essentielle

Fréquente dans I’enfance, I’examen permet de mettre en évidence son
origine anterieure au niveau de la tache vasculaire.

Facteurs favorisants : grattage, exposition solaire, éternuements, efforts
physiques, modification endocrinienne (puberte, grossesse et periode

prémenstruelle).
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C’est un Diagnostic d’exclusion, et doit étre retenue qu’aprés un bilan
clinique, endoscopique, biologique, et surtout lorsque les épisodes hémorragiques

sont récurrents. [69]
V1. PRISE EN CHARGE

1. Prise en charge en lere intention

La plupart des épistaxis sont spontanément résolutives ou s’arrétent avec des
simples mesures telles que le mouchage et la compression bi digitale, pourtant les
épistaxis récurrentes légeres, nécessitent une prise en charge ORL spécialisée du
fait de leur resolution possible grace a « des petits gestes locaux hémostatiques »

La prise en charge de I’épistaxis chez I’adulte différe de la présence ou non

d’un saignement actif au moment de la consultation .[70]

1.1. Mouchage et compression bi digitale

- Le nettoyage de la (ou les) cavité (s) nasale (S) en les débarrassant des
caillots qui entretiennent le saignement par fibrinolyse locale, soit par mouchage,
soit par aspiration

- La compression bi digitale (entre pouce et index) prolongée (10 minutes)
[71].
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Figure 33 : Mauvaise méthode de compression bi digitale a gauche.
Et la bonne méthode a droite [40].

Des gestes a réaliser le patient en cas d’épistaxis a domicile : mouchage,
position de téte surélevée avec téte légerement penchée en avant, compression bi
digitale antérieure de 10 minutes « montre en main ».

Si ces premieres mesures sont insuffisantes et si le site antérieur du

saignement est bien visible une cautérisation doit étre envisagée [71]
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1.2. La cautérisation sous I’anesthésie locale

eChimique : au niveau de la tache vasculaire seulement (batonnet de nitrate
d’argent, acide chromique ou trichloracétique).
eElectrique le cas échéant (électrode mono- ou bipolaire).

Elle se fait de préférence apres anesthésie locale et rétraction muqueuse,
pratiquées a I’aide de méches imprégnées de lidocaine a la naphazoline et qui
permet la réalisation concomitante d’une endoscopie, pour préciser le diagnostic.

Par précaution, elle se fait de maniere unilatérale, en raison des risques
(controversés) de nécrose et de perforation de la cloison nasale secondaires a des

cautérisations bilatérales simultanées. [72]
1.3. Le matériel hémostatique

Il existe de nombreux types de matériel procoagulant utilisé en chirurgie et
qui permettent de maitriser les saignements a 1’urgence. Des experts en
recommandent de facon intéressante de les utiliser seuls ou en association avec la
cauteérisation, surtout lorsque le patient est sous anticoagulants ou sous AAS [73].

» Cellulose en mousse (Gelfoam) ou en méche tressée (Surgicel)

» Scellant de fibrine (Quixil)et gel de thrombine (Floseal) ; Ces deux agents
procoagulants, plus codteux, ont donné des résultats comparables a la
cauterisation (électrique, chimique) et a la mousse de polymere dans quelques
études [74,75].
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1.4. Tamponnements antérieurs

Deux grands types de méchage vont s’opposer, les tamponnements
résorbables et non résorbables. Il n’y a pas de différence en termes de risque de
synéchie ultérieure entre tampon résorbable et non résorbable [76].

a. Les méchages antérieurs résorbables :

Les produits résorbables sont représentés par des meches hémostatiques
résorbables Surgicel®, des éponges en polyuréthane synthétique (Nasopore®) Et
des colles hémostatiques.

Les éponges en polyuréthane synthétique (Nasopore®) ont montré une
excellente efficacité hémostatique en post-opératoire par rapport aux meches non
résorbables (Merocel®). Les douleurs postopératoires sont significativement
diminuées par rapport aux meches classiques non resorbables (Merocel®); elles
respectent mieux 1’anatomie et empécheraient 1’obstruction du canal lacrymo-
nasal. Il y aurait moins d’épiphora constatée (Merocel®) [77,78]

Les colles hémostatiques n'ayant ¢té €valuées qu’en post opératoire elles
n’ont pas l'autorisation de mise sur le marchée pour le traitement des épistaxis

essentielles.

b. Lestamponnements antérieurs non résorbables

Les produits non résorbables sont représentés par les meches grasses
vaselinées (Jelonet®), les tampons de polyméres de longueurs differentes
(Merocel®, Ultracel®, Netcell®) et les meéches d’alginate de calcium
(Algosteril®, Urgosorb®). L’imbibition du tampon par une solution injectable
d’acide tranexamique (Exacyl®) dans le but d'obtenir une action hémostatique de
contact en plus de I'action mécanique de compression, permettrait d’accélérer

I’arrét du saignement mais ne permettrait pas de diminuer le risque de récidive
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par rapport au tampon seul [79,80]. Les tampons de polyméres sont aujourd’hui
les plus couramment utilisés en raison de leur faible colt, de leur efficacité et de
la facilité de leur mise en place. L’inconvénient de ce type de méche est que leur
mise en place et surtout leur extraction sont douloureuses [81]. Le saignement
apres deméchage est fréquent car il entraine des lésions de la muqgueuse nasale. Il
existe un risque de surinfection. De plus, comme tout tamponnement antérieur, la
respiration nasale est impossible ;mais il existe sur le marche des tampons de
mousse de polymere assurant un passage d’air griace a un cylindre central a parois
rigides ; ils réduisent partiellement cet inconveénient [82,83]

La durée d’un tamponnement antérieur par matériel non résorbable n’est pas
précisée dans la littérature, dans les pratiques elle est comprise entre 48 et
72heures.

Si lI'on considere le caractere atraumatique de l'ablation, les meéches
d'alginate de calcium sont a privilégier [84]. Les meches grasses restent les plus
faciles a obtenir dans un service non spécialisé. Le caractére gras de la meche

diminue le risque de récidive du saignement lors de son ablation.
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Figure 34 : Vue shématique montrant ’utilisation de méche de gaz dans le méchage antérieur
(Méche hémostatique ou non, résorbable ou non) [24].

Figure 35 : Shéma du Méchage antérieur avec tampon de polymere [24].
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1.5. Tamponnements postérieurs

Le tamponnement postérieur consiste en la mise en place d'un materiel
compressif dans le cavum, la choane et la partie postérieure de la cavité nasale.
La facon la plus simple de pratiquer un tamponnement postérieur consiste a
utiliser un tampon long de 10 cm de mousse de polymere mais une épistaxis
postérieure sévere peut ne pas étre contrélée par cette technique. Si le saignement
persiste, il faut recourir & un tamponnement posterieur par ballonnets [85].

Les sondes urinaires a ballonnets de Foley, bien qu’ayant fait la preuve de
leur b efficacité, n’ont jamais eu ’agrément dans cette indication. L'efficacité et
la disponibilité des sondes de Foley, accessible a tous les services prenant en
charge des urgences, ainsi que leur faible codt, expliquent qu'elles soient encore
largement utilisées de nos jours malgrée D’existence de nouvelles sondes a
ballonnets plus adaptées et plus simple d’utilisation. L’avantage majeur de ce type
de sonde est sa simplicité d’utilisation méme par un praticien non ORL et surtout
pour le patient une mise en place beaucoup moins douloureuse. aussi , les sondes
a double ballonnet ont un taux de complications moins elevé que les
sondes de Foley, avec surtout lI'absence de nécrose cutanée narinaire [86].

La sonde a double ballonnet est laissée en place 48 a 72 heures, il est
habituellement recommandé de dégonfler progressivement les ballonnets a partir
de 24 a 48 heures.
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Figure 36 : Shéma montrant I’utilisation d’une sonde a double ballonnet pour tamponnement
antéro-postérieur [87]
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1.6. Antibioprophylaxie

La mise en place de matériel étranger dans les cavités nasales n’est pas sans
risque de complications infectieuses, qu’il s’agisse d’une infection locale pouvant
secondairement évoluer vers la bactériémie, ou d’un « syndrome du choc toxique
» lié a I’exotoxine TSST-1(Toxic-Shock-Syndrom-Toxin-1) produite par un
Staphylocoque aureus (rare). Ce risque est d’autant plus important que le matériel
utilisé est non résorbable, qu’il est laissé en place pour une durée supérieure a 48
heures ou que le patient présente un terrain a risque (déficit immunitaire,
valvulopathie...).

Pourtant , les ¢tudes n’ont a ce jour pas mis en évidente de différence
significative entre le risque infectieux des patients bénéficiant d’une
antibiothérapie, et celui des patients qui n’en bénéficient pas.

L’antibioprophylaxie n’est donc pas recommandée de maniere
systématique, mais dans certains cas seulement : [37]

= Tamponnement antérieur avec du matériel non résorbable, Et

=Durée supérieure a 48 heures, ou

=Patient a risque : valvulopathie, déficit immunitaire...

L’antibiotique de premicre intention est 1’association amoxicilline — acide

clavulanique (Augmentin®) pendant la durée du méchage et les cing jours suivant

le déméchage. En cas d’allergie, I’alternative sera la clarithromycine. [88]
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» Les complications du tamponnement et leur prévention :

X/

% Complications immeédiates :

En particulier en postérieur, Le déplacement vers le haut d’un cornet peut en
fracturer I’insertion a la base du crane et donc un écoulement de liquide
céphalorachidien. La douleur et un écoulement a double halo doivent y faire
penser (rare) [89].

s Complications associées au tamponnement prolongé [90-92]

Syndrome de choc toxique, la nécrose des structures comprimées, les
infections sinusales et naso-lacrymales ou le déplacement du dispositif et
’aspiration.

< A propos du syndrome du choc toxique [93]

Aucune étude prospective valable ne pourrait donc prouver I’efficacité de
I’antibiothérapie en prévention. Il n’y a pas d’indication claire non plus pour
prévenir les otites et les sinusites. L’attitude la plus adéquate est de ne prescrire
des antibiotiques anti staphylococciques qu’aux patients dont le risque d’infection
(diabéte, immunodépression, age avancé, maladie chronique) est plus élevé.

s Troubles respiratoires

Il faut porter une attention particuliere aux patients souffrant de
bronchopneumopathie chronique ou d’apnée du sommeil, a ceux qui sont
susceptibles de connaitre une modification de [D’état  d’évell,
qui ont un tamponnement antérieur ou postérieur et qui tolérent mal le dispositif
pendant la période d’observation a I’urgence. Chez ces patients, I’air humidifi¢
pourrait réduire I’hypoxémie en diminuant la sécheresse buccale [94].

s Autres
Synéchies intranasales, aspiration, syndrome coronarien aigu et

hypovolémie [91]
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» Indications d’hospitalisation

Pour prévenir les complications, le médecin devra hospitaliser les patients a
risque : la grande majorité des patients présentant un saignement postérieur avéré
Ou soupgonné aprés un tamponnement postérieur et les patients atteints de
maladies concomitantes Importantes (maladie coronarienne,
bronchopneumopathie chronique, apnée du sommeil, immunodépression, taux
d’hémoglobine inférieur a 90 g/1, etc.) ou dont le suivi en consultation externe est

sous-optimal. [90,91]
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Epistaxis

Maladies concomijtantes ? Causes ?

v

v

Etat stable Etat irfstable
v v
el Réanimation
des ailep du nez
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Tamponnement Angio-
de dernier recours, Consultation en ORL tomodensitométrie,
au besoin au besoin
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Saignement antérieur Saignement
léger ou maitrisé non maitrisé
1 1
Observation pendant Mesures i Antérieur persistant,
trente minutes d’hémostase directe P bilatéral, postérieur
* v v Jv v
- Matériel Tamponnement Tamponnement Tamponnement
Cautérisation . h . - o F -
hémostatique antérieur antérieur bilatéral antéropostérieur
1
< & I I v
Chimique Electrique RapidRhino Merocel R !
v

Tamponnement postérieur
avec sonde de Foley
et tamponnement antérieur
(uni- ou bilatéral)

v

Consultation en ORL

Figure 37 : Algorithme d’interventions immédiates en cas d’épistaxis [90]
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2. Prise en charge en 2eme intention

Le traitement endovasculaire des épistaxis est effectué par un
neuroradiologue expérimenté, idéalement sous anesthésie générale avec
intubation orotrachéale, aprés avoir obtenu I’équilibre hémodynamique.

Le geste débute par un temps diagnostique d’exploration des différents axes,
a la recherche de signes de Iésions artérielles, mais également pour s’affermir du
caractere antérograde du flux des artéres ophtalmiques, de I’absence d’occlusion
d’une carotide interne, et de I’absence de variante anatomique ou d’anastomoses
dangereuses pouvant étre a I’origine d’une complication lors de I’embolisation
dans le territoire des carotides externes. Les complications dominants sont les
accidents emboliques avec séquelles neurologiques ou ophtalmologiques. Ces
accidents peuvent étre lies a la présence de variantes anatomiques avec un risque
d’anastomose entre les systemes carotidiens externes et internes, soit
spontanément, soit en cas de surpression (embolisation en flux bloqué). Moins
freqguemment, ils peuvent étre lies a une mobilisation de plaques athéromateuses
lors du cathétérisme. Au total, le taux de complications a long terme est
inférieur a 0,5 %. Le plus souvent, les 2 arteres faciales et les 2 arteres maxillaires
sont embolisées en flux libre avec des particules, puis un contrble des artéres
carotides internes et externes est effectué pour vérifier I’absence de complication,
la persistance du blush choroidien et le degré de reprise en charge par les artéres
ethmoridales [95-101].

En cas de saignement abondant faisant suspecter une lésion de 1’artére
carotide interne, le patient doit étre sédaté et intubé, et un tamponnement doit étre
mis en place. Un angioscanner du crane et des TSA doit étre réalisé avant

embolisation, pour déterminer la source de I’hémorragie [97].
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*L’embolisation est a privilégier en cas de trouble de I’hémostase
constitutionnel, ou de traitement antiagrégant plaquettaire/anticoagulant ne
pouvant pas étre cesseé.

L hémostase de I’artére sphéno-palatine est le contréle artériel de premiere
intention par voie endoscopique (voir 1I’arbre décisionnel)

Le controle de ’artére ethmoidale antérieure n’est proposé qu’en deuxieme
intention. L’abord chirurgical de I’artére ethmoidale antérieure est fait par voie
externe ; des études récentes ont tenté d’évaluer les possibilités d’abord
endoscopiques : ce dernier suppose une ethmoidectomie préalable et présente un
certain nombre de difficultés techniques [102].

La décision de coaguler I’artére ethmoidale postéricure doit étre attentive,
car la proximité de cette artere avec le nerf optique fait courir un risque de séquelle
visuelle, notamment chez les patients sous traitement anticoagulant/antiagrégant
; le contrdle de I’artére ethmoidale antérieure, dont I’apport sanguin est supérieur,

reste le plus important. [103]
3. PRISE EN CHARGE DU PATIENT HYPERTENDU

Rapporter une épistaxis a une étiologie hypertensive n'est pas toujours facile.
En effet, une élévation de la tension artérielle coexiste souvent avec I'épisode de
saignement. Parfois, I'épistaxis peut étre révélatrice de la maladie hypertensive ou
secondaire a une inadaptation du traitement, ou a une mauvaise adhérence du

patient a ce dernier.

Les médicaments le plus souvent utilisés dans le traitement de la crise
hypertensive le sont par voie orale (Loxen 20®) ou sublinguale (Adalate 10®,
Lopril 50®). Il faut cependant souligner qu‘aucun de ces medicaments n'a '’AMM

dans cette indication.
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Il faut donc avoir recours :
-En ambulatoire, aux thérapeutiques par voie intramusculaire (Catapressan
IM®, 1 ampoule éventuellement répétée) ;

-En hospitalisation si la poussée est sévere ou si elle ne cede pas aux
thérapeutiques précédentes. La voie intraveineuse est alors utilisée, le plus
souvent a la seringue électrique (Loxen ®, 2 a 5 mg par heure ; Eupressyl ® 9 a
30 mg/heure) [104]

4. Prise en charge de la maladie de Rendu-Osler

On préféere les materiels résorbables et les sondes a double ballonnet qui ne
nécessitent pas des manceuvres traumatiques susceptibles de provoquer un
saignement. Le traitement préventif fait appel soit a :

¢+ La cautérisation dans les formes mineures,
% Des gestes par laser,
% Des injections de colle biologique,
% Ladermoplastie et la curiethérapie de contact qui ne sont plus guére utilisées,

s L’embolisation sélective en cas d'épistaxis grave. [105]
5. Prise en charge du patient sous traitement antithrombotique

5.1. Patient sous AAP :

L’arrét de I’AAP ne sera pas contributif a [’efficacit¢ du premier
tamponnement de 1’épistaxis, cependant peut étre envisagé en cas d’épistaxis
récidivante, a condition, bien sar, que le risque thrombotique en permette I’ arrét.
De maniere genérale, en cas de stent actif de nouvelle géneration, il est

recommandé de ne pas arréter la bithérapie antiplaquettaire dans les 3 mois et de
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facon impérative dans le mois suivant la pose d’un stent actif. Ces
recommandations pour un stent actif de nouvelle génération ne différent pas de
celles pour un stent nu [106].

En cas de monothérapie par aspirine, I’efficacité thérapeutique et le risque
hémorragique ne sont pas dose dépendants entre 75 et 300 mg/j, [107]. En cas de
bithérapie, classiquement par aspirine et clopidogrel, une suspension provisoire
du seul clopidogrel est également possible (au préalable, I'avis du cardiologue est
requis afin d’évaluer le rapport bénéfices/risques). Les mémes régles s appliquent
aux nouveaux inhibiteurs de P2Y12 : Efient® (prasugrel), Brilique® (ticagrelor)

qui conferent un risque d’hémorragie et en particulier d’€pistaxis plus €léve.
5.2. Patient sous AVK

Toute épistaxis chez un malade traité par AVK exige le contrdle de son INR.
La reprise d’une coagulabilité a 1a suspension d’un traitement AVK varie entre 2
et 5 jours en I’absence de supplémentation en vitamine K. L.’administration de
vitamine K active la resynthese des facteurs vitamine K-dépendants en 8 heures
environ influencée par la fonction hépatique et 1’age du malade. La dose
administrée dépend du degré de surdosage. En cas d’urgence extréme, 1’utilisation
de concentré de complexe prothrombinique (CCP ou classiquement PPSB) a un
effet correctif quasi-immédiat a la dose de 25 unités/kg. Cette administration ne
dispense pas de I’administration de vitamine K pour prévenir la ré-apparition du
déficit lors de la disparition des facteurs transfusés. La conduite se regle sur un

suivi biologique régulier.
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INR mesureé

INR< 4
4<INR<6
6<INR<10

INR 210

Mesures correctrices recommandées
en fonction de I'INR mesuré et de I'INR cible

INR cible 2,5
(fenétre entre 2 et 3)

Pas de saut de prise
Pas d’apport de vitamine K
Saut d’une prise
Pas d’apport de vitamine K
Arrét du traitement
1 a 2 mg de vitamine K par
voie orale (1/2 a 1 ampoule
buvable forme pédiatrique)
(grade A)

Arrét du traitement

5 mg de vitamine K par voie
orale (1/2 ampoule buvable
forme adulte) (grade A)

INR cible > 3
(fenétre 2,5 - 3,5 ou 3 -4,5)

Pas de saut de prise

Pas d’apport de vitamine K
Saut d'une prise

Un avis spécialisé  est
recommandé (ex. cardiologue
en cas de prothese valvulaire
mécanique) pour discuter un
traitement éventuel par 1 a
2mg de vitamine K par voie
orale (1/2 a 1 ampoule buvable
forme pédiatrique)

Un avis spécialisé sans délai
ou une hospitalisation est
recommandé

Figure 38 : correction de I’INR chez un patient sous AVK
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Prise en charge hospitaliere d’'une hémorragie grave (objectif : INR <1,5)

Arrét des AVK et mesure
de I'INR en urgence

TN e
Si INR disponible : Si INR non disponible :
administration de CCP* a dose administration de CCP* 25 U/kg
adaptée a I'INR, selon le RCP (soit 1 mi/kg)

+ Vitamine K 10 mg (1 ampoule adulte ; privilégier la voie orale)

Controle de I'INR a 30 min

SiINR > 1,5 : nouvelle dose de CCP selon le RCP
ControleINRa6-8h

Figure 39 : La prise en charge d’un patient sous AVK ayant une hémorragie grave avec
correction de I’INR [108]

L’arrét de I’anticoagulation par AVK est possible sans relais chez le patient
ayant un risque thrombotique faible et qui a été méché par du matériel non
résorbable que I'on souhaite enlever aprés 48 a 72 heures avec le moins de risque
de récidive d'épistaxis. La fenétre thérapeutique sans AVK sera donc réduite a 48
- 72 heures. Chez le patient a risque thrombotique élevé ayant nécessité un arrét
de I’AVK, un relais par HBPM, si besoin adapté par I’activité anti Xa (patient
age, fragile ou fonction rénale limite), devra étre instauré une fois que le

saignement est controlé. Les HBPM conférant un risque de moindre hémorragie

92



seront conserveées jusqu’a complete stabilisation de la situation ORL. La dose de
reprise de I’AVK est dépendante du fait que 1’épisatxis soit survenue dans la zone
thérapeutique de ’INR ou dans le contexte d‘un surdosage.

Il est recommandé que la réintroduction de 1’anticoagulation se passe en
milieu hospitalier, sous surveillance clinique et biologique [109]

En cas d’embolisation par voie endovasculaire, il n’est pas utile de modifier

le traitement par anticoagulant.
5.3. Patient sous AOD (Anticoagulant Oral Direct) :

Si le risque thrombotique est apprécié faible et convenable avec I’arrét d’un
AOD (Anticoagulant Oral Direct) apres avis cardiologique, la récupération d’une
coagulation efficace est de I’ordre de 24 a 72 heures en fonction de la molécule,
de la dose et de la fontion rénale du patient. Si le risque thrombotique est jugé
¢léveé, AOD et HBPM ayant a peu pres la méme durée d’action, le relais d’un
AOD par une héparine ne se congoit que par la meilleure habitude du maniement
des héparines [110].

En cas d’hémorragie grave obligeant a la restauration la plus rapide possible
de la coagulation, ou d’intervention chirurgicale en urgence chez un patient sous
AQD, il faut classer les patients sous Pradaxa® (dabigatran) pour lesquels existe
un antidote efficace (Praxbind® qui doit étre administré a la dose de 5 mg par
voie intraveineuse sous forme de deux perfusions consecutives de 5 a 10 minutes
chacune), des patients sous anti-Xa (Xarelto® Eliquis® Lixiana®), pour lesquels
I’antidote spécifique n’est pas aussi disponible (programmé pour 2018). D’ici 1a,
des propositions qui ne sont valables pour les trois Xaban a condition que les
dosages spécifiques soient disponibles, ont été faites par le Groupe d’Intérét pour

I’Hémostase Peri-opeératoire (GIHP) (111). L’utilisation des tests classiques (TP,
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TCA) pour avoir une information sur le degré d’anticogulation n’est envisageable
que pour le Xarelto® (rivaroxaban) et le Lixiana® (edoxaban).

Pour I’Eliquis® (apixaban) qui ne modifie pas les tests classiques, il existe
une nécessité d un dosage spécifique ou a la rigueur d’une activité anti-Xa a faire

interpréter par un spécialiste.
6. INDICATION TRANSFUSIONNELLE

6.1. Transfusion de Concentré de Globules Rouges (CGR)

L’indication transfusionnelle de CGR dépend de :[112]
La tolérance de I’anémie : Tachycardie, hypotension, dyspnée, confusion
mentale, signe d’insuffisance coronarienne, insuffisance Cardiaque...
La cinetique du saignement,
La notion de seuil transfusionnel.
Le seuil transfusionnel correspond a la valeur de concentration de
I’hémoglobine en dessous de laquelle il est recommandé de ne pas descendre :
7 g/dL en I’absence d’insuffisance coronarienne aigué

10 g/dL en présence d’une insuffisance coronarienne aigué.
6.2. Transfusion de Concentré Plaquettaire (CP)

Il est classiguement recommandé de maintenir un taux de plaquettes
supérieur a 50 G/L en cas d’accident hémorragique, cependant 1’indication
transfusionnelle dépend surtout de I’étiologie de la thrombopénie et nécessite

souvent un avis spécialisé. [113].
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La transfusion plaquettaire est indiquée a visée curative en cas de
thrombopénie centrale avec hémorragie extériorisée, quelle qu’elle soit. Par
contre, elle n’est le plus souvent pas indiquée en cas de thrombopénie d’origine
périphérique, sauf si I’hémorragie est sévere et met en jeu le pronostic vital.

Elle peut également étre indiquée dans un but de réversion en cas

d’hémorragie sévere chez un patient sous antiagrégant plaquettaire.
6.3. Transfusion de Plasma Frais Congelé (PFC)

Lorsqu’elle est grave, une épistaxis peut également nécessiter une
transfusion de PFC. Les trois principales indications de transfusion sont les
suivantes :

Coagulopathies de consommation avec effondrement des facteurs de la

coagulation,

Criteres reconnus : TP < 40% et fibrinogéne <1g/dL,

Hémorragie aigué avec déficit global en facteur de la coagulation,
Déficit complexe ou rare en facteurs de la coagulation (quand les fractions

concernées ne sont pas disponible). [114].
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VII. Surveillance
Elle sera loco-régionale et générale.
1. La surveillance loco-régionale

Elle vise a préciser I'efficacité du traitement et de déceler I'existence de
complications.

> L'efficacité du traitement

Le traitement est efficace, si I'némorragie tarit et ne récidive pas. Apres le
traitement, il convient de rechercher un écoulement de sang frais au niveau de la
paroi pharyngee postérieure a I'aide d'un abaisse-langue.

» La recherche de complications

On distingue :

¢+ Des complications trophiques: l'ulceration de l'aile du nez ou la nécrose de
la cloison.

+ Des complications fonctionnelles: Une dyspnée peut survenir dans le cas
d'un tampon postérieur trop volumineux. La survenue d'un tel accident oblige
I'ablation du tampon en urgence.

s+ Des complications infectieuses : d'ou la prescription systématique

d'antibiotiques en cas de tamponnement.
2. La surveillance géenérale

Elle permet d'apprécier le retentissement de I'némorragie sur I'état général.

Elle se fait sur des criteres cliniques et biologiques.

96



2.1. Les critéres cliniques

Ce sont la coloration des teguments et des muqueuses, le pouls, la tension

artérielle.
2.2. Les criteres biologiques

Ce sont I'hématocrite, la numération formule sanguine, le taux d'hématocrite
Cette période de surveillance est en général mise a profit pour rechercher une
cause a lI'épistaxis et pour la mise en route dun traitement adapté.
De nouveaux contréles clinique et paraclinique des fosses nasales, du cavum et

des sinus doivent étre faits trois semaines apres l'accident initial.
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Conclusion
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Cette étude a répondu a la question, quels sont les facteurs qui peuvent
prédire la survenue d'épistaxis? nos résultats soutiennent une association, en
régression logistique univariée, entre les épistaxis et le sexe masculin, une
consultation pendant la nuit, un antécédent d'hypertension artérielle (TA) ou de
coagulopathie, une TA moyenne systolique élevée, une TA moyenne diastolique
élevée, une fréquence cardiaque élevée ou un taux d'hémoglobine bas a
I'admission. Mais dans le modeéle multivarié, les facteurs predictifs d'épistaxis
sont : le sexe masculin, les antécédents d'hypertension artérielle. De plus, I'étude
a exclu l'effet de I'age, les antécédents de maladie cardiovasculaire, les
anticoagulants ou les antécédents d'épistaxis.

D'autres etudes pourraient étre utile dans le futur pour évaluer les facteurs

prédictifs de mortalité liés a une épistaxis sévere.
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Résumé

Titre : Profil épidémiologique, étiologique et facteurs de risque des épistaxis

Auteur : EL BOUGHABI Salma

Rapporteur :Pr. HEMMAOQOUI Bouchaib, Professeur agrégé d’ORL

Co-encadrant :Dr BALOUKI Marouane, résident en ORL,HMIMV Rabat

Mots clés : écoulement sanglant, facteurs de risque, examen endoscopique, méchage

nasal.

Introduction :L’épistaxis est un écoulement sanglant extériorisé par les cavités nasales.
Elle représente une urgence souvent rencontrée en Oto-rhino-laryngologie, pose parfois des
problemes difficiles a traiter, et peut par son abondance ou sa répétition, mettre en jeu le
pronostic vital du patient.

Obijectifs : rapporter les particularités épidémiologiques,et étiologiques des épistaxis a
travers d’une série des cas et connaitre les facteurs de risque des épistaxis.

Méthodes et matériels :c’est une étude prospective ;descriptive et analytique durantun
mois, allant de 01 décembre 2019 au 31 décembre 2019 ;Sur 161 patients regus aux urgences
ORL, 71 malades qui se sont présentés pour épistaxis (groupe 1) et donc 90 patients avaient
présenté un autre motif ORL de consultation (groupe 2).

Résultats :Age du groupe 1 (épistaxis) variait de 05ans a 82 ans avec une moyenne de

38.60ans. le sex-ratio était de 1.84 . les facteurs de risque d'épistaxis dans notre série sont liés
au sexe masculin, a une consultation diurne, a des antécédents d'hypertension artérielle ou de
coagulopathie, a une PA systolique moyenne élevée, a une PA diastoliqgue moyenne élevée, a
une fréguence cardiaque élevée ou a un taux d’hémoglobine bas. Le traitementde nos épistaxis
aconsisté en une escalade thérapeutique: une compression bidigitale (55%), unecautérisation
chimique (32%), et transfusion (13%) ; un tamponnement antérieur et/ou postérieur (84%;
16%).

Discussion : Notre étude a révélé une association entre les patients ayant des épistaxis et
les patients de sexe masculin, ou ayant des antécédents d'hypertension artérielle ou de
coagulopathies, par contre les antécédents de maladie cardiovasculaire ou la prise des
anticoagulants n'étaient pas des prédicteurs d'épistaxis.

Conclusion :Une prise en charge précoce des épistaxis permettrait de prévenirles

complications. Il faudra instaurer un traitement étiologique pour éviter les récidives.
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Summary

Title: Epidemiological profile, etiology and risk factors of epistaxis

Author : EL BOUGHABI Salma

Rapporteur : Pr. HEMMAOUI Bouchaib, Associate Professor of ENT

Co-supervisor: Dr BALOUKI Marouane, ENT resident, HMIMV Rabat

Keywords: bloody discharge, risk factors, endoscopic examination, nasal packing.

Introduction: Epistaxis is a bloody discharge from the nasal cavity. It represents an
emergency often encountered in otorhinolaryngology, sometimes poses problems difficult to
treat, and can by its abundance or its repetition, put at risk the vital prognosis of the patient.

Objectives: to report the epidemiological and etiological particularities of epistaxis
through a series of cases and to know the risk factors of epistaxis.

Methods and materials: This is a prospective study; descriptive and analytical during one
month, from December 01, 2019 to December 31, 2019; Out of 161 patients received at the
ENT emergencies, 71 patients presented for epistaxis (group 1) and thus 90 patients had
presented another ENT reason for consultation (group 2).

Results: Age of group 1 (epistaxis) varied from 05 years to 82 years with a mean of 38.60
years. The sex ratio was 1.84. The risk factors of epistaxis in our series are related to male sex,
daytime consultation, history of arterial hypertension or coagulopathy, high mean systolic BP,
high mean diastolic BP, high heart rate or low hemoglobin level Treatment of our epistaxis
consisted of therapeutic escalation: bi-digital compression (55%), chemical cautery (32%), and
transfusion (13%); anterior and/or posterior tamponade (84%; 16%).

Discussion: Our study revealed an association between patients with epistaxis and male
patients, or patients with a history of hypertension or coagulopathies, but a history of
cardiovascular disease or use of anticoagulants were not predictors of epistaxis.

Conclusion: Early management of epistaxis would prevent complications. Etiological

treatment should be instituted to avoid recurrences.
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Fiche d’enquéte

Identité

Nom et prénom : date :

Ville :

Sexe: F H age: fonction :

Heure de consultation : jour [] nuit [ weekend [
Antécédents

Tabagisme: oui [ | non[ | Alcoolisme :oui [ ] non [ ]
Cardiopathie : oui[_|non[ | HTA: oui [ | non [_|

diabéte :oui ] non [ Dialyse : oui [ ] non [|

Rhinite allergique : oui [__| non [ ] rhinite crouteuse : oui [ | non [ ]
Traumatisme : oui [_| non ] chirurgie nasosinusienne :oui || non L[|
Traitetent anticoagulant : aspirine : Plavix :
Sintrom: oui [ 1 non [ AINS : oui [ | non [ corticoides: oui [ ] non []

Décongestionnant nasal: oui | non[ |
AUtres aNtECEAENTS : ....iiviieiece e e et

Nombre d’épisodes: 1 2 3 4 5 6 7 ou plus récidives: oui [ ] non [ ]

L’examen clinique :

TA a I'admission : pouls : conscience hémoglobine

Epistaxis : unilatéral [ ] bilatéral [ antérieur ||  postérieur [ ant-p[_|

L @NAOSCOPIO : ..ooeeveeeeeeeeeeeeeeereeeeeeseeseesessesssesessessesensnnen

Traitement : méchageant [ |  méchagepost | |  méchage ant-pd...
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Hospitalisation : oui [ 1 non [ sioui,ladurée :

Déméchage : récidive apres déméchage : oui 1] non ||

Si oui, re-méchage nécessaire : oui [ | non [ OU autres estes @ ......ueenneverinerencne.

Score de récédive
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Serment d’Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

Je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une facon contraire aux lois de ['humanite.
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