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XVI  Abréviations

AACH
AASAL

Ac
ACE
ACFA

ADH
ADR
AFP
AINS
AIT
AMM
amp

ABREVIATIONS

A

Anticorps antichimeriques humains

Anti-arthrosique symptomatique
daction lente

Anticorps
Antigéne carcinoembryonnaire

Arythmie complete par fibrillation
Auriculaire

Alcool déshydrogenase hépatique
Algodystrophie réflexe
Alpha-foetoprotéine
Anti-inflammatoire non steroidien
Accident ischémique transitoire
Autorisation de mise sur le marche
Ampoule

Anti-RAC Anti-récepteur de I'acétylcholine

ASE
AsP
AvVC
AVK

BAAR
BAV
BAV

BK
BMR
BOM

BPCO

BPTM

BUD
buv

c-mes.
cac

Aide sociale a I'enfance
Abdomen sans preparation
Accident vasculaire cérébral
Antivitamine K

B

Bacille acido-alcoolo-résistant
Bloc auriculo-ventriculaire
Baisse de l'acuité visuelle
Bacille de Koch

Bactérie multirésistante
Biopsie osteomédullaire

Bronchopneumopathie chronique
obstructive

Buccopharyngectomie
transmandibulaire

Bilan urodynamique
Buvable

C
Cuiller-mesure
Cuillere a café = 5mL

caps.
CCA
CCR
CDAI
CEE
CGR
CHC
CLIN

MV
CIvD

co

p.
CPRE

CRCM

CRP

DDB
DEP
DMLA
DMO
DSA

EBV
ECBC

ECG
ECT
EDME
EEG
EFR

EFS
EG

Capsules

Chondrocalcinose articulaire
Cancer colorectal

Crohn Disease Activity Index
Choc électrique externe
Concentre de globules rouges
Carcinome hépatocellulaire

Comité de lutte contre les infections
nosocomiales

Cytomégalovirus

Coagulation intravasculaire
disséminee

Monoxyde de carbone

Comprimé
Cholangiopancréatographie rétrograde
endoscopique

Centre de ressources et compétences
pour la mucoviscidose

Protéine-C-réactive

D

Dilatation des bronches

Débit expiratoire de pointe
Dégénérescence maculaire liée a I'age
Densitométrie osseuse

Défibrillateur semi-automatique

E
Epstein Barr Virus

Examen cytobactériologique
des crachats

Electrocardiogramme
Electroconvulsivothérapie
Etat de mal épileptique
Electroencéphalogramme

Explorations fonctionnelles
respiratoires

Etablissement francais du sang
Ethylene glycol
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EN
ENG
EODG
EOH
ERFA
ESV
ETO
ETT
EVA
EVS

FAV
FCV
FLR

FV

GAFA

GCAO
gél
GEM

GGT
GH
GMR
GNA
GNMP

GMR

gtte
Gy

HbCO
HBPM
HD
HDT
HNF
HNPCC

HO
HSF
HTA

Endocardite infectieuse

Echelle numérique
Electronystagmogramme
Endoscopie cesogastroduodénale
Equipe opérationnelle d'hygiene
Appareil respiratoire filtrant
Extrasystole ventriculaire
Echographie trans-cesophagienne
Echographie cardiaque transthoracique
Echelle visuelle analogique
Echelle verbale simple

F

Fistule artéro-veineuse
Frottis cervico-vaginal
Fiessinger-Leroy-Reiter
Fibrillation ventriculaire

G

Glaucome aigu par fermeture

de I'angle

Glaucome chronique a angle ouvert
Gélule

Glomérulonéphrite
extra-membraneuse

Gamma glutamyl-transpeptidase
Growth Hormone

Germe multirésistant
Glomeérulonéphrite aigué

Glomérulonéphrite
membrano-proliférative

Germe multirésistant
Goutte
Gray

H

Heure

Carboxyhémoglobine

Héparine de bas poids moléculaire
Hémodialyse

Hospitalisation a la demande d’un tiers
Héparine non fractionnée

Hereditary non polypiosis colo-rectal
cancer

Hospitalisation d'office
Hyalinose segmentaire et focale
Hypertension artérielle

KPS
KTC

LCR
LCP
LEAD
LGM

LPG

LT

MAPA

MAV
MCE
MIBG
min
MNI
MST

NCB
NFS
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Insuffisance aortique

Infirmiére d’accueil et d’orientation
Insuffisance cardiaque
Intradermoréaction a la tuberculine
Inhibiteur de I'enzyme de conversion
Insuffisance mitrale

Inhibiteur de la mono-amine oxydase
Indice de masse coporelle

Inhibiteur nucléosidique

Inhibiteur non nucléosidique
Inhibiteur de protéase

Inhibiteur de la pompe a protons
Insuffisance rénale aigué
Insuffisance rénale chronique

Insuffisance rénale chronique
terminale

Inhibiteurs selectifs de recapture
de la sérotonine

Injection intraveineuse directe

K
Kératite ponctuée superficielle
Cathéter veineux central

L

Liquide céphalo-rachidien

Lymphome cérébral primitif

Lupus érythémateux aigu disséminé
Glomérulopathie a lésion glomérulaire
minime

Lymphadénopathie généralisée
persistance

Laryngectomie totale

M

Mesure ambulatoire de pression
artérielle

Malformation artérioveineuse
Massage cardiaque externe
Meéta-iodobenzylguanidine

Minute

Mononucléose infectieuse

Maladie sexuellement transmissible

N

Névralgie cervico-brachiale
Numération formule sanguine



XVIII  Abréviations

OACR

OAP
OHB
OMA
OoPP
OVCR

PAC
PAD
PAI
PAN
PAS
PASH
PBH
PCA
PC
PDT
PEP
PHC
PIO
PKE
PL
PLT
PMI
pomm.
pdre
PPR
PPR
PRI
PS
PSA

PUS

RA
RAI
RETV

RGO

SEP

(0)

Occlusion de l'artere centrale

de la rétine

(Edeme aigu du poumon
Oxygénothérapie hyperbare

Otite moyenne

Ordonnance de placement provisoire
Occlusion de la veine centrale

de la rétine

P

Port-a-cathéter

Pression artérielle diastolique
Projet d'accueil individualisé
Périartérite noueuse

Pression artérielle systolique
Périarthrite scapulo-humérale
Ponction-biopsie hépatique
Pompe d'analgésie autocontrolée
Pression de cloture
Photothérapie dynamique
Pression positive expiratoire
Psychose hallucinatoire chronique
Pression intraoculaire
Phakoémulsification

ponction lombaire
Pharyngolaryngectomie totale
Protection maternelle et infantile
Pommade

Poudre

Photocoagulation panrétinienne
Pseudo-polyarthrite rhizomélique
Prolactine

Ponction sternale

Antigéne spécifique de la prostate
Parathormone

Perforations ulcere saignement

R
Rétrécissement aortique
Recherche d'agglutinines irrégulieres

Résection endoscopique de tumeur
de vessie

Reflux gastro-cesophagien

S
Seconde
Sclérose en plaques

SEV
SH
SHA
SIEV
slo
SLA
SMZ
SNP
SPID

SRAA

SSPI1
STH
sup.

TCA
TCM
THS
TLD
TMP
TNM
TOC
TOGD
TOM
TP
TS
TV
TZD

uiv
usIC
uu

VADS
VGM
VHB
VHC
VIH
Vit.
VNI
VPPB
Vs
VZv

WPW

Systeme implantable endoveineux
Sulfamides hypoglycémiants
Solution hydro-alcoolique

Systeme implantable endoveineux
Sphincter inférieur de I'cesophage
Sclérose amyotrophique latérale
Sulfaméthoxazole

Systéme nerveux périphérique
Syndrome polyalgique idiopathique
diffus

Systeme rénine-angiotensine-
aldostérone

Salle de soins post-interventionnelle
Somathormone

Suppositoire

T

Temps de céphaline activateur
Triglycerides a chaine moyenne
Traitement hormonal substitutif
Tenue légére de décontamination
Triméthoprime

Tumor Node Metastases

Troubles obsessionnels compulsifs
Transit cesogastroduodénale
Tenue outre-mer

Taux de prothrombine

Tentative de suicide

Tachycardie ventriculaire
Thiazolidinediones

U

Urographie intraveineuse

Unité de soins intensifs cardiaques
Usage unique

\'

Voies aérodigestives supérieures
Volume globulaire moyen

Virus de I'hépatite B

Virus de I'hépatite C

Virus de I'immunodéficience humaine
Vitamine

Ventilation non invasive

Vertige paroxystique positionnel bénin
Vitesse de rédimentation

Virus varicelle-zona

w
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MALADIE CORONAIRE STABLE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

La pathologie coronaire est considérée comme
stable lorsque le patient est asymptomatique
ou lorsque les symptomes (essentiellement
I'angor) sont stables sur une longue période.

CAUSES ET MECANISMES

L'atteinte coronarienne est essentiellement due
a l'athérosclérose. L'athérosclérose est liée a
I'accumulation de lipides (graisses) dans les pa-
rois artérielles, d’ot la formation de plaques
d’athérome qui rétrécissent la paroi des vais-
seaux. Lorsque les arteres coronaires sont le
siege de sténose, le cceur regoit moins d'oxy-
gene : C'est I'ischémie myocardique. L'isché-
mie est révélée cliniquement par des douleurs
thoraciques (cf. Angor instable p. 18).

Parfois, ces plagues d’athérome peuvent se rom-
pre et un thrombus peut occlure compléetement
I'artére coronaire et provoquer un infarctus.

A distance de ces événements aigus, le patient
peut étre parfaitement asymptomatique. |l
persiste néanmoins une atteinte coronarienne
et tout I'enjeu est de stabiliser voire faire ré-
gresser cette atteinte pour éviter la récidive et
de nouveaux dégats myocardiques.

DIAGNOSTIC

On parle de maladie coronaire stable a dis-
tance d'un infarctus ou d’un angor instable.
Aprés revascularisation et avec les traitements
médicaux, le coronarien peut étre parfaitement
asymptomatique ou garder I'angor a I'effort. Il

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Biologie
e Standard : ionogramme, numération, coa-
gulation.

est important que cet angor reste stable dans le
temps, sinon on parle d’angor instable.

TRAITEMENT

MEDICAMENTS
Le traitement de base du coronarien com-
prend quasiment toujours au moins une tri-
thérapie (sauf contre-indication) :
* Antiagrégants plaquettaires : ASPIRINE es-
sentiellement. Elle est donnée a petites doses :
75 mg d’ASPIRINE suffisent souvent pour avoir
une action sur les plaquettes. On peut y asso-
cier le clopidogrel (PLAVIX) aprés angioplastie
avec mise en place d'un stent.
e B-bloquants : ils permettent de diminuer la
fréquence cardiaque, de diminuer la force de
contraction du cceur et ainsi de baisser la con-
sommation en oxygene du myocarde.
e Statines : ce sont des hypocholestérolé-
miant puissants.
* Auxquels le médecin peut ajouter :
- inhibiteur de I'enzyme de conversion : sys-
tématique en cas de dysfonction ventriculaire
gauche, a discuter dans le cas contraire ;
- anti-ischémique : en cas de persistance
d’un angor a I'effort, le médecin peut pres-
crire d’autres classes d’anti-ischémiques
comme les dérivés nitrés, le CORVASAL, ou
les activateurs des canaux potassiques.

CONTROLE DES FACTEURS DE RISQUE

Il est capital et commence toujours par une
modification des comportements du patient.

e Bilan lipidique : il comporte cholestérol to-
tal, LDL-cholestérol (« mauvais cholestérol »),
HDL-cholestérol (« bon cholestérol »), triglycé-
rides.

CARDIOLOGIE
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p * Hémoglobine glyquée (HbA1c): elle per-

met de déterminer I'équilibre du diabete sur
les 3 derniers mois.
¢ Glycémie a jeun.
* Bilan hépatique et CK en cas de traitement
par statines et selon la prescription médicale.

électrocardiogramme
C’est un examen capital en cardiologie. C'est
sur cet examen simple que reposent la plupart
des diagnostics. Il doit donc étre réalisé de fa-
con rigoureuse pour permettre une interpréta-
tion fiable (cf. Fiche technique p. 5).

Epreuve d’effort
Elle consiste a enregistrer 'ECG pendant un
effort pour rechercher des modifications élec-
triques. On utilise un vélo ou un tapis roulant.
Elle est prescrite devant une douleur thoraci-
que pour affirmer ou infirmer 'origine coro-
narienne ou pour le suivi d’un coronarien
déja connu.

échographie
Elle permet d'analyser les mouvements du
ventricule gauche et de rechercher une patho-
logie associée.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Administration des médicaments : pendant le
séjour hospitalier, il est important d’expliquer
au malade 'effet recherché de chacun des
médicaments. Beaucoup trop de patients ne
suivent pas leur prescription a domicile. Une
éducation renforcée lors du séjour hospitalier
peut améliorer |'observance.

Il existe de multiples molécules dans chacune
des classes habituellement prescrites chez le
coronarien. Toutes ont des dosages et des mo-
des d’administration différents. Il faut donc se
reporter strictement a la prescription médicale.

EFFETS SECONDAIRES

Antiagrégants
Le principal effet secondaire est hémorragi-
que. Il faudra notamment détecter au plus tot
une déglobulisation par saignement digestif
(hématémese, méléna, rectorragie).

B-bloquants
lls doivent en général permettre d'atteindre
une fréquence cardiaque de repos a 60/min
et une fréquence d'effort qui ne dépasse pas
110/min. En diminuant la fréquence cardia-
que, la tension artérielle et la force de con-
traction du muscle cardiaque, ils peuvent
diminuer la capacité d’effort.

IEC (inhibiteurs de 'enzyme de
conversion)
L'effet secondaire principal est la toux qui
peut étre invalidante.

Statines
Elles peuvent provoquer des rhabdomyolyses
(atteinte musculaire), pouvant conduire a I'ar-
rét du traitement.

EDUCATION ET CONSEILS

L'éducation est capitale avec, avant tout, le
contréle des facteurs de risque classiques.

Tabagisme

Le tabac est un facteur de risque cardiovascu-
laire majeur. Le patient doit savoir qu'il n’est
jamais trop tard pour arréter de fumer. Quels
que soient son age ou |'étendue de I'atteinte
coronarienne, il bénéficie toujours de I'arrét
du tabac. Il peut se faire aider s'il le désire par
un médecin spécialisé (tabacologue) ou par
une psychologue. Il existe des consultations
spécialisées dans la plupart des hopitaux.

HTA
Chez le coronarien, le controle tensionnel
doit étre encore plus strict que chez le patient
sans antécédent cardiovasculaire (cf. Hyper-
tension artérielle p. 105).

Dyslipidémies
L'athérome est directement favorisé par un
exces de LDL-cholestérol dans le sang
(« mauvais cholestérol »). Il faut donc abaisser
son taux. Pour ce faire, les médicaments, sur-
tout les statines, sont tres efficaces. Cepen-
dant, ils ne seront administrés que dans le
cadre d'un régime équilibré. En collaboration
avec la diététicienne, il faut apprendre au pa-
tient a modifier son alimentation, privilégier
les fruits et légumes et limiter les graisses, sur-



tout d’origine animale. De plus, un régime
adapté aide a diminuer I'obésité, autre facteur
de risque cardiovasculaire.
Diabéte

L’amélioration de I'équilibre du diabéte passe
par une prise en charge multidisciplinaire im-
pliquant I'endocrinologue, la diététicienne et
les infirmiéres, souvent au cours d’une courte
hospitalisation.
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Les autres facteurs de risque que sont I'age, le
sexe masculin et I'hérédité sont dits constitu-
tionnels et ne peuvent évidemment pas étre
modifiés.

Un patient coronarien stable peut étre
parfaitement asymptomatique avec un
traitement bien conduit. Il faut absolument
controler les facteurs de risque pour éviter la
progression de la maladie.

ELECTROCARDIOGRAMME
Sujet en décubitus dorsal.

_—
f‘ FICHE TECHNIQUE )

Assurer le contact électrode-peau (rasage éventuel du torse).

Position des électrodes :
* Bras gauche : électrode jaune.

* Jambe gauche : électrode verte (« le soleil sur la prairie » : jaune sur vert).

* Bras droit : électrode rouge.

* Jambe droite : électrode noire (« le rouge et le noir » ou « le feu sur la braise »).

* Précordiales :
-Vi
-V2:
-V3:
-V4:
-V5:
-V6:

entre V2 et V4 ;

: 4° espace intercostal D, le long du bord droit du sternum ;
4¢ espace intercostal G le long du bord G du sternum ;

5¢ espace intercostal G : ligne médioclaviculaire ;
5¢ espace intercostal G : ligne axillaire antérieure ;
5¢ espace intercostal G : ligne axillaire moyenne.

* Selon la prescription, dérivations droites (V3R, V4R) et V7, V8, VO.

V7 : 5¢ espace intercostal G : ligne axillaire postérieure ;

V8 : 5¢ espace intercostal G : sous la pointe de I'omoplate ;

V9 : 5 espace intercostal G : & mi-distance entre V8 et les épineuses postérieures ;

V3R : symétrique de V3 par rapport a la ligne médiane ;

V4R : symétrique de V4 par rapport a la ligne médiane.

Mettre le filtre.
Vitesse de déroulement : 25 mm/s.

Enregistrer le tracé aprés avoir vérifié I'étalonnage 10 mm =1 mV.

ECG D’EFFORT

Définition

_—
f‘ FICHE TECHNIQUE )

L'électrocardiogramme d'effort est un examen réalisé sous la surveillance d'un médecin qui
peut étre assisté d'une infirmiére et qui consiste a identifier une insuffisance coronarienne,

qui se démasque a l'effort.

CARDIOLOGIE
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I est également indiqué pour évaluer la quantité d’effort physique conseillée dans le cadre
d'une insuffisance coronarienne diagnostiquée, ou suite a une intervention a cceur ouvert.
Méthode

Il est indispensable de s'assurer au préalable que la salle d’examen est bien équipée d’un
chariot d’urgence complet, et d'un DSA testé, conforme et fonctionnel.

Un ECG de repos est en premier lieu réalisé (cf. fiche technique de 'ECG).

L'infirmiére applique I'ensemble des électrodes nécessaire au test sur le patient :

* 6 électrodes au niveau du thorax ;

* 4 électrodes au niveau du dos.

Le patient conserve les électrodes tout au long du test afin d’enregistrer I'effort cardiaque
réalisé, surveiller la fréquence cardiaque et le tracé d’électrocardiogramme.

La pression artérielle est relevée au moyen d'un tensiomeétre électronique (type dynamap)
toutes les 2 minutes.

Le patient produit ce test sur un tapis de marche roulant ou bien sur un vélo ergonomique.
Le programme prévoit sur une durée de 20 a 30 minutes une succession de paliers d'effort
physique de 2 a 3 minutes et croissants de 30 watts chacun jusqu'a atteindre la fréquence
cardiaque maximale recommandée selon I'dge du patient et son état de santé.

Les résultats de I'examen :

e L'épreuve d'effort est négative si le patient a réalisé le test sans anomalie.

* L'épreuve d'effort est positive si 'ECG montre des troubles. Dans ce cas, des compléments
d'investigation seront indiqués par le médecin qui parallélement prescrira un traitement adapté.
L'épreuve d'effort est non concluante si le patient n'a pas réalisé le test jusqu’au terme du
programme prévu. Cela nécessitera des explorations complémentaires car la suspicion de
maladie coronarienne s'avére dans ce cas relativement forte.

Conseils

Conseiller au patient pour cet examen de :

* prévoir une tenue de sport et des chaussures de sport confortables ;

* ne pas fumer avant le test;

* manger deux heures avant 'examen ;

* indiquer au médecin les traitements pris au quotidien.

Au cours de l'examen, le patient exprimera instantanément la survenue de toute douleur,
palpitations cardiaques ou géne respiratoire.

FICHE PHARMACOLOGIE
 DERIVES NITRES - DERIVES NITRES D'ACTION IMMEDIATE : FORMES PERLINGUALES

m Trinitrine sublinguale

NATISPRAY

NATISPRAY 0,15 mg 200 doses 0,15 mg (fl. 4,36 |1 65% | 0,02
1 a 2 pulv. sous la langue en cas de de 13,5 mlL)

crise

A répéter 1 a 2 fois si besoin

NATISPRAY 0,30 mg 300 doses 0,30 mg (fl. 6,24 |1 65% | 0,02
142 pulv. sous lalangue en cas de crise | de 18 mL)

A répéter 1 a 2 fois si besoin




MALADIE CORONAIRE STABLE 7

NITRONALSPRAY

1 pulv. sous la langue en cas de crise
A répéter 1 seule fois si besoin

200 doses 0,4 mg

439 [II| 65% | 0,02

m Isosorbide dinitrate

ISOCARD

1 a 2 pulv. sous la langue en cas de
crise
A répéter 1 a 2 fois si besoin

150 doses 1,25 mg (fl.
de 20 mL)

4,36 |1I| 65% | 0,03

Propriétés

Vasodilatateurs veineux (et artériels a fortes
doses) entrainant une réduction des besoins
en O, du coeur. Vasodilatateur coronaire avec
effet antispastique et redistribution du flux co-
ronaire vers les zones ischémiques sous-en-
docardiques.

Résorption tres rapide par voie perlinguale.
Trinitrine sublinguale : action en 1 a 2 min
pendant 10 a 30 min.

Isosorbide dinitrate sublingual : action en 3
a 15 min pendant 1 h.

Indications

Traitement curatif de la crise d’angor.
Traitement préventif précritique de la crise
d’angor.

CEdeme aigu pulmonaire en complément des
autres traitements usuels.

Contre-indications
Pas de contre-indication absolue.

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : innocuité non éta-
blie.

Débuter a la plus faible posologie pour éviter
des céphalées et recommander la position as-
sise lors des pulvérisations pour éviter une hy-
potension orthostatique, notamment chez les
personnes agées.

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la
méthémoglobinémie.

Effets secondaires

Céphalées en début de traitement mais dispa-
raissant progressivement.

Hypotension notamment chez le sujet agé.
Nausées, troubles digestifs.

Vasodilatation cutanée avec érytheme.

Interactions médicamenteuses

Vasodilatateurs, diurétiques et antihyper-
tenseurs peuvent majorer I'hypotension ar-
térielle.

Dérivés nitrés d’action prolongée : formes orales

m Isosorbide dinitrate

RISORDAN

10 a2 80 mgfj en 2 a 3 prises a avaler | 60 cp. séc. 20 mg 506 |II| 65% | 0,08
sans croquer ni sucer

LANGORAN LP

20240mgx22a3Jj 60 gél. 20 mg 3,14 11| 65% | 0,05
1 gél. 80 mgjj 60 gél. 40 mg 514 | 11| 65% | 0,09
A utiliser en substitution au traitement | 30 gél. 80 mg 525 |11 65% | 0,18
antérieur en respectant l'‘équivalence

posologique

CARDIOLOGIE
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m Isosorbide mononitrate

MONICOR LP
1 gél. 20 mg x 2/j (toutes les 12 h) 30 gél. 20 mg 3,56 [II| 65% | 0,12
1 gél. 40 mgfj 60 gél. 20 mg 6,56 |II| 65% | 0,11
1 gél. 60 mgj 30 gél. 40 mg 61 |11 65% | 02
30 gél. 60 mg 8,08 |II| 65% | 027
Propriétés sion artérielle et de céphalées intenses chez

Vasodilatateurs veineux (et artériels a fortes
doses) entrainant une réduction des besoins
en O, du ceeur. Vasodilatateur coronaire avec
effet antispastique et redistribution du flux co-
ronaire vers les zones ischémiques sous-en-
docardiques.

Action en 15 a 60 min mais prolongée de 4
a 24 h selon les produits et les formes galéni-
ques.

Indications

Traitement de fond préventif des crises d’an-
gor.

Traitement adjuvant de I'insuffisance cardia-
que gauche sévere subaigué.

Traitement adjuvant de I'insuffisance cardia-
que gauche chronique (souvent associé a un
vasodilatateur artériel).

Contre-indications
Pas de contre-indication absolue.
Précautions d'emploi

La posologie efficace devra étre atteinte pro-
gressivement en raison des risques d’hypoten-

certains sujets.

La posologie quotidienne doit étre adaptée a
I'efficacité et a la tolérance du patient.

Ne pas arréter brutalement en cas de traite-
ment prolongé et a fortes doses.

Utiliser avec prudence en cas de cardiomyo-
pathie obstructive (majoration du gradient in-
traventriculaire).

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la
méthémoglobinémie.

Grossesse et allaitement : innocuité non éta-
blie.

Effets secondaires

Céphalées en début de traitement mais dispa-
raissant progressivement.

Hypotension notamment chez le sujet agé.
Nausées, troubles digestifs.

Vasodilatation cutanée avec érytheme.
Possibilité d’épuisement thérapeutique.
Interactions médicamenteuses
Vasodilatateurs, diurétiques et antihyper-

tenseurs peuvent majorer I’hypotension ar-
térielle.

Dérivés nitrés d’action prolongée : formes percutanées

m Trinitrine percutanée

NITRIDERM TTS

1 patch a coller sur la paroi latérale du | 30 systémes 5 mg 14,68 [1I| 65% | 049

thorax de 8 h a 20 h pour couvrir la 30 systémes 10 mg 1593 [11| 65% | 0,53

journée ou de 20 h a 8 h pour couvrir | 30 systémes 15 mg 1719 [11| 65% | 0,57

la nuit

DISCOTRINE

Idem NITRIDERM TTS 30 systémes 5 mg 14,68 [11]| 65% | 0,49
30 systémes 10 mg 1593 [11| 65% | 0,53
30 systémes 15 mg 1719 [11| 65% | 0,57

DIAFUSOR

Idem NITRIDERM TTS 30 systémes 5 mg 14,68 [1I| 65% | 049
30 systémes 10 mg 1593 [11| 65% | 0,53
30 systémes 15 mg 17,19 [11| 65% | 0,57
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CORDIPATCH

Idem NITRIDERM TTS 30 systémes 5 mg 14,68 | 11| 65% | 049
30 systémes 10 mg 1593 |11 65% | 0,53

TRINIPATCH

Idem NITRIDERM TTS 30 systémes 5 mg 14,68 [1I| 65% | 0,49
30 systémes 10 mg 1593 | 11| 65% | 0,53
30 systemes 15 mg 17,19 [11| 65% | 0,57

EPINITRIL

Idem NITRIDERM TTS 30 systémes 5 mg 14,68 | 11| 65% | 0,49
30 systémes 10 mg 1593 |1I| 65% | 0,53
30 systémes 15 mg 17,19 [11| 65% | 0,57

Propriétés

Vasodilatateurs veineux (et artériels a fortes
doses) entrainant une réduction des besoins
en O, du coeur. Vasodilatateur coronaire avec
effet antispastique et redistribution du flux co-
ronaire vers les zones ischémiques sous-en-
docardiques. Résorption percutanée avec
passage transdermique a vitesse constante.

Indications
Traitement de fond préventif des crises d’angor.

Contre-indications

Hypersensibilité aux dérivés nitrés. Cardio-
myopathie obstructive. Hypertension intra-
cranienne.

Précautions d'emploi

Devant la possibilité d’atténuation de I'effet
thérapeutique en cas d’administration conti-
nue de trinitrine transdermique, il est re-
commandé de retirer le systeme pendant 12 h
si un traitement antiangineux est associé.

La posologie efficace devra étre atteinte pro-
gressivement en raison des risques d’hypoten-

sion artérielle et de céphalées intenses chez
certains sujets.

Ne pas arréter brutalement en cas de traite-
ment prolongé et a fortes doses.

Enlever le systeme adhésif avant de réaliser un
choc électrique externe.

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la
méthémoglobinémie.

Grossesse et allaitement : innocuité non éta-
blie.

Effets secondaires

Réactions cutanées allergiques tres rares.
Céphalées en début de traitement mais dispa-
raissant progressivement.

Hypotension notamment chez le sujet agé.
Nausées, troubles digestifs.

Vasodilatation cutanée avec érytheme.
Possibilité d'épuisement thérapeutique.

Interactions médicamenteuses

Vasodilatateurs, diurétiques et antihyperten-
seurs peuvent majorer I’hypotension arté-
rielle.

m Molsidomine

CORVASAL

Angor d'effort stable: 1/2 a T cp. &
2 mg x 3[j pendant les repas
Angor d'effort sévére ou angor
spontané ou angor sévere rebelle :
Tcp. a4 mgx3j

30 cp. séc. 2 mg
90 cp. séc. 2 mg
30 cp. 4 mg

481 |1]65% | 0,16
1235 (1| 65% | 0,14
764 | 1|65%| 025

CARDIOLOGIE
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Propriétés

Propriétés voisines de celles des dérivés ni-
trés d’action prolongée. Dénués d'effet dé-
presseur sur la contractilité, la conduction et
la fréquence cardiaques. Dénués d'effet d’ac-
coutumance  significatif. Effet antiagrégant
plaquettaire in vitro.

Indications

Traitement de fond préventif des crises d’an-
gor de tout type.

Contre-indications

Hypotension artérielle sévere avec état de
choc.

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : innocuité non éta-
blie.

Débuter le traitement a faibles doses puis aug-
menter progressivement surtout chez les su-
jets agés, insuffisants hépatiques, hypotendus,
hypovolémiques ou traités par autres vasodi-
latateurs.

Effets secondaires

Céphalées et baisse tensionnelle modérées en
début de traitement mais rapidement régres-
sives. Exceptionnellement : hypotension or-
thostatique, troubles digestifs, vertiges, prurit.

Interactions médicamenteuses
Majoration de I’hypotension avec les autres
traitements vasodilatateurs.

La substitution aux dérivés nitrés est plus lo-
gique que leur association en raison des pro-
priétés voisines de ces 2 classes.

m Nicorandil
ADANCOR
A augmenter progressivement : 30 cp. séc. 10 mg 815 | 1] 65% | 027
5 mg x 2/j pendant 1 sem. puis 10a | 30 cp. 20 mg 1503 [ 1| 65% | 05
20mgx 2 fj
IKOREL
Idem ADANCOR 30 cp. séc. 10 mg 815 | 1| 65% | 027
30 cp. 20 mg 1503 |1 65% | 05
Propriétés Eviter ou utiliser avec prudence chez les su-

Propriétés voisines de celles des dérivés ni-
trés d’action prolongée. Effet coronarodilata-
teur et antispastique sans phénomene de vol
coronaire ni de dépression de la contractilité
ni d’échappement thérapeutique.

Indications

Traitement préventif des crises d’angor d’ef-
fort.

Contre-indications

Hypersensibilité au produit, hypotension arté-
rielle, état de choc cardiogénique.
Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : innocuité non éta-
blie.

jets hypovolémiques ou avec une pression ar-
térielle systolique < 100 mmHg.

Débuter toujours a doses progressives a cause
des céphalées fréquentes.

Effets secondaires

Céphalées fréquentes mais transitoires. Rare-
ment vertiges, troubles digestifs, palpitations,
flush facial, hypotension et/ou tachycardie,
aphtoses ou ulcérations buccales.

Interactions médicamenteuses
Potentialisation de Ieffet hypotenseur des
béta-bloquants, des inhibiteurs calciques
et des antidépresseurs tricycliques.

Ne pas associer aux dérivés nitrés et appa-
rentés.
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VASTAREL
Tep.x3fj 60 cp. 2 20 mg 8,68 35% | 0,14
60 gttes buv./j en 3 prises aux repas 1200 grtes l. 60 mLa | 11,39 35% [ 0,01
20 mg/mL
1 cp. matin et soir 60 cp. 235 mg a 11,04 35% | 0,18
libération modifiée
Propriétés Contre-indications

Effet anti-ischémique cellulaire.

Indications

Traitement prophylactique d’appoint des cri-
ses d’angine de poitrine.

Traitement d’appoint des atteintes vasculaires
chorio-rétiniennes.

Traitement d’appoint des vertiges d’origine
vasculaire, vertiges de Méniere, acoupheénes.

Aucune.

Précautions d'emploi
Aucune.

Effets secondaires
Pas d'effets indésirables connus.

Interactions médicamenteuses
Aucune.

Béta-bloquants cardio-sélectifs avec activité sympathique intrinséque (ASI)

m Acébutolol
SECTRAL
Angor et troubles du rythme : 400 & | 30 cp. séc. 200 mg 612 |1]65% | 02
800 mg/j en 3 prises/j de préférence 30 cp. séc. 400 mg 1147 1| 65% | 038
Infarctus : 200 mg matin et soir 125 mL sol. buv. 1278 | 1| 65% | 0,1
HTA : 400 mgfj en 1 prise le matin ou | 40 mg/mL
200 mg matin et soir
SECTRAL LP 28 cp. LP 500 mg 194 [ 1]65% | 0,69
Angor: 1 cp/j le matin
Ne pas croquer ni broyer
SECTRAL injectable 5 amp. 25 mg/5 mL HOP | I| NR
Troubles du rythme supraventriculaire
ou ventriculaire : sous ECG continu,
0,33 a T mg/kg en 10-30 min en perf.
IV ou inj. IV fractionnées ou IVSE

m Céliprolol
CELECTOL
HTA et angor : 1 cp. le matin a jeunfj. | 28 cp. séc. 200 mg 1031 | 1]65% | 037
Max 3 cpfj

Les béta-bloquants utilisés dans l'insuffisance cardiaque sont traités dans le chapitre Insuffisance

cardiaque.

CARDIOLOGIE
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Béta-bloquants cardio-sélectifs sans ASI

m Métoprolol

LOPRESSOR

HTA: 1 cp. 200 mg le matin ou

1 cp. 100 mg matin et soirfj. Ne pas
croquer

Infarctus : dés J1, 50 mg/6 h pendant
48 h puis 200 mgfjen 2 ou 3 prises en
dose d’entretien

Angor: 50 a 100 mgfj en 1 ou

2 prises(j

Troubles du rythme : 100 & 200 mg]j
en 2 a 3 prisesfj

Migraine : 100 a 200 mg]j
Eréthisme cardiaque : 100 mgj

30 cp.
90 cp.
30 cp.
90 cp.

séc. 100 mg
séc. 100 mg
séc. LP 200 mg
séc. LP 200 mg

2,94
7,75
792
22,67

— i — —

65 %
65 %
65 %
65 %

0,1
0,09
0,26
0,25

SELOKEN

Idem LOPRESSOR

28 cp.
30 cp.

séc. 100 mg
LP 200 mg

4,11
8,44

65 %
65 %

0,15
0,28

m Bisoprolol

DETENSIEL

HTA : 10 mg/j le matin voire 20 mg si
HTA sévére

Angor : 10 mgfjen 1 prise voire 20 mg
si angor sévére

28 cp.

séc. 10 mg

65 %

022

m Bétaxolol

KERLONE

HTA et angor : 20 mgfj en 1 prise

28 cp.

séc. 20 mg

[ 1286 ] 1] 65%

0,46

m Aténolol

TENORMINE

HTA : 100 mgfj le matin

Angor : 100 a 200 mgj

Infarctus phase aigué : en relais de la
forme 1V, 50 mg per os 15 min aprés
I'inj. renouvelés 12 h apres.

A partir de H24 : 100 mg/j per os en
1 prisefj

Réduire la posologie de 50 % environ
si insuffisance rénale sévére

28 cp.
28 cp.

séc. 50 mg
séc. 100 mg

4,18
8,24

——

65 %
65 %

0,15
0,29

TENORMINE injectable

inj. IV lente sous contrdle tensionnel
et ECG

Infarctus phase aigué: 5 2 10 mg
(100 mg/min)

a injecter trés précocement avant H12
puis relais per os

5 amp. 5 mg/10 mL

HOP

NR
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m Nébivolol

NEBILOX
HTA : 5 mgfj 30 cp. quadriséc. 5 mg 14,62 | 1| 65% | 049
Insuffisance cardiaque chronique : 90 cp. quadriséc. 5mg | 4125 | 1| 65% | 0,46

posologie initiale progressive

1,25 mgfj 1" sem,, puis 2,5 et 5 mgfj
les 2 et 3° sem. (max. 10 mgfj en une
prise)

TEMERIT

Idem NEBILOX | 28 cp. quadriséc. 5mg | 13,68 | 1] 65% | 0,49

Béta-bloquants non cardio-sélectifs sans ASI

m Propranolol

AVLOCARDYL

HTA, angor, cardiomyopathie 50 cp. séc. 40 mg 347
obstructive : 2 cp. x 2[j en moyenne
Infarctus : 1 cp. x 4fj pendant2a 3 ja
instituer entre J5 et J21 apres
I'épisode aigu, puis 2 cp. x 2]
Troubles du rythme, hyperthyroidie : 1
alepfj

Migraines, algie face, tremblements : 1
a3cpfj

Tachycardie, palpitations
émotionnelles : 1 cp. 60 min avant la
situation stressante

HTA, angor, cardiomyopathie 28 gél. LP 160 mg 8,01
obstructive, traitement d'entretien
aprés infarctus : 1 gél/j le matin
Prévention de la rupture de varices
cesophagiennes : 1 gél[j le matin. Se
fonder sur la fréquence cardiaque qui
doit diminuer de 25 % sous traitement

Troubles du rythme rapide : inj. IV trés | 5 amp. 5 mg/5 mL 2,26
lente de 1 mg (= 1 mL)/min aprés 1 &
2 mg d'atropine IV sous controle
ECG et tensionnel

Ne pas dépasser 10 mg
HEMIPRALON LP

HTA, angor, cardiomyopathie 28 gél. LP 80 mg 717
obstructive : 1 a 2 gélfj en 1 prise le
matin

Traitement d'entretien apres infarctus :
1 gélj le matin

65% | 0,07

65% | 0,29

65% | 045

65% | 0,26

CARDIOLOGIE
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m Nadolol
CORGARD
HTA, angor: 1 cp.[j le matin 28 cp. séc. 80 mg 575 | 1]65% | 021
Troubles du rythme, hyperthyroidie :
1/2 2 1 cp/j le matin
Cardiomyopathie obstructive : 1 a
4 cpfj en 1 ou plusieurs prises
Réduire la posologie en cas
d'insuffisance rénale en espagant les
prises
m Timolol
TIMACOR
HTA: 10 a 30 mgfj en 1 & 3 prises 30 cp. séc. 10 mg 5 I[{65% | 017
Angor: 15 a 45 mgfj
Traitement au long cours aprés
infarctus : 10 mg x 2fj
m Tertatolol
ARTEX
HTA: 1 cp/j le matin 30 cp. séc. 5 mg 1237 | 1| 65% | 041
Si insuffisance hépatique : 1/2 cp.fj
m Sotalol
SOTALEX
Prévention des récidives des 30 cp. séc. 80 mg 317 |11 65% | 0,11
tachycardies supraventriculaires et 30 cp. séc. & 160 mg 546 [1|65% | 0,18
ventriculaires : initialement 80 mgfj en
1 ou 2 prises, puis 160 a 320 mg]j
en moyenne en 2 prises. Posologie
a diminuer en cas d'insuffisance rénale
SOTALEX injectable 5 amp. 2 mL & 20 mg HOP | I| NR
Traitement des arythmies
supraventriculaires et ventriculaires :
par voie IV lente, sous ECG, 0,5 mg/kg
avec un débit de perfusion de
5 mg/min
Posologie & diminuer en cas
d'insuffisance rénale
m Labétalol
TRANDATE
HTA : 400 a 800 mg]j en 2 prises 30 cp. séc. 200 mg 642 | 1| 65% | 021
TRANDATE injectable 5 amp. 100 mg/20 mL I| NR

Traitement d'urgence de 'HTA :

1 mglkg en IV en 1 min a répéter si
besoin aprés 10 min puis relais per os :
200 a 400 mg/6 h, ou par perfusion
1V:0,1 20,3 mg/kg/h selon sévérité de
I'HTA
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Béta-bloquants non cardio-sélectifs avec ASI

m Pindolol

VISKEN

HTA : 15 mgfj en moyenne en 1 &
3 prisesj

Dose maximale par prise : 30 mg
Dose maximale par jour : 60 mg
Angor : 15 mgfj en moyenne en 1 &
3 prises(j

Troubles du rythme : 5 a 15 mgfj
Hyperthyroidie, cardiomyopathie
obstructive : 5a 15mgfjen 1 &

3 prises(j

50 cp. séc. 5 mg

5,16 65% | 01

VISKEN-QUINZE

HTA et angor: 1 cp.fj le matin

28 cp. séc. 15 mg

[ 1043]1]65%]

m Cartéolol

MIKELAN

HTA : 20 240 mgfj en 1 prise le matin
Réduire la posologie de 50 % environ
si insuffisance rénale sévere

30 cp. séc. 20 mg

65% | 03

m Oxprénolol

TRASICOR 80

HTA, angor, cardiomyopathie
obstructive : 160 & 480 mgfjen 2 a
3 prisesfj

Troubles du rythme, hyperthyroidie :
40 mg x 3fj

Réduire la posologie de 50 % environ
si insuffisance rénale sévére

30 cp. séc. 80 mg
60 cp. séc. 80 mg
180 cp. séc. 80 mg

3,94
7,32
20,87

65 %
65 %
65 %

TRASICOR-RETARD 160

Idem TRASICOR 80

30 cp. retard 160 mg
90 cp. retard 160 mg

65 %
65 %

699 |1 0,23

1987 | 1 0,22

Propriétés
Antagonistes compétitifs et spécifiques des
catécholamines au niveau des récepteurs B-
adrénergiques.

DIFFERENTS BETA-BLOQUANTS

On distingue les B-bloquants :

- cardiosélectifs : blocage préférentiel des
récepteurs P,-cardiaques et respect relatif
des récepteurs P,-extracardiaques (muscles
lisses bronchiques et vasculaires). Toutefois,
la cardiosélectivité n’est pas absolue et ces
B-bloquants peuvent provoquer des crises
d’asthme a fortes doses;

—non cardiosélectifs : blocage des récepteurs
B,-cardiaques et des récepteurs f,-extracardia-
ques responsables d’une bronchoconstriction,
d'une vasoconstriction, d’une augmentation
des sécrétions et du péristaltisme digestifs et de
perturbations métaboliques.

On distingue aussi les B-bloquants par :

— leur activité sympathomimétique intrinse-
que (ASI) ou non. La présence d’une ASI en-
traine une bradycardie moindre au repos,
moins d'effets broncho-ou vasoconstric-
teurs, moins de perturbations métaboliques.
Les B-bloquants avec ASI sont inefficaces
dans la migraine;

CARDIOLOGIE



16 MALADIE CORONAIRE STABLE

— leur effet stabilisant de membrane ou non:  Propriétés supplémentaires propres a certains

pas de traduction clinique. B-bloquants :

On distingue aussi les B-bloquants : — CELECTOL : activité B,-agoniste, effet a,-blo-
~ liposolubles : métabolisme hépatique, con- ~ quant faible;

tre-indiqués en cas dinsuffisance hépatocel- — TRANDATE : effet o,-bloquant postsynapti-
lulaire sévére. Effets secondaires centraux: que modéré au niveau des vaisseaux;
cauchemars, insomnies, syndrome dépressif; ~ ~ SOTALEX: effet antiarythmique supplémen-
— hydrosolubles : élimination rénale, posologie ~ taire de classe Ill; i o
4 adapter, voire contre-indication en cas d'in-  ~ NEBILOX, TEMERIT : antagonistes sélectifs
suffisance rénale sévere. Pas d'effet central; et compétitifs des récepteurs B1 cardiaques
~ mixtes : métabolisme hépatique et &limina- et propriétés vasodilatatrices modérées.
tion rénale.

Propriétés des béta-bloquants

DCI CARDIO- | ASI _ TYPE PROPRIETES
SELECTIVITE D’ELIMINATION PART,ICULIERES
SUPPLEMENTAIRES
Acébutolol | oui oui, Hép/Rén -
modérée
Céliprolol | oui oui, Hép/Rén Activité B,-agoniste.
modérée Effet o,-bloquant faible.
Métoprolol | oui non Heép -
Aténolol oui, bonne non Rén -
Nébivolol oui, trés bonne | non Rén Propriété vasodilatatrice
Bisoprolol | oui, trés bonne | non Rén -
Bétaxolol oui, bonne non Rén -
Pindolol non oui, Hép/Rén -
importante
Cartéolol non oui, Rén -
modérée
Oxprénolol | non oui, Rén -
modérée
Propranolol| non oui, assez Heép -
importante
Nadolol non non Rén -
Timolol non non Rén -
Tertatolol | non non Rén -
Sotalol non non Rén Effet antiarythmique de
classe 111
Labétalol | non non Hép/Rén 0,-bloquant post-
synaptique.




EFFETS CLINIQUES

Effets cardiovasculaires : réduction de la fré-
quence cardiaque, ralentissement de la con-
duction auriculo-ventriculaire, réduction de
la contractilité myocardique, réduction du dé-
bit cardiaque, réduction de la consommation
d’oxygene du myocarde au repos et a I'effort,
effet antihypertenseur.

Effets extracardiaques provoqués surtout par
les B-bloquants non cardiosélectifs : bron-
choconstriction, vasoconstriction, hypoglycé-
mie, freinage de la sécrétion de rénine,
diminution de la production d’humeur
aqueuse, augmentation des sécrétions et du
péristaltisme digestifs, perturbations métabo-
liques avec augmentation des triglycérides et
diminution du rapport HDL cholestérol/cho-
lestérol total.

Indications

- Hypertension artérielle (HTA).

- Prophylaxie des crises d’angor d'effort.

— Angor instable.

— Infarctus du myocarde a la phase aigué.

- Traitement au long cours aprés infarctus (ré-
duction des récidives ischémiques et de la
mortalité essentiellement par mort subite).

~ Insuffisance cardiaque chronique (carvédi-
lol, métoprolol, bisoprolol, nébivolol). Cf.
Insuffisance cardiaque.

— Traitement et prévention des tachycardies
sinusales ou jonctionnelles, d’une cadence
ventriculaire élevée dans les fibrillations et les
flutters auriculaires. Traitement et prévention
de certains troubles du rythme ventriculaires
(extrasystolie ventriculaire, tachycardies ven-
triculaires).

- Signes fonctionnels des cardiomyopathies
hypertrophiques et obstructives.

— Manifestations cardiovasculaires des hyper-
thyroidies.

- Traitement de fond des migraines, algies fa-
ciales et tremblements essentiels.

— Prévention primaire (grades Il et Ill) et se-
condaire (tous grades) de I'hémorragie diges-
tive par rupture de varices cesophagiennes
(propranolol et nadolol).

— Algodystrophies, trac (propranolol).

MALADIE CORONAIRE STABLE 17

Contre-indications

Asthme et bronchopneumopathies chroni-
ques obstructives (BPCO) séveres.
Insuffisance cardiaque décompensée, choc
cardiogénique.

Angor de Prinzmetal pur.

Blocs auriculoventriculaires (BAV) des 2¢ et 3¢
degrés non appareillés.

Maladie du sinus (y compris bloc sino-auricu-
laire).

Bradycardies importantes (FC < 45-50/min).
Syndrome de Raynaud et troubles artériels pé-
riphériques dans leurs formes séveres.
Phéochromocytome non traité.

Hypotension artérielle ou orthostatique.

Précautions d'emploi

Ne jamais interrompre brutalement le traite-
ment chez les angineux : risques de troubles
du rythme graves, d’infarctus du myocarde et
de mort subite. Idem dans I'HTA.

Utiliser avec prudence en cas d’asthme ou de
BPCO modérés : préférer un cardiosélectif.
Utiliser avec prudence en cas de BAV de 1
degré. Surveillance de I'ECG.

En cas de troubles artériels périphériques, pri-
vilégier un cardiosélectif avec ASI pour ne pas
aggraver les troubles.

En cas de phéochromocytome, associer tou-
jours un a-bloquant pour éviter une crise hy-
pertensive.

Chez le sujet 4gé : respect absolu des contre-
indications et surveillance étroite.

Chez le sujet diabétique : les signes annon-
cant une hypoglycémie, comme les palpita-
tions et les sueurs, peuvent étre masqués;
préférer un cardiosélectif et renforcer les con-
troles glycémiques au début.

Utiliser avec prudence en cas d'antécédent de
choc anaphylactique.

En cas d'insuffisance rénale ou hépatique :
privilégier un B-bloquant non éliminé par
I'organe insuffisant ou réduire la posologie.
En cas d’anesthésie générale : une prémédi-
cation d'atropine peut étre utile. On ne doit
plus systématiquement arréter un béta-blo-
quant avant une anesthésie. Il a été montré
une réduction de la mortalité périopératoire

CARDIOLOGIE
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quand on maintient un traitement béta-blo-
quant.

Grossesse : les B-bloquants peuvent étre
prescrits si besoin. Pas d'effet tératogene
connu. Surveiller le nouveau-né les 5 pre-
miers jours (glycémie, fréquence cardiaque,
état respiratoire).

Allaitement : passage dans le lait matemel. A
éviter sauf le propranolol (passage trés faible).

Effets secondaires

Fréquents : asthénie, refroidissement des ex-
trémités, bradycardie modérée asymptomati-
que, troubles digestifs, impuissance dose-
dépendante.

Rares mais imposant I'arrét du traitement :
bradycardie sévere symptomatique, chute
tensionnelle, ralentissement de la conduction
auriculo-ventriculaire ou aggravation d'un
bloc auriculo-ventriculaire existant, insuffi-
sance cardiaque, crise d’asthme, hypoglycé-
mie, syndrome de Raynaud, aggravation
d’une claudication intermittente existente,
éruptions cutanées parfois psoriasiformes.
Divers : cauchemars (1 %), sécheresse la-
crymale, aggravation du pronostic des chocs
anaphylactiques, apparition d’anticorps anti-
nucléaires mais exceptionnellement accom-
pagnés d'un syndrome lupique cédant a
I'arrét du traitement, pneumopathies immu-
noallergiques exceptionnelles.

Interactions médicamenteuses
Associations contre-indiquées :

— floctafénine (IDARAC);

— sultopride (BARNETIL).

Associations déconseillées :

— amiodarone (CORDARONE);

- naftidrofuryl injectable (PRAXILENE).
Associations nécessitant des précautions
d’emploi :

— Anesthésiques volatils halogénés.
—Inhibiteurs calciques : bépridil, diltia-
zem, vérapamil; risque de bradycardie ex-
cessive. Avec les dihydropyridines, le risque
est I'addition des effets inotropes négatifs des
produits.

— Antiarythmique de classe la : surveillance
clinique et ECG nécessaire.

- Bacloféne (LIORESAL) : surveillance de la
pression artérielle.

~Insuline et sulfamides hypoglycémiants :
masquage des symptomes de I'hypoglycémie
surtout au début de I'association; prévenir le
malade et renforcer la surveillance glycémique.
- Lidocaine (XYLOCARD, XYLOCAINE) : décrit
pour le propranolol, métoprolol et nadolol.
— Produits de contraste iodés : réduction
sous béta-bloquants des réactions cardio-
vasculaires de compensation en cas de choc
allergique aux produits iodés.

— AINS, antidépresseurs tricycliques, neuro-
leptiques, corticoides, méfloquine (LARIAM).
- Cimétidine et inducteurs enzymatiques :
a utiliser prudemment avec les B-bloquants
liposolubles.

ANGOR INSTABLE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

CAUSES ET MECANISMES

L’angor, ou angine de poitrine, est une dou-
leur thoracique correspondant a une ischémie
myocardique. Le diagnostic est clinique. On
parle d’angor instable en cas de déstabilisa-
tion d’un angor ancien ou en cas de premiere
manifestation des symptomes.

Lorsqu'il existe une sténose, c’est-a-dire un ré-
trécissement, assez serrée sur une artére coro-
naire, une partie du cceur manque d’oxygene :
c'est I'ischémie myocardique. Cette ischémie
se traduit sur I'ECG par des modifications de la
repolarisation (segment ST et ondes T négati-



ves). Cliniquement, elle entraine une douleur
thoracique bien caractéristique, I'angor.
L'angor instable (premier événement ou mo-
dification des symptémes) traduit une évolu-
tion sur le réseau coronarien et constitue donc
une urgence.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Douleur d’angor : constrictive, rétro-sternale
en barre, irradiant dans le cou et les machoi-
res et parfois vers le bras gauche. Elle est sou-
lagée par la trinitrine.

On dit qu'il est instable dans plusieurs situations.
Lorsque la douleur survient pour la premiére fois
(de novo) ou lorsqu’elle survient au repos (de re-
pos) ou bien encore lorsqu'il s'agit de douleurs
anciennes qui se majorent (crescendo).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECG
Pendant la crise, on enregistre des troubles de la
repolarisation : onde T négatives ou sous-déca-
lage du segment ST dans au moins deux dériva-
tions concordantes. A distance de la douleur, un
ECG normal n’élimine pas le diagnostic.

Biologie

Le dosage de la troponine est capital. Il s'agit
d’une enzyme (protéine) contenue unique-
ment dans les cellules cardiaques. La pré-
sence dans le sang signifie qu'il existe une
lyse (destruction) des cellules cardiaques.
Une troponine élevée affirme I'origine cardia-
que des douleurs et représente un facteur de
gravité supplémentaire.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS
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TRAITEMENT

Dans une unité de soins intensifs cardiaques
(USIC) si la troponine est élevée, sinon dans
un service de cardiologie classique.

o Systématiquement : trithérapie antithrom-
botique, ASPIRINE, clopidogrel (PLAVIX) et
héparine de bas poids moléculaire.

e En fonction de la tolérance : B-bloquant,
dérivés nitrés.

e En cas d'élévation de la troponine et de co-
ronarographie prévue : Anti-Gplib/Illa.

Le lendemain ou dans les jours suivants : co-
ronarographie pour évaluer I'état coronarien
et éventuellement traiter la lésion coupable
(cf. Fiche technique p. 20).

Lorsque les lésions ne se prétent pas a un trai-
tement par angioplastie, c’est-a-dire a une di-
latation des artéres coronaires avec la mise en
place d’'une prothése (stent) (Iésions multiples
ou trop longues), il faut envisager un pontage.
C'est une chirurgie cardiaque permettant
d’amener du sang au myocarde en « court-
circuitant » la zone rétrécie par un pont entre
I'aorte et 'artere coronaire.

PRONOSTIC

Le degré de gravité est variable. Lorsque la
troponine n’est pas élevée, il n'y a pas d’at-
teinte irréversible du myocarde. Une corona-
rographie permettra de traiter la lésion
responsable et de ne laisser aucune séquelle.
Dans d'autres cas, I'angor instable correspond
a un état de « pré-infarctus » avec une tropo-
nine élevée et des destructions myocardiques
irréversibles.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

o Electrocardiogramme 17 dérivations (les
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9).

¢ Bilan biologique complet : ionogramme,
numération-formule sanguine, TP-TCA, en-
zymes cardiaques (troponine, myoglobine,
CPK) sur un tube hépariné (vert en général),
CRP.

SOINS - TRAITEMENT

* Repos au lit strict.

¢ Pose d'une voie veineuse de bon calibre (au
moins 18 gauges : vert) avec 500 mL de G5 %
par 24 h plus les ions selon la prescription.

¢ Installation du scope, du tensiométre auto-
matique et de I'oxymétre de pouls.

CARDIOLOGIE
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* Antiagrégants :

 ASPECIC, 250 a 500 mg IVD ;

® PLAVIX, 4 cp. per os.

e Héparine selon la prescription, en général
héparine de bas poids moléculaire (HBPM)
a dose efficace (par exemple, enoxaparine
SC 0,1 mgkg/12 h).

¢ B-bloquant en I'absence de contre-indica-

e Avec les traitements antithrombotiques
puissants qui sont mis en route, on doit re-
chercher et signaler tous les saignements,
qu'ils soient bénins comme les gingivorra-
gies ou potentiellement graves comme les
rectorragies.

e En cas d'hospitalisation en USIC: sur-
veillance scopique continue.

tion (insuffisance cardiaque, bradycardie).

e Dérivé nitré : par exemple, LENITRAL au
pousse-seringue électrique.

o Anti-GPIIb/Illa (AGRASTAT, INTEGRILIN et
REOPRO) : ce sont des antiagrégants trés puis-
sants administrés par voie IV a la seringue
électrique. Ils sont en général prescrits lorsque
la troponine est élevée.

SURVEILLANCE CLINIQUE

* Interrogatoire : une reprise de la douleur,
une dyspnée doit étre immédiatement signalée.
e Pression artérielle et fréquence cardiaque :
elles permettent d’apprécier la tolérance et
I'efficacité du traitement B-bloquant.

SURVEILLANCE BIOLOGIQUE

Numération, ionogramme, troponine, TCA,
selon prescription.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Le traitement devra entrainer la disparition
compleéte des douleurs et permettre de sta-
biliser les plaques d’athérome en attendant
la coronarographie dans les meilleures con-
ditions.

L'angor instable est une urgence. Il s'agit
d'éviter a tout prix I'évolution vers l'infarctus
et les séquelles irréversibles.

_
f‘ FICHE TECHNIQUE )

CORONAROGRAPHIE

Clest un examen permettant, par cathétérisme artériel, d'injecter un produit de contraste
(iode) dans les artéres coronaires. On peut ainsi déceler les sténoses et les plaques d’athé-
rome. Elle se pratique en salle de cathétérisme sous anesthésie locale par un médecin spé-
cialisé. Une ponction artérielle permet d'introduire un guide qui remonte par l'aorte
jusqu'aux artéres coronaires.

En cas de sténose coronaire, on peut réaliser dans le méme temps une angioplastie (dilata-
tion) coronaire. Un ballonnet monté sur le guide jusqu’a l'artére coronaire atteinte est gonflé
a I'endroit de la sténose. Il permet en quelque sorte d’élargir le passage. On met ensuite en
place un stent (sorte de long ressort métallique) pour éviter la reformation de la sténose.
Elle peut étre pratiquée en urgence extréme en cas d'infarctus ou un peu a distance des
symptomes en cas d’angor instable.

La veille

* Vérification du dossier médical et des examens biologiques (notamment ionogramme avec
créatininémie et bilan de coagulation).

* Recherche d'un terrain allergique, notamment a l'iode, qui devra étre signalé au médecin.

* Rasage strict de la zone inguinale des deux cdtés. Le rasage devra descendre jusqu'a mi-
cuisse et remonter au-dessus du nombril.

* Douche bétadinée si pas d'allergie a I'iode ; sinon, préparation a ' HIBISCRUB et traitement
préventif oral.

+ A jeun 2 partir de minuit.
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Le jour méme
* Perfusion avec un garde-veine selon la prescription.
* Seconde douche bétadinée, préparation locale.

Au retour

* Prendre les constantes.

* Faire un ECG.

» Sassurer de l'absence de douleur thoracique.

Tout événement anormal (douleur, paleur, baisse tensionnelle...) doit étre signalé sans retard
au médecin.

Le patient doit impérativement garder le membre inférieur tendu pour éviter la constitution
d’'un hématome au point de ponction en cas de coronarographie par voie fémorale. Les mou-
vements sont en général autorisés 6 h aprés le geste (les habitudes peuvent varier d'un service
a l'autre).

Le pansement compressif est enlevé le lendemain. Il faut s'assurer de 'absence d’hématome
profond (zone indurée trés douloureuse) ; néanmoins, il existe souvent une ecchymose au
point de ponction, sans gravité.

La sortie est autorisée aprés ablation du pansement.

FICHE PHARMACOLOGIE
| DERIVES NITRES: FORMES INJECTABLES

m Isosorbide dinitrate

RISORDAN

2 a 5 mg/h par paliers progressifs en
perf. IV continue a la seringue
électrique

CEdéme aigu du poumon sévére : inj.
1V directe de 2 mg max en 2 min.
Relais par une perf. IV continue ou par
voie orale

50 amp. 10 mL = 10 mg

o Trinitrine
NITRONAL

Débuter a 5 [ig/min et augmenter
progressivement toutes les 5 min
La posologie varie entre 5 et

200 ug/min

10 amp. 5 mL I| NR
a 1 mg/mL
10 amp. 10 mL I| NR
a 1 mgmL

Indications
Syndrome de menace.

Propriétés
Vasodilatateurs veineux (et artériels a fortes

doses) entrainant une réduction des besoins
en O, du cceur. Vasodilatateur coronaire avec
effet antispastique et redistribution du flux co-
ronaire vers les zones ischémiques sous-en-
docardiques.

Angor réfractaire.

Insuffisance ventriculaire gauche en particu-
lier a la phase aigué de I'infarctus du myo-
carde.

CEdéme aigu du poumon cardiogénique.

CARDIOLOGIE
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Prévention de I'ischémie myocardique lors
des interventions coronaires (NITRONAL).
Levée d'un spasme artériel coronaire par voie
intracoronaire (RISORDAN).

Contre-indications

Hypotension artérielle sévere non corrigée
(valeur systolique < 100 mmHg).

Collapsus circulatoire.

Précautions d'emploi

Perfuser a débit continu en augmentant par pa-
liers progressifs jusqu'a la posologie efficace.
Posologie quotidienne ajustée selon I'effica-
cité et la tolérance du patient (hypotension ar-
térielle, céphalées).

Controler la pression artérielle systémique et
la pression capillaire pulmonaire si voie cen-
trale.

En cas de cyanose inexpliquée, faire doser la
méthémoglobinémie.

Effets secondaires

Céphalées, hypotension artérielle, vasodilata-
tion cutanée transitoire avec érytheéme, trou-

bles digestifs.

Interactions médicamenteuses

Majoration de I’hypotension avec les antihy-
pertenseurs, les autres vasodilatateurs, les
diurétiques.

m Linsidomine

CORVASAL INTRAVEINEUX

Débuter a 1 mg/h en perf. IV a la
seringue électrique puis augmenter par
paliers progressifs de 0,2 mg/h toutes
les 15 min en fonction de la douleur
et de la tolérance hémodynamique
Ne pas dépasser 1,6 mg/h

Durée moyenne du traitement de 3 j
sans dépasser 5

10 fl. 10 mg & mettre
en sol. dans du G5 % ou
du sérum physiologique

HOP | I| NR

Propriétés

Propriétés voisines de celles des dérivés ni-
trés injectables. Dénué d'effet dépresseur sur
la contractilité, la conduction et la fréquence
cardiaques. Dénué d'effet d’accoutumance si-
gnificatif. Effet antiagrégant plaquettaire in
vitro.

Indications
Traitement de I'angor instable.

Contre-indications
Hypotension artérielle

(< 100 mmHg), hypovolémie.
Hypersensibilité a la linsidomine.

systolique

Précautions d'emploi
Grossesse et allaitement : innocuité non éta-

Surveillance étroite de la pression artérielle
pendant toute la durée de la perfusion, surtout
chez les sujets agés, insuffisants hépatiques,
hypotendus, hypovolémiques ou traités par
d'autres vasodilatateurs.

Effets secondaires

Céphalées, hypotension artérielle, troubles di-
gestifs, bouffées de chaleur, vasodilatation,
éruption maculopapuleuse.

Interactions médicamenteuses
Majoration de I'hypotension avec les autres trai-
tements vasodilatateurs ou antihypertenseurs.
Ne doit pas étre administré dans la méme tu-
bulure de perfusion que I'énoximone, le fu-
rosémide ou le nitroprussiate de sodium.
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INFARCTUS DU MYOCARDE

B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

trictive, irradiant dans les bras ou vers les

L'infarctus du myocarde est une nécrose is-
chémique d’une partie du myocarde (muscle
cardiaque), presque toujours a la suite de la
thrombose d’une artere coronaire.

CAUSES ET MECANISMES

L'infarctus est causé par I'occlusion compléte
d’une artere coronaire par un thrombus formé
a la surface d'une plaque d’athérome rompue.
Le myocarde dépendant de cette artére n’est
plus vascularisé : c'est I'ischémie myocardi-
que et |'atteinte est irréversible en I'absence
de traitement.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
L'infarctus est révélé par une douleur thoraci-
que coronarienne typique, rétrosternale cons-

machoires, non modifiée par la respiration.
Cette douleur est résistante aux dérivés nitrés
et est associée a un sus-décalage du seg-
ment ST supérieur a 2 mm dans 2 dérivations
électrocardiographiques contigués (cf. figure).
Ces deux conditions étant réunies, il n'y a pas
besoin de confirmation biologique.

Linfarctus est une urgence. Dés que le
diagnostic est suspecté, il faut immédiatement
prévenir le médecin en restant a c6té du
patient car des complications, y compris
mortelles, peuvent survenir a tout moment.

L'infarctus du myocarde est pris en charge en
USIC et le transport est assuré par le Samu.

Infarctus aigu
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Il vise a désocclure au plus vite I'artere at-
teinte. Chaque minute compte. Pour se faire,
on dispose de la thrombolyse qui vise a dis-

soudre le thrombus par injection IV d’un ac-
tivateur du plasminogene (cf.  Fiche
technique p. 25). On peut aussi recourir a
I'angioplastie en urgence qui consiste a

CARDIOLOGIE
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désobstruer mécaniquement I'artere occluse
au moyen d’un ballonnet. L'angioplastie est
préférée lorsqu’elle est possible dans un dé-
lai idéalement inférieur a 30 min.

La thrombolyse est pratiquée chaque fois que
Iangioplastie n’est pas rapidement disponi-
ble.

PRONOSTIC

On estime qu'un patient sur deux décede
avant l'arrivée des secours (mort subite).
Lorsqu'il est pris en charge en milieu hospita-
lier, la mortalité a T mois est de 15 %. Le pro-
nostic est parfois encore plus sombre,
notamment en cas de choc cardiogénique ré-
vélant un IDM étendu avec une mortalité a
1 mois atteignant 80 %.

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

o Electrocardiogramme 17 dérivations (les
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9).

¢ Bilan biologique complet: ionogramme,
numération-formule sanguine, TP-TCA.

e Enzymes cardiaques (troponine, myoglo-
bine, CPK) sur un tube citraté (a bouchon vert
en général), CRP.

o Fchographie cardiaque transthoracique (ETT).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

* Repos au it strict.

* Pose de 2 voies veineuses de bon calibre
(cathéter vert ou gris) avec 500 mL de G5 %
par 24 h + les ions selon la prescription.

¢ Installation du scope, du tensiometre auto-
matique et de I'oxymétre de pouls. Vérifier la
présence dans 'unité du chariot d’urgence
comprenant un défibrillateur fonctionnel (si le
patient est en USIC, le chariot d'urgence doit
étre toujours prét).

¢ Administration rapide des traitements pres-
crits. La thérapeutique suivante est donnée a
titre indicatif. Il est important de bien connai-
tre les différentes classes thérapeutiques utili-
sées et leur mode d'administration dans
I'urgence :

e Antiagrégants : ASPEGIC 250 a 500 mg IV et
PLAVIX 4 cp. per 0s.

e Anticoagulant : héparine selon la prescrip-
tion, en général héparine non fractionnée
500 Ul/kg a la seringue électrique.

¢ B-bloquant, initialement IV puis relais per
o0s: par exemple, TENORMINE 5 mg IV en
I'absence de contre-indication (insuffisance
cardiaque, bradycardie).

¢ Antalgiques (souvent morphine) et anxioly-
tiques.

SURVEILLANCE
La surveillance doit étre particulierement
stricte, aux soins intensifs, débutée deés 'arrivée
du patient et poursuivie aprés revascularisa-
tion. Les complications surviennent essentiel-
lement dans les 24 premiéres heures.
Clinique
e Interrogatoire : une reprise de la douleur,
une dyspnée doivent étre immédiatement si-
gnalées.
e Surveillance continue du rythme cardiaque
au scope pour détecter la survenue de troubles
du rythme ventriculaires, tachycardie ventricu-
laire voire fibrillation ventriculaire. La sur-
veillance scopique permet aussi la détection de
blocs auriculo-ventriculaires aigus. Il faut pré-
venir immédiatement le médecin de garde en
cas de troubles du rythme ventriculaires : c’est
une urgence vitale a trés court terme.
* Tension artérielle et fréquence cardiaque ho-
raire. Elles permettent d’apprécier la tolérance
et I'efficacité du traitement p-bloquant, de dé-
tecter I'évolution vers le choc cardiogénique.
e Diurese par 4 h.
e Avec les traitements antithrombotiques
puissants qui sont mis en route, on doit re-
chercher et signaler tous les saignements,
qu’ils soient bénins comme les gingivorragies,



ou potentiellement graves comme les rector-
ragies. Aprés une angioplastie en urgence, on
doit particulierement surveiller le point de
ponction fémoral ou radial (hématomes).

Biologique
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paraitre transitoirement une majoration de la
douleur et des signes électriques.

EDUCATION ET CONSEILS

Rassurer le patient, pour qui le passage aux

Numération, ionogramme, troponine, TCA,
selon prescription.

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Le traitement permet la disparition de la dou-

leur, la régression des signes a I'ECG. Dans
certains cas, on peut paradoxalement voir ap-

soins intensifs est forcément anxiogene. Il faut
savoir rester calme tout en étant efficace.

Linfarctus du myocarde est une urgence absolue.
Des complications mortelles comme des
troubles du rythme ventriculaires ou un choc
cardiogénique peuvent survenir a tout moment.

{_ FICHE TECHNIQUE )
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THROMBOLYSE
Les thrombolytiques (ACTILYSE, STREPTASE) sont des traitements visant & détruire le caillot
dans l'artére coronaire et, ainsi, a reperméabiliser la zone infarcie. Ils doivent étre administrés
le plus précocement possible aprés le début de la douleur. C'est la raison pour laquelle ils
sont souvent débutés par le Samu en attendant un transfert vers un centre disposant de la
coronarographie. La thrombolyse est mise en route en cas de douleur thoracique évoluant
depuis plus de 30 min avec sus-décalage du segment ST dans 2 dérivations concordantes.
ACTILYSE (altéplase)
Il est le plus utilisé.
* Préparation du produit : le principe actif et le solvant sont fournis a part. Il existe des flacons
de 50 mg avec 50 mL de solvant qu'il faut mélanger sans faire mousser avant injection.
* Bolus d’héparine IV de 5 000 UL
* Administration : 1,5 mglkg au total. Débuter par 15 mg IVL puis passer le reste a la se-
ringue électrique sur 90 min.
Surveillance
* Signes hémorragiques : jusqu'a 10 % de saignements mineurs (épistaxis, gingivorragies...)
et 4 % de saignements graves (hémorragies digestives voire intracraniennes).
* Signes ischémiques : douleurs et signes électriques. Méme aprés désocclusion, l'artére peut
se ré-occlure.

FICHE PHARMACOLOGIE
(THROMBOLYTIQUES

m Streptokinase
STREPTASE

IDM : 1 500 000 UI en perfusion IV 111. 250 000 UT HOP | 1| NR
continue sur 45 min 1 1. 750 000 UI HOP | I| NR
Embolie pulmonaire massive : 111. 1500 000 U1 HOP | 1| NR

250 000 Ul en perfusion IV sur 30 min
puis 100 000 Ul/h pendant 24 h

Remarque : le lyophilisat doit étre dissous dans un soluté glucosé a 5 % ou salé isotonique.
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m Altéplase

ACTILYSE

IDM vu avant H6 : schéma accéléré
90 min :

— 15 mg en bolus IV en 1 & 2 min

— puis 0,75 mglkg en perf. IV de

30 min sans dépasser 50 mg

— puis 0,5 mglkg en perf. IV de 60 min
sans dépasser 35 mg

IDM vu entre H6 et H12 : schéma
3h:

— 10 mg en bolus IV en 1 & 2 min

— puis 50 mg en perfusion IV sur 1 h
— puis 10 mg en perfusion IV de

30 min jusqu'a la dose maximale de
100 mgen 3 h

Embolie pulmonaire aigué massive :
10 mg en bolus IV en T & 2 min, puis
90 mg en perfusion IV sur 2 h

11l. pdre 10 mg + fl. HOP NR
solv. 10 mL
11l pdre 20 mg + fl. HOP NR
solv. 20 mL
1 1l. pdre 50 mg + fl. HOP NR
solv. 50 mL

Remarque : reconstituer le produit avec le solvant, mélanger sans agiter ni faire mousser et injecter dans

les 30 min.

m Rétéplase

RAPILYSIN

IDM avant H12 : 10 U en bolus IV en
142 min puis 10 U en bolus IV en 1
a 2 min, 30 min plus tard

2 fl. pdre 10 U + ser. de
solv. 10 mL

HOP

NR

m Urokinase

ACTOSOLV UROKINASE

Posologie modérée : 2 000 Ul/kg/h
pendant 24 h et au-dela

Posologie forte : 4 000 a

5000 Ul/kg/h pendant 12 h

1 1l. pdre 100 000 UI
11l

pdre 600 000 UT

NR
NR

m Ténectéplase

METALYSE

IDM vu avant H6 : dose adaptée au
poids sans dépasser 10 000 unités
(50 mg) en un bolus IV unique de
10s

1 fl. pdre. 10 000 U

HOP

NR

Propriétés

Activation du systeme fibrinolytique physio-
logique en transformant le plasminogene
inactif en plasmine active.

L'action protéolytique de la plasmine va
s'exercer sur la fibrine du caillot pour le dis-
soudre et sur le fibrinogéne circulant. L'effi-

cacité est d’autant plus grande que le caillot
est récent.

Indications

Infarctus du myocarde a la phase aigué au
mieux avant la 6° h du début de la douleur
(streptokinase, altéplase, ténectéplase) ou
avant H12 (rétéplase).



Si administration antérieure de streptokinase
et:

—  survenue
altéplase ;
— récidive dIDM au-dela de J5 : altéplase ;
— récidive dTDM avant J5 : streptokinase
possible.

dune allergie au produit :

Embolie pulmonaire aigué massive avec ins-
tabilité hémodynamique (streptokinase, al-
téplase, urokinase).

Désobstruction des shunts artério-veineux
chez les malades hémodialysés, thrombose
de prothese valvulaire cardiaque, occlusion
artérielle et veineuse par thrombus récent en
cas de traitement endovasculaire, restauration
de perméabilité de cathéters endovasculaires
(streptokinase, urokinase).

Accident vasculaire cérébral ischémique vu
dans les trois premieres heures apres le début
des symptomes neurologiques (altéplase).

Contre-indications

ABSOLUES

Pathologie intracrdnienne connue (néoplasie,
anévrisme), antécédent d’hémorragie cérébrale,
chirurgie intracranienne récente, chirurgie mé-
dullaire ou oculaire récente < 3 mois, trauma-
tisme cranien ou cervical, HTA sévere non
controlée (> 180/110 mmHg), accident vascu-
laire ischémique cérébral < 6 mois, hémorragie
extériorisée viscérale, intervention chirurgicale
< 10j, altérations constitutionnelles ou acquises
de I'hémostase, biopsie hépatique ou rénale ou
aortographie par voie lombaire < 15 j, implan-
tation de prothése en Dacron <2 mois, suspi-
cion de dissection aortique.

En cas de traitement par streptokinase : al-
lergie a la streptokinase, infection strepto-
coccique < 12 mois, utilisation de ce produit
dans les 6 derniers mois.

RELATIVES

Age > 70 ans, hypertension artérielle modé-
rée, ulcere digestif ou cirrhose ne saignant
pas, rétinopathie diabétique sévere, massage
cardiaque, atteinte hépatocellulaire ou rénale
sévere, endocardite, péricardite, traumatisme
récent peu important, pancréatite aigué.
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Grossesse : traitement par streptokinase
contre-indiqué avant le 5° mois et en post-par-
tum immédiat. Les autres thrombolytiques
sont contre-indiqués pendant toute la durée
de la grossesse.

Allaitement : contre-indiqué.

Précautions d'emploi

A administrer en milieu médicalisé spécialisé
avec des moyens de surveillance et de réani-
mation adéquats (Samu, en phase préhospita-
liere, unités de réanimation).

Evaluer pour chaque patient le rapport béné-
fice/risque hémorragique surtout en cas de
contre-indications relatives.

Les injections intramusculaires et ponctions
artérielles non compressibles sont contre-in-
diquées en cours de traitement.

Si traitement par AVK ou héparine au préalable,
arréter puis compenser ou neutraliser le déficit.
Surveillance du traitement : cf. Encadré p. 28.
Traitement associé : aspirine et héparine
standard sont associées avec des protocoles
précis.

Effets secondaires

RISQUE HEMORRAGIQUE

— Hémorragies mineures (5 a 10 %). Gingi-
vorragies, épistaxis, saignements aux points
de ponction, hématomes cutanés.

— Hémorragies majeures (4 a 5 %). Hémorragies
intracraniennes (0,5 %), artérielles périphéri-
ques, digestives, urogénitales, rétropéritonéales.
REACTIONS ALLERGIQUES

- Uniquement avec la streptokinase.

- Surviennent de fagon transitoire en début de
traitement : hypotension, tachycardie, fievre,
frissons, myalgies, nausées, vomissements,
éruption cutanée, hyperleucocytose a polynu-
cléaires neutrophiles.

- Rarement, choc anaphylactique.

Interactions médicamenteuses
Risque hémorragique accru en cas de traite-
ment anticoagulant oral ou injectable ou an-
tiagrégant plaquettaire associé.

Ne pas mélanger a d’autres substances médi-
camenteuses dans le flacon ni dans une per-
fusion.

CARDIOLOGIE
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TRAITEMENT D'UNE HEMORRAGIE GRAVE NON CONTROLEE
Arrét du traitement thrombolytique, de I'aspirine et de 'héparine.
Compression prolongée des abords vasculaires.
Traitement antifibrinolytique : acide tranexamique ou aprotinine en IV lente (cf.
Hémostatiques généraux en cardiologie).
Neutralisation de 'héparine circulante par la protamine.
Correction des anomalies par transfusion selon les besoins (fibrinogene, plasma frais congelé,
culots globulaires).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT THROMBOLYTIQUE

Elle comprend :

— la surveillance de l'efficacité du traitement avec l'apparition de critéres de réperméabilisation
coronaire : I'incidence de la reperméabilisation coronaire est de 50 a 75 % dans les 3 premiéres
heures selon le thrombolytique utilisé ;

— la surveillance de la tolérance du traitement.

1. Clinique : disparition de la douleur angineuse. En cas de récidive angineuse (= réocclusion dans
15 % des cas), une coronarographie est réalisée pour pratiquer une angioplastie de sauvetage.
2. ECG : diminution voire disparition du sus-décalage du segment ST. Arythmies ventriculaires
de reperfusion (extrasystoles ventriculaires, tachycardie ventriculaire, rythme idioventriculaire
accéléré). Troubles conductifs. ECG pendant la perfusion, 2 la fin de la perfusion puis toutes les
4 h pendant 24 h.

3. Biologie : CPK avec fraction CPKMB, myoglobine, troponine. Le pic de CPK est plus précoce
(< 4°h) qu'en cas dIDM d'évolution spontanée. NFS, plaquettes, TP, TCA, fibrinogéne/6 h
pendant 24 h.

4. Surveillance de la tolérance : surveillance des points de ponction, signes hémorragiques latents
ou patents. Echocardiographie + Doppler pour évaluer la fonction systolique VG au décours de
la perfusion et éliminer un épanchement péricardique.

SCORE D’OCCLUSION DE L’ARTERE RESPONSABLE
DE L'IDM EVALUE A LA CORONAROGRAPHIE
TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) O
— absence complete de flux au-dela de l'obstruction.
TIMI 1
— passage du produit de contraste au-dela de la sténose sans opacification compléte du lit d'aval.
TIMI 2
— passage du produit de contraste au-dela de la sténose,
— opacification compléte du lit d'aval,
— vitesse de lavage ralentie.
TIMI 3
— TIMI 2 mais vitesse de lavage non ralentie.

m Acétylsalicylate de lysine

ASPEGIC

Voir posologie quotidienne 20 sach. N. 100 mg 2 65% | 01
recommandée dans 20 sach. E. 250 mg 2,08 65% | 0,1
«INDICATIONS»
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KARDEGIC
Voir posologie quotidienne 30 sach. 75 mg 2,81 65% | 0,09
recommandée dans 30 sach. 160 mg 2,81 65% | 0,09
«INDICATIONS» 30 sach. 300 mg 2,81 65% | 0,09
Phase aigué des syndromes coronaires | 1 fl. 500 mg/5 mL HOP NR
aigus : 1 inj. unique de 250 ou
500 mg en IVD le plus rapidement
possible, en dose de charge
m Acide acétylsalicylique
ASPIRINE UPSA
Voir posologie quotidienne 28 gél. 325 mg 2,6 65% | 0,09
recommandée dans
«INDICATIONS»
CARDIOSOLUPSAN
Voir posologie quotidienne 28 sach. 100 mg 2,6 65% | 0,09
recommandée dans
«INDICATIONS»
m Clopidogrel
PLAVIX
1 cplj 28 cp. 75 mg 5538 | 1| 65% | 1,98
50 cp. 75 mg HOP | I| NR
m Ticlopidine
TICLID
1 cp. x 2/j pendant les repas | 30 cp. 250 mg | 26,74 | I | 65 % I 0,89
m Flurbiproféne
CEBUTID
1 cp. x 2/j pendant les repas | 30 cp. 50 mg | 4,04 | 11 | 65 % | 0,13
m Dipyridamole
PERSANTINE
300 mg/j en moyenne a répartir dans | 30 cp. 75 mg 2,07 [1I| NR | 0,07
la journée 50 cp. 75 mg HOP |II| NR
Explorations fonctionnelles 100 cp. 75 mg 532 |1I| NR | 0,05
cardiovasculaires : 0,5 mg/kg en 10amp.2mL =10mg | HOP | I | NR
perfusion IV
Propriétés — Flurbiproféne :  inhibition réversible

— Aspirine : inhibition irréversible de la cy-
clo-oxygénase plaquettaire entrainant une ab-
sence de synthese de thromboxane A2,
activateur plaquettaire et vasoconstricteur.

— Ticlopidine et clopidogrel : inhibition irré-
versible de I'agrégation plaquettaire induite
par I’ADP qui est un activateur plaquettaire.

(24 h) de la cyclo-oxygénase plaquettaire
entrainant un défaut de synthese de throm-
boxane A2.

- Dipyridamole : inhibition de la phos-
phodiestérase plaquettaire entrainant une
augmentation du taux d’AMPc intrapla-
quettaire.

CARDIOLOGIE
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Indications

Aspirine

Les posologies sont, en mg/j :

—Traitement de I''DM a la phase aigué,
thrombolysé ou non (160 a 325).

— Prévention secondaire post-IDM (160 a
325).

— Angor stable et angor instable (160 a 325).
- Prévention des occlusions coronaires aprés
pontage (325 ou plus), angioplasties ou stents
(160 a 325).

— Prévention des récidives d’accident isché-
mique cérébral (75 a 1 300).

— Prothese valvulaire mécanique en associa-
tion avec un traitement par AVK (100).

— Fibrillation auriculaire (325).

— Chirurgie carotidienne (80 a 650).
Ticlopidine

— Prévention des complications thromboti-
ques artérielles aprés un premier accident
vasculaire cérébral lié a I'athérosclérose.

- Prévention des accidents ischémiques ma-
jeurs (ex. : coronariens) chez les patients souf-
frant d’une artérite des membres inférieurs.
- Contre-indication vraie a I'aspirine.

— Thromboembolies récurrentes sous aspi-
rine.

- Prévention des troubles plaquettaires induits
par circulation extracorporelle et hémodia-
lyse.

Clopidogrel

Prévention des événements liés a I'athérosclé-
rose (IDM, accident vasculaire cérébral, dé-
ces d'origine vasculaire) chez les patients
présentant des manifestations  cliniques
d’athérosclérose.

Flurbiproféne

Prévention secondaire aprés IDM et apres dé-
sobstruction coronaire au cas ou l'aspirine
est temporairement contre-indiquée (ex. : chi-
rurgie programmeée).

Dipyridamole

Prévention des accidents thromboemboliques
systémiques sur valves cardiaques ou aprés
pontage en association avec les antivitami-
nes K ou 'aspirine.

Contre-indications

Générales

Ulcere gastroduodénal évolutif.

Maladies hémorragiques, risque hémorragi-
que.

Allergie connue a la molécule.

Particulieres

Ticlopidine : antécédents hématologiques.
Flurbiproféne : insuffisance hépatocellulaire
sévere, insuffisance rénale sévere.
Dipyridamole : a la phase aigué d'un IDM.
Grossesse : aspirine contre-indiquée au 3° tri-
mestre, ticlopidine et dipyridamole contre-
indiqués pendant toute la grossesse, flurbipro-
fene contre-indiqué aux 1% et 3° trimestres.
Allaitement : contre-indiqué.

Précautions d'emploi

Aspirine : a utiliser avec précaution en cas
d’antécédents d’hémorragie digestive. A arré-
ter 8 j avant une chirurgie lourde programmée
et a remplacer par le flurbiproféne jusqu'a
la veille de la chirurgie.

Ticlopidine :  surveillance hématologique
(NFS + plaquettes avant traitement puis tous
les 15 j pendant les 3 premiers mois puis 15 j
apres l'arrét). Arréter 8 j avant une chirurgie
lourde programmée.

Clopidogrel : pas de surveillance hématolo-
gique.

Flurbiproféne : utiliser avec précaution si
antécédents d’hémorragie digestive ou d'ul-
cere.

Dipyridamole : augmentation progressive de
la posologie.

Effets secondaires

Aspirine : cf.Aspirine (thumatologie).
Ticlopidine : troubles hématologiques graves
mais exceptionnels (neutropénie, pancytopé-
nie, aplasie médullaire, thrombopénie). Acci-
dents hémorragiques, diarrhées, nausées,
éruptions cutanées, hépatite, ictere cholesta-
tique.

Clopidogrel : a I'avantage de ne pas donner
les effets secondaires hématologiques de la ti-
clopidine.
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Flurbiproféne : cf. AINS (rhumatologie). Interactions médicamenteuses
Dipyridamole : céphalées, bouffées de cha-  Aspirine : cf. Aspirine (rhumatologie).

leur, hypotension, nausées, vomissements, Ticlopidine : autres antiagrégants plaquet-
diarrhées, éruptions cutanées. Possibilité de taires, AINS.

crises d’angor avec la forme IV. Flurbiproféne : cf. AINS (rhumatologie).

m Abciximab

REOPRO

Voie IV en cure unique : 0,25 mgfkg 11. 10 mg/5 mL HOP | I| NR
en bolus IV 10 min avant
I'angioplastie, suivi d'une perfusion IV
continue de 10 fig/min pendant 12 h
— Bolus d’'héparine avant
angioplastie : 50 a 70 Ulkg sans
dépasser 7 000 U

— Administration dhéparine en cours
d'angioplastie : bolus répétés de

20 UJkg puis perfusion de 7 Ufkg/h
pour atteindre puis maintenir un ratio
TCA entre 1,5 et 2

— Perfusion d’'héparine apres
angioplastie : au mieux arrét de
I'héparine apres l'angioplastie et
retrait du désilet dans les 6 h, sinon

perfusion de 7 Ufkg/h

m Eptifibatide
INTEGRILIN
180 pglkg en bolus IV suivi d'une perf. | 1fl. 10 mL pour inj. I| NR
continue de 2 lg/kg/min pendant 72 h | 2 mg/mL I| NR
max. sans intervention coronarienne 111. 700 mL pour perf.
percutanée et 96 h max. si 0,75 mg/mL
intervention coronarienne percutanée

m Tirofiban
AGRASTAT
Débuter une perf. IV de 0,4 ugfkg/min | 5 poches de 250 mL I| NR
pendant 30 min, puis vitesse pour perf. (0,05 mg/mL)

d'entretien a 0,1 pgkg/min
Administration simultanée
d’héparine non fractionnée : bolus
IV de 5 000 UI au début du
traitement puis 1 000 Ul/h pour avoir
un ratio TCA a 2

Durée min. du traitement : 48 h, durée
max: 108 h
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Propriétés

REOPRO est un fragment d’anticorps mono-
clonal dirigé contre les récepteurs GPlibllla
plaquettaires responsables de |’agrégation
plaquettaire. INTEGRILIN est un peptide cycli-
que synthétique mimant le fibrinogéne (ligand
de GPlIbllla). AGRASAT est un antagoniste non
peptidique du récepteur GPlIbllla et empéche
la liaison du fibrinogene au récepteur. Ces
médicaments vont donc inhiber I'agrégation
plaquettaire en empéchant la liaison des ré-
cepteurs GPlIbllla a leurs ligands (fibrinogene,
facteur Willebrand).

La posologie retenue permet :

- un blocage prolongé et important de plus de
80 % des récepteurs GPlIbllla;

- une inhibition de I'agrégation plaquettaire
in vitro en réponse a I’ADP;

—un temps de saignement > 30 min.

Indications

Pour REOPRO :

— prévention des complications cardiaques is-
chémiques chez les patients qui font I'objet
d’une angioplastie coronaire a haut risque de
thrombose aigué coronaire;

- angor instable réfractaire au traitement mé-
dical classique avec geste d’angioplastie co-
ronaire programmeé.

Pour INTEGRILIN : prévention d'un IDM pré-
coce apres angor instable ou IDM sans onde
Q de moins de 24 h.

Pour AGRASAT : prévention d'un IDM pré-
coce apres angor instable ou IDM sans onde
Q dont le dernier épisode de douleurs thora-
ciques est survenu au cours des 12 h précé-
dentes et s'accompagne de modifications
ECG et/ou d'une élévation des enzymes car-
diaques.

Contre-indications

Hypersensibilité connue au produit ou a I'un
de ses composants ou a la papaine.
Hémorragie interne.

Antécédent d’accident vasculaire cérébral
dans les 2 ans précédents.

Chirurgie ou traumatisme intracraniens ou in-
trarachidiens dans les 2 derniers mois.

Chirurgie majeure < 2 mois.

Tumeur, malformation ou anévrisme artério-
veineux intracranien.

Anomalie de la coagulation, thrombopénie
préexistante, hypertension non controlée,
vascularite, rétinopathie florissante, insuffi-
sance hépatique ou rénale sévere.
Grossesse, allaitement : aucune étude.

Précautions d'emploi

Accroissement du risque hémorragique né-
cessitant une administration en milieu spécia-
lisé (soins intensifs).

Administration  simultanée d’héparine et
d’aspirine :

e aspirine : 300 mg/j per os;

¢ héparine : la posologie doit étre adaptée au
poids du patient et d’apres la surveillance bio-
logique rapprochée du temps de coagulation
activée (ACT) ou du TCA (cf. ci-dessus).
Prévention du risque hémorragique :

- surveillance stricte du point de ponction de
I'artere fémorale ou est positionné le désilet;
surveillance réguliere des pouls distaux;
—arrét de I'héparine au moins 4 h avant le
retrait de désilet puis compression soigneuse
du point de ponction jusqu’a obtention d’une
hémostase stable puis mise en place d'un
pansement compressif;

—surveillance des sites potentiellement hé-
morragiques : points de ponction, espace ré-
tropéritonéal, tube digestif;

—NFS, TCA, TP avant traitement;

- hémoglobine, hématocrite a 12 h puis 24 h
apres injection du bolus.

Surveillance réguliere ECG et paramétres vi-
taux.

Rétablissement de la fonction plaquettaire :
—en cas d’hémorragie non controlée ou de
chirurgie en urgence, il faut pratiquer un
temps de saignement (méthode d'lvy). Si TS
> 12 min, nécessité de transfusion de 10 U
plaquettaires permettant de rétablir une fonc-
tion plaquettaire pratiquement normale;
—en cas de thrombopénie : numération pla-
quettaire avant traitement puis 2 a 4 h apres
bolus puis 24 h apres.



Si  thrombopénie ~ vraie et  vérifiée
<100 000/mm’ : arrét des traitements et do-
sage quotidien jusqu’au retour a la normale.
Si plaquettes < 60 000/mm’ : arrét héparine
et aspirine en plus de I'arrét du traitement.
Si plaquettes < 50 000/mm’ : transfusion de
plaquettes.

Réadministration apparemment possible avec
une méme efficacité et une bonne tolérance.
Néphropathies et maladies vasculaires
périphériques : bénéfice diminué.

Effets secondaires

Saignements, thrombopénie : cf. ci-dessus.
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Réactions allergiques encore jamais obser-
vées en traitement unique mais possibles,
pouvant aller jusqu’au choc anaphylactique.
Prurit, rash, cedeme de Quincke.
Hypotension, troubles digestifs, bradycardie,
fievre.

Anticorps humains antichimériques a un titre
tres faible (6,5 % aprés 2-4 sem.) sous REOPRO.

Interactions médicamenteuses
Héparine, anticoagulants oraux, thrombo-
lytiques, autres agents antiplaquettaires,
dextrans de faible poids moléculaire majo-
rent le risque de saignement.

AGRASAT : incompatible avec diazépam.

oxygeénase (COX).

plaquettaire

Cibles plaquettaires des différents antiagrégants

Plaquette
activée
O
, O
GPIObITa
Tlclopldme
Clopidogrel A
© Abciximab
XAj
© Aspitine Fibrinogéne

- L'abciximab bloque Ia liaison GPIIbllla/fibrinogene.
— L'aspirine inhibe la synthese de la thromboxane A (Tx A) par la cyclo-

- La ticlopidine et le clopidogrel inhibent [a fixation de I'ADP a son récepteur

Plaquette
activée
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INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L'insuffisance cardiaque (IC) se définit comme
I'incapacité du cceur a adapter son débit aux
besoins de I'organisme. Elle constitue I'abou-
tissement de la majorité des cardiopathies, au
premier rang desquelles la cardiopathie isché-
mique. En France, il existe au moins
500 000 insuffisants cardiaques, essentielle-
ment des personnes dgées.

CAUSES ET MECANISMES

La cardiopathie ischémique (aprés un infarc-
tus) est la principale cause d'insuffisance car-
diaque. Viennent ensuite les cardiopathies
valvulaires et les anomalies primitives du
muscle cardiaque comme les cardiopathies
dilatées a coronaires saines (CMD), ou les car-
diopathies hypertrophiques (CMH).

En cas d'insuffisance cardiaque, I'organisme
met en route des mécanismes d’adaptation
comme la tachycardie ou I'activation des sys-
temes neuro-hormonaux (systéme rénine-an-
giotensine-aldostérone) pour maintenir une
perfusion tissulaire suffisante. Les traitements
modernes visent a diminuer la suractivation
de ces mécanismes.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

On distingue les signes d'insuffisance cardia-
que gauche et les signes d'insuffisance cardia-
que droite ; lorsque les deux sont réunis, on
parle d'insuffisance cardiaque globale.

Insuffisance cardiaque gauche
Dyspnée (essoufflement) a I'effort. Il existe
une classification, dite de la NYHA, qui classe
les patients en 4 stades en fonction de I'inten-
sité de leur dyspnée. Plus le stade est élevé,
plus linsuffisance cardiaque est sévere. A
I"auscultation pulmonaire, on retrouve des
crépitants.

Insuffisance cardiaque droite
Turgescence jugulaire (gonflement des veines
du cou), cedemes des membres inférieurs qui
sont mous, déclives, prenant le godet. Hépa-
tomégalie avec hépatalgies.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
¢ Bilan biologique classique.

¢ Radiographie pulmonaire : elle permet de
rechercher des signes de surcharges, voire
d’'cedeme aigu du poumon.

o Echographie transthoracique : c’est un exa-
men capital qui permet d’apprécier la sévérité
de Vinsuffisance cardiaque (calcul de la frac-
tion d'éjection, par exemple), de rechercher
une cause.

o Epreuve d'effort avec calcul de la VO

TRAITEMENT

Le traitement vise a ralentir la progression de
I'insuffisance cardiaque. On doit traiter la cause
lorsque c’est possible (par exemple, revasculari-
sation dans une cardiopathie ischémique).

REGLES HYGIENO-DIETETIQUES
* Régime peu salé.
e Restriction hydrique dans les formes évoluées.
e Pratique physique réguliere (marche).
MEDICAMENTS

Diurétiques
IIs luttent contre la rétention hydro-sodée en
augmentant |'élimination du sel et de I'eau
par le rein. Ils sont prescrits a la dose mini-
male efficace.

2max*

Inhibiteurs de 'enzyme de conversion
(IEC)
lls diminuent 'activité du systeme rénine-an-
giotensine-aldostérone. Ils diminuent la pres-
sion artérielle et luttent aussi contre la
rétention hydro-sodée.

B-bloquants
lls ne peuvent étre prescrits que chez I'insuf-
fisant cardiaque stable a distance d'un épi-



sode de décompensation. Ils diminuent la
fréquence cardiaque, font baisser la pression
artérielle et préviennent |"apparition de trou-
bles du rythme ventriculaires.

TRANSPLANTATION

Le traitement de dernier recours reste la trans-
plantation cardiaque, qui ne peut étre propo-

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

e ECG, radiographie thoracique.

e Bilan sanguin standard : ionogramme, nu-
mération-formule, TP-TCA.

¢ BNP (peptide natriurétique de type B), qui
est marqueur d'insuffisance cardiaque.
Lorsqu'il est normal, le diagnostic d'insuffi-
sance cardiaque est trés peu probable. Préle-
vement sur un tube de 5 mL EDTA (souvent
bouchon violet).

* lonogramme urinaire : au mieux sur les uri-
nes de 24 h qui sont recueillies par le patient.
e Assister le médecin lors d’une échographie
transthoracique (cf. Fiche technique p. 36).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

Expliquer les regles hygiéno-diététiques.
Administration des traitements prescrits :

e IEC : administration per os en 1 a 2 prises/j.
On débute a faible dose et on augmente pro-
gressivement les doses en fonction de la tolé-
rance. Il faut surveiller la PA, surtout au début.
Effets secondaires a rechercher :

e hypotension artérielle dont le premier signe
est I’hypotension orthostatique ;

e aggravation d’une insuffisance rénale et
tendance a I'hyperkaliémie, surtout en cas
d’association avec d’autres médicaments ;

e toux seche, parfois incessante, qui peut né-
cessiter I'arrét du traitement.

* Diurétiques : administration per os en
1 prise/j. On distingue les hypokaliémiants (qui
font baisser le potassium) comme le LASILIX ou
le BURINEX, et les hyperkaliémiants comme
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sée qu'a des patients de moins de 60 ans
aprés un trés lourd bilan.

PRONOSTIC

Malgré les progres thérapeutiques, I'insuffi-
sance cardiaque reste une maladie grave avec
une mortalité importante dans I’année suivant
la premiere hospitalisation.

I’ALDACTONE. lls sont souvent prescrits en as-
sociation. On administre la dose minimale ef-
ficace. Effets secondaires a rechercher :

e déshydratation (surveillance de la diurése
des 24 h, du poids et recherche d’une hypo-
tension orthostatique) ;

e dyskaliémie (hyper-ou hypokaliémie, en
fonction du diurétique utilisé).

e B-bloquants : cf. Fiche technique p. 36.

La surveillance de I'insuffisant cardiaque est
essentiellement clinique.

Il faut relever et noter tous les jours :

* |e poids du matin a la méme heure ;

e |a diurese des 24 h que le malade devra re-
cueillir a I"aide d’un pistolet pour les hommes
ou d'un bassin pour les femmes ;

e les constantes usuelles que sont la fré-
quence cardiaque, la fréquence respiratoire et
la tension artérielle.

On surveille aussi I'ionogramme sanguin et
urinaire.

EDUCATION ET CONSEILS

Regles hygiéno-diététiques : régime hypo-
sodé (4 a 6 g de sel par jour). Le patient ne
doit pas rajouter de sel a table, éviter les char-
cuteries, les fruits de mer et proscrire les plats
cuisinés. Cette éducation se fait en collabora-
tion avec la diététicienne. En hospitalisation,
on peut étre amené a prescrire un régime dé-
sodé strict avec 1 a 2 g de sel par jour uni-
quement. C'est un régime trés contraignant
n’autorisant que certains aliments et qui ne
peut étre suivi sur le long terme.

CARDIOLOGIE
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e , ) .
L msu,fﬂsance_ cardiaque eSt, e ma_ladle L'insuffisance cardiaque est I'aboutissement
chronique qui affecte profondément la vie du | de 1 plupart des maladies cardiaques. Cest
patient et de son entourage. une maladie chronique évoluant par poussées
pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

~— — J
ECHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE
Principe
L'échographie permet de visualiser & I'aide d'un faisceau ultrasonore les structures cardiaques
(les oreillettes, les ventricules, le péricarde et les valves). Le Doppler apprécie la vitesse des
flux sanguins au travers des valves. C'est un examen capital en cardiologie, notamment pour
la détection des valvulopathies. Il peut étre pratiqué au lit du malade.
Déroulement de I'examen
Le patient a mangé normalement. Il n'y a pas de préparation spéciale avant I'examen.
I est torse nu. Il se tourne initialement sur le c6té gauche.
Coller les électrodes sur le haut du torse pour le monitorage ECG.
Le médecin promeéne la sonde 4 différents endroits du torse du malade pour visualiser le
ceeur sous différents angles. Il utilise un gel aqueux pour faciliter la transmission des ultra-
sons.
Ala fin de I'examen, aider le patient & essuyer le gel résiduel.

Le médecin peut éventuellement demander l'injection de médicaments pendant l'examen
pour visualiser la réponse du cceur, le malade devra dans ce cas étre perfusé.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

———
INTRODUCTION DU TRAITEMENT B-BLOQUANT CHEZ L'INSUFFISANT CARDIAQUE

Seuls quelques B-bloquants sont autorisés dans l'insuffisance cardiaque ; les deux plus cou-
rants sont le CARDENSIEL (bisoprolol) et le KREDEX (carvédilol).

Is sont institués sous surveillance médicale a distance d'un épisode de décompensation.
Avant la prise

Recueil des constantes : fréquence cardiaque, pression artérielle, fréquence respiratoire.
Enregistrement d'un ECG 12 dérivations qui doit étre montré au médecin.
Administration de la dose prescrite

En général CARDENSIEL 1,25 mg ou KREDEX 3,125 mg.

Surveillance pendant 4 h

Chaque heure : noter sur la feuille de surveillance la fréquence cardiaque et la pression ar-
térielle.

Noter et signaler tout événement anormal comme l'apparition d'une dyspnée (essouffle-
ment).

Ala 4 heure, enregistrer un ECG.

Les doses pourront ensuite &tre augmentées trés progressivement tous les 15 jours en
consultation. Il faudra atteindre la dose maximale tolérée.
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FICHE PHARMACOLOGIE
(INHIBITEURS DE LENZYME DE CONVERSION (EC)

m Bénazépril

CIBACENE

5a 10 mgfj en 1 prise (dose

maximale : 20 mg)

28 cp.
28 cp.

10,22

I|65%
1668 | 1

65 %

séc. & 5mg
séc. a 10 mg

037
0,6

BRIEM

54 10 mgfj en 1 prise (dose
maximale : 20 mg)

28 cp.
28 cp.

1025 | 1
16,68 | 1

65 %
65 %

séc. a 5 mg
séc. & 10 mg

0,37
0,6

CIBADREX

10 mg de bénazépril + 12,5 mg
d'hydrochlorothiazide
1/2 2 Tepfjen 1 prise

28 cp.

19,58 | | 65 %

BRIAZIDE

bénazépril 10 mg +
hydrochlorothiazide 12,5 mg
1/2 a Tcpfjen 1 prise

28 cp.

1953 [ 1| 65%

m Captopril

LOPRIL

254100 mgfjen 2 a 3 prises en dehors
des repas (dose maximale : 150 mg)

30 cp.
30 cp.

804 |1
139 |1

65 %
65 %

séc. & 25 mg
séc. a 50 mg

0,27
0,46

CAPTEA

50 mg de captopril + 25 mg
d'hydrochlorothiazide

1/2'a 1 cpfjen 1 prise en dehors des
repas

28 cp.

1033 | I'| 65%

037

ECAZIDE

50 mg de captopril + 25 mg
d'hydrochlorothiazide

1/2 2 1 cpfjen 1 prise en dehors des
repas

28 cp.

1033 | 1| 65%

037

m Cilazapril

JUSTOR

2,5 mgfj en une prise

28 cp.

séc.a 2,5 mg

19,14 |

1]65% |

0,68

m Enalapril

RENITEC

5220 mgfjen 1 a 2 prises (dose
maximale : 80 mg dans 'HTA)

28 cp.
28 cp.

4,99
1326 | 1

65 %
65 %

séc. & 5mg
séc. a 20 mg

0,18
047

CO-RENITEC

20 mg d'énalapril + 12,5 mg
d'hydrochlorothiazide
1/2a 1 cpfjen 1 prise

28 cp.
50 cp.

11,93 65 %

NR

——

043
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m Fosinopril
FOZITEC
10 a4 20 mgfj en 1 prise 28 cp. séc. a 10 mg 169 [1]165% | 06
28 cp. a 20 mg 2126 | 1| 65% | 0,76
FOZIRETIC
20 mg de fosinopril + 12,5 mg 28 cp. séc. 1857 | 1| 65% | 0,66
d’hydrochlorothiazide
122 1cepfj
m Lisinopril
PRINIVIL
5 a 20 mgfj en 1 prise (dose 28 cp. séc. 4 5 mg 443 | 1] 65% | 0,16
maximale : 80 mg dans 'HTA) 28 cp. séc. 2 20 mg 1725 1| 65% | 0,62
ZESTRIL
5 a 20 mglj en 1 prise (dose 28 cp. séc. 4 5 mg 443 | 1|1 65% | 0,16
maximale : 80 mg dans 'HTA) 28 cp. séc. a 20 mg 1725 1| 65% | 0,62
PRINZIDE
20 mg de lisinopril + 12,5 mg 28 cp. séc. 1524 | 1| 65% | 0,54
d’hydrochlorothiazide
1/2 a T cpfjen 1 prise
ZESTORETIC
20 mg de lisinopril + 12,5 mg 28 cp. séc. 1524 | 1| 65% | 0,54
d’hydrochlorothiazide
1/2 a T cpfjen 1 prise
m Périndopril
COVERSYL
2 24 mgfj en 1 prise en dehors des 30 cp. séc. a 2 mg 1939 (1] 65% | 0,65
repas 30 cp. séc. 84 mg 2737 | 1] 65% | 091
m Quinapril
ACUITEL
5420 mgfjen 1 a2 prises (dose 28 cp. séc. 5 mg 622 | 1] 65% | 022
maximale : 40 mg) 28 cp. séc. 20 mg 1674 |11 65% | 06
KOREC
5220 mgfjen 1 a2 prises (dose 28 cp. séc. 5mg 622 [ 1] 65% | 022
maximale : 40 mg) 28 cp. séc. 20 mg 1674 | 1| 65% | 06
QUINAPRIL TEVA
5220 mgfjen 1 a 2 prises (dose 28 cp. séc. 10 mg 594 | 1]65% | 021
maximale : 40 mg)
ACUILIX
quinapril 20 mg + 28 cp. séc. 1857 | 1] 65% | 0,66
hydrochlorothiazide 12,5 mg
1/2 a T cpfjen 1 prise
KORETIC
1/2a 1 cpfjen 1 prise 28 cp. séc. [ 1857 1] 65% ] 066
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m Ramipril
TRIATEC
2,5 a 5 mgfj en 1 prise (dose 30 cp. 1,25 mg 1394 | 1| 65% | 046
maximale : 10 mg) 90 cp. 1,25 mg 3951 | 1| 65% | 044
30 cp. séc. 2,5 mg 1629 | 1| 65% | 0,54
90 cp. séc. 2,5 mg 4552 | 1| 65% | 0,51
30 cp. séc. 5 mg 2037 | 1| 65% | 0,68
90 cp. séc. 5 mg 5596 | 1| 65% | 062
30 cp. séc. 10 mg 2994 | 1| 65% 1
90 cp. séc. 10 mg 8045 | 1|65% | 089
m Trandolapril
ODRIK
2 mgfj en 1 prise (dose max. : 4 mg) 28 gél. 0,5 mg 589 | 1]65% | 021
28 gél. 2 mg 19,14 | 1| 65% | 0,68
28 gél. 4 mg 30,1 | 1| 65% | 1,08
m Zofénopril
ZOFENIL
15 2 30 mgfj en 1 prise 28 cp. 15 mg 1731 | 1] 65% | 0,62
28 cp. 30 mg 1726 | 1| 65% | 0,62
Propriétés tions avec I'hydrochlorothiazide (apres

Inhibition de la kinininase Il (enzyme respon-
sable de la conversion d’angiotensine | en an-
giotensine Il et de la dégradation de la
bradykinine). Action inhibitrice sur les syste-
mes rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)
circulants et tissulaires. Augmentation de la
bradykinine et des prostaglandines vasodila-
tatrices. Diminution de la stimulation sympa-
thique.

Action hémodynamique (vasodilatation arté-
rielle et veineuse) et neurohormonale avec ef-
fet structural (action antiproliférative sur les
cellules musculaires cardiaques et vasculaires).
Dans I'HTA : néphroprotection chez le diabé-
tique, régression de I'hypertrophie ventricu-
laire gauche et association synergique avec
les diurétiques.

Elimination par voie rénale sauf trandolapril
(33 % rénale et 66 % hépatique) et fosinopril
(50 % rénale et 50 % hépatique).

Absorption du captopril et du perindopril di-
minuée de 30 % par I'alimentation.

Indications

Hypertension artérielle : tous les inhibiteurs
de U'enzyme de conversion et les associa-

I’échec d’une monothérapie).

Insuffisance cardiaque : captopril, cilazapril,
énalapril, fosinopril, lisinopril, perindo-
pril, quinapril, ramipril.

Post-infarctus : captopril, lisinopril, rami-
pril, trandolapril.

Il semble toutefois que Ieffet dans I'insuffi-
sance cardiaque et le post-infarctus soit un ef-
fet de classe (non lié au type d'inhibiteur de
I’enzyme de conversion).

Contre-indications

Grossesse : accidents néonataux (surtout 2¢ et
3¢ trim.).

Allaitement : passage dans le lait maternel
(trés faible).

Allergie.

Sténose bilatérale des artéres rénales.
Hémodialyse avec membranes a haute per-
méabilité (polyacrylonitrile) : risque de réac-
tion anaphylactoide.

Associations avec I’hydrochlorothiazide :

- Clairance de la créatinine < 30 mL/min.

- Allergie aux sulfamides.

- Insuffisance hépatique sévere.

- Hypokaliémie et hyponatrémie réfractaires.
- Hyperuricémie symptomatique.

CARDIOLOGIE
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Précautions d'emploi

Insuffisance rénale : adapter la posologie a la
clairance de la créatinine (surveillance stricte
de la fonction rénale). Schématiquement :

— clairance > 70 mL/min : posologie moyenne ;
- clairance > 30 mL/min : 1/2 de la posologie
moyenne ;

— clairance > 10 mL/min : 1/8 a 1/4 de la po-
sologie moyenne ;

— clairance < 10 mL/min : 2,5 mg de RENITEC
ou 2 mg de COVERSYL le jour de la dialyse ou
0,5 mg/j d’ODRIK.

Pas d'adaptation a la clairance de la créati-
nine avec le FOZITEC.

Insuffisance cardiaque, sujet agé, pression ar-
térielle initialement basse : débuter a faible
posologie (1/8 a 1/4 de la posologie moyenne)
et augmenter progressivement sous sur-
veillance stricte.

Déplétion hydrosodée : diminuer, voire inter-
rompre transitoirement les diurétiques

HTA réno-vasculaire : utilisation prudente, en
général avant une revascularisation.

Effets secondaires

Hypotension artérielle brutale (surtout effet de
1" dose et en cas d'insuffisance cardiaque ou
d’hypovolémie).

Hypotension orthostatique.

Toux seche (10 a 20 %).

Hyperkaliémie (effet antialdostérone).

Insuffisance rénale (favorisée par I’hypovolé-
mie et les AINS) (rechercher une sténose bi-
latérale des arteres rénales ++).

Troubles digestifs banals : diarrhée, nausées,
gastralgies, douleurs abdominales.
Céphalées, crampes musculaires, asthénie.
Réactions d’hypersensibilité (nécessitent I'ar-
rét du traitement) : rash cutané, flush, urti-
caire, cedeme de Quincke (< 1/1 000).
Spécifiques au captopril (du fait d'un groupe-
ment thiol) : agueusie, leucopénie et throm-
bopénie (surtout en cas de connectivites ou
de traitement par immunosuppresseurs), pro-
téinurie et syndrome néphrotique (glomérulo-
néphrite extramembraneuse).

Interactions médicamenteuses
Diurétiques : risque d'insuffisance rénale
avec les thiazidiques et les diurétiques de
l'anse, et d’hyperkaliémie avec les épar-
gneurs de potassium et les ARA II.

Apports potassiques : sous stricte surveillance.
AINS : association contre-indiquée.

Autres antihypertenseurs : majoration du
risque d’hypotension.

Héparine : majoration du risque d’hyperka-
liémie.

Lithium : majoration de la lithémie.
Immunosuppresseurs : association contre-
indiquée avec le LOPRIL.

Association déconseillée avec les antidé-
presseurs imipraminiques et les neurolep-
tiques.

m Carvédilol

KREDEX

Dose cible 25 mgx 2/j si poids < 85 kg
et 50 mg x 2fj si poids > 85 kg

A prendre au moment des repas

Dose test de 3,125 mg puis 14 cp. 6,25 mg 706 [ 1[65% | 05
augmentation progressive jusqu’a la 28 cp. 6,25 mg 1357 | 1| 65% | 048
dose 28 cp. 12,5 mg 1357 | 1| 65% | 0,48
maximale tolérée par le patient 28 cp. 25 mg 1357 | 1| 65% | 048




m Bisoprolol
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CARDENSIEL

Dose initiale 1,25 mg x 1/j 30 cp. 1,25 mg 2542 | 1] 65% | 085
Dose cible 10 mg x 1fj 30 cp. séc. 2,5 mg 2542 [ 1] 65% | 0,85
30 cp. séc. 3,75 mg 2542 | 1| 65% | 085
30 cp. séc. 5 mg 2542 (1] 65% | 085
30 cp. séc. 7,5 mg 2542 | 1] 65% | 085
30 cp. séc. 10 mg 2542 | 1| 65% | 085
CARDIOCOR
Idem CARDENSIEL 30 cp. 1,25 mg 2542 | 1| 65% | 085
30 cp. séc. 2,5 mg 2542 | 1] 65% | 085
30 cp. séc. 5 mg 2542 | 1] 65% | 0,85
m Métoprolol
SELOZOK LP
Dose initiale 23,75 mg x 1fj 14 ¢p. 23,75 mg 1029 | 1| 65% | 0,74
Dose cible 190 mg x 1/ 28 ¢p. 23,75 mg 1999 | 1| 65% | 0,71
28 cp. 95 mg 1999 | 1| 65% | 0,71
28 cp. 190 mg 1999 | 1| 65% | 0,71
m Nébivolol
NEBILOX
Dose initiale 1,25 mg x 1/j 30 cp. quadriséc. 5 mg 14,62 | 1| 65% | 049
Dose cible 10 mg x 1fj 90 cp. quadriséc. 5mg | 4125 | 1| 65% | 0,46

TEMERIT

Idem NEBILOX 28 cp.

quadriséc. 5mg [ 1368 [ 1] 65% | 049

Propriétés

B-bloquants cardiosélectifs sans activité sym-
pathomimétique intrinseque mais avec effet
stabilisant de membrane. Propriétés antioxy-
dantes et vasodilatatrices. Dans I'insuffisance
cardiaque, augmentation de la fraction
d'éjection et diminution de la mortalité.

Le carvédilol a une activité alpha-bloquante
supplémentaire.

Indications

Traitement de I'insuffisance cardiaque chro-
nique symptomatique de classe NYHA I, 1lI
ou IV chez les patients euvolémiques, a
distance de poussées en association avec le
traitement conventionnel (diurétiques, inhi-
biteurs de l'enzyme de conversion).

Contre-indications
Grossesse, allaitement.

Insuffisance cardiaque en phase instable et
choc cardiogénique.

Dysfonction sinusale et bloc auriculo-ventri-
culaire de haut degré non appareillé.
Hypotension.

Hypersensibilité au béta-bloquant.

Asthme, BPCO.

Artériopathie oblitérante sévere des membres
inférieurs et phénomene de Raynaud.
Insuffisance hépatique sévere.

Précautions d'emploi

Traitement instauré en milieu hospitalier : dose
test (avec examen clinique toutes les heures
pendant 4 h et ECG a la 4° h) en I'absence
d'intolérance (fréquence cardiaque < 50/min,
pression artérielle systolique <85 mmHg, ap-
parition de signes congestifs).

Augmentation trés progressive par paliers
d’au moins 15 sous surveillance médicale
stricte. Posologie augmentée jusqu’a la dose
maximale tolérée par le patient.

Réduire la dose ou interrompre le traitement
en cas d'intolérance.
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Diminution des doses chez le sujet agé.
Surveillance de la fonction rénale, particuliére-
ment en cas de PA limite, d'atteinte vasculaire
diffuse ou d'insuffisance rénale préexistante.
Diabétiques : les B-bloquants peuvent mas-
quer les signes d’hypoglycémie et en augmen-
ter la sévérité.

Angor de Prinzmetal : risque de déclenche-
ment de crises d’angor.

Psoriasis : risque d’aggravation.

ATCD de thrombopénie sévere : utilisation
déconseillée.

Effets secondaires

Hypotension, signes congestifs d'insuffisance
cardiaque, choc, bradycardie, troubles con-
ductifs.

Altération de la fonction rénale.
Bronchospasme.

Thrombopénie.

Autres : augmentation de la sensibilité aux al-
lergenes et de la gravité des réactions anaphy-
lactiques, réduction de la sécrétion lacrymale,
étourdissements, troubles de conscience, cri-
ses convulsives (surdosage), diarrhée, vomis-
sements, hyperglycémie.

Interactions médicamenteuses
Associations  contre-indiquées :  médica-
ments inotropes négatifs, antiarythmiques
de classe la et Ic, clonidine, sultopride
(troubles du rythme ventriculaire notamment
torsades de pointes), cimétidine (inhibiteur
enzymatique) et floctafénine (hypotension,
choc).

Médicaments chronotropes et dromotropes
négatifs.

Médicaments hypotenseurs.

Inducteurs enzymatiques.

Digoxine : majoration de la digoxinémie.

(EDEME AIGU DU PO
B [ICHE MALADIE S

DEFINITION

L’'cedeme aigu du poumon (OAP) est une inon-
dation des alvéoles pulmonaires secondaire a
un passage de liquide plasmatique a travers la
membrane alvéolo-capillaire. Cette extravasa-
tion est due a une augmentation brutale de la
pression dans les capillaires pulmonaires.
L'inondation des alvéoles provoque une in-
suffisance respiratoire aigué qui se traduit cli-
niquement par une dyspnée.

CAUSES ET MECANISMES

L’augmentation brutale des pressions dans les
capillaires pulmonaires est en général due a
une dysfonction ventriculaire gauche aigué.
La dysfonction ventriculaire gauche peut étre
due a un probléeme du muscle en lui-méme
(infarctus aigu, cardiopathie dilatée) ou a un
obstacle a I'éjection (rétrécissement aortique,
poussée hypertensive).

L'OAP est souvent initié par un facteur dé-
clenchant comme un écart de régime, un
trouble du rythme atrial (arythmie compléte
par fibrillation auriculaire), une infection
bronchique.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le diagnostic d’OAP est avant tout clinique.
Il est évoqué devant une détresse respiratoire
aigué survenant au repos, avec sensation
d’étouffement malgré la position assise, po-
lypnée (respiration rapide) superficielle, gré-
sillement  laryngé et toux incessante
ramenant une expectoration mousseuse, ty-
piquement rose saumonée. L'auscultation
pulmonaire retrouve alors la présence de ra-
les crépitants, en général dans les deux
champs pulmonaires.




La pression artérielle est élevée avec des chiffres
de systolique souvent supérieurs a 160 mm Hg.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic peut étre confirmé par la radio-
graphie thoracique qui retrouve des opacités
floconneuses des deux champs pulmonaires.
On réalise systématiquement un bilan biolo-
gique et un ECG pour un bilan étiologique mi-
nimal.

TRAITEMENT

Au mieux, en unité de soins intensifs :

* Oxygénothérapie pour maintenir une satu-
ration supérieure a 92 %. De plus en plus, on
arecours a la CPAP qui permet d’obtenir une
pression positive expiratoire (cf. Fiche techni-
que p. 44).

e Diurétiques IV : LASILIX, par exemple. Ils
permettent d'éliminer la surcharge hydroso-
dée qui a provoqué I'OAP.

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

¢ Biologique : ionogramme sanguin et uri-
naire, numération-formule sanguine, TP-TCA,
auxquels le médecin ajoute souvent :
—enzymes cardiaques (troponine, myoglo-
bine) : prélevement sur un tube de 5 mL hé-
pariné (souvent a bouchon vert) ;
— D-diméres : prélevement sur un tube de
5 mL citraté (souvent a bouchon bleu clair).
e ECG, radiographie thoracique.
En USIC (unité de soins intensifs cardiaques),
le médecin réalise souvent une échographie
cardiaque de débrouillage.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT
Au mieux, en USIC.

Mise en condition du patient
e Position demi-assise : le patient trouve de
lui-méme la position qui lui convient. Ne pas
le forcer a s'allonger.
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e Dérivés nitrés a la seringue électrique : ce
sont de puissants vasodilatateurs veineux. Ils
diminuent la précharge et facilitent ainsi le
travail du cceur. lls agissent rapidement.

e Anticoagulation préventive voire curative
en cas de suspicion d’embolie pulmonaire.
Sans oublier le traitement d’un éventuel facteur
déclenchant : on prescrira par exemple un an-
tihypertenseur en cas de poussée hypertensive.

PRONOSTIC

Lorsque le traitement est mis en route a temps,
I"évolution est rapidement favorable. Le pro-
nostic dépend ensuite de la cardiopathie
sous-jacente. Il sera trés défavorable en cas
d’OAP sur cardiopathie ischémique évoluée
sans facteur déclenchant retrouvé. A contra-
rio, I'évolution d’un OAP sur cardiopathie hy-
pertensive aprés un écart de régime évident
est en général tres simple.

* Pose d’une voie veineuse de bon calibre :

au moins vert (18 gauges). Le médecin pres-

crit le plus souvent du G5 % car il ne faut pas

apporter de sel pendant un OAP. Ne pas

oublier d’ajouter le potassium dans la perfu-

sion s'il est prescrit, sa concentration san-

guine (kaliémie) peut chuter rapidement sous

diurétiques.

e Installation du scope, du tensiometre auto-

matique et de I'oxymetre de pouls.

e Dispositif de recueil des urines : sonde uri-

naire chez la femme ; un Penilex suffit sou-

vent chez I'homme.

e Oxygénothérapie: 15 L au masque sauf

prescription contraire (attention aux patholo-

gies respiratoires et cardiaques intriquées).

* Mise en place de la CPAP selon la prescrip-

tion (cf. Fiche technique p. 44).
Administration sans tarder des

traitements prescrits

Diurétiques

Par exemple, LASILIX 80 mg en IVD. L'injection

pourra se faire en IVD jusqu’a des posologies

CARDIOLOGIE
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de 120 mg. A renouveler en fonction de la diu-
rése ou systématiquement selon la prescrip-
tion. Le LASILIX est sensible a la lumiere : en cas
d’administration IV a la seringue électrique
(IVSE) utiliser des seringues opaques.
Dérivés nitrés
Par exemple, RISORDAN IVSE. Remplir une
seringue de 50 mL avec 5 ampoules de RI-
SORDAN (10 mg par 10 mL). Adapter ensuite
la vitesse en fonction de la prescription. Pour
1 mg/h, la vitesse sera de 1; pour 2 mg/h,
de 2. La prescription inclut souvent un proto-
cole permettant de modifier la vitesse de per-
fusion en fonction de la pression artérielle.
Anticoagulant
Par exemple, HBPM SC.
Surveillance
e En USIC, surveillance scopique continue.
e Les parametres cliniques suivants seront no-
tés sur la feuille de surveillance :
— Saturation capillaire : adapter le débit
d’oxygene pour obtenir une saturation su-
périeure a 92 %.
— Diureése horaire : les diurétiques sont sou-
vent prescrits en fonction de la diurése. On
peut atteindre des diuréses supérieures a
41/24 h.
- Tension artérielle: sa mesure permet
d’adapter le débit de perfusion des dérivés
nitrés.
- Fréquence cardiaque.
* Biologie : la kaliémie (potassium dans le
sang) est surveillée régulierement. En effet, les

diurétiques la font baisser rapidement, favori-
sant ainsi les troubles du rythme.
¢ Gaz du sang, en fonction de la prescription.

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Avec |'administration de dérivés nitrés, la ten-
sion baisse rapidement ; les diurétiques per-
mettent d’accélérer la diurese ou bout de
20 min lorsqu’ils sont administrés en IV.
La dyspnée régresse rapidement et on peut
baisser le débit d’oxygene.
EFFETS SECONDAIRES

Diurétiques
Le principal effet secondaire est I'hypokaliémie
que I'on compense par apport potassique IV.

Attention | L'apport de potassium ne peut pas
étre supérieur a 1 g/h méme sur une voie
centrale.

Les diurétiques peuvent aussi entrainer des
déshydratations et, plus rarement, une oto-
toxicité (surtout en cas d'injection IVD de do-
ses supérieures a 120 mg de LASILIX ou 3 mg
de BURINEX).
Dérivés nitrés

Chutes tensionnelles nécessitant une sur-
veillance stricte de la PA et une adaptation
des vitesses de perfusion ; céphalées.

L'OAP est une détresse respiratoire aigué dont
le traitement est bien établi. Le pronostic
dépend essentiellement de la cardiopathie
sous-jacente.

_—
f‘ FICHE TECHNIQUE )

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)
Cette technique relativement simple d'utilisation permet d’augmenter les pressions intratho-
raciques et donc de favoriser les échanges gazeux au niveau des capillaires pulmonaires.

Elle nécessite peu de matériel et peut donc étre utilisée en préhospitalier ou dans les services
d'urgence.

Elle nécessite une coopération du patient et exige donc un état de conscience normale.
Matériel

* Masque facial et harnais pour le fixer.

* Valve de Boussignac.

* Manométre pour apprécier la pression appliquée.

* Source d'O, (murale ou bouteille).
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Mise en place

* Choix d'un masque adapté au patient et gonflement du boudin pour assurer I'étanchéité.
* Explication de la technique au malade. Sa collaboration est nécessaire. Il pourra au début
avoir l'impression d'une majoration de sa géne respiratoire.

* Ouvrir I'oxygéne a un débit suffisant (exemple 8 L). Positionner le masque sur la bouche
et le nez du malade.

* Fixer le harnais et le masque pour éliminer toute fuite.

* Adapter le débit d'O, pour obtenir la pression positive expiratoire (PEP) prescrite (entre
3 et 8 généralement).

Surveillance

* Vérifier 'absence de fuite. Le masque ne devra pas étre trop serré pour de pas blesser.

* Noter les constantes usuelles que sont la fréquence respiratoire, la saturation capillaire
(SatO,), la fréquence cardiaque et la pression artérielle.

* Vérifier 'autonomie en O, en cas d'alimentation par bouteille.

La CPAP pourra étre relayée en USIC ou en réanimation par une vraie ventilation non in-
vasive (VNI) avec un respirateur artificiel.

0C CARDIOGENIQUE
SR T/CHE MALADIE e

DEFINITION

L’état de choc est une défaillance du systeme
cardiocirculatoire qui devient incapable de
délivrer I'oxygene et les nutriments essentiels
aux tissus et aux organes. On dit qu’il est car-
diogénique lorsque sa cause prédominante
est une atteinte cardiaque.

CAUSES ET MECANISMES

La baisse du débit cardiaque entraine une
souffrance des organes. Au début, des méca-
nismes de compensation comme la vasocons-
triction permettent d’envoyer le sang
préférentiellement dans les organes dit nobles
que sont le cerveau, le foie et les reins. Rapi-
dement, ces mécanismes peuvent étre dépas-
sés, entrainant un mauvais fonctionnement
des organes et une aggravation du choc. Ce
cercle vicieux peut rapidement conduire au
déces.

La cause la plus fréquente de choc cardiogé-
nique est l'infarctus du myocarde soit en

phase aigué, soit a distance. Le choc peut
aussi compliquer toute cardiopathie évoluée.
Dans d’autres cas, il peut étre di a un trouble
du rythme (tachycardie ventriculaire), a une
atteinte valvulaire aigué (fuite mitrale ou aor-
tique) ou encore a une embolie pulmonaire
massive.

DIAGNOSTIC

L’état de choc cardiogénique est une urgence
vitale, dont le diagnostic est clinique. Le mé-
decin doit étre prévenu des que le diagnostic
est suspecté.

Le patient est agité, anxieux, en sueur et con-
fus. Au maximum apparaissent des troubles
de la conscience. La peau est froide, avec des
marbrures (stries bleutées visibles au niveau
des genoux). Le pouls est rapide, filant (diffi-
cile a percevoir).

Devant ce tableau, le diagnostic est posé lors-
que la pression artérielle systolique est infé-
rieure ou égale a 80 mm Hg, plus souvent
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imprenable au brassard. On recherche des si-
gnes de défaillance cardiaque gauche (dysp-
née et crépitants pulmonaires) et/ou droite
(cedémes des membres inférieurs, turges-
cence jugulaire avec reflux et hépatomégalie).
L'oligoanurie est constante. Lorsqu’elle est
quantifiable, la diurese horaire est inférieure
a20mL.

TRAITEMENT

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

En USIC ou en réanimation :

¢ Oxygene fort débit.

¢ Dobutamine a la seringue électrique qui
permet d’augmenter la contractilité du cceur.

e Diurétiques en cas de surcharge ventricu-
laire gauche associée. Ils peuvent faciliter le
travail du coeur droit en diminuant I'excés de
sel et d’eau contenu dans le secteur veineux.

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE

Parallelement, il faut entreprendre le traitement
étiologique : revascularisation d’un  infarctus
aigu (coronarographie) ou réduction d’une ta-
chycardie ventriculaire (choc électrique).

PRONOSTIC

Le pronostic reste redoutable. Il dépend de la
précocité de la mise en route du traitement
mais surtout de la possibilité de traiter la
cause du choc.

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

o Electrocardiogramme 17 dérivations (les
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9.
¢ Radiographie thoracique. Prévenir les ma-
nipulateurs pour qu'ils viennent réaliser le cli-
ché en urgence au lit.
¢ Bilan biologique complet :
— lonogramme  sanguin, numération-for-
mule sanguine, TP-TCA, CRP, bilan hépati-
que.
— Enzymes cardiaques (troponine, myoglo-
bine, CPK), prélevement sur un tube de
5 mL hépariné (souvent a bouchon vert).
— Groupage ABO, Rhésus : prélevement sur
un tube de 5 mL EDTA (souvent a bouchon
violet).
- Recherche d’anticorps anti-érythocytaires
(RA) : prélévement sur un tube sec de 7 mL
(souvent a bouchon rouge).
o fchographie cardiaque  transthoracique
(ETT) de débrouillage réalisée par le cardiolo-
gue ou le réanimateur au lit du patient.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT
Hospitalisation en USIC ou en réanimation
médicale.

Lorsque le choc est diagnostiqué dans un ser-
vice d’hospitalisation classique ou aux urgen-
ces, il faut organiser rapidement le transfert
sous surveillance médicale. Rassembler ou
faire rassembler le dossier médical, brancher
le scope voire le défibrillateur portatif.

Mise en condition du patient
* Repos au it strict.
¢ Pose de 2 voies veineuses de bon calibre,
au moins 18 gauges (vert) avec 500 mL de
G5 % par 24 h et les ions selon la prescrip-
tion. Une voie centrale sera souvent posée.
¢ Installation du scope, du tensiometre auto-
matique et de I'oxymétre de pouls. Vérifier la
présence dans l'unité du chariot d'urgence
comprenant un défibrillateur fonctionnel.
¢ Dispositif de recueil des urines : sonde uri-
naire chez la femme ; un Penilex suffit sou-
vent chez 'homme.

Administration rapide des traitements
prescrits
¢ Dobutamine : IVSE (cf. Fiche technique
p. 47).
* Diurétiques : LASILIX, par exemple, en IVD
ou en IVSE selon la prescription. A renouveler
en fonction de la diurése ou systématique-
ment selon la prescription. Le LASILIX est sen-



sible a la lumiere : en cas d’administration
IVSE, utiliser des seringues opaques.

Traitement étiologique
Préparation rapide pour une coronarographie
lorsqu’un mécanisme ischémique aigu est
évoqué. Bilan préopératoire minimal et pré-
paration pour le bloc opératoire en cas d'in-
suffisance valvulaire aigué.

SURVEILLANCE

La surveillance doit étre particulierement
stricte :

e Toutes les heures : noter sur la feuille de
surveillance la PA et la FC.

e Recueil de la diurese horaire et cumulée.
* Une baisse de pression artérielle, Iappari-
tion de troubles de la conscience, une dimi-
nution de la diurése horaire, doivent étre
immédiatement signalées au médecin.

e Surveillance scopique continue. Des alar-
mes sont réglées pour sonner en cas de trou-
bles du rythme.
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e Surveillance biologique en fonction de la
prescription.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

La mise en route du traitement, notamment
des amines, doit permettre de faire remonter
la PA au-dessus de 80 mm Hg. L'efficacité du
traitement se juge sur la reprise de la diurése
qui est un critere fondamental de sortie du
choc.

En cas d'inefficacité, on peut avoir recours a
d’autres amines types dopamine voire adré-
naline.

EDUCATION ET CONSEILS

Rassurer le patient sans céder a la panique.
Faire sortir la famille de la chambre
lorsqu’elle est présente.

Le choc cardiogénique est une urgence vitale.
Le pronostic dépend essentiellement de la
possibilité de traiter la cause du choc.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

—————
PERFUSION DE DOBUTAMINE
La dobutamine renforce la contractilité cardiaque tout en jouant peu sur la fréquence car-
diaque et les résistances périphériques. Elle est utilisée dans les chocs cardiogéniques et les
épisodes de bas débit. Son usage est réservé aux soins intensifs et aux services de cardiologie
disposant d'une surveillance scopique.
La prescription se fait en microgrammes par kilogramme et par minute (mg/kg/min). On
dispose d'ampoule de 20 mL contenant 250 mg de dobutamine. L'administration ne peut
se faire qu'en IV 4 la seringue électrique (IVSE).
Préparation
Prélever le contenu de I'ampoule (soit 20 mL contenant 250 mg de produit) dans une se-
ringue de 50 mL. Compléter la seringue avec 30 mL de G5 %. Ne jamais utiliser de solutés
alcalins.
La plupart des services disposent de tableaux indiquant, en fonction du poids et de la pres-
cription en ligfkg/min, la vitesse de perfusion.
S'assurer du poids du patient.

Branchement

S'assurer du bon fonctionnement de la voie veineuse sur laquelle on va brancher la dobu-
tamine. En effet, il suffit d'un arrét de 2 min de la perfusion pour mettre le patient en danger.
Vérifier que la seringue électrique est fonctionnelle (batterie...).

Aprés avoir purgé la tubulure avec la dobutamine, adapter la vitesse de perfusion de la se-
ringue électrique au poids et a la prescription en suivant le tableau.
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Surveillance

Le patient est scopé. On vérifie la présence a proximité d'un défibrillateur fonctionnel. La
tension artérielle, la fréquence cardiaque et la diurése sont notées sur une feuille de sur-
veillance. Signaler sans retard au médecin une tachycardie, une baisse de tension ou une
baisse de la diurése. Il pourra ainsi au mieux adapter les vitesses de perfusion.

Les changements de seringue devront étre particuli¢rement rigoureux. Préparer une nouvelle
seringue dés la pré-alarme.

Effets secondaires

Tachycardie sinusale et hyperexcitabilité ventriculaire (favorise les tachycardies ventriculai-
res). Déstabilisation d’un angor.

Epuisement de lefficacité au bout de 48 4 72 h, imposant une augmentation des doses.

FICHE PHARMACOLOGIE
 TONICARDIAQUES - TONICARDIAQUES INHIBITEURS DES PHOSPHODIESTERASES

m Milrinone (dérivé de la bipyridine)
COROTROPE

Bolus de 50 pg/kg en 10 min puis
perfusion de 0,375 2 0,750 pglkg/min
en IVSE sans dépasser une dose totale
de 1,13 mg/kg/24h

Dilution dans du sérum glucosé
isotonique

Conservation de 15 a 25 °C

10 amp. de 10 mL HOP | I| NR

a10mg

m Enoximone (dérivé de Uimidazolone)
PERFANE
Bolus de 0,5 & 1 mgfkg (vitesse

< 12,5 mg/min) éventuellement répété
toutes les 30 min sans dépasser

3 mglkg puis perfusion de 5 a

20 pgfkg/min en IVSE

Dilution dans du sérum salé
isotonique

Conservation a température < 20 °C

10 amp. de 20 mL
a 100 mg

HOP | I

Propriétés

Substances augmentant I'AMPc intracellulaire
en diminuant son hydrolyse par la phospho-
diestérase 11l (pas d’action sur les récepteurs
adrénergiques). Effets inotrope positif et vaso-
dilatateur. Augmentation du débit cardiaque
avec diminution de la pression capillaire pul-
monaire, de la pression auriculaire droite et
des résistances périphériques. Faible augmen-
tation de la fréquence cardiaque. Pas d’aug-

mentation de la consommation myocardique
en oxygene.

Pas de phénomene d'échappement thérapeu-
tique.

Demi-vie : milrinone (2 a 3 h), et énoximone
(4a6h).

Elimination urinaire.

Indications
Traitement a court terme de I'insuffisance car-
diaque aigué congestive, en association ou a



la place de la dobutamine, notamment en
cas d’épuisement de son effet.

Contre-indications

Grossesse, allaitement, enfants : innocuité
non démontrée (pas d'effet tératogene rap-
porté).

Hypersensibilité a ces produits.

Troubles du rythme supraventriculaire non
contrdlés et troubles du rythme ventriculaire
graves.

Obstacles a I'éjection ventriculaire (rétrécis-
sement aortique, cardiopathie obstructive).
Anévrisme ventriculaire.

Hypotension, collapsus.

Hypovolémie non corrigée.

Insuffisance rénale.

Précautions d'emploi

Utilisation sous surveillance scopique, ten-
sionnelle, ECG, de la diurése et éventuelle-
ment hémodynamique (Swan-Ganz) et
biologique (ionogramme sanguin, fonction ré-
nale, bilan hépatique et numération plaquet-
taire).
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Défibrillateur a proximité.

Adaptation de la posologie a la fonction ré-
nale. Milrinone : réduire la posologie si clai-
rance < 30 mL/min.

Ne pas utiliser de matériel en verre (cristalli-
sation).

Effets secondaires

Choc anaphylactique aux sulfites.

Troubles du rythme ventriculaire et supraven-
triculaire.

Hypotension.

Céphalées, diminution du gofit et de I'odorat,
tremblements.

Thrombopénie, fievre, frissons.

Douleurs des extrémités.

Nausées, vomissements, diarrhée, élévation
des transaminases (réversible a la diminution
ou a larrét du traitement).

Interactions médicamenteuses
Enoximone : incompatibilité avec les solutés
glucosés (cristallisation).

Pas d'incompatibilité médicamenteuse mise
en évidence.

m Dobutamine

DOBUTAMINE DAKOTA PHARM

Posologie de 5 a 20 pg/kg/min en
IVSE & adapter a la réponse clinique

10 amp. 250 mg/20 mL

HOP | I| NR

Propriétés

Amine sympathomimétique ayant des pro-
priétés o,-, P-et surtout B,-adrénergiques a
I'origine de I'effet inotrope positif. Elévation
du débit cardiaque avec réduction des pres-
sions de remplissage ventriculaire (pression
capillaire) et des résistances vasculaires systé-
miques et pulmonaires. Elévation modérée de
la fréquence cardiaque (discret effet chrono-
trope positif) et de la consommation myocar-
dique en oxygene. Accélération de la
conduction auriculo-ventriculaire. Peu d'effet
sur la pression artérielle.

Délai d’action de 1 a 2 min, demi-vie de
2 min et élimination urinaire rapide.

Indications

Syndrome de bas débit cardiaque (en pos-
topératoire de chirurgie cardiaque, infarc-
tus du myocarde, embolie pulmonaire
grave, valvulopathies et cardiomyopathies
dilatées décompensées, sepsis graves a
pression de remplissage élevée, modifica-
tion de la précharge associée a de hauts ni-
veaux de PEEP, troubles de conduction
hissiens).

Exploration fonctionnelle cardiologique (no-
tamment couplée a I'échocardiographie).

Contre-indications
Allergie (contient des sulfites).
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Obstacle a I'éjection ou au remplissage ven-
triculaire (rétrécissement aortique, cardio-
myopathie obstructive, tamponnade).
Troubles du rythme ventriculaire graves.

Précautions d'emploi

Grossesse : aucun effet tératogene décrit.
Correction d’une hypovolémie, des troubles
hydroélectrolytiques et acido-basiques.
Utilisation sous surveillance scopique, ten-
sionnelle, ECG, de la diurése et hémodynami-
que (Swan-Ganz), défibrillateur a proximité.
Chez les patients en fibrillation auriculaire,
une imprégnation digitalique préalable est re-
commandée.

Utilisation possible au cours de I'infarctus du
myocarde a la phase aigué malgré le risque
d’augmentation de la consommation myocar-
dique en oxygene (posologie adaptée de fa-
con a prévenir une accélération du rythme
cardiaque et une élévation tensionnelle).
Réduire ou suspendre temporairement la per-
fusion en cas de tachycardie importante,
d’hypertension, d’angor et de troubles du
rythme ventriculaire.

Traitement a arréter progressivement.
Surveillance étroite chez I'enfant : élévation
de la pression artérielle et de la fréquence
cardiaque plus importante que chez I'adulte
et parfois augmentation de la pression capil-
laire.

Effets secondaires

Tachycardie excessive et déstabilisation angi-
neuse chez le coronarien.

Hypertension.

Troubles du rythme ventriculaire.
Epuisement d'effet lors d’administration > 3 j,
conduisant a 'augmentation des doses.
Nausées, céphalées, dyspnée.

Réactions allergiques : rash cutané, fievre, éo-
sinophilie, bronchospasme.

Choc anaphylactique aux sulfites.

Interactions médicamenteuses
Incompatibilité avec les solutés alcalins.
Béta-bloquants (antagonisme).
Vasodilatateurs : potentialisation de leurs ef-
fets.

m Dopamine
DOPAMINE PIERRE FABRE
Posologie de 3 a 20 pig/kg/min en 20 amp. de 5 mL HOP | I| NR
IVSE a adapter a la réponse clinique | a 200 mg
Incompatibilité avec les solutés 50 amp. de 10 mL HOP [ I| NR
alcalins a 50 mg
Propriétés pression artérielle, de la consommation

Amine sympathomimétique dont les proprié-
tés dépendent de la dose :

- dopaminergiques (<5 ug/kg/min) : vasodi-
latation coronaire, mésentérique et surtout ré-
nale entrainant une augmentation du débit
sanguin, de la filtration glomérulaire, de la
diurése et de la natriurese ;

- B,-adrénergiques (5 a 15 ug/kg/min) : puis-
sant effet inotrope positif responsable de I'élé-
vation du débit cardiaque. Chute des
résistances périphériques. Elévation modérée
de la pression artérielle et de la fréquence car-
diaque ;

- B-adrénergiques (> 15 wkg/min) : tachy-
cardie, élévation des résistances périphéri-
ques (vasoconstriction), augmentation de la

myocardique en oxygene et diminution de
la diurese.

Délai d’action de 2 a 4 min, demi-vie de
2 min et élimination urinaire rapide.

Indications

Correction des troubles hémodynamiques de
I'état de choc (cardiogénique, septique, trau-
matique, hypovolémique apres restauration
de la volémie).

Syndrome de bas débit cardiaque.

Contre-indications

Grossesse et allaitement.

Allergie aux sulfites.
Phéochromocytome.

Troubles du rythme ventriculaire graves.



Précautions d'emploi

Correction d'une hypovolémie, des troubles
hydroélectrolytiques et acido-basiques.
Utilisation sous surveillance scopique, ten-
sionnelle, ECG, de la diurése et hémodyna-
mique  (Swan-Ganz),  défibrillateur  a
proximité.

Arréter progressivement le traitement.
Réduire ou suspendre temporairement le trai-
tement en cas de tachycardie importante,
d’hypertension, d’angor et de troubles du
rythme ventriculaire.

Artérite des membres inférieurs : posologie
initiale faible et augmentation trés progres-
sive.

Utilisation déconseillée a la phase aigué d’'un
infarctus du myocarde (risque de vasocons-

m Epinéphrine (ou adrénaline)
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triction, de troubles du rythme ventriculaire et
de majoration de I'ischémie).

Effets secondaires

Tachycardie et crise d’angor, hypertension.
Troubles du rythme ventriculaire.
Epuisement d'effet lors d’administration > 3 j
conduisant a I'augmentation des doses.
Choc anaphylactique aux sulfites.

Interactions médicamenteuses
Antidépresseurs imipraminiques : hyperten-
sion et troubles du rythme ventriculaire.
Anesthésiques volatils halogénés : utilisation
déconseillée (risque accru d’arythmies ventri-
culaires).

IMAO non sélectifs : grande prudence, doses
10 fois moindres (risque d’hypertension).

ADRENALINE
Arrét cardiaque: 1 2 3mgen IVD a 10 amp. de 1 mL 793 | 1| NR 0,79
renouveler toutes les 3-5 min en cas | 4 0,25 mg
d'inefficacité (utilisation possible en 100 amp. de 1 mL 1494 11| NR | 0,15
intratrachéal : 3 a 5 mg a diluer dans | 4 0,25 mg
54 10 mL de sérum physiologique 10 amp. de 1 mL 793 | 1| NR | 0,79
suivi de 3 insufflations au masque) a05mg
Choc rebelle : 1 4 10 mg/h en IVSE 100 amp. de 1 mL 1601 11| NR | 0,16
idéalement sur voie centrale 20,5 mg
Choc anaphylactique: 0,254 0,5 mg | 10amp.de ImLalmg | 793 [I| NR | 0,79
en IV, IM ou SC éventuellement 100 amp. de T mL 1727 | 1| NR | 0,17
renouvelée, associée aux corticoides et | a 1 mg
au remplissage
Adaptation posologique chez I'enfant
(cf. Précautions d’emploi)
Ne pas mélanger avec d'autres solutés
injectables et incompatibilité avec les
solutés alcalins
ANAHELP
Kit auto-injectable utilisable en IMou | 1 ser.de TmL & 1 mg 901 | 1]65% | 901
SC dans le choc anaphylactique (graduation de 0,25 mL)
Stabilité 15 mois
m Norépinéphrine (ou noradrénaline)
NORADRENALINE AGUETTANT
A diluer obligatoirement avant inj. IV | 10 amp. de 4 mL HOP | I| NR
de préférence dans du glucose a0.2%
isotonique 50 amp. de 4 mL HOP | I| NR
a02%

CARDIOLOGIE
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Propriétés

Amine sympathomimétique aux propriétés :
— B-adrénergiques : vasoconstriction avec élé-
vation de la pression artérielle et des résistan-
ces artérielles périphériques ;

- B,-adrénergiques : bronchodilatation ;

— B,-adrénergiques : effets inotrope positif
puissant, chronotrope et bathmotrope positifs.
Augmentation du débit cardiaque. Role favo-
risant la reprise d’une activité cardiaque en
cas d'asystolie. Inhibition de la libération des
médiateurs de I'allergie et de I'inflammation.
Résorption rapide par voie sublinguale (des-
truction par voie orale). Délai d’action IV de
3/5 min, durée d’action de quelques dizaines
de min.

Indications

Arrét cardiaque.

Choc anaphylactique.

Autres détresses cardiocirculatoires : infec-
tieuses, hémorragiques (aprés rétablissement
de la volémie), etc.

Réactions allergiques séveres (cedemes de
Quincke, etc.) et état de mal asthmatique.
Les kits auto-injectables doivent étre impéra-
tivement prescrits aux sujets susceptibles de
faire un choc anaphylactique.

Contre-indications

Aucune contre-indication absolue dans le
choc anaphylactique et I'arrét cardiaque.
Allergie aux sulfites (kits auto-injectables).
Association contre-indiquée avec la spartéine
(syncope).

Insuffisance coronarienne non controlée.
Troubles du rythme ventriculaire graves.
Hypertension artérielle sévere.

Obstacle a I'éjection ventriculaire.
Hyperthyroidie.

Diabéte.

Précautions d'emploi

Conservation a I'abri de la lumiére a tempé-
rature ambiante pour I’adrénaline injectable
et entre + 2 et + 8 °C pour les kits auto-injec-
tables (mais stabilité conservée plusieurs
semaines a température ambiante). L'adréna-
line est normalement incolore et devient rose
lorsqu’elle est oxydée.

Utilisation sous surveillance scopique, ten-
sionnelle, ECG, de la diurése et hémodynami-
que (Swan-Ganz).

Choc anaphylactique : adaptation de la poso-
logie a I'age :

—enfant > 12 ans: 0,25 a 0,50 mg ;

—enfant > 6 ans: 0,25 mg;

—enfant >2 ans: 0,01 a 0,20 mg;

—enfant <2 ans : 0,01 mg/kg.

Effets secondaires

Réactions anaphylactiques : choc, bronchos-
pasme (kits auto-injectables).

Tachycardie excessive et déstabilisation angi-
neuse chez le coronarien.

Hypertension.

Troubles du rythme ventriculaire.
Hypertension pulmonaire majeure et cedeme
aigu du poumon consécutif a la vasoconstric-
tion.

Interactions médicamenteuses
Antidépresseurs imipraminiques : hyper-
tension et troubles du rythme ventriculaire.
Anesthésiques volatils halogénés : utilisa-
tion déconseillée du fait du risque accru
d’arythmies ventriculaires.

IMAO non sélectifs : grande prudence, doses
10 fois moindres (risque d’hypertension).
Dérivés de l'ergot de seigle : potentialisa-
tion de I'effet vasoconstricteur.
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ARRET CARDIOCIRCULATOIRE
R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L’arrét cardiocirculatoire est défini par I'inter-
ruption brutale de la ventilation et de la cir-
culation.

Il se traduit par un état de mort apparente et
est confirmé par I'abolition des pouls fémo-
raux et carotidiens. C'est une urgence absolue
ou chaque seconde est importante.

CAUSES ET MECANISME

Seul I"électrocardiogramme permet d’établir
le mécanisme de I'arrét. Il peut révéler :

o une fibrillation ventriculaire (FV): le tracé
est completement anarchique ;

e une tachycardie ventriculaire rapide (TV): le
tracé est régulier, rapide, les QRS sont larges ;
e une asystolie : le tracé est plat, sans QRS vi-
sibles ;

e une dissociation électromécanique : le
tracé est apparemment normal mais le coeur
ne se contracte plus.

L’arrét survient le plus souvent au décours
d'un infarctus, d'une insuffisance respiratoire
aigué (état de mal asthmatique) ou d’une in-
toxication.

Tachycardie ventriculaire (TV)

Fibrillation ventriculaire (FV)

DIAGNOSTIC

Le patient est brutalement inconscient, totale-
ment inerte.

Le premier réflexe est de rechercher un pouls
fémoral ou carotidien. L'absence de pouls si-
gne le diagnostic.

Il n’y a plus de respiration organisée ; au dé-
but, il peut persister des gasps (saccades res-
piratoires inorganisées).

Ce n'est qu'apres branchement de I'ECG ou du
scope qu‘on pourra connaitre exactement la
cause de Iarrét et débuter un traitement adapté.

CARDIOLOGIE
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TRAITEMENT

Dés le diagnostic confirmé par I'absence de
pouls, il faut débuter sans retard une sé-
quence d’événements stéréotypée :

e Le premier réflexe est de prévenir les méde-
cins. Tous les services disposent de procédures
d'urgence (téléphone rouge, numéros spéciaux).
Il est capital de les consulter des la prise de fonc-
tion dans un service. En extrahospitalier, faire
prévenir le 15 (Samu) par une autre personne.

 Débuter le massage cardiaque externe.
o Libérer les voies aériennes.

PRONOSTIC

Méme en cas de mise en route tres rapide
d’une réanimation efficace, les chances de
récupération sont inférieures a 20 %. On es-
time qu’aprés 3 min d’anoxie (absence
d’oxygene), les dégats cérébraux sont irré-
versibles.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

Aucun examen ne doit venir perturber la sé-
quence des manceuvres de réanimation. Seul
le branchement du scope du défibrillateur a
un intérét diagnostique et thérapeutique.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

* Donner I'alerte.

* Débuter le massage cardiaque externe et la
ventilation (cf. Fiche technique p. 55).

e Dés |'arrivée de renfort, il faut, tout en pour-
suivant le massage et la ventilation :

— brancher ou faire brancher le scope du dé-
fibrillateur. Une infirmiere expérimentée est
autorisée lorsqu’elle en a les compétences a
délivrer un choc électrique externe lorsqu’elle
reconnait un trouble du rythme ventriculaire
au décours d'un arrét cardiaque ;

— poser une voie veineuse périphérique s'il
n’y en a pas.

¢ Administrer les traitements indiqués par le
médecin :

—Adrénaline : injection IV directe selon la
prescription, de 1 a5 mg. A renouveler. En
cas de reprise d’un rythme cardiaque, le relais
peut étre pris en IVSE (IV a la seringue élec-
trique).

— Chlorure de calcium : injection IVL.

— XYLOCAINE : injection IVD avec relais en
IVSE.

Toutes les minutes, on arréte quelques secon-
des le massage pour contrdler le pouls fémo-
ral ou carotidien et détecter ainsi une reprise
d’une activité cardiaque efficace.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Au mieux, la réanimation permet de récupé-
rer une activité cardiaque efficace et le trans-
fert en unité de réanimation. Le pronostic a
long terme dépend initialement de la durée
de 'arrét (séquelles neurologiques).

Dans le cas contraire, il faut arréter la réani-
mation aprés un temps laissé a |'appréciation
du médecin (en général 20 a 30 min). La réa-
nimation peut étre bien plus prolongée (supé-
rieure a 1 h) lorsque le sujet est jeune, en cas
d’hypothermie ou en cas d’intoxication médi-
camenteuse.

EFFETS SECONDAIRES

Le MCE peut se compliquer de fractures cos-
tales, d’enfoncement sternal voire de contu-
sion myocardique.

L'intubation et la ventilation peuvent se com-
pliquer d’inhalation de liquide gastrique, de
fractures dentaires.

EDUCATION ET CONSEILS

L’ensemble du personnel médical et paramé-
dical se retrouve souvent sur le lieu de I'arrét.
Il peut y avoir beaucoup de personnes dans
une piece. Chacun devra s’astreindre a une
tache pour que les prescriptions soient exécu-
tées au plus vite. Le stress et I'excitation,
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méme s'ils sont légitimes, n’arrangent rien. Il habituelles (comme par exemple I'asepsie)
faut garder son calme. peuvent étre assouplies.

La meilleure solution pour étre efficace au
cours d’un arrét est d’avoir consulté au préa-
lable tous les protocoles d'urgence et d'avoir | L'arrét cardiaque est I'urgence ultime. Il faut
répété les gestes qui seront demandés. garder son calme, prévenir au plus vite le
Enfin, I'arrét constitue une situation & part oli, | médecin et suivre ensuite ses prescriptions
pour répondre 3 I'urgence absolue, les régles orales sans se perdre en gestes inutiles.

CARDIOLOGIE
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MASSAGE CARDIAQUE EXTERNE ET VENTILATION AU MASQUE

Le massage cardiaque externe (MCE) et la ventilation doivent étre pratiqués en attendant
l'arrivée du médecin si celui-ci n’est pas présent. Ils permettent de maintenir une oxygénation
tissulaire minimale en attendant le rétablissement d’'une activité cardiaque efficace.

* Installer le patient sur un plan dur (glisser une planche prévue a cet effet qui se trouve
sur les chariots de réanimation sous le malade).

* Se placer a coté du malade, a genoux s'il est  terre, debout s'il est dans son lit. Le thorax
du patient ne doit pas étre plus haut que la taille de 'opérateur.

* Placer la paume d'une main sur le tiers inférieur du sternum ; l'autre main est posée dessus,
les doigts en crochet.

* Appuyer avec force mais sans a-coups sur le sternum. Le rythme de compression doit étre
de 80 & 100/min. Le sternum doit s'enfoncer de 3 & 4 cm. Le temps de relaxation doit étre
égal au temps de compression.

Parallélement au MCE, il faut pratiquer une ventilation au masque (le bouche a bouche ne
se congoit qu'en I'absence de celui-ci, ce qui ne devrait jamais arriver en milieu hospitalier).
* Libérer les voies aériennes (retirer les dentiers ou les débris alimentaires éventuels).

* Mettre la téte en hyperextension pour faciliter le passage de I'air dans le larynx.

* Brancher le masque au ballon et le ballon sur I'oxygéne (mural ou bouteille) qui sera ouvert
au maximum.

* Maintenir d'une main le masque contre la bouche et le nez. Les doigts crochétent la man-
dibule par en dessous tandis que le pouce maintient le masque par au-dessus.

* Pratiquer avec l'autre main les insufflations, en pressant sur le ballon a intervalles réguliers.
Elles doivent se faire & 20/min sans brutalité. Le thorax se souléve & chaque insufflation.

Si deux personnes réaniment, 'une masse, tandis que 'autre ventile. Si l'on est seul, pratiquer
2 insufflations pour 15 compressions.

VALVULOPATHIES
s FICHE MALADIE ey

DEFINITION trale, pulmonaire et tricuspide) peuvent étre
le siege d’une sténose (rétrécissement) ou
d’une fuite (insuffisance). En cas de sténose,

Il s’agit d’une atteinte d’une valve cardia-
que. Les valves cardiaques (aortique, mi-
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comme par exemple le rétrécissement aor-
tique ou la valve aortique ne s’ouvre pas
bien, il existe un obstacle a I'éjection du
sang. En cas de fuite, comme par exemple
I'insuffisance mitrale ot la valve mitrale ne
ferme plus bien, le sang reflux dans
I'oreillette gauche, entrainant un surcroit de
travail pour le cceur.

CAUSES ET MECANISMES

Les quatre valves peuvent étre le siege soit
d’une sténose, soit d’'un rétrécissement. On ne
parlera ici que des trois plus fréquentes, le ré-
trécissement aortique (RA), I'insuffisance aor-
tique (IA) et I'insuffisance mitrale (IM).

e Le rétrécissement aortique est une maladie
du sujet agé. La valve aortique dégénére en
se calcifiant. Elle s’'ouvre mal en systole et ne
laisse qu’un petit orifice pour le passage du
sang. Le ventricule doit lutter contre cet obs-
tacle et se fatigue.

e L'insuffisance aortique peut étre aigué,
comme dans les endocardites infectieuses ol
la déchirure d’une valvule se fait brutalement,
ou se constituer progressivement. Lorsqu’elle
est aigué, elle peut trés rapidement entrainer
une insuffisance cardiaque grave du fait de
I'importance de la fuite.

e L'insuffisance mitrale peut elle aussi étre
aigué (infarctus, endocardite...) ou chronique
(dilatation de I'anneau, prolapsus...). Elle ré-
sulte soit d’une atteinte d’'un des deux
feuillets, soit d’une dilatation de I’anneau.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

A I'auscultation, les valvulopathies se tradui-
sent par des souffles cardiaques. Chaque at-
teinte valvulaire peut étre reconnue a
I"auscultation. Dans le rétrécissement aorti-
que, par exemple, il y a un souffle systolique
au foyer aortique.

Les atteintes valvulaires chroniques sont sou-
vent découvertes lors d’une auscultation sys-
tématique qui est réalisée a chaque
consultation. Au contraire, dans les atteintes

aigués, on a des signes cliniques essentielle-
ment d'insuffisance cardiaque.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
L'échographie est I'examen capital dans le
diagnostic des valvulopathies. L’échographie
transthoracique est parfois complétée par un
examen trans-cesophagien, essentiellement
pour bien apprécier la valve mitrale. On peut
ainsi déterminer le mécanisme de I'atteinte
valvulaire, son retentissement sur le myo-
carde et décider du meilleur moment pour
opérer.

Avant la chirurgie, il faudra réaliser un bilan
préopératoire complet comprenant une coro-
narographie et une recherche de foyer infec-
tieux.

TRAITEMENT

Le traitement curatif des valvulopathies re-
pose sur la chirurgie cardiaque. Elle permet
soit de remplacer complétement la valve soit
de tenter une réparation, comme dans les in-
suffisances mitrales. Lorsqu’on remplace tota-
lement la valve, on peut mettre en place soit
une valve mécanique qui nécessite une anti-
coagulation a vie, soit une valve biologique
avec laquelle on peut se passer d’anticoagu-
lant mais qui a l'inconvénient de s'user au
bout de 10 a 15 ans.

Apres la chirurgie, le traitement de fond est
assuré par les antivitamines K (AVK). lls per-
mettent une anticoagulation sur le long terme
par prise de comprimés 1 fois/j. On utilise soit
le SINTROM, soit le PREVISCAN soit la COUMA-
DINE.

PRONOSTIC

Lorsque la valvulopathie est isolée, le traite-
ment chirurgical permet un traitement effi-
cace. Bien que la chirurgie cardiaque reste
une chirurgie lourde, la mortalité est large-
ment inférieure a 5 %.

En revanche, lorsque Iatteinte valvulaire
complique une autre pathologie, le pronostic
est beaucoup plus péjoratif (par exemple, les
insuffisances mitrales au cours des infarctus
antérieurs).
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EXAMENS

INR
Prélevement sur un tube de 5 mL citraté (sou-
vent a bouchon bleu clair). Sa valeur est nor-
malement reproductible d'un laboratoire a
I'autre.

Bilan préopératoire
Le médecin prescrit en général :
* Bilan standard : ionogramme sanguin, NFS-
plaquettes, TP-TCA, CRP. ECG, radiographie
thoracique.
e Bilan prétransfusionnel : groupage sanguin
ABO-Rhésus, RAI (recherche d'agglutinines
irrégulieres). Sérologie VIH, hépatites avec
I'accord du patient.
e Bilan infectieux comprenant systématique-
ment un examen stomatologique. Lorsqu’il
faut réaliser un geste d’extraction dentaire, on
n’oubliera pas I'antibioprophylaxie.
Lorsque le sujet a plus de 40 ans, on réalise
systématiquement une coronarographie et un
Doppler des troncs supra-aortiques.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Avant la chirurgie, I'lDE réalise le bilan préopé-
ratoire. Avant le départ au bloc, elle assure avec
les aides-soignants la préparation qui comprend
une douche bétadinée, un rasage complet.
Apres la chirurgie, elle fait les pansements de
sternotomie. Il n’est pas rare que le malade
sorte de réanimation avec un boitier de stimu-
lation cardiaque externe. Il faut vérifier régu-
lierement les seuils de stimulation lorsque le
malade est dépendant. Les électrodes épicar-
diques seront retirées par le médecin.

Apres la chirurgie, I'anticoagulation est assu-
rée par 'héparine non fractionnée (HNF) ad-
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ministrée en IV a la seringue électrique (IVSE).
Le relais est rapidement pris par AVK (cf. Fi-
che technique p. 58). Tant que I'INR n’est pas
dans la fourchette thérapeutique, on poursuit
I'HNF a dose efficace. Les AVK seront ensuite
poursuivis a vie.
SURVEILLANCE
Standard
Fréquence cardiaque, tension artérielle, tem-

pérature, qui sont notées sur la feuille de sur-
veillance.

Biologique
L'efficacité de I'héparine se surveille par le
TCA ou I'héparinémie, celle des AVK par
I'INR. On contréle la régression du syndrome
inflammatoire biologique en postopératoire
(NFS-plaquettes, CRP).

Locale
A chaque pansement, vérifier I'absence de si-
gnes inflammatoires locaux (rougeurs, cha-
leur, sensibilité, écoulement). Apres quelques
jours, on s'assure de la stabilité du sternum.
Les agrafes seront retirées en deux temps entre
8 et 10 jours.

EDUCATION ET CONSEILS

Le séjour en rééducation cardiaque postopé-
ratoire doit étre mis a profit pour éduquer le
patient. Il est capital qu’il comprenne le fonc-
tionnement des anticoagulants. Il faut aussi le
sensibiliser au risque d’endocardite infec-
tieuse.

La chirurgie cardiaque permet aux patients de
retrouver une vie quasi-normale, avec
uniquement la contrainte de la prise
d'anticoagulant a vie pour ceux qui ont une

prothése mécanique.
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EDUCATION D'UN PATIENT TRAITE PAR ANTIVITAMINE K

L'éducation est capitale dans ce traitement chronique. Le patient sera amené au bout de
quelques mois a gérer seul son traitement. Il doit parfaitement connaitre les points suivants.
Relation dose-INR

L'INR normal chez quelqu’un qui ne regoit pas de traitement est de 1.

Un changement de dose naura de répercussion sur I'INR que quelques jours plus tard. Par
exemple, avec le PREVISCAN, il faut au moins 48 h avant que I'INR ne commence & s'élever
aprés la prise du premier comprimé.

INR cible

¢ Un patient qui a une valve mécanique mitrale devra avoir un INR entre 3 et 4,5.

* Un patient qui a une valve mécanique aortique devra avoir un INR entre 2 et 3.

* Un patient qui a une valve biologique et une fibrillation atriale devra avoir un INR entre
2et 3.

Prise du traitement et surveillance

Le patient prend son comprimé toujours a la méme heure, en général le soir.

Les contréles se font par prise de sang le matin. Les résultats sont transmis au médecin
traitant le jour méme. L'INR doit étre surveillé au moins une fois par mois. Cependant, au
début du traitement ou lorsque I'INR est difficile a équilibrer, il n’est pas rare d'avoir a
effectuer des contrdles toutes les semaines, voire toutes les 72 h.

Le patient dispose d'un carnet sur lequel il reporte tous les résultats de ces contrdles et les
adaptations de dose effectuées.

Ajustement des doses

La régle est de ne jamais changer son traitement tout seul. Toutefois, de nombreux patients
traités depuis des années gérent seuls les adaptations de doses.

* En cas d'INR trop faible, on augmente la dose d'un quart de comprimé.

* En cas d'INR trop élevé, on diminue la dose d'un quart de comprimé.

* En cas de surdosage important (INR supérieur & 6), on saute une prise et on contrdle tous
les jours I'INR pour savoir quand reprendre les AVK.

Précautions, interdictions et interactions

Le patient doit indiquer a chaque médecin qu'il prend un traitement par AVK.

Les aliments riches en vitamine K (choux, abats) sont & éviter car ils diminuent l'efficacité
du traitement.

En cas de saignement anormal ou d’'hématome spontané, faire faire immédiatement une
prise de sang pour contrdle de I'INR et consulter un médecin.

Les anti-inflammatoires ont des interactions avec les AVK et sont donc a éviter.

Les injections IM, les infiltrations sont contre-indiquées a cause du risque d’hématome.
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ENDOCARDITE INFECTIEUSE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L’endocardite infectieuse (El) est la consé-
quence d'une greffe, le plus souvent bacté-
rienne, sur 'endocarde. Elle se traduit par des
lésions ulcéro-végétantes des valves. Elle peut
survenir sur valves natives ou sur prothése.

CAUSES ET MECANISMES

Lors d'une septicémie, les bactéries diffusent
dans la circulation a partir d'une porte d’entrée.
Elles peuvent se greffer sur I'endocarde 1ésé par
une fuite ou sur une valve mécanique. Des mi-
cro-abces se forment, rendant difficile I'acces
des cellules immunitaires et des antibiotiques.
L'infection se développe et des végétations
(masse contenant des bactéries, cellules sangui-
nes et de I'inflammation) se forment.
L'infection peut détruire plus ou moins rapide-
ment la valve et conduire a I'insuffisance car-
diaque. Des emboles septiques peuvent migrer
vers le cerveau, les membres ou les reins.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Ce diagnostic doit étre évoqué devant tout
malade présentant une fiévre et un souffle car-
diaque.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic est confirmé par :

e I'imagerie (échographie transthoracique et,
surtout, échographie  trans-cesophagienne)
qui permet de visualiser la fuite valvulaire et,
éventuellement, les végétations ;

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

e Bilan biologique standard : ionogramme
sanguin, créatininémie, TP-TCA.

e les hémocultures, qui identifient le germe
responsable.

On recherche les complications que sont I'in-
suffisance cardiaque et les embolies septiques.
Il faut s'attacher a rechercher une porte d’en-
trée a I'aide de tous les examens cliniques ou
paracliniques nécessaires (abcés dentaire,
bréche cutanée, chirurgie récente, cathéter
périphérique ou central).

TRAITEMENT

Le traitement curatif repose sur les antibioti-
ques IV pendant une durée de 6 a 8 semaines.
L'antibiothérapie est adaptée au germe si ce-
lui-ci est retrouvé. On traite bien évidemment
la porte d’entrée (extraction dentaire, ablation
d'un cathéter infecté...).

En cas d'insuffisance cardiaque, on met en
route un traitement symptomatique par diuré-
tiques. En cas de destruction valvulaire impor-
tante, la chirurgie cardiaque est nécessaire
pour remplacer la valve.

Le traitement préventif doit étre institué chez
tous les malades a haut risque (patients por-
teurs de prothése valvulaire ou atteints de car-
diopathies congénitales) devant subir des soins
dentaires ou une intervention chirurgicale.

PRONOSTIC

Le pronostic reste grave, avec une mortalité
hospitaliere initiale proche de 20 %. Il est pire
encore dans les endocardites survenant sur
prothése.

e CRP et NFS-plaquettes a la recherche d’un
syndrome inflammatoire.
e Hémocultures : avant antibiothérapie. A

CARDIOLOGIE
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par séries de 3. Il n’est par rare de devoir réa-
liser une dizaine d’hémocultures avant d'iso-
ler le germe. Il existe des flacons aérobies (qui
permettent aux bactéries ayant besoin d’oxy-
gene de se développer) et des flacons anaéro-
bies (pour les bactéries qui n’ont pas besoin
d’oxygene).

e Dosages sériques des antibiotiques : on
dose des taux résiduels par prélevement juste
avant |'injection et des taux « pics » par pré-
levement 1 h apres injection. Le taux résiduel
permet de vérifier I'absence de surdosage et
le taux « pic » permet d'apprécier 'efficacité
des antibiotiques dose-dépendants. Le préle-
vement est réalisé sur un tube hépariné.

¢ Radiographie thoracique, ECG.

o fchographie transthoracique et échogra-
phie trans-cesophagienne (cf. Fiche technique
p. 61).

¢ Recherche d’'une porte d’entrée et bilan
d’extension. Le médecin peut prescrire tout
ou partie de ces examens : scanner cérébral
et thoracique, scintigraphie pulmonaire,
échographie abdominale, examen ORL.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

En service de cardiologie, voire en USIC si
I’endocardite infectieuse se complique d'in-
suffisance cardiaque.

Apreés 15 jours de bi-antibiothérapie IV hos-
pitaliere, on tente souvent de poursuivre les
soins dans une structure de soins de suite ou
en hospitalisation a domicile.

Administration des antibiotiques selon la
prescription :

¢ Les B-lactamines (amoxicilline, oxacilline,
tazocilline...) s'administrent en 3 a 6 prises
par 24 h IV, diluées dans des poches de 50
ou 100 mL.

¢ Les aminosides (gentamicine, amikacine...)
s’administrent en 1 ou 2 fois par 24 h. Ils peu-
vent étre toxiques pour le rein. On surveille
I'absence de surdosage en déterminant le taux
résiduel (TR).

¢ La vancomycine est tres utilisée car elle
reste active sur les staphylocoques résistant

aux autres antibiotiques. On I'administre sou-
vent en perfusion continue a la seringue élec-
trique sur 24 h. On surveille son efficacité en
dosant la vancomycinémie.

Traitement de la porte d’entrée si elle est re-
trouvée : soins locaux apres ablation d'un ca-
théter infecté, pansements et détersion d’une
plaie cutanée...

TRAITEMENT PREVENTIF
Il repose sur l'antibioprophylaxie
(administration d'antibiotique de maniére
préventive) et le strict respect des procédures
d'asepsie.
L'antibioprophylaxie est instituée avant les
soins dentaires (méme un détartrage) ou les
interventions chirurgicales. Elle est
administrée per os ou IV en fonction du
risque du patient et du geste. Pour qu'aucun
patient a risque n'échappe au traitement
préventif, il faut que le malade lui-méme
connaisse les procédures et qu'il se signale a
tous les intervenants médicaux.
Les soins donnés aux malades a risque
d'endocardite infectieuse nécessitent un
respect encore plus strict que d’habitude des
procédures d'asepsie.

SURVEILLANCE
Clinique
e Prise de température 3 fois/j.
e Fréquence cardiaque, tension artérielle.
e Recherche de signe d'insuffisance cardia-
que.

Paraclinique
* CRP, NFS, ionogramme sanguin, créatini-
némie.
¢ Dosages sériques des antibiotiques.
o Fchographies répétées, au besoin trans-
cesophagiennes.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle se juge sur I'obtention d’une apyrexie sta-
ble et prolongée, régression du syndrome in-
flammatoire biologique, négativation des
hémocultures, stabilisation des lésions en
échographie trans-cesophagienne, stérilisa-
tion de la porte d'entrée.

En fait, le critere le plus fiable de guérison est
I'absence de rechute a I'arrét du traitement.

>



EFFETS SECONDAIRES

L'antibiothérapie IV prolongée pose le pro-
bleme des voies d’abord périphériques. Il faut
des le départ s'attacher a préserver le capital
veineux. On est souvent obligé de poser une
voie veineuse centrale pour continuer a ad-
ministrer les antibiotiques.

Les aminosides (gentamicine, amikacine...),
souvent employés pour leur pouvoir bactéri-
cide, sont toxiques pour le rein, essentielle-
ment en cas de surdosage. On surveille donc
la fonction rénale et la concentration san-
guine de ces antibiotiques.

EDUCATION ET CONSEILS

Le traitement préventif est primordial pour
éviter I'apparition des endocardites infectieu-
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ses. Le patient porteur d’une prothese valvu-
laire ou d’une cardiopathie congénitale doit
connaitre la nécessité de |'antibioprophy-
laxie. Il doit montrer sa carte de porteur de
prothese lorsqu’il va chez le dentiste ou avant
de subir une intervention, méme minime.
Lorsque le diagnostic d’endocardite infec-
tieuse est confirmé, un soutien psychologi-
que doit étre institué. Le patient rentre dans
un traitement qui le maintiendra sur une
longue période a I'hopital. Il faut expliquer
les modalités et les raisons de I'antibiothé-
rapie et tenter de rassurer un maximum |’en-
tourage.

Le traitement préventif est capital pour éviter
la survenue d’endocardites infectieuses chez
les porteurs de prothése valvulaire.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

—_—————
ECHOGRAPHIE TRANS-CESOPHAGIENNE
L'échographie trans-cesophagienne (ETO) permet de positionner la sonde d'échographie dans
I'cesophage, juste derriére I'oreillette gauche. On visualise ainsi trés bien la valve mitrale et des
structures comme 'auricule qui ne sont pas vues en échographie transthoracique classique.
Avant 'examen
* Vérifier la bonne stérilisation de la sonde cesophagienne. Chaque service dispose de pro-
tocoles validés. La tragabilité est capitale.
* Le patient doit &tre a jeun depuis au moins 4 h.
* En cas d’antécédents de maladie cesophagienne (cancer, diverticule, varices...), le signaler
au médecin.
* Pose d'une voie veineuse périphérique avec garde-veine en fonction de la prescription.
Déroulement
* Retrait des dentiers, faux palais.
* Anesthésie du palais et de la gorge a I'aide de XYLOCAINE en spray ou en gel.
* Introduction de la sonde. Le patient doit déglutir lorsqu'il sent la sonde au fond de la
gorge. Le passage de la sonde active les réflexes nauséeux, ce qui rend I'examen souvent mal
supporté. Néanmoins, il n’est pas douloureux.
* Rappeler au patient plusieurs fois pendant 'examen qu'il doit respirer calmement par le
nez et laisser couler sa salive hors de sa bouche sans chercher & l'avaler.
Le médecin enregistre I'examen sur une cassette ou un CD-rom.
Aprés 'examen
Aprés retrait de la sonde, se conformer strictement aux procédures de stérilisation en notant
notamment le nom des différents intervenants (médecin, IDE, patient).
Il est interdit de boire et manger avant 4 h. Avant la reprise alimentaire, tester la déglutition
avec un peu d’eau.

CARDIOLOGIE
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PERICARDITE
B [ICHE MALADIE S

DEFINITION

La péricardite est une inflammation des
feuillets du péricarde. On distingue la péricar-
dite aigué (la plus courante) et la péricardite
chronique.

CAUSES ET MECANISMES

La péricardite aigué est le plus souvent virale
ou idiopathique (on ne retrouve pas de
cause). Plus rarement, elle peut étre due a une
néoplasie, une maladie de systeme (lupus, po-
lyarthrite rhumatoide), ou secondaire a un in-
farctus.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
La péricardite se traduit par une douleur tho-
racique constrictive. Elle se distingue de la
douleur d’origine coronarienne par son carac-
tere prolongé, son augmentation a l'inspira-
tion profonde.
Dans le cas d’'une péricardite virale ou idio-
pathique, elle est souvent accompagnée
d'une légere fievre et précédée d'un syn-
drome grippal.
A l'auscultation, le médecin peut entendre un
frottement péricardique qui correspond au
frottement des deux feuillets péricardiques
I'un sur l'autre.
EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECG
Il permet essentiellement d’élimer un infarc-
tus ou un angor instable.

Radiographie de thorax
Dans les épanchements abondants, la sil-
houette cardiaque est augmentée de volume
avec un aspect « en sabot » ou « en carafe ».

Echographie transthoracique (ETT)
Il s’agit d’'un examen capital. Il visualise par-
faitement un épanchement péricardique. A
noter que toutes les péricardites ne s'accom-
pagnent pas d'épanchement (péricardites se-
ches). Il permet de dépister une évolution vers
la tamponnade.

Biologie
On recherche un syndrome inflammatoire.
On dose le plus souvent les enzymes myocar-
diques pour dépister une myocardite associée
et éliminer un syndrome coronarien aigu.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il est capital d’éliminer les autres causes de
douleurs thoraciques que sont les syndromes
coronaires aigus, les dissections aortiques ou
les embolies pulmonaires.

TRAITEMENT

Il repose sur le repos et les anti-inflammatoi-
res (essentiellement I’ASPIRINE) dans les péri-
cardites aigués virales ou idiopathiques. Dans
les péricardites chroniques, le traitement est
celui de la cause (corticoides pour une mala-
die de systeme, chimiothérapie ou chirurgie
dans un cancer).

PRONOSTIC

Dans les péricardites virales ou idiopathiques,
I"évolution est le plus souvent favorable. Elles
évoluent exceptionnellement vers la tampon-
nade (cf. Tamponnade p. 63). La principale
complication est alors la récidive, qui survient
dans 20 a 30 % des cas.

Pour les autres péricardites, le pronostic dé-
pend essentiellement de la maladie causale
(néoplasie, lupus).
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EXAMENS

o flectrocardiogramme 17 dérivations (les
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9).

¢ Bilan biologique : ionogramme sanguin, nu-
mération-formule sanguine, TP-TCA, CRP, bilan
hépatique ; enzymes cardiaques (troponine,
myoglobine, CPK), prélevement sur un tube de
5 mL hépariné (souvent bouchon vert).

* Radiographie thoracique.

o Fchographie cardiaque  transthoracique
(ETT) de débrouillage, réalisée par le cardio-
logue au lit du malade.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

L’hospitalisation n’est pas toujours nécessaire
dans les péricardites aigués bénignes non
compliquées :

* Repos (arrét de travail).

® ASPIRINE a dose anti-inflammatoire : 1g
3 fois/j per os pendant 1 semaine puis doses
décroissantes pour une durée totale de 3 se-
maines.

Dans les péricardites néoplasiques ou secon-
daires, I'hospitalisation est nécessaire pour bi-
lan étiologique et, le plus souvent, un
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traitement évacuateur par ponction ou drai-
nage chirurgical (cf. Tamponnade p. 63).

La surveillance est :

e clinique : fréquence cardiaque, pression ar-
térielle. Une accélération de la fréquence car-
diaque ou une chute tensionnelle font
craindre une évolution vers la tamponnade
(cf. Tamponnade p. 63). Il faut alors avertir
sans tarder le médecin. La douleur et la fievre
régressent en général en quelques jours ;

¢ biologique : réalisation d’un cycle enzyma-
tique pour vérifier I’absence d’évolution vers
la myocardite ;

e échographique : on controle souvent la dis-
parition de I’épanchement péricardique a
1 mois il existait au début.

EFFETS SECONDAIRES

L’ASPIRINE, comme tous les AINS, a une gastro-
toxicité. En cas d’antécédents d'ulcere, on peut
associer un traitement préventif par IPP (inhibi-
teur de la pompe a protons, de type MOPRAL).

La péricardite aigué virale est une pathologie
le plus souvent bénigne ; elle ne doit pas étre
confondue avec une autre douleur thoracique
(infarctus, embolie pulmonaire) qui réclame

un traitement urgent.

TAMPONNADE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

La tamponnade est définie par une augmen-
tation de la pression intrapéricardique due a
un épanchement liquidien qui comprime les
cavités cardiaques.

CAUSES ET MECANISMES
Le sac péricardique n’étant que peu extensi-
ble, la présence de liquide en son sein provo-

que une compression des cavités cardiaques.
I en résulte une géne au retour veineux et au
remplissage des ventricules. Lorsque la pres-
sion intrapéricardique devient supérieure a la
pression intracardiaque, la pompe est désa-
morcée et le patient décede dans un tableau
de dissociation électromécanique.

La tamponnade est le plus souvent néoplasi-
que. Elle peut aussi compliquer un hémopé-
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ricarde comme dans les traumatismes
thoraciques, apres une chirurgie cardiaque ou
dans certaines dissections aortiques.

son abondance. Il permet de retrouver des si-
gnes de prétamponnade avant que la clinique
soit évocatrice.

DIAGNOSTIC TRAITEMENT
SIGNES CLINIQUES Le traitement repose sur |'évacuation de
Dyspnée d'effort et de repos majorée par le I’épanchement  péricardique  compressif.

décubitus dorsal.

A l'examen, on retrouve des signes témoi-
gnant de pressions droites élevées : turges-
cence jugulaire avec reflux hépatojugulaire.
On peut mettre en évidence une baisse de la
pression artérielle a I'inspiration (pouls para-
doxal). Ce signe s’explique par I'augmenta-
tion du retour veineux en inspiration qui
augmente le volume des cavités cardiaques
droites. Celles-ci compriment le ventricule
gauche et la pression baisse.

Au maximum, il existe un état de choc qui
évolue vers une dissociation électromécani-
que si I'on ne fait rien.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECG
Il permet essentiellement d’éliminer un autre
diagnostic (infarctus du myocarde étendu au
ventricule droit). On peut voir des signes non
spécifiques, comme un microvoltage ou une
alternance électrique.

Bilan biologique
Il est nécessaire avant tout drainage chirurgical.
Il permet d'apporter des arguments étiologi-
ques et d'éliminer un diagnostic différentiel.
Echographie cardiaque
C'est I'examen principal qui affirme la pré-
sence de I'épanchement, permet de quantifier

Cette évacuation peut étre réalisée par voie
chirurgicale ou par voie percutanée. On ré-
serve en général la voie percutanée aux situa-
tions ol la chirurgie nest pas possible :
urgence immédiate ou absence d'équipe chi-
rurgicale. En effet, I’évacuation chirurgicale
permet de réaliser des biopsies péricardiques
a visée étiologique (néoplasie, tubercu-
lose...). De plus, le chirurgien peut réaliser
dans le méme temps une fenétre pleuropéri-
cardique (communication entre plévre et pé-
ricarde) qui empéche I'épanchement de se
reconstituer pendant quelques semaines.

En attendant I’évacuation, on assure un bon
remplissage en perfusant des macromolécules
ou du sérum salé.

A terme, le traitement est avant tout étiologi-
que (chimiothérapie pour un néo).

PRONOSTIC

Une tamponnade non drainée peut entrainer
rapidement la mort par désamorcage de la
pompe cardiaque. Une fois le drainage effec-
tué, le pronostic dépend essentiellement de
I"étiologie. Une tamponnade postchirurgicale
est de bon pronostic si la cause peut étre trai-
tée. A I'inverse, une tamponnade néoplasique
complique souvent un cancer métastasé de
mauvais pronostic.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

o Flectrocardiogramme 17 dérivations (les
12 classiques et V3R, V4R, V7, V8, V9).

e Bilan biologique : ionogramme sanguin,
numération-formule sanguine, TP-TCA, CRP,
bilan hépatique ; enzymes cardiaques (tropo-
nine, myoglobine, CPK), prélévement sur un

tube de 5mL hépariné (souvent bouchon
vert); groupage ABO-Rhésus; recherche
d’anticorps anti-érythocytaires (RAI).

* Radiographie thoracique.

o Fchographie cardiaque réalisée au it par le
cardiologue : elle ne demande pas de prépa-
ration particuliere.



» SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Au mieux en USIC (unité de soins intensifs
cardiaque).

Mise en condition du patient
e Position semi-assise : le patient trouve de
lui-méme la position qui lui convient. Ne pas
le forcer a s'allonger.
* Pose de 2 voies veineuses de bon calibre :
au moins vert (18 G). Le médecin prescrit le
plus souvent un remplissage soit par des
macromolécules (type VOLUVEN ou PLAS-
MION) ou du sérum salé.
e Installation du scope, du tensiométre auto-
matique et de I'oxymetre de pouls.
e Dispositif de recueil des urines : sonde uri-
naire chez la femme, un Penilex suffit souvent
chez 'homme.
e Oxygénothérapie: 15L au masque sauf
prescription contraire (attention aux patholo-
gies respiratoires et cardiaques intriquées).
Drainage péricardique
Par voie percutanée
Réalisé par le cardiologue ou le réanimateur en
extréme urgence, il nécessite une bonne coo-
pération de I'IDE. Il faut préparer la région
sous-xiphoidienne avec un protocole bétadiné,
habiller le médecin de facon chirurgicale. I
existe des kits de drainage déja préparés, com-
prenant une aiguille de ponction, un drain et
un sac de recueil. On préléve en général du
liquide d'épanchement pour analyses bactério-
logique, biochimique et cytologique (recher-
che de cellules néoplasiques).
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Par voie chirurgicale
Préparer le patient comme pour une chirurgie

thoracique. S'assurer que le bilan biologique
est complet, notamment le bilan prétransfu-
sionnel (2 groupages, RAI datant de moins de
72 h). Laisser le patient a jeun. Le drainage
est, la aussi, souvent réalisé par voie sous-xi-
phoidienne. Parfois, on peut recourir a une
sternotomie.

SURVEILLANCE

La surveillance doit étre particulierement stricte :
o Toutes les heures, il faut noter sur la feuille
de surveillance la PA, la FC.

¢ On recueille la diurese horaire et cumulée.
e Une baisse de tension, |"apparition de trou-
bles de la conscience, une diminution de la
diurese horaire doivent étre immédiatement
signalées au médecin.

* Apres drainage, il faut surveiller le débit ho-
raire du sac de drainage. Une augmentation
rapide indique souvent une complication
grave (reprise du saignement) qui doit étre
prise en charge immédiatement.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Apreés drainage, I'effet hémodynamique est
presque immédiat. La pression diminue rapi-
dement, permettant une amélioration du rem-
plissage.  L’absence  d’amélioration fait
craindre une pathologie associée de tres mau-
vais pronostic (dissection aortique, saigne-
ment actif postchirurgical).

La tamponnade est une urgence qui
complique le plus souvent les épanchements
péricardiques néoplasiques. Le traitement
repose sur le drainage rapide.

PHLEBITE
S TICHE MALADIE e

DEFINITION

Ce que I'on dénomme communément une
phlébite est en fait une thrombose veineuse

profonde. C'est I'occlusion d’une veine pro-
fonde par un thrombus (caillot). La phlébite
touche le plus souvent les membres inférieurs.

CARDIOLOGIE
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CAUSES ET MECANISMES

La phlébite est favorisée par :

* une stase veineuse. Lorsqu’un malade doit
garder la jambe allongée aprés une chirurgie
ou lorsqu’il ne peut bouger a cause d'une ma-
ladie neurologique (hémiplégie) ;

¢ une altération de I'endothélium (revétement
interne de la veine). Aprés une procédure in-
vasive (cathétérisme veineux) ;

e des facteurs activant la coagulation : cancer,
problémes hématologiques ou constitutionnels.
Une fois le thrombus formé, il peut se fraction-
ner et envoyer une partie vers les poumons,
provoquant ainsi une embolie pulmonaire.
Lorsque la veine est totalement occluse par le
thrombus, sur le long terme, le sang stagne en
amont, provoquant ainsi la maladie post-
thrombotique.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Douleur du mollet, spontanée ou provoquée
par la palpation, et cedeme unilatéral du
membre.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
L'écho-Doppler veineux permet de voir le
caillot et de le localiser.

Les D-dimeres sont des produits de la dégra-
dation du caillot : lorsqu'ils sont absents, on
peut éliminer une phlébite.

Il faut systématiquement rechercher des si-
gnes d’embolie pulmonaire, principale com-
plication aigué de la phlébite.

On recherche aussi a I'examen clinique une
cause a la phlébite, comme un cancer.

TRAITEMENT

PREVENTIF

Il permet d’éviter la survenue de la phlébite
dans la majorité des cas. Il est prescrit en cas
de faveur favorisant. Le traitement préventif
de référence est I'HBPM (héparine de bas
poids moléculaire) a dose préventive. Le trai-
tement médicamenteux est accompagné de
mesures préventives comme le lever précoce
apres une chirurgie.

CURATIF

Lorsque la phlébite est déja présente : il re-
pose sur I'héparine de bas poids moléculaire
(HBPM) a dose curative, relayée précocement
par les antivitamines K (AVK). Les AVK seront
poursuivis au moins 3 mois. On prescrit aussi
le port de bas de contention.

PRONOSTIC

La phlébite peut étre compliquée d’embolie
pulmonaire dans 30 % des cas. Dans le cas
contraire, I'évolution est favorable sous traite-
ment avec disparition de la douleur et de
I'cedeme.

L'évolution a distance peut se compliquer
d’une maladie post-thrombotique responsa-
ble d’cedémes des membres inférieurs, d’'une
dermite ocre avec fragilisation cutanée et sur-
venue d'ulceres veineux.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

Biologie
¢ Numération-formule sanguine, plaquettes,
ionogramme sanguin créatininémie, TP-TCA,
groupe, rhésus, RAL. Le médecin peut deman-
der un bilan plus complet a la recherche
d'une particularité favorisant la thrombose
(déficit en protéine C, mutation du facteur V
de Leyden).

e D-dimeres : ils se dosent a partir d'un pré-
levement veineux sur un tube citraté (souvent
a bouchon bleu clair).

ECG, radiographie thoracique
Pour rechercher des signes en faveur d'une
embolie pulmonaire.

Echo-Doppler
Sa réalisation s'apparente a celle d’une écho-
graphie. Un médecin promeéne une sonde de



p» Doppler sur la jambe du malade. La propaga-

tion du faisceau ultrasonore est facilitée par
I"application d'un gel. Cet examen ne néces-
site pas de préparation particuliere.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Préventif
HBPM a faible dose : une injection SC par
jour.
Ce traitement est associé a des mesures non
médicamenteuses toutes aussi importantes
qu'il ne faut pas négliger, comme le lever pré-
coce ou la mobilisation passive associée a des
massages drainants.

Curatif
En I'absence d’embolie pulmonaire associée,
le traitement de la phlébite ne nécessite pas
forcément d’hospitalisation. Il peut étre con-
duit en ambulatoire.
e Repos au lit jusqu’a ce que le traitement soit
institué.
¢ HBPM : a dose curative (anticoagulante). Le
plus souvent en 2 injections SC par jour (cf. Fi-
che technique p. 67). On utilise de moins en
moins |'héparine non fractionnée (HNF).
e Confection de bas de contention : pour ce
faire, on reléve les mesures du membre infé-
rieur a la cheville, au genou et au mollet. Le
médecin réalise ensuite une ordonnance pour
que le malade ou ses proches puissent acheter
des bas adaptés en pharmacie.
e Relais précoce par les AVK (par voie orale),
permettant "arrét des injections SC au bout de
quelques jours. L'INR cible dans la phlébite
est entre 2 et 3.
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SURVEILLANCE

* Des signes locaux : cedeme, douleur, colo-
ration. Leur régression est un signe d'efficacité
du traitement.

* Des signes généraux : fréquence cardiaque,
fréquence respiratoire, pression artérielle,
douleur thoracique.

e Du traitement anticoagulant : tout saigne-
ment doit étre signalé au médecin. Il peut
s’agir d'un surdosage en héparine ou d’une
complication (thrombopénie). Une numéra-
tion plaquettaire est prescrite 2 fois par se-
maine. Les HBPM se surveillent avec I'anti-
Xa : prélevement sur un tube citraté (souvent
a bouchon bleu clair) ; les AVK avec I'INR :
prélevement sur un tube citraté (souvent a
bouchon bleu clair).

EDUCATION ET CONSEILS

En cas d’identification d’'un facteur favorisant,
celui-ci doit étre controlé. Ainsi, un fumeur
devra arréter le tabac, au besoin avec une
aide médicale. Une femme prenant une pilule
cestroprogestative devra probablement chan-
ger de mode de contraception.

Un patient qui a déja présenté une phlébite est
a risque de récidive. Il devra particulierement
suivre les mesures de prévention. En cas de sta-
tion assise prolongée, comme lors d'un voyage
en avion, se lever fréquemment, faire des mou-
vements avec les chevilles et masser les mollets.

La phlébite est une pathologie fréquente dont
le traitement est bien établi. L'évolution est en
général favorable mais on redoute toujours la
complication par une embolie pulmonaire.

(" FICHE TECHNIQUE )

—

TRAITEMENT PAR HBPM

Les HBPM (héparines de bas poids moléculaire) ont I'avantage d’avoir une demi-vie plus
longue que I'héparine standard. La surveillance biologique est moins stricte que dans les
traitements avec HNF (héparine non fractionnée). Le risque hémorragique et la fréquence
des thrombopénies sont aussi plus faibles. Elles sont utilisées dans le traitement de la phlé-
bite mais aussi de I'embolie pulmonaire non compliquée.

Les différentes molécules disponibles (LOVENOX, énoxaparine; INNOHEP, tinzaparine ;
FRAXIPARINE, nadroparine...) sont présentées en seringue préte a l'injection.

CARDIOLOGIE
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Avant injection
Vérifier la prescription : nom du produit, quantité 4 injecter, rythme des injections. Nom du
patient.

Le traitement préventif est injecté en 1 fois par 24 h. Le traitement curatif généralement en
2 fois par 24 h.

Préparer le matériel nécessaire sur un plateau ou un chariot.

Injection

* Le patient est allongé sur le lit. On choisit la région d'injection, sur la face antérieure de
I'abdomen ou sur les cuisses.

* Désinfecter la région d'injection a I'alcool. Pincer la peau entre le pouce et I'index.

* Planter 'aiguille perpendiculairement au maximum, tout en maintenant la peau pincée.
* Injecter lentement la quantité désirée tout en maintenant le pli cutané.

* Retirer 'aiguille puis relacher la peau.

* Vérifier 'absence de saignement puis nettoyer la peau.

* Ne pas mettre de pansement.

Surveillance

Clinique : vérifier I'absence d’'hématome ou de douleur au point d'injection ; signaler tout
saignement extériorisé.

Biologique : en cas de traitement préventif, on ne surveille pas biologiquement I'efficacité. En
cas de traitement curatif, on détermine I'activité anti-Xa qui doit étre comprise entre 0,5 et 1.
On surveille la numération plaquettaire 2 fois par semaine.

Contre indications

* Hémorragies actives.

¢ Antécédents de thrombopénie & I'héparine.

* Insuffisance rénale sévére.
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FICHE PHARMACOLOGIE
 HEPARINES DE BAS POIDS MOLECULAIRE (HBPM)

m Daltéparine sodique

FRAGMINE
Prévention risque modéré : 2 500 Ul | 2 ser. 2 500 Ul 6,87 65% | 3,44
anti-Xa/0,2 mL en 1 SC. 1% inj. 2 h anti-Xa/0,2 mL
avant 'intervention puis 1 inj.j 6 ser. 2 500 UI 19,53 65% | 3,26
Prévention risque élevé : 2 500 Ul en | anti-Xa/0,2 mL
1 SC 2 h avant l'intervention a 2 ser. 5000 Ul 13,21 65% | 6,61
renouveler 12 h plus tard puis anti-Xa/0,2 mL
5000 Ulfj en 1 inj. SC les jours 6 ser. 5000 UI 37,57 65% | 6,26
suivants anti-Xa/0,2 mL
Traitement curatif des TVP : 100 UI 2 ser. 7 500 Ul 15,03 65% | 7,52
anti-Xa/kg/12 h en SC (= 2 inj/j) anti-Xa/0,75 mL
Traitement curatif de 'angor instable 10 ser. 7 500 UI 66,98 65% | 67
et IDM sans onde Q: 120 Ul anti- anti-Xa/0,75 mL
Xalkg/12 hen SC (= 2 inj/j) associéea | 2 ser. 10 000 UI 18,93 65% | 947
l'aspirine anti-Xa/1 mL
10 ser. 10 000 UT 83,63 65% | 836
anti-Xa/T mL
NB: Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa.
m Nadroparine calcique
FRAXIPARINE
Prévention risque modéré : 0,3 mLjj 10 ser. 1900 UI NR
en 1 SC. 1™ inj. 2 h avant anti-Xa/0,2 mL
I'intervention puis 1 inj/j 2 ser. 2 850 UI 8,31 65% | 4,16
Prévention risque élevé : 38 Ulfkg anti-Xa/0,3 mL
en 1 SC 12 h avant l'intervention et 6 ser. 2 850 UI 23,82 65% | 3,97
12 h apres, puis 1 foisfj jusqu'a anti-Xa/0,3 mL
J3 inclus, puis 57 Ul/kg/j a partir de 10 ser. 2 850 UI NR
J4 postopératoire anti-Xa/0,3 mL
Traitement curatif des TVP : 85 Ul 10 ser. 3 800 UI NR
anti-Xa/kg/12 h en SC soit anti-Xa/0,4 mL
0,1 mL/10 kg de poids/12 h (= 2 inj/j) | 2 ser. 5700 UI 16,04 65% | 8,02
Traitement curatif de I'angor instable anti-Xa/0,6 mL
et IDM sans onde Q : 86 Ul anti- 6 ser. 5 700 Ul 44,9 65% | 7,48
Xa/kg/12 hen SC (= 2 inj/j) associée a | anti-Xa/0,6 mL
l'aspirine 10 ser. 5 700 UI NR
anti-Xa/0,6 mL
2 ser. 7 600 UI 20,21 65% | 10,11
anti-Xa/0,8 mL
10 ser. 7 600 UI 89,07 65% | 891
anti-Xa/0,8 mL
2 ser. 9 500 UI 20,21 65% | 10,11
anti-Xa/T mL
10 ser. 9 500 UI NR
anti-Xa/T mL
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anti-Xa/0,9 mL

FRAXODI
Traitement curatif des TVP: 171 Ul 2 ser. 11 400 UI 30,03 | I| 65% | 15,02
anti-Xa/kg en une seule injj, soit anti-Xa/0,6 mL
0,1 mL/10 kg de poids x 1/j 10 ser. 11 400 UT 130,89| I'| 65% | 13,09
anti-Xa/0,6 mL
2 ser. 15200 UI 37,08 | 1| 65% | 18,54
anti-Xa/0,8 mL
10 ser. 15 200 UT 164,55 1| 65% | 1646
anti-Xa/0,8 mL
2 ser. 19000 UT 37,08 | 1| 65% | 18,54
anti-Xa/1 mL
10 ser. 19 000 UT 164,55 1| 65% | 1646
anti-Xa/1 mL
NB : Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa.
m Enoxaparine sodique
LOVENOX
1 mg =0,01 mL =100 UI anti-Xa. 2 ser. 20 mg/0,2 mL 811 [1]65% | 4,06
Prévention risque modéré : 20 mgfjen | 6 ser. 20 mg/0,2 mL 2326 | 1| 65% | 3,88
1 SC. 1 inj. 2 h avant l'intervention. | 2 ser. 40 mg/0,4 mL 1569 | 1| 65% | 7,85
Prévention risque élevé : 40 mgj en 6 ser. 40 mg/0,4 mL 4394 [ 1| 65% | 7,32
1 SC. 1™ inj. 12 h avant l'intervention | 2 ser. 60 mg/0,6 mL 18 I|65% 9
Traitement curatif des TVO, EP: 10 ser. 60 mg/0,6 mL 79,59 | 1] 65% | 7,96
1 mglkg/12 h soit 100 Ul anti-Xafkgfj | 2 ser. 80 mg/0,8 mL 20,07 | 1| 65% | 10,04
en SC (=2 inj/j) 10 ser. 80 mg/0,8 mL 8849 | 1| 65% | 885
Hémodialyse rénale : 0,5 a 1 mg/kgen | 2 ser. 100 mg/T mL 2486 | 1| 65% | 12,43
1 inj. dans la ligne artérielle en début | 10 ser. 100 mg/T mL 108,86 1| 65% | 10,89
de dialyse. 1 ser. 300 mg/3 mL HOP | I| NR
m Tinzaparine sodique
INNOHEP
Traitement curatif 2 ser. 10 000 UI 249 | 1] 65% | 12,45
1 mL =20 000 UI anti-Xa anti-Xa/0,5 mL
Traitement curatif des TVP, EP: 10 ser. 10 000 UI 109,07 1| 65% | 10,91
175 Ul anti-Xa/kg/24 h en 1 inj. SCfj | anti-Xa/0,5 mL
2 ser. 14 000 UT 3081 | 1| 65% | 1541
anti-Xa/0,7 mL
10 ser. 14 000 UT 134,29 1| 65% | 13,43
anti-Xa/0,7 mL
2 ser. 18 000 UT 38 [I1[65% | 19
anti-Xa/0,9 mL
10 ser. 18 000 UT 169,07 1| 65% | 1691
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INNOHEP

Traitement préventif

1 mL =10 000 Ul anti-Xa
Prévention risque modéré : 2 500 UI
anti-Xafj en 1 SC. 1* inj. 2 h avant
l'intervention

Prévention risque élevé : 4 500 Ul
anti-Xafj en 1 SC. 1 inj. 12 h avant
l'intervention

2 ser. 2 500 UI
anti-Xa/0,25 mL
6 ser. 2 500 UL
anti-Xa/0,25 mL
2 ser. 3 500 UI
anti-Xa/0,35 mL
6 ser. 3 500 UL
anti-Xa/0,35 mL
2 ser. 4 500 UI
anti-Xa/0,45 mL
6 ser. 4 500 UL
anti-Xa/0,45 mL

665 [1]65% | 333
2804 | 1| 65% | 4,67
971 | 1]65% | 4,386
2804 | 1| 65% | 4,67
1276 | 1| 65% | 6,38
3648 | 1| 65% | 6,08

NB : Les prix ne sont comparables qu'en fonction du nombre d'unités anti-Xa.

Propriétés

Les HBPM sont le résultat du fractionnement
des chaines polysaccharidiques de I'héparine
naturelle. Elles sont caractérisées par une ac-
tivité anti-Xa élevée et une faible activité anti-
Ila ou antithrombinique. Elles n'allongent pas
le temps de saignement ni le TCA.

Avantages par rapport a 'héparine standard :
— moindre risque hémorragique,

— moindre fréquence des thrombopénies,

— demi-vie environ 2 fois plus longue,

— surveillance biologique limitée.

Indications

Traitement prophylactique de la maladie vei-
neuse thromboembolique en médecine et en
chirurgie, a risque modéré et a risque élevé
(toutes sauf nadroparine et tinzaparinetrai-
tement curatif).

Traitement curatif des thromboses veineuses
profondes constituées (toutes sauf tinzapari-
netraitement préventif).

Prévention de la coagulation dans le circuit
extracorporel au cours de I'hémodialyse
(énoxaparine, tinzaparinetraitement pré-
ventif, nadroparine, daltéparine).
Traitement curatif de I'embolie pulmonaire
non compliquée (énoxaparine, tinzaparine-
traitement curatif).

Traitement de I'angor instable et de I'infarctus
du myocarde sans onde Q a la phase aigué
en association avec |'aspirine (daltéparine,
nadroparine, énoxaparine).

Contre-indications

Idem héparines standards non fraction-
nées.

Administration par voie intramusculaire.
Insuffisance rénale sévere (clairance infé-
rieure a 30 mL/min) en cas d’utilisation a do-
ses curatives.

Précautions d'emploi

Ne pas administrer par voie IM.

Prudence en cas de rachianesthésie ou
d'anesthésie péridurale, d'insuffisance hépati-
que ou rénale, d'antécédents ulcéreux, de
maladies vasculaires de la choriorétine.
Surveillance de I'activité anti-Xa

e Traitement préventif : surveillance inutile.
® Traitement curatif : surveillance utile uni-
quement en cas de risque de surdosage : in-
suffisance rénale légére a modérée (clairance
de la créatinine entre 30 et 60 mL/min), poids
extréme (maigreur, obésité), hémorragie inex-
pliquée. Evaluation de I'activité anti-Xa par
une prise de sang réalisée 4 h aprés la 3¢ inj.
en cas de traitement avec 2 inj. par jour ou
4 h apres la 2° inj. en cas traitement avec une
seule injection par jour et a répéter seulement
si besoin (activité anti-Xa souhaitée = 0,5 a
1 Ul/mL). Pour INNOHEP et FRAXODI, I'acti-
vité anti-Xa doit étre entre 0,8 et 1,5 Ul/mL.
Remarque : En cas d’hémodialyse, ajuster les
doses si l'activité anti-Xa est < 0,4 ou > 1,2.
Durée du traitement :

e Angor instable et IDM sans onde Q: 6]
jusqu’a stabilisation clinique.
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¢ Traitement curatif des TVP, EP : ne doit pas
excéder 10, délai d'équilibration du traite-
ment AVK inclus.

e Traitement préventif : a maintenir jusqu’a
déambulation active et compléte du patient,
associé a la contention élastique des membres
inférieurs. Le plus souvent, ne doit pas excé-
der 10j.

Traitement thrombolytique associé

Si un traitement thrombolytique s'avere né-
cessaire, il est recommandé d’interrompre le
traitement par HBPM, étant donné I’absence
de données cliniques sur I’administration
conjointe.

Surveillance de la numération plaquettaire
Dans tous les cas (traitement préventif ou cu-
ratif ou hémodialyse) : a pratiquer avant trai-
tement puis 2 fois/sem.

Grossesse : absence d’AMM mais aucun effet
tératogene démontré chez les patientes en-
ceintes ayant recu des HBPM.

Allaitement : pas de contre-indication.

Effets secondaires

Manifestations hémorragiques rares (2 a 4 %).
Risque de thrombopénie mais moindre
qu’avec I'héparine standard ; la prévention
repose sur |'interrogatoire avant la prescrip-
tion, sur la surveillance réguliere de la numé-
ration plaquettaire et sur l'arrét du traitement
idéalement avant le 10° jour.

Petits hématomes au point d'injection.
Rarement : nécrose cutanée au point d'injec-
tion, manifestations allergiques cutanées ou
générales.

Risque d’ostéoporose non exclu en cas de
traitement prolongé.

Elévation transitoire des transaminases, rares
cas d’hyperkaliémie réversible, rares cas d’hy-
peréosinophilie réversible.

Interactions médicamenteuses
Idem héparines standards non fraction-
nées.

m Fondaparinux sodique

ARIXTRA

Traitement préventif aprés chirurgie
orthopédique lourde des membres
inférieurs, aprés chirurgie abdominale
pour cancer ou chez patient alité a
haut risque : 2,5 mg en 1 inj. SCfj a
débuter 6 h apres la fin de la chirurgie
(en I'absence de saignement actif)
Durée moyenne du traitement : 529 j
(max 33 j)

Traitement curatif TVP, EP stable :
7,5mgen 1inj. SCfjpdt 524 10

2 ser. 2,5 mg/0,5 mL 1557 | 1| 65% | 7,79
7 ser. 2,5 mg/0,5 mL 5008 | I | 65% | 7,15
10 ser. 2,5 mg/0,5 mL I| NR

2 ser. 5 mg/0,4 mL 3645 | 1] 65% | 1823
10 ser. 5 mg/0,4 mL 161,331 1| 65% | 16,13
2 ser. 7,5 mg/0,6 mL 3645 | 1| 65% | 1823
10ser. 7,5 mg/0,6 mL [ 161,33 | I | 65% | 16,13
2 ser. 10 mg/0,8 mL 3645 | 1] 65% | 1823
10 ser. 10 mg/0,8 mL 161,33| 1| 65% | 16,13

Propriétés

Inhibiteur synthétique et sélectif du facteur X
activé (Xa); en se liant a I'antithrombine IlI
(ATII, il potentialise I'inhibition naturelle du
facteur Xa par I'ATIII, ce qui interrompt la cas-
cade de la coagulation.

Indications

Prévention des accidents thromboemboliques
veineux en chirurgie orthopédique et abdomi-

nale et chez les chez les patients alités a haut
risque.

Contre-indications

Hypersensibilité au fondaparinux.
Saignement actif.

Endocardite bactérienne aigué.

Insuffisance rénale sévere (clairance de la
créatinine < 20 mL/min).

Déconseillé chez les moins de 17 ans et pen-
dant la grossesse et I'allaitement.



Précautions d'emploi

Insuffisance rénale : contre-indiqué si clai-
rance de la créatinine < 20 mL/min. Adapta-
tion de la dose a 1,5 mg/j si clairance entre
20 et 30 mL/min.

Effets secondaires

Anémie.

Epistaxis, hémoptysie, hématurie, saignement
intracranien.

Purpura, troubles de la coagulation.
Céphalée, confusion, anxiété, vertige.
Dyspnée, toux.

m Bivalirudine
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Nausées, vomissements, gastrite, élévation
des transaminases.
Rash, prurit.

Interactions médicamenteuses
Précaution si association avec des médicaments
susceptibles d’augmenter le risque hémorragi-
que (fibrinolytiques, anti-GPlIbllla, HNF,
HBPM, AINS, antiagrégants plaquettaires).
Relais avec un autre anticoagulant :

e avec HNF ou HBPM: 1° injection 24 h
apres I'arrét du fondaparinux;

e avec AVK: poursuivre le fondaparinux
jusqu’a obtention de I'INR cible.

ANGIOX

Anticoagulant utilisé pendant une 2 fl. 4 usage unique I'| NR
coronarographie : 250 mg I| NR
bolus IV de 0,75 mgfkg puis perfusion | 10 fl. & usage unique

IV de 1,75 mg/kg pendant la durée de | 250 mg

I'examen et jusqua 4 h aprés si besoin

Propriétés

Inhibiteur direct et spécifique de la thrombine
qui joue un réle majeur dans la formation du
thrombus.

Indications

Anticoagulant chez les patients subissant une
intervention coronaire percutanée.

Contre-indications

Hypersensibilité a la bivalirudine.

Trouble de la coagulation.

Endocardite bactérienne aigué.

HTA sévere non controlée.

Insuffisance rénale sévere (clairance de la
créatinine < 20 mL/min), dialyse.

Déconseillé pendant la grossesse et I'allaite-
ment.

Effets secondaires

Anémie, hémorragie.

Hypotension artérielle, tachycardie ventricu-
laire.

Dyspnée.

Rash cutané, urticaire.

Choc anaphylactique.

Interactions médicamenteuses
Augmentation du risque de saignement si as-

sociation a d’autres anticoagulants (HNF,
warfarine, thrombolytiques, antiagré-

gants plaquettaires).

EMBOLIE PULMONAIRE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L’embolie pulmonaire correspond a I'obstruc-

tion d’une ou plusieurs arteres pulmonaires par

un embole. Dans I'immense majorité des cas,
il s'agit d'un thrombus (caillot) en provenance
de la circulation veineuse ou du cceur droit.
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CAUSES ET MECANISMES

Lorsqu’une artere ou la branche d’une artere
pulmonaire est occluse, les échanges gazeux
dans le territoire de cette artere ne peuvent
plus se dérouler correctement. De plus, la
présence du caillot induit une surcharge de
pression en amont (sur le ventricule droit), ce
qui peut provoquer une insuffisance ventricu-
laire droite aigué.

On comprend aisément qu’une petite embolie
pulmonaire (occlusion d'une branche distale)
pourra passer inapercue alors qu’une embolie
massive (bilatérale) pourra étre tres grave. Elle
entrainera au maximum un désamorcage ven-
triculaire gauche et I'arrét cardiaque.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

L’embolie reste un diagnostic tres difficile qui
peut prendre toutes les formes cliniques. La
premiere étape est d’abord de penser a I'em-
bolie pulmonaire. Le diagnostic doit étre évo-
qué devant une dyspnée (essoufflement), une
douleur thoracique ou, plus rarement, une hé-
moptysie, voire un malaise. L'examen apporte
peu d’éléments ; il faut néanmoins rechercher
systématiquement des signes de phlébite. En
raison de la difficulté de diagnostic clinique,
seuls les examens complémentaires peuvent
affirmer I’embolie pulmonaire.

Il faut aussi rechercher des signes de gravité
que sont I'insuffisance cardiaque, I'hypoten-
sion artérielle ou la syncope.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
¢ ECG, radiographie thoracique.

¢ Gaz du sang artériel pour rechercher une
hypoxie, une hypocapnie.

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

¢ ECG, radiographie thoracique.

e Bilan biologique standard: NFS, iono-
gramme sanguin, bilan de coagulation
(TP/INR-TCA).

* Biologie usuelle.

e Scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfu-
sion : elle permet, par I'injection d’un marqueur
radioactif dans les veines, de visualiser la circu-
lation pulmonaire. Parallelement, on visualise la
répartition de I'air dans les poumons en faisant
respirer un gaz lui aussi marqué. Les zones qui
sont ventilées sans étre perfusées représentent
les zones d’embolies pulmonaires.

¢ Angioscanner pulmonaire : ce scanner par-
ticulier nécessite I'injection d'iode par voie
veineuse. Il permet de visualiser directement
le thrombus dans les arteres pulmonaires.

TRAITEMENT

Il repose sur les anticoagulants.

Dés la découverte de I'embolie pulmonaire :
HNF (héparines non fractionnées) ou HBPM
(héparine de bas poids moléculaire). A noter
que seules certaines HBPM comme I'INNOHEP
sont autorisées dans |'embolie pulmonaire.

A J1, on prend précocement le relais par les
AVK (antivitamines K).

Une embolie pulmonaire grave est prise en
charge en USIC ou en USIP.

Dans les embolies pulmonaires massives mal
tolérées, on peut avoir recours a la thrombo-
lyse voire a I'embolectomie chirurgicale.

PRONOSTIC

Le pronostic est trés variable. Il dépend essen-
tiellement de la taille de I'embolie et de la
présence ou non d'une pathologie sous-
jacente. Une petite embolie chez un insuffi-
sant cardiaque grave sera tres mal tolérée. On
estime que I'embolie pulmonaire est respon-
sable de 10 000 morts par an en France.

* D-dimeres : prélevement sur un tube citraté
(souvent a bouchon bleu clair). Lorsqu’ils sont
négatifs, ils permettent d’éliminer presque a
coup sir le diagnostic d’embolie pulmonaire.

* Gaz du sang : cf. Fiche technique p. 76.

>



p ° Scintigraphie pulmonaire de ventilation et

de perfusion : cet examen nécessite la pose
d’une perfusion avec garde-veine pour pou-
voir injecter le produit marqué. Les traceurs
radioactifs utilisés ne sont pas toxiques pour
le rein et sont exceptionnellement allergi-
sants. Elle n’est donc pas contre-indiquée
chez I'insuffisant rénal.

e Angioscanner pulmonaire : perfusion avec
garde-veine pour pouvoir injecter |'iode. S'as-
surer de I'absence d'allergie a I'iode. Laisser
le malade a jeun. Vérifier la présence d’'un
chiffre de créatinine dans le dossier.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Hospitalisation
e En soins intensifs cardiologiques ou pneu-
mologiques en cas d’embolie pulmonaire
grave, sinon dans un service classique.
e Repos au lit. En cas de phlébite associée, le
repos au lit devra étre particulierement strict.
En effet, c’est au mouvement et surtout au lever
que le caillot a le plus de probabilité de se dé-
tacher et de migrer vers les poumons en pro-
voquant une nouvelle embolie pulmonaire.
¢ Voie veineuse de bon calibre avec garde-
veine.
* Oxygene a la sonde nasale ou au masque
a adapter en fonction de la saturation et de
I'état respiratoire antérieur.

Anticoagulants
 Héparine :
e soit HNF: héparine non fractionnée au
pousse-seringue selon la prescription. L'effi-
cacité de I'héparine se juge par le TCA ou
I'héparinémie : prélevement sur un tube ci-
traté (souvent a bouchon bleu clair). Un con-
trole devra étre effectué 4 a 6 h apres la mise
en route de I'héparine puis 4 a 6 h apres cha-
que changement de dose ;
e soit HBPM : par exemple, INNOHEP. Une
injection SC par 24 h (cf. Fiche technique,
chapitre Phlébite p. 67).
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* Relais précoce par des AVK, souvent dés le
premier jour. Par exemple, PREVISCAN 1 cp.
le soir. L'objectif cible de I'INR est entre 2
et 3 apres une embolie pulmonaire.

* Antalgiques.

SURVEILLANCE

Clinique
Tension artérielle, fréquence cardiaque, fré-
quence respiratoire, oxymétre de pouls. Ces
parametres sont notés sur la feuille de sur-
veillance.

Paraclinique
L’HNF se surveille sur le TCA et I'hépariné-
mie, les HBPM sur I'activité anti-Xa et les AVK
sur I'INR.

EFFETS SECONDAIRES

Les effets secondaires des traitements anti-
coagulants sont essentiellement hémorragi-
ques. lls surviennent surtout en cas de
surdosage. Il faut donc les surveiller clini-
quement (saignements extériorisés) et biolo-
giquement. Toutes les héparines (HNF et
HBPM) peuvent provoquer des thrombopé-
nies (baisse des plaquettes) par toxicité. On
réalise donc une numération plaquettaire
une fois par semaine pendant la durée du
traitement par héparine.

EDUCATION ET CONSEILS

Apres la phase aigué, on débute un traitement
par AVK. C'est un traitement chronique (au
moins 6 mois), qui nécessite un controle ré-
gulier par des prises de sang (INR). Pour une
stabilité maximale de I'INR et donc de I'effi-
cacité de I'anticoagulation, il faut éviter les
aliments qui contiennent beaucoup de vita-
mine K (choux...) (cf. Fiche technique, chapi-
tre Valvulopathies p. 58).

L'embolie pulmonaire est un diagnostic
difficile. Elle peut étre trés grave lorsquelle est
massive ou lorsqu'elle survient chez un patient

insuffisant cardiaque ou pulmonaire.
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—_—
( FICHE TECHNIQUE )

GAZ DU SANG

But

Clest une ponction a but diagnostique qui permet d’étudier la composition gazeuse du sang
artériel. Elle est particuliérement utile dans I'étude des maladies pulmonaires.

Matériel

* Créme anesthésiante souvent présentée sous forme de patch (& poser au moins 1 h avant
la ponction) ; en dehors du contexte de l'urgence, évidemment.

* Aiguille : soit des IM vertes soit des aiguilles & prélévement veineux avec ailette.

* Seringue a usage unique de 3 mL héparinée.

+ Petite bande d’Elastoplast ou autre adhésif fort pour le pansement compressif.
Ponction

Un test d’Allen est réalisé avant la ponction de I'artére radiale : on comprime les deux artéres
(radiale et cubitale) afin de bloquer I'apport artériel quelques secondes. Lorsque la main est
devenue pale, 'artére cubitale est relachée. Si la main se recolore, cela signifie qu'en cas de
lésion de l'artére radiale aprés le geste, l'artére cubitale est capable d'assurer seule la vascu-
larisation de la main.

* Se laver les mains.

* Préparer le matériel.

* Réaliser I'asepsie de la zone a ponctionner.

* Mettre les gants.

* Repérer l'artére radiale & 2 doigts et en tendant le poignet. Percevoir I'artére avec ses
2 doigts et ponctionner obliquement a 45°, la pointe de I'aiguille face au courant artériel.
* Ponctionner progressivement jusqu'a I'apparition de sang rouge dans la seringue.

* Prélever au moins 2 mL de sang.

* Aprés le retrait de l'aiguille, comprimer immédiatement l'artére pendant 5 min (utiliser
une compresse stérile). Avec I'autre main, planter I'aiguille dans le morceau de caoutchouc
prévu a cet effet.

« Aprés la compression, confectionner un compressif avec de I'Elastoplast.

* Remplir soigneusement le bon en indiquant notamment les conditions du prélévement
(malade sous O, ou non, ainsi que le débit d’oxygéne éventuel).

* La seringue doit étre adressée au laboratoire dans les plus brefs délais.
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FICHE PHARMACOLOGIE
HEPARINES STANDARDS NON FRACTIONNEES

m Héparine standard par voie intraveineuse

HEPARINE CHOAY
Traitement curatif : 2 adapter au poids, | 1fl. 25 000 UI/5 mL 283 | 1]65% | 283
a la pathologie sous-jacente et aux 20 amp. 5 000 UI/mL HOP | I| NR
TCA : 20 Ul/kgfj en perfusion IV
continue 2 la seringue électrique
Parfois bolus initial de 50 Ul/kg en
IVD

m Héparine standard par voie sous-cutanée
CALCIPARINE
Traitement curatif & adapter au poids, | 2 amp. 25 000 UI 6,72 | 1] 65% | 3,36
a la pathologie sous-jacente et aux pour 1 mL + ser.
TCA: 500 Ulkg/24 hen 2 ou 3 inj. | 2 amp. 20 000 UI 632 | 1]65% | 3,16
SClj pour 0,8 mL + ser.
Traitement préventif : 5 000 UI en 2 amp. 12 500 UI 471 | 1|165% | 2,36
une inj. SC 2 h avant l'intervention pour 0,5 mL + ser.
puis 5000 Ul toutes le 12 h pdt au | 2 ser. prér. 7 500 Ul 362 | 1]65%| 1,81
moins 10 j apres l'intervention pour 0,3 mL
(surveillance plaquettes utile et 2 ser. prér. 5 000 UI 332 | 1| 65% | 1,66
surveillance TCA inutile) pour 0,2 mL

Propriétés

Polysaccharide sulfaté naturel extrait de I'in-
testin de porc. La fixation de I'héparine sur
I'antithrombine augmente fortement I'activa-
tion naturelle de I'inhibiteur vis-a-vis de la
thrombine, du facteur Xa et de tous les fac-
teurs activés de la coagulation. Il en résulte
un effet anticoagulant puissant qui dépend de
la concentration d’héparine, de la concentra-
tion de I'antithrombine et de celles des fac-
teurs de coagulation.

Indications

Traitement curatif de la maladie veineuse
thromboembolique déclarée (thrombose vei-
neuse, embolie pulmonaire).

Phase aigué de I'infarctus du myocarde avec
ou sans onde Q, de I'angor instable.
Traitement curatif des embolies artérielles ex-
tracérébrales.

Traitement curatif de certains cas de coagulo-
pathie.

Prévention des accidents thromboemboliques
artériels en cas de cardiopathie emboligene,

de thérapeutique endovasculaire et de chirur-
gie vasculaire artérielle (voie intraveineuse).
Héparinisation des circuits de perfusion dans
la circulation extracorporelle et dans I'épura-
tion extrarénale.

Indication particuliere a I’héparine standard
sous-cutanée :  prévention des accidents
thromboemboliques veineux en milieu chi-
rurgical ou chez des patients alités présentant
une affection médicale aigué (indication ré-
servée a l'insuffisance rénale sévere : clai-
rance de la créatinine inférieure a 30 mL/min,
comme alternative aux HBPM).

Contre-indications

Antécédent de thrombopénie grave de type Il
(Cf. Thrombopénie induite par I'héparine
(TIH)) et/ou hypersensibilité vraie a I'hépa-
rine (trés rare).

Manifestations ou tendances hémorragiques
liées a des troubles de I'hémostase, a I'excep-
tion des CIVD non liées a I'héparine.
Lésion organique susceptible de saigner (ex. :
ulcere digestif récent).
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Endocardite infectieuse aigué en dehors de
celles survenant sur valve mécanique.
Période postopératoire apres chirurgie du cer-
veau et de la moelle épiniére.

Accident vasculaire cérébral hémorragique.
Dissection aortique, péricardite liquidienne.

Précautions d'emploi

Pratiquer TCA, NFS, plaquettes avant traite-
ment.

Deés que le traitement est mis en route, la sur-
veillance biologique est quotidienne.

On peut utiliser en fonction des cas :

* le temps de céphaline activé (TCA) qui doit
se situer entre 1,5 et 3 fois le témoin ;

* I'héparinémie qui doit se situer entre 0,2 et
0,6 Ul/mL. A préférer en réanimation et en
cas de syndrome inflammatoire important.

En cas de perfusion IV continue : 1¢ contréle
biologique a effectuer 6 h apres le début de
la perfusion et 4 a 6 h apres chaque modifi-
cation posologique, et a n'importe quel mo-
ment 1 fois/j.

Le prélevement est réalisé dans une veine pé-
riphérique a distance des cathéters de perfu-
sion, et rapidement acheminé au laboratoire.
En cas d'injections SC, 1¢ contrdle biologique
a effectuer exactement entre les 2 premie-
res injections et autre prélevement apres tout
changement de dose.

Les injections SC se font dans I'abdomen ou
a la face antérieure des cuisses, au mieux en
décubitus ; I'aiguille doit étre perpendiculaire
au pli cutané formé par I'opérateur et main-
tenu pendant toute I'injection.

La numération plaquettaire doit étre controlée
2 fois par semaine pendant 21 j.

Le relais de I'héparine par les anticoagulants
oraux (AVK) doit se faire dés que possible, de
fagon a ce que la durée totale de I'héparino-
thérapie n’excede pas 7 a 10 j. Cf. Modalités
de prescription des AVK p. 81.

Eviter toute effraction vasculaire hormis les in-
jections IV et SC strictes.

Utiliser avec prudence en cas d'insuffisance
hépatique ou rénale, d'HTA sévere et chez les
sujets agés.

Grossesse : I'héparine ne traverse pas la bar-
riere placentaire et peut donc étre utilisée pru-
demment pendant toute la grossesse.
Surveiller les risques hémorragiques utéro-
placentaires. Traitement a arréter si possible
avant une anesthésie péridurale.
Allaitement : il n’est pas contre-indiqué (pas
de passage dans le lait maternel).

Effets secondaires

Manifestations hémorragiques (5 a 7 %).
Thrombopénies de type | précoces (avant]5) :
les plus fréquentes, souvent modérées
(> 100 000/mm?), spontanément résolutives
et ne nécessitant pas I'arrét du traitement.
Thrombopénies de type Il (TIH ; ¢f. Thrombo-
pénie induite par I'héparine) séveres mais trés
rares, tardives (entre J6 et J25) avec thrombo-
ses artérielles et/ou veineuses fréquentes : ar-
rét impératif de I’héparine, surveillance
rapprochée et relais par AVK.

Rarement : nécrose cutanée au point d'injec-
tion, hyperéosinophilie, ostéoporose (traite-
ment  >6mois), alopécie,  réactions
allergiques cutanées, élévation des transami-
nases, priapisme, hypoaldostéronisme avec
hyperkaliémie.

Interactions médicamenteuses
Associations déconseillées : AINS, dextran40
1V, aspirine et salicylés a dose antalgique :
augmentation du risque hémorragique.
Associations avec précautions d’emploi (sur-
veillance biologique renforcée) : aspirine a
dose antiagrégante, ticlopidine, clopidogrel,
anti-GPlIbllla, thrombolytiques, AVK, cor-
ticoides généraux.

Association incompatible dans les flacons de
perfusion avec de nombreux antibiotiques.
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m Warfarine
COUMADINE
Dose initiale : 5 mgfj en 1 seule prise/j | 20 cp. séc. 2 mg 225 [ 1]65% | 011
4 adapter ensuite selon la zone 30 cp. séc. 5 mg 69 [I1|65%| 023

thérapeutique choisie

m Acénocoumarol

SINTROM
Dose initiale : 4 mgfj en 2 prisesfj & 30 cp. quadriséc. 4 mg 285 [ 1]65% | 01
adapter ensuite selon la zone

thérapeutique choisie

MINI-SINTROM

Idem SINTROM | 20cp. 1 mg | 172 [1]65% [ 009
m Fluindione

PREVISCAN

Dose initiale : 20 mgj en 1 seule 30 cp. séc. 20 mg 392 [1]65% | 0,13

prise/j a adapter ensuite selon la zone
thérapeutique choisie

Propriétés et S en entrant en compétition avec la vita-
Anticoagulants actifs par voie orale qui in-  mine K. Résorption (;Ilgestl\{e complete,
hibent la synthese hépatique des formes ac- ~ fixation importante a I'albumine plasmati-
tives des facteurs de la coagulation II, VII, 9ué catabolisme hépatique, élimination
X, IX ainsi que la synthese des protéines C ~ urinaire.

DELAI D’ACTION DUREE D’ACTION

COUMADINE lent 2 4 3 j 435§

SINTROM semi-lent 1 a2 j 2a4j

MINI-SINTROM

PREVISCAN semi-lent 122 j 2j
Indications cardiopathie valvulaire (rétrécissement mitral
Indications ol la zone thérapeutique préconi- serré avec oreillette gauche dilatée), prothese
sée en INR est entre 2 et 3 - valvulaire biologique (3 premiers mois posto-

— Traitement des thromboses veineuses pro- pergtmres). . ) _ o
fondes et embolies pulmonaires. Indications ou la zone thérapeutique préconi-

sée en INR est entre 3 et 4,5 :
e Prothése valvulaire mécanique.
e Embolies systémiques récidivantes.

— Prévention des embolies systémiques en cas
de fibrillation auriculaire, infarctus du myo-
carde compliqué d’anévrisme, cardiomyopa-
thie dilatée avec altération de la fonction VG,
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Contre-indications

Allergie connue aux produits.

Syndromes hémorragiques et Iésions suscep-
tibles de saigner.

Ulcere gastroduodénal récent ou évolutif, va-
rices cesophagiennes.

HTA maligne (valeur diastolique > 120 mmHg).
Intervention neurochirurgicale ou oculaire ré-
cente.

Insuffisance rénale ou insuffisance hépatique
séveres.

Accident vasculaire cérébral récent (sauf en
cas d’embolie).

Péricardite liquidienne.

Certaines associations médicamenteuses : as-
pirine & forte dose, miconazole, phénylbu-
tazone.

Grossesse : contre-indication pendant toute la
durée de la grossesse.

Allaitement : contre-indiqué.

Précautions d'emploi

En raison du délai d’action, les antivitamines
K ne constituent pas un traitement d’attaque.
Modalités de prescription des AVK (bilan
préalable, introduction du traitement, adapta-
tion de la posologie et surveillance) : cf. ta-
bleau p. 81.

La posologie sera adaptée et la surveillance
accrue :

— en cas d'insuffisance hépatique,

— en cas d'insuffisance rénale,

— en cas dhypoprotidémie,

— chez le sujet agé,

— au cours de tout événement pathologique
intercurrent.

En cas d'intervention chirurgicale ou d’extrac-
tion dentaire, la modification du traitement
anticoagulant sera examinée au cas par cas
aupres d'un avis spécialisé :

— chirurgie programmée : arréter I'AVK 4 j
avant l'intervention et relais par héparine de
bas poids moléculaire a doses curatives ;

— chirurgie en urgence : utiliser PPSB (effet
immédiat) et vitamine K (action retardée mais
prolongée) pour ramener INR < 2.

L'arrét d'un traitement par AVK doit étre pro-
gressif.

Contre-indication de toute injection et/ou
ponction par voie intramusculaire ou intra-ar-
ticulaire.

Effets secondaires

Manifestations hémorragiques de gravité va-
riable qui peuvent étre un signe de surdosage
ou révéler une Iésion organique. Fréquence :
2a4%quand INRentre 2 et 3, et 10a 15 %
quand INR entre 3 et 4,5.

Propres aux dérivés coumariniques : troubles
gastro-intestinaux (nausées, vomissements, diar-
rhée) ; éruptions cutanées allergiques (urticaire,
prurit) réversibles a I'arrét du traitement.
Propres aux dérivés de 'indanedione : érup-
tions cutanées, fievre, arthralgies, leucopénie
réversibles &  larrét  du  traitement;
manifestations immunoallergiques avec insuf-
fisance rénale aigué et/ou hépatique ou mé-
dullaire imposant l'arrét du traitement;
exceptionnellement hépatite cytolytique.

Interactions médicamenteuses
Potentialisation des effets des AVK (augmen-
tation du risque hémorragique) :

— augmentation de la résorption digestive : ra-
lentisseur du transit ;

— déplacement des AVK des sites de fixation
protéique : aspirine a forte dose, phénylbu-
tazone, antibiotiques sufamides, sulfami-
des hypoglycémiants, acide tiénilique,
clofibrate, fénofibrate, phénytoine, mico-
nazole ;

— diminution du catabolisme des AVK : disul-
firame, chloramphénicol, tolbutamide, al-
lopurinol, miconazole, métronidazole,
cimétidine ;

—diminution de I'élimination rénale : probé-
nécide ;

— diminution de synthese des facteurs vitami-
nes K dépendants : aspirine, AINS, quini-
dine, quinine, paracétamol, amiodarone ;
- diminution de synthése de vitamine K : cy-
clines, antibiotiques sulfamides ;

— augmentation du catabolisme de la vitamine
K: hormones thyroidiennes.



Diminution des effets des AVK :

— diminution de la résorption digestive : anti-
acides, pansements digestifs, colestyramine,
charbon activé, laxatifs ;

— augmentation du catabolisme par inducteurs
enzymatiques : rifampicine, barbituriques,
méprobamate, phénytoine, carbamazépine,
griséofulvine, alcoolisme chronique ;

— augmentation de synthese des facteurs vitami-
nes K dépendants : vitamine K, cestrogénes.

Interactions

Aliments riches en vitamine K : choux, bro-
colis, céréales, choucroute, carottes, crudités,
abats : ces aliments ne sont pas interdits mais
il faut éviter les changements d’alimentation
brusques.

MODALITES DE PRESCRIPTION

AVANT DE PRESCRIRE UN TRAITEMENT
AVK

Vérifier I'absence de contre-indication.
Effectuer un bilan biologique : groupe, Rhé-
sus, RAI, NFS, plaquettes, TP, TCA, fonction
rénale, fonction hépatique.

PRESCRIPTION D'UN TRAITEMENT AVK
EN RELAIS D'UN TRAITEMENT |
HEPARINIQUE (CAS LE PLUS FREQUENT)
Le relais précoce par AVK, c’est-a-dire des le
premier jour de I'héparinothérapie, est main-
tenant admis.

Dose initiale : tenir compte de I'age, des fonc-
tions hépatique et rénale et des médicaments
associés. Ne pas donner de dose de charge.
Ex.: PREVISCAN 20mg: 1cp. en 1seule
prise/j a prendre le soir.

Ex. : SINTROM : 172 cp. x 2/j.

PRESCRIPTION D'UN TRAITEMENT AVK
SANS HEPARINOTHERAPIE PREALABLE
Regles de prescription identiques.

Controle TP et INR au 2° jour (AVK semi-lent)
ou au 3¢ jour (AVK lent) apreés la dose initiale,
puis tous les 2 a 3 j pour adapter la posologie
jusqu’a étre dans la zone thérapeutique sou-
haitée.
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Adaptation de la posologie : effectuer TP,
INR, TCA au 2° jour (AVK semi-lent) ou au
3¢ jour (AVK lent).

La surveillance biologique d'un traitement par
AVK doit se faire actuellement sur 'INR.
Pour une zone thérapeutique souhaitée en
INR entre 2 et 3, 'adaptation du traitement
est la suivante :

—si INR < 2 : poursuivre héparine a dose ef-
ficace évaluée par le TCA, augmenter la dose
d'’AVK et prévoir TP, INR, TCA 48 h plus
tard ;

—si INR > 3 : arréter 'héparine, diminuer la
dose d'AVK et prévoir TP, INR, TCA 48 h
plus tard ;

—si INR entre 2 et 3 : faire un nouveau con-
trole le lendemain pour s'assurer d'un INR
stable dans la zone thérapeutique; arréter
alors 'héparine.

Pour une zone thérapeutique en INR entre
3 et 4,5, procéder de la méme fagon.
L'augmentation ou la diminution de la dose
d'AVK se fait toujours par paliers de 1/4 de cp.
pour SINTROM et PREVISCAN et par paliers
de 1/2 cp. & 2 mg pour COUMADINE.
Arréter temporairement 'AVK si INR > 5 (TP
<10 %) et reprendre quand I'INR, controlé
toutes les 24-48 h, est a nouveau dans la zone

thérapeutique souhaitée.

SURVEILLANCE AU LONG COURS
Education du patient
Elle est indispensable ainsi que celle de son
entourage.
Expliquer le but du traitement, ses risques,
I'intérét d’une prise réguliere et sa sur-
veillance réguliere par prises de sang.
Port d’un carnet dans lequel figurent I'indica-
tion du traitement (fourchette thérapeutique
souhaitée), le groupe sanguin, les résultats des
contrdles biologiques datés et les modifica-
tions posologiques.
Donner la liste des médicaments interdits et
autorisés (ex. : prendre du paracétamol et
non de I'aspirine en cas de maux de téte).
Apprendre au patient a indiquer qu’il est sous
anticoagulant en cas de chirurgie, d’extrac-
tion dentaire, de toute injection ou ponction
ou infiltration.
Lui indiquer les signes d’une hypocoagulation
trop importante : épistaxis, gingivorragies, sai-
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gnements prolongés aux coupures, ecchymo-
ses faciles.

Augmenter la fréquence des controles biolo-
giques en cas de maladie intercurrente, trou-
bles digestifs (diarrhées), fievre et au début de
la prescription d’un nouveau médicament.

Surveillance biologique
Si possible dans le méme laboratoire.

TP, INR 1 fois par semaine pendant le
1 mois puis tous les 15 jle mois suivant puis
1 fois par mois tant que dure le traitement

AVK.

Faire des contrbles supplémentaires en cas
d’introduction d’un nouveau médicament et
en cas de modification de la dose d’AVK.

m Aprotinine

TRASYLOL

Surdosage en thrombolytique :

Dose test de 10 000 UIK puis, en
I'absence d'allergie : 500 000 a
1000 000 UIK en perf. IV lente (ne
pas dépasser 5 mL/min)

1 amp.

500 000 UIK/50 mL
11l

1000 000 UIK/100 mL

HOP [ I| NR

HOP | I| NR

Propriétés

Action antifibrinolytique par inhibition de la
plasmine circulante et de certains autres en-
zymes protéolytiques.

Indications

En cardiologie : traitement d’urgence des hé-

morragies majeures liées a un surdosage en
thrombolytique.

Contre-indications

Allergie a 'aprotinine, CIVD sauf en cas de
fibrinolyse réactionnelle majeure.

Grossesse : produit contre-indiqué au 1 tri-
mestre.

Allaitement : pas d'étude.

m Acide tranexamique

Précautions d'emploi

Ne pas dépasser une perfusion de 5 mL/min
pour éviter nausées et vomissements.
Utiliser prudemment sur un terrain allergi-
que : administrer des anti-H, en IV 15 min
avant l'injection d’aprotinine.

Effets secondaires

Nausées, vomissements. Thrombophlébite au
point d'injection en cas de traitement pro-
longé. Réactions allergiques trés rares parfois
graves.

Interactions médicamenteuses

Ne pas mélanger avec des produits a base de
plasminogene, d’urokinase, d’héparine, de
corticoides, de tétracyclines, d'acides ami-
nés ou d’émulsions huileuses.

EXACYL
Surdosage en thrombolytique : 5 amp. inj. 406 | 1]35%| 081
2a4g24harépartiren2a3inj.en | 500 mg/5 mL
1V lentefj
Propriétés Indications

Action antifibrinolytique par inhibition de la
plasmine.

En cardiologie : traitement d’urgence des hé-
morragies majeures liées a un surdosage en
thrombolytique.



Contre-indications

Manifestations thromboemboliques, états fi-
brinolytiques réactionnels a une CIVD, insuf-
fisance rénale grave, hématurie
macroscopique.

Grossesse et allaitement : utilisation décon-
seillée.

Précautions d'emploi
Diminuer la posologie en cas d'insuffisance
rénale.
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Injections IV a pratiquer trés lentement. Ne
pas utiliser la voie IM.

Effets secondaires

Rarement vertiges, nausées, vomissements, li-
pothymies, éruption cutanée allergique.
Interactions médicamenteuses

Urokinase, noradrénaline, benzylpénicilli-
nes, tétracyclines, dipyridamole, diazé-
pam.

m Sulfate de protamine

PROTAMINE CHOAY

100 UAH (unités antihéparine) eninj. | 11l.
IV lente neutralisent 100 Ul
d’héparine standard, 50 a 60 Ul
anti-Xa de FRAXIPARINE ou de
FRAGMINE

10 000 UAH/10 mL
1 mL =1000 UAH

5,07 65% | 507

Propriétés
Antidote de I’héparine d’action immédiate
en V.

Indications

Neutralisation instantanée de l’action anti-
coagulante de I'héparine en cas de surdo-
sage par exemple.

Contre-indications
Aucune. Une allergie alimentaire au poisson

peut faire prévoir une intolérance a la prota-
mine.

Précautions d'emploi

Pratiquer un temps de thrombine pour sassu-
rer d’une bonne neutralisation de I'héparine
par la protamine : il doit étre normalisé.

La persistance du syndrome hémorragique
peut étre un signe de surdosage en protamine
qui possede une activité anticoagulante pro-
pre.

Effets secondaires

Rarement hypotension, bradycardie, hyper-
tension pulmonaire aigué.

Interactions médicamenteuses
Aucune.

CARDIOLOGIE
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m Vitamine K

VITAMINE K1 ROCHE

Surdosage en AVK avec INR > 6 et
sans hémorragie séveére : 0,5 mg en
perfusion IV continue sur 20 a 30 min
Si INR 2> 10 et sans hémorragie
sévére : 1 mg en perfusion IV continue
sur 20 & 30 min

Surdosage en AVK avec hémorragie
sévere : 10 a 20 mg en perfusion IV
continue d'1 h en association au PPSB

3 amp. 10 mg/mL

4,07 65% | 1,36

Propriétés

Cofacteur indispensable a la synthése hépati-
que des facteurs de la coagulation I, VII, IX,
X, protéines C et S.

Indications

En cardiologie : hypoprothrombinémie in-
duite par les anticoagulants oraux antivita-
mines K.

Cholestase : hypoprothrombinémie induite par
la carence en vitamine K liée a la cholestase.
Correction d’'une hypoprothrombinémie liée
a une cholestase : 20 mg IV.

Contre-indications
Antécédent d'allergie a la vitamine K.

Précautions d'emploi

Ne pas utiliser la voie IM pour corriger un trai-
tement antivitamine K : utiliser la voie IV.
Ne pas utiliser une ampoule avec un contenu
devenu trouble.

Grossesse et allaitement : risques non con-
nus.

Effets secondaires

Voie IV : risque faible de réactions anaphy-
lactiques.

Interactions médicamenteuses

L’administration de vitamine K a un patient
sous AVK le rend réfractaire aux AVK pendant
8 j environ.

ARYTHMIE COMPLETE PAR FIBRILLATION

AURICULAIRE

BEEN  FICHE MALADIE ey

DEFINITION

CAUSES ET MECANISMES

La fibrillation auriculaire est une tachycardie
supraventriculaire caractérisée par une acti-
vité auriculaire rapide et désorganisée.

Le diagnostic se fait sur I'ECG par :

¢ la disparition des ondes P (reflet, on le rap-
pelle, de Iactivité auriculaire) qui sont rempla-
cées par une trémulation de la ligne de base ;
o des QRS (reflet de I'activité ventriculaire) ir-
réguliers.

L'arythmie complete par fibrillation auricu-
laire (ACFA) peut survenir chez des sujets
avec un cceur apparemment sain, on dit alors
qu’elle est primitive ; mais, le plus souvent,
on la retrouve chez des sujets atteints de car-
diopathie (valvulaire, ischémique, hypertro-
phique...). Elle peut étre favorisée par des
troubles ioniques (hypokaliémie) ou métabo-
liques (hyperthyroidie).
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DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

A Uinterrogatoire
La fibrillation auriculaire est ressentie par le
patient sous forme de palpitations. Cepen-
dant, elle est souvent asymptomatique, sur-
tout lorsqu’elle est chronique. De ce fait, elle
peut passer inapercue et n’étre révélée que
par des complications dont les deux principa-
les sont :
e |'accident thromboembolique (en particu-
lier accident vasculaire cérébral). L'oreillette
ne se contractant plus, il peut se former a I'in-
térieur un caillot qui pourra migrer vers le cer-
veau ou vers les membres. Ce risque est
important a partir de 24 h d’arythmie. Il est
majoré en cas de cardiopathie, notamment
lorsque l'oreillette est dilatée ;
e I'insuffisance cardiaque (d’autant plus que
le cceur est déja malade). Les oreillettes ne se

contractent plus et que les ventricules battent
rapidement et irrégulierement.

A Uexamen
Le pouls est irrégulier, de méme que les bruits
du ceeur a lauscultation. I faut rechercher
des complications et des facteurs favorisants.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECG
C’est I’examen capital permettant de poser le
diagnostic (cf. figure p. 85). Les ondes P ont
disparu, il existe a la place une trémulation
(tremblement) de la ligne de base. Les QRS
sont irréguliers.

Echographie

Elle permet de rechercher une cardiopathie.
Biologie

On recherche une cause (hypokaliémie, hy-

perthyroidie...), une contre-indication au trai-
tement.

Arythmie compléte par fibrillation auriculaire

TRAITEMENT

Le traitement anticoagulant est presque systé-
matique. Il est capital pour éviter les embo-
lies, principales complications de la
fibrillation auriculaire.

Pour le traitement de la fibrillation auriculaire
proprement dite, il existe deux possibilités :
e soit laisser le patient en fibrillation atriale
en ralentissant le rythme ;

® soit tenter de restaurer le rythme sinusal (le
rythme « normal ») par CEE (choc électrique ex-
terne) ou par CORDARONE. En cas de réduction,
il faut ensuite maintenir le rythme sinusal par un
traitement antiarythmique au long cours.

Traitement anticoagulant

systématique

Héparine, des la découverte de la fibrilla-
tion auriculaire, SC ou IV, permettant une
anticoagulation immédiate puis relais par
des antivitamines K per os pour une anti-
coagulation stable sur le long terme (cf.
Fiche technique, chapitre Valvulopathies
p. 58).

Traitement ralentisseur
Lorsque la fibrillation auriculaire est mal tolé-
rée initialement, on peut ralentir la fréquence
par de la digoxine IVD. Le relais est ensuite
pris soit par de la digoxine per os, soit par

CARDIOLOGIE
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d’autres traitements comme les B-bloquants
ou les inhibiteurs calciques.

En cas de tentative de réduction de

l'arythmie

¢ CEE (choc électrique externe): Cf. fiche
technique p. 87.

® CORDARONE : c’est un antiarythmique un
peu a part qui peut étre utilisé aussi bien ini-
tialement pour réduire la fibrillation auriculaire
qu'au long cours pour éviter la récidive. Elle a
en plus I'intérét de ne pas diminuer la contrac-
tilité du coeur, on peut donc I'utiliser chez les
malades ayant une cardiopathie. Malheureuse-
ment, on recense de nombreux effets secondai-
res, notamment thyroidiens. On évite de

I'utiliser lorsque le patient est jeune et on sur-
veille régulierement le bilan thyroidien (TSH).
Elle peut s'administrer par voie IV ou per os en
comprimés. Il faut attendre plusieurs jours pour
que 'efficacité soit compléte. On dit alors que
le patient est imprégné en CORDARONE. Le
médecin prescrit souvent une dose de charge
en donnant 6 a 8 cp./j initialement.

e Antiarythmique : une fois le retour en
rythme sinusal obtenu, on utilise des antia-
rythmiques pour le maintenir. Il en existe plu-
sieurs classes ayant des propriétés différentes.
Les plus connus sont la FLECAINE, le RYTHMOL
et la CORDARONE. Tous ces traitements s'ad-
ministrent par voie orale au long cours.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

* ECG.

* Radiographie thoracique.

¢ Biologie : ionogramme sanguin, NFS, TP-
INR, TCA, TSH, groupe, Rhésus, RAI.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

En aigu, une fibrillation auriculaire rapide peut
tres rapidement provoquer une insuffisance
cardiaque grave (OAP). Il faut donc surveiller
fréquemment les constantes (FC, PA, diurése)
et rechercher les signes de mauvaise tolérance
comme la dyspnée. Cette surveillance peut né-
cessiter un transfert en soins intensifs.

A l'inverse, une fibrillation auriculaire chro-
nique est souvent parfaitement tolérée. La sur-
veillance est alors essentiellement biologique.
Le patient réalise une fois par mois une prise
de sang pour dosage de I'INR, qui doit en gé-
néral étre compris entre 2 et 3 (cf. Fiche tech-
nique, chapitre Valvulopathies p. 58).

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Anticoagulant
L'efficacité de I'héparine doit étre controlée
par mesure du TCA ou de I'héparinémie a

partir d'un prélevement veineux (souvent a
bouchon bleu). En général, on cherche a at-
teindre un TCA entre 2 et 3 fois le témoin ou
une héparinémie entre 0,3 et 0,6.

L'efficacité des AVK se juge sur I'INR qui né-
cessite aussi une prise de sang. Il doit étre
compris entre 2 et 3.

Ralentisseur
Le but est d’obtenir une fréquence cardiaque
suffisamment lente pour permettre un bon
remplissage des ventricules (en général, infé-
rieure a 120/min).

EDUCATION ET CONSEILS

Il faut rassurer le patient, pour qui le mot
arythmie a souvent une connotation trés pé-
jorative. Des millions de personnes vivent
avec une fibrillation auriculaire et sont sou-
vent parfaitement asymptomatiques.
L'éducation au traitement AVK est primor-
diale, la majorité des accidents thromboem-
boliques survenant sous AVK sont dus a un
mauvais équilibre du traitement (cf. Fiche
technique, chapitre Valvulopathies p. 58).

En cas de traitement par CORDARONE, il faut
informer le patient des effets secondaires.
Ainsi prévenu, il pourra consulter son méde-




P cin en cas d'apparition de symptomes. Il de-
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A . , v ) La prévention des complications
vra éviter au maximum |’exposition au soleil, thromboemboliques par un traitement

car la CORDARONE provoque parfois une | anticoagulant bien conduit est capitale.

{_ FICHE TECHNIQUE )

CHOC ELECTRIQUE EXTERNE
Le choc électrique externe (ou CEE, ou cardioversion) est une régularisation du cceur par
une onde électrique de forte puissance. Il s'agit d'un acte médical qui se pratique sous anes-
thésie générale de courte durée (3 a 4 min).
* En programmé : ACFA.
* En urgence : TV ou FV.
A Tarrivée
* Vérifier :
— Anticoagulation efficace depuis 1 mois (INR entre 2 et 3), sinon ETO.
— Kaliémie normale.
— Arrét de la digoxine depuis au moins 3 jours.
— Consultation anesthésique datant de plus de 48 h.
* Bilan sanguin (ionogramme, INR, TCA, NFS, groupe-Rhésus et RAI).
* Radiographie thoracique.
* ECG pour confirmer I'arythmie.
* Rasage du thorax pour les hommes.
Le jour du choc
* A jeun a partir de minuit.
* Pose d'une voie veineuse périphérique & partir de minuit.
* Vérification du dossier médical.
* Vérifier que I'INR est entre 2 et 3 (en I'absence de valve mécanique) et que la kaliémie est
dans les valeurs de la normale.
Au retour
*+ ECG.
* Surveillance des constantes (FC, TA, conscience).
* BIAFINE si brilure cutanée sous les patchs.
* Sortie le lendemain (ou le jour méme) selon les services.

FICHE PHARMACOLOGIE
 ANTIARYTHMIQUES-MECANISMES ET CLASSIFICATION

RAPPELS kinje) : potentiel de repos fortement négatif et
ELECTROPHYSIOLOGIQUES potentiel d’action classique en 5 phases ;
LES DIFFERENTS TYPES CELLULAIRES — fibres a réponse lente (cellules du nceud si-

nusal et du nceud auriculo-ventriculaire) : po-
tentiel de repos faiblement négatif et potentiel
d’action particulier.

On distingue 2 types de cellules cardiaques :
— fibres a réponse rapide (cellules auriculai-
res, ventriculaires et du systeme His-Pur-

CARDIOLOGIE
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LES 5 PHASES DU POTENTIEL D’ACTION
Phase 0 : dépolarisation (courant sodique en-
trant).

Phase 1 : repolarisation rapide initiale (cou-
rant chlore entrant).

Phase 2 : plateau du potentiel d’action (cou-
rant calcique entrant).

Phase 3 : repolarisation terminale (courant
potassique sortant).

Phase 4 : phase de repos.

Les cellules a réponse lente ont un potentiel
d’action différent avec une phase 0 corres-
pondant a un courant calcico-sodique entrant
et une phase 4, sous influence sympathique,

présentant une dépolarisation spontanée a
I'origine de I'activité pacemaker.

CLASSIFICATION
DES ANTIARYTHMIQUES

CLASSIFICATION DE VAUGHAN-
WILLIAMS

¢ Classe I : inhibiteurs des canaux sodiques.
* Classe I : B-bloquants.
* Classe I11 : bloqueurs de I'influx potassique.
* Classe IV : inhibiteurs calciques.
En fait, les antiarythmiques ne sont pas des
substances pures : 'amiodarone est un

antiarythmique de classe I, II, IIT et IV.

Potentiel
membranaire

Excitation

Potentiel
de repos

Potentiel
membranaire (mV)

CONDUCTION RAPIDE

Potentiel

Seuil

CONDUCTION LENTE

MECANISMES D’ACTION

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE |

Ils agissent au niveau de la phase 0 en dimi-
nuant I'influx entrant de sodium (effet stabili-
sant de membrane), ce qui a pour effet
d’augmenter la durée du QRS. Leur action
s'exerce surtout sur les fibres a réponse ra-
pide. On différencie trois sous-classes selon
leur action sur la repolarisation (voir tableau
p.89):

— classe la : hydroquinidine (SERECOR), diso-
pyramide (RYTHMODAN, ISORYTHM) ;
—classe Ib : lidocaine (XYLOCARD), mexilé-
tine, phénytoine (DILANTIN) ;

—classe Ic: cibenzoline (CIPRALAN, EXAC-
TOR), propafénone (RYTHMOL), flécainide
(FLECAINE).

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE Il
Les B-bloquants agissent sur la phase IV en
diminuant la dépolarisation spontanée. lls
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sont donc essentiellement actifs sur les fibres
a réponse lente.

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE Il

Il s’agit de I'amiodarone et du sotalol. Leur
action porte sur la phase 3 : augmentation du
temps de repolarisation et de la durée du po-
tentiel d’action, mais aucun n’est pur.
ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE IV
(VERAPAMIL, DILTIAZEM)

Les inhibiteurs calciques agissent sur la
phase 2 des fibres rapides (diminution de I'en-
trée de calcium) et la phase 0 des fibres len-
tes.

Antiarythmiques responsables d’effet
proarythmique

* Classe la et Ic: extrasystoles, tachycardie et
fibrillation ventriculaire, torsades de pointes,
flutter 1/1.

Classe I1I (la CORDARONE présente peu ou
pas d'effet arythmogene) : extrasystoles,
tachycardie et fibrillation ventriculaire,
torsades de pointes.

Antiarythmiques responsables de torsades
de pointes

Classe Ia: quinidiniques +++ et
disopyramide.

Classe I11.

Classe II et IV par leur effet bradycardisant.

Antiarythmiques responsables de troubles
conductifs

* Classe la et Ic: troubles de conduction in-
franodaux et intraventriculaires.

* Classe II et IV: dysfonction sinusale et
blocs auriculo-ventriculaires nodaux.

* Classe I1II : provoquent des troubles de con-
duction.

Principaux antiarythmiques inotropes
négatifs

* Classe Ja et Ic.

* Classe 11.

* Classe V.

Associations d’antiarythmiques

Elles seront a éviter surtout entre
antiarythmiques de méme classe ou
inotropes négatifs. Certaines associations
peuvent étre utiles (DIGOXINE/CORDARONE,
CORDARONE/B-bloquants).

Antiarythmiques de classe |

ANTI ANTI ANTI
ARYTHMIQUE ARYTHMIQUE ARYTHMIQUE
DE CLASSE Ia DE CLASSE Is DE CLASSE Ic
Electrophysiologie — du temps de ! du temps de Pas d'action sur la
repolarisation repolarisation repolarisation et la
(ralentissement de (raccourcissement durée du potentiel
la phase 3) et — de de la phase 3) et ! d'action

la durée du
potentiel d'action

de la durée du
potentiel d'action

trés faible

Effet inotrope marqué marqué

négatif

ECG - PR - QRS - PR
- QRS —oud QT - QRS
-QT - QT

Effets secondaires BSA Peu de troubles BSA
Bloc conductifs Bloc
intraventriculaire intraventriculaire
BAV infranodal BAV infranodal

Torsades de pointe
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Antiarythmiques de classes 11, Ill et IV

ANTI ANTI ANTI
ARYTHMIQUE ARYTHMIQUE ARYTHMIQUE
DE CLASSE II DE CLASSE III DE CLASSE IV
ECG | Fréquence  Fréquence { Fréquence
cardiaque cardiaque cardiaque
- PR — PR - PR
— QRS — QRS — QRS
->Qr - QT
Aplatissement de
'onde T et onde u
Effet inotrope marqué non marqué
négatif
Effets secondaires BSA BSA BSA
BAV nodal Torsades de BAV
pointes

Choix du traitement médical antiarythmique en fonction du trouble durythme

FIBRILLATION AURICULAIRE :

Premiére intention

Seconde intention

Réduction

CORDARONE

FLECAINE, RYTHMODAN

Entretien (fonction du
terrain et du mécanismede la
fibrillation)

FLECAINE, RYTHMOL,
SOTALEX

CORDARONE

FLUTTER AURICULAIRE :

i I

T e

Premiére intention

Seconde intention

Réduction

CORDARONE

Entretien

SERECOR

FLECAINE, RYTHMOL
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TACHYSYSTOLIE AURICULAIRE :

Premiére intention

Seconde intention

Réduction

CORDARONE

Entretien

SERECOR

FLECAINE, RYTHMOL

TACHYCARDIE JONCTIONNELLE :

ok

Premiére intention

Seconde intention

Réduction STRIADYNE ISOPTINE
Entretien FLECAINE, RYTHMOL ISOPTINE en l'absence de

voie accessoire

TACHYCARDIE VENTRICULAIRE :

Premiére intention

Seconde intention

Réduction

CORDARONE

XYLOCARD

Entretien (dépend de la
cardiopathie causale et de la
fonction ventriculaire
gauche)

Cardiopathie ischémique : TENORMINE et/ou CORDARONE
Cardiopathie dilatée : CORDARONE

Cardiopathie hypertrophique : TENORMINE ou ISOPTINE
+ CORDARONE ou RYTHMODAN

Prolapsus valvulaire mitral : TENORMINE

Dysplasie du ventricule droit : SOTALEX

CARDIOLOGIE
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m Digoxine
DIGOXINE NATIVELLE
1 cpfi 30 cp. séc. 0,25 mg 26 | 1|165%]| 0,09
Soluté buvable utilisé chez 'enfant : 60 mL sol. buv.en gttes | 2,35 | 1| 65% | 0,04
dose initiale de 7 a 15 pglkg puis 7a | 5ug/0,1 mL + pipette
15 uglkglj en 2 ou 3 prises 6 amp. de sol. inj. IV 336 | 1] 65% | 056
Forme injectable pour adulte: 1 a adulte 0,5 mg/2 mL
2 amp.[j en attaque puis 1/2 2 1 amp.fj
en IV lente
HEMIGOXINE NATIVELLE
Sujet agé: 1 cpfj 30 cp. 0,125 mg 26 | 1|65%]| 0,09
Insuffisance rénale sévere : 1 cp. tous
les 2
Propriétés DIGOXINE
Hétéroside d'origine végétale. - .
Les digitaliques inhibent la pompe Na*/K", Liposolubilté ’
I'extrusion du Na* étant compensée par Absorption 7020 % (gréle)
I'échangeur Na*/Ca**. Il en résulte une aug- digestive
mentation du calcium intracellulaire a I'ori- Liaison protéique 20 %
gine de leffet inotrope positif. La toxicité -
survient lorsque Iinhibition de la pompe Xolgme de 427k
e , . . ! istribution
Na'/K* est telle que I'homéostasie cellulaire
ne peut plus étre maintenue (acidose et sur- | Biotransformation | faible (10 %)
charge calcique intracellulaire). L’hypoxie, hépatique
I'hypokaliémie et I'hypercalcémie favorisent Elimination urinaire (90 %)

leur toxicité.

Les différents effets thérapeutiques des digi-
taliques sont :

- effet inotrope positif ;

— effet chronotrope négatif ;

- effet dromotrope négatif ;

— effet bathmotrope positif ;

— effet vasculaire : vasoconstrictions artérielle
et veineuse chez le sujet sain et vasodilatation
chez le sujet en insuffisance cardiaque ;

— effet natriurétique direct par son action sur
les cellules tubulaires et indirect via I'amélio-
ration hémodynamique ;

- modification de I'arc baroréflexe avec aug-
mentation du tonus parasympathique et dimi-
nution du tonus sympathique ;

— effet variable sur la consommation myocar-
dique en oxygene.

La liposolubilité, liée au nombre de radicaux
OH, conditionne les propriétés pharmacoci-
nétiques des digitaliques.

sous forme non

transformée
Demi-vie (état 36h(6j)
d'équilibre)
Pic d’action 4a8h(10a
20 min en V)

Indications

Troubles du rythme supraventriculaire : ralen-
tissement ou réduction de la fibrillation auri-
culaire ou du flutter auriculaire.

Insuffisance cardiaque.

Contre-indications

Dysfonction sinusale et troubles de conduc-
tion de haut degré non appareillés.
Hyperexcitabilité ventriculaire (tachycardie et
fibrillation ventriculaires).

Syndrome de Wolff-Parkinson-White.
Cardiopathies  obstructives  (rétrécissement
aortique, cardiopathie hypertrophique).
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Cardioversion électrique.
Temporaires : hypokaliémie non corrigée.
Sultopride, sels de calcium IV.

Arrét de la DIGOXINE depuis au moins 3 j

avant un choc électrique externe.

Précautions d'emploi

Grossesse : on peut prescrire la DICOXINE en
surveillant les taux sériques, notamment au
3¢ trimestre.

Allaitement : risque non connu mais tres fai-
ble passage dans le lait maternel.
Surveillance clinique et ECG stricte en début
de traitement, d’autant plus que la fonction
ventriculaire gauche est altérée.

Réduire la posologie de la DIGOXINE de moi-
tié en cas d'insuffisance rénale ou chez le su-
jet agé (baisse physiologique de la fonction
rénale, masse musculaire plus faible, troubles
fréquents de la kaliémie et de la magnésémie).
Diminuer la posologie chez I'insuffisant res-
piratoire avec hypoxie.

Réduire la posologie en cas d’hypothyroidie.
Correction et prévention d’une hypokaliémie.
Pas de dose de charge en cas d'insuffisance
rénale, chez le sujet agé, en cas de dysthyroi-
die et en cas d'insuffisance cardiaque évo-
luée.

Les digitaliques doivent étre évités a la phase
aigué d’un infarctus du myocarde.

Effets secondaires

Troubles du rythme ventriculaire liés a une
hypersensibilité ou un surdosage (nécessitent
I'arrét du traitement).

Troubles de conduction et dysfonction sinu-
sale.

Manifestations allergiques (exceptionnelles)
cutanées et purpura thrombocytopénique.
Gynécomastie (trés rare).

Troubles digestifs : anorexie, nausées, vomis-
sements, diarrhées (premiers signes de surdo-
sage).

Troubles neuro-sensoriels : céphalées, verti-
ges, coloration en jaune de la vision et con-
fusion (surdosage).

Interactions médicamenteuses
Association contre-indiquée avec le calcium
intraveineux et surveillance en cas d'utilisa-
tion de calcium per os associé ou non de la
vitamine D.

Contre-indication du millepertuis (inducteur
enzymatique) et du sultopride.

Midodrine déconseillée (sympathomimétique
alpha).

Précaution d’emploi avec les médicaments
bradycardisants (notamment béta-bloquants,
amiodarone, vérapamil), la carbamazépine,
la colestyramine, I'érythromycine, les médi-
caments hypokaliémiants, I'itroconazole, le
ritonavir, les topiques gastro-intestinaux

CARDIOLOGIE
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SURVEILLANCE D’UN PATIENT SOUS DIGITALIQUES

Clinique

* Rythme et fréquence cardiaque.

* Signes d'efficacité.

* Signes de surdosage : troubles digestifs et neuro-sensoriels, bradycardie, accélération paradoxale
de la fréquence cardiaque et arythmies.

ECG

* Signes d'imprégnation digitalique :

— diminution de la fréquence cardiaque,

— augmentation de I'espace PR qui reste < 0,24 s,

— raccourcissement de l'espace QT,

— sous-décalage cupuliforme du segment ST,

—onde U.

* Signes de surdosage :

— troubles du rythme a tous les étages (tachysystolie auriculaire +++),
— troubles de conduction.

* lonogramme sanguin, urée, créatinine.
* Taux sériques.

TAUX SANGUINS (DIGOXINEMIE)
* Par microméthode.
* Prélevement fait a I'équilibre, c'est-a-dire a la fin de la 1™ sem., au moins 8 h aprés la derniére
rise.
E’ Digoxinémie : taux thérapeutiques entre 0,8 et 1,5 ng/mL chez I'adulte. Digoxinémie entre 2 et
3 ng/mL chez le nourrisson < 2 ans et entre 1 et 2 ng/mL au-dessus de 2 ans.
11 faut signaler I'importante susceptibilité individuelle et la faible marge thérapeutique.

m Hydroquinidine chlorhydrate

SERECOR LP

1 gél. x 2[ (max 4/)) 20 gél. LP a 300 mg 7,75 | 1| 35% | 0,39

gél. a libération prolongée 60 gél. LP a 300 mg 1899 1] 35% | 0,32
m Disopyramide

RYTHMODAN

Forme simple : 1 gél. x 3 ou 4Jj 40 gél. a 100 mg 479 | 1]35% | 0,12

(traitement d'attaque : jusqu’a 20 cp. séc. LPa250mg | 833 | 1| 35% | 042

600 mgfj) 25 amp. de 5 mL HOP | I| NR

Forme LP: 1 cp. x 2/j (500 mgfj) a 50 mg

Forme injectable : 1,5 mg/kg en

10 min puis 25 mg/h sans dépasser

800 mg/24 h

ISORYTHM

Forme LP: 1 gél. x 2[j (dose 20 gél. LP a 125 mg 428 | 1|1 65% | 021

recommandée : 500 mg/j) 20 gél. LP a 250 mg 732 | 1]65%| 037
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Propriétés

¢ Quinidiniques :  antiarythmiques de
classe la actifs surtout a I'étage supraventri-
culaire. Faible effet atropinique. Résorption
digestive a 70 %, efficacité obtenue en 2 h
pour une durée de 6 a 8 h (12 h pour les for-
mes LP). Métabolisation hépatique et élimina-
tion urinaire.

Taux plasmatiques efficaces : 2 a 5 ug/mL.

¢ Disopyramide : antiarythmique de classe
la ayant des propriétés anticholinergiques. Ra-

;

¢

[

i

Indications
Traitement curatif et prévention des récidives
des troubles du rythme ventriculaire en I'ab-
sence de dysfonction cardiaque et/ou de co-
ronaropathie.

Prévention des récidives des tachycardies su-
praventriculaires en Iabsence de dysfonction
cardiaque.

Prévention des chocs cardiaques électriques
chez les patients porteurs de défibrillateur im-
plantable.

Contre-indications

Grossesse et allaitement : innocuité non établie.
Hypersensibilité.

Dysfonction sinusale et troubles de conduc-
tion de haut degré non appareillés.

QT long et antécédents de torsades de pointes.
Insuffisance cardiaque non contrlée.
Troubles du rythme de I'intoxication digitali-
que (quinidiniques).

Risque de glaucome par fermeture de I'angle
et de rétention urinaire par obstacle urétro-
prostatique (disopyramide).

Relative : myasthénie (quinidiniques).

Précautions d'emploi

Surveillance de la kaliémie et de la glycémie.
Insuffisance cardiaque.

Surveillance ECG : arrét du traitement en cas
d’allongement du PR > 0,24 s, QT > 0,40 s et

Arythmie compléte par fibrillation auriculaire
i g bl B e

lentissement de la conduction antérograde et
rétrograde des voies accessoires rendant son
utilisation possible en cas de syndrome de
Wolff-Parkinson-White.

Absorption orale rapide pour une durée de 6
a 8h (12 h pour les formes LP). Action IV en
5210 min pendant 2 h. Faible métabolisation
hépatique et éliminations urinaire et fécale.
Passage transplacentaire et dans le lait mater-
nel.

g0

i 5‘ b 0 T "".’ - -
QRS > 25 % ou de troubles du rythme ventri-
culaire.

Le sous-décalage en cupule du segment ST et
I'aplatissement de l'onde T sont des signes
normaux d'imprégnation quinidinique.

e Quinidiniques :

— dose test a la recherche d’un effet idiosyn-
crasique (examen clinique et ECG 4 a
6 h apres puis 1/)) ;

— utiliser avec prudence en cas d'insuffisance
rénale, de risque de glaucome par fermeture
de I'angle ou de rétention urinaire.

¢ Disopyramide : réduire la posologie de
50 % chez le sujet agé, de 50 a 75 % en cas
d'insuffisance  rénale  (forme injectable :
1 mg/kg en 1h) et de 25 % en cas d'insuffi-
sance hépatique. Chez I'enfant, adaptation au
poids et a I'age (formes LP contre-indiquées).

Effets secondaires

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique.
Troubles de conduction, allongement du QT
et torsades de pointes, effets proarythmiques
(troubles du rythme ventriculaire et flutter 1/1)
(rares avec le disopyramide).

Troubles digestifs (fréquents avec les quinidi-
niques) : diarrhée, nausées, vomissements.
Quinidiniques

— Effets idiosyncrasiques (imposent I'arrét dé-
finitif du traitement) : rash cutané, crise

CARDIOLOGIE
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d’asthme, fievre, hypotension, purpura throm-
bopénique, anémie hémolytique, bloc auri-
culo-ventriculaire, allongement du QT,
torsades de pointes, troubles du rythme ven-
triculaire, syncope et arrét cardiocirculatoire.
- Cinchonisme (surdosage) : vertiges, diplo-
pie, photophobie, bourdonnement d’oreille,
hypoacousie.

- Atteinte hépatique immunoallergique fé-
brile (rare).

- Aggravation d’une myasthénie.
Disopyramide

— Effets atropiniques : bouche seche, consti-
pation, hypertension intra-oculaire, troubles
de I'accommodation, diplopie, dysurie, réten-
tion d'urine et parfois accélération de la fré-
quence cardiaque.

- Risque d’hypoglycémie chez les sujets agés,
dénutris, diabétiques et insuffisants rénaux.

Interactions médicamenteuses
Association contre-indiquée avec les médica-
ments donnant des torsades de pointes.
Association aux autres antiarythmiques.
Médicaments chronotropes, dromotropes et
inotropes négatifs.

Médicaments hypokaliémants.

Inducteurs enzymatiques.

Quinidiniques :

— alcalinisants urinaires : diminution de I'éli-
mination et risque de surdosage.

— magnésium : majoration des taux sériques.
— DIGOXINE : augmentation de la digoxiné-
mie.

— CORDARONE : majoration de la quinidiné-
mie.

— antivitamines K : risque de surdosage.
Disopyramide : médicaments anticholinergi-
ques (cf. Atropine).

m Flécainide

FLECAINE

1 cp. x 2[j (max 300 mg/j) 30 cp. séc. 100 mg 907 | 1|65% | 03
Forme injectable : bolus de 1 5 amp. 10 mg/mL Il NR

a 2 mglkg en au moins 10 min,

éventuellement complété d'une dose

de 0,02 mg/kg/min pendant 1 h puis

0,003 mg/kg/min en IVSE

Dilution dans du sérum glucosé

FLECAINE LP 30 gél. LP 50 mg 2429 | 1] 65% | 081
1 prisefj 30 gél. LP 100 mg 2429 | 1| 65% | 081
Tachycardies supra-ventriculaires : 30 gél. LP 150 mg 2429 | 1]65% | 081
100 mgfj 30 gél. LP 200 mg 2429 | 1] 65% | 081
Tachycardies ventriculaires : 200 mg]j

Posologie max. : 300 mgfj

m Propafénone

RYTHMOL

1 cp. x 2 ou 3] 30cp.séc. 300mg | 11,92 [ 1] 65% [ 04
m Cibenzoline
CIPRALAN
1 cp. x 2 ou 3[j (max 3/j) 30 cp. séc. 130 mg 1628 | 1| 65% | 0,54
90 cp. séc. 130 mg 4321 | 1| 65% | 048

EXACOR

1 cp. x 2 ou 3[j (max 3/j)

30 cp. séc. 130 mg

[ 1471 ] 1] 65% [ 049
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Propriétés

Antiarythmiques actifs a tous les étages pré-
sentant un effet inotrope négatif. Ralentisse-
ment de la conduction antérograde et
rétrograde des voies accessoires. La propafé-
none présente de plus un effet B-bloquant.
Flécainide : résorption digestive importante.
Pic plasmatique obtenu en 2 a 3 h par voie
orale et 10 min en IV. Demi-vie de 14 h. Mé-
tabolisation hépatique et élimination urinaire
(240 % sous forme inchangée). Taux plasma-
tiques efficaces : 0,2 a T ug/mL.
Propafénone : résorption digestive compléte.
Concentration maximale obtenue au bout de
3 h et demi-vie de 4 h. Elimination biliaire et
urinaire (métabolites actifs et inactifs). Taux
plasmatiques efficaces : 0,3 a 0,7 pg/mL.
Cibenzoline : résorption digestive quasi com-
plete avec un pic d'efficacité obtenu en 2 h.
Demi-vie plasmatique de 7 h. Métabolisation
hépatique et élimination urinaire (60 % sous
forme inchangée).

Indications

Traitement et prévention des récidives de
troubles du rythme ventriculaire en I'absence
de dysfonction cardiaque et/ou de coronaro-
pathie.

Prévention des récidives des tachycardies su-
praventriculaires en I’absence de dysfonction
cardiaque.

Prévention des chocs cardiaques électriques
inopinés chez les patients porteurs de défibrilla-
teur implantable (flécainide, propafénone).

Contre-indications

Dysfonction sinusale et troubles de conduc-
tion de haut degré non appareillés.
Insuffisance cardiaque sévere.
Cardiopathie  ischémique
I"étude CAST).
Hypersensibilité.

Relatives (propafénone) : intoxication digita-
lique, insuffisance hépatique ou rénale grave,
hypotension artérielle, BPCO sévere.

(extension  de

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : utilisation décon-
seillée surtout les 3 premiers mois.

Cardiopathie ischémique : I'étude CAST a
montré une surmortalité (globale et rythmi-
que) du traitement préventif des arythmies
ventriculaires non menacantes par la FLE-
CAINE en cas d'altération modérée a moyenne
de la fraction d’éjection (précaution étendue
aux autres antiarythmiques de classe Ic).
Insuffisance cardiaque : réduire la posologie.
Surveillance ECG : arrét du traitement en cas
d’augmentation du PR >0,24s, QRS > 25 %,
ou de troubles du rythme ventriculaire.
Surveillance de la kaliémie et correction
d’une hypomagnésémie.

Posologie adaptée a la fonction rénale et
chez le sujet agé :

- Flécainide : diminuer la posologie de moi-
tié en cas de clairance de la créatinine
<20 mL/min.

- Propafénone : réduire la posologie de moi-
tié.

- Cibenzoline : 3 mg/kg/j en 2 prises per os
(clairance de la créatinine entre 20 et
40 mL/min) et 2,5 mg/kg/j en 2 prises per os
(clairance de la créatinine entre 10 et
20 mL/min).

Effets secondaires

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique.
Bradycardie et troubles de conduction.

Effets proarythmiques : troubles du rythme
ventriculaire et flutter 1/1.

Troubles digestifs.

Troubles neuro-sensoriels a fortes doses (ver-
tiges, tremblements, lipothymies, troubles vi-
suels et céphalées).

Propafénone : troubles du golit, réactions
cutanées allergiques.

Cibenzoline : hypoglycémie en cas de surdo-
sage (surtout chez le sujet agé, dénutri et in-
suffisant rénal).

Surdosage : traitement symptomatique et lac-
tate de sodium molaire (cibenzoline).

Interactions médicamenteuses
Autres antiarythmiques.

Médicaments donnant des torsades de pointes.
Médicaments inotropes, dromotropes et chro-
notropes négatifs.

AVK : augmentation de 'effet anticoagulant.

CARDIOLOGIE
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m Amiodarone

CORDARONE

Per os : traitement d'attaque avec

3 cpfj pdt 8 & 10 et traitement
d'entretien 1/2 & 2 cpfj

IV traitement d'attaque de 5 mg/kg
en IVSE sur 20 min a 2 h,
renouvelables x 2 a 3/24 h

et traitement d’entretien de 10

a 20 mgfkg/j (moyenne de 600

a 800 mg/24h) idéalement

sur une voie veineuse centrale

30 cp. séc. 200 mg
50 cp. séc. 200 mg
6 amp. de 3 mL

a 150 mg

1294 |1
HOP |1
HOP |1

65 %
NR
NR

043

Propriétés

Puissant antiarythmique de classe Ill mais
aussi |, Il et IV.

Diminution de 'automatisme sinusal, de la
conduction sino-auriculaire et auriculo-ven-
triculaire sans modification de la conduction
intraventriculaire. L'effet bradycardisant est
modéré.

Augmentation des périodes réfractaires et di-
minution de I'excitabilité myocardique aux
étages auriculaire, nodal et ventriculaire.
Ralentissement de la conduction et allonge-
ment des périodes réfractaires dans les voies
accessoires auriculo-ventriculaires.
Diminution de la consommation myocardi-
que en oxygene et effet vasodilatateur coro-
narien.

Effet inotrope négatif négligeable.

Action rapide par voie IV (effet maximal en
15 a 20 min) mais de courte durée (1 a 4 h).
Par voie orale, résorption moyenne de 50 %
avec effet maximal en 3 a 7 h, I'activité thé-
rapeutique n’étant obtenue qu’au bout d’au
moins une semaine.

Forte affinité tissulaire (importante accumula-
tion) et demi-vie longue (20 a 100 j).
Elimination biliaire et fécale se poursuivant
plusieurs mois apres I'arrét du traitement.
Chaque comprimé contient 75 mg d'iode
(300 fois les besoins journaliers en iode).

Signes d’ « imprégnation a la CORDARONE » :
allongement du QT, onde T bifide, onde U (et
bradycardie sinusale, discréte augmentation
du PR sans allongement du QRS).

Indications

Prévention des récidives des tachycardies
ventriculaires menagant le pronostic vital,
symptomatiques et invalidantes, des tachycar-
dies supraventriculaires documentées et des
fibrillations ventriculaires.

Traitement des tachycardies supraventriculai-
res (ralentissement ou réduction de la fibrilla-
tion auriculaire et du flutter auriculaire).
Peut étre utilisé en cas de maladie coronaire
et/ou de dysfonction ventriculaire gauche.

Contre-indications

Grossesse et allaitement : manifestations car-
diaques et hypothyroidie chez le feetus ou le
nouveau-né (passage dans le lait maternel).
Bradycardie, dysfonction sinusale et troubles
conductifs de haut degré non appareillés.
Hyperthyroidie : contre-indication formelle.
Allergie a I'iode.

Hypotension et collapsus (forme injectable).

Précautions d'emploi

Bilan préthérapeutique : ECG, ionogramme
sanguin, bilan thyroidien et radiographie pul-
monaire.

Correction d’une hypokaliémie.

Antécédents personnels ou familiaux de dys-
thyroidie.

Exposition solaire ou aux ultraviolets.
Insuffisance respiratoire sévere (forme injecta-
ble).

Voie intraveineuse : dilution uniquement
dans du sérum glucosé. Relais per os précoce
apres une période de chevauchement.
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Effets secondaires

Voie 1V : hypotension, veinite, flush, aggrava-
tion d’une insuffisance respiratoire sévere.
Cardiaques : bradycardie, bloc sino-auricu-
laire, bloc auriculo-ventriculaire ; les effets
proarythmiques sont tres rares.

Oculaires : dépéts cornéens (constants) et
sans conséquence thérapeutique (réversibles
a l'arrét du traitement), halos colorés.
Cutanés : photosensibilisation, pigmentation
cutanée grise.

Thyroidiens :

—hormonémie thyroidienne dissociée (sans
dysthyroidie) : élévation de la T4, T3 normale
ou basse, TSH normale ;

- hypothyroidie : possibilité de poursuivre la
CORDARONE si elle est indispensable ;

- hyperthyroidie : arrét impératif de I’amio-
darone.

Hépatiques : élévation isolée et modérée des
transaminases, exceptionnellement hépatite
aigueé.

Troubles digestifs bénins.

m Sotalol

Trés rares : neuropathie périphérique sensi-
tivo-motrice et/ou myopathie, pneumopathie
interstitielle diffuse dose-dépendante (arrét
impératif du fait du risque de fibrose pulmo-
naire irréversible).

Interactions médicamenteuses
Association contre-indiquée avec les médica-
ments donnant des torsades de pointes (cf.
Torsades de pointes).

Médicaments chronotropes et dromotropes
négatifs (majoration du risque de bradycardie
et de troubles conductifs).

Digitaliques : augmentation de la digoxiné-
mie de 50 %.

Quinidiniques : augmentation de la quinidiné-
mie de 33 % (association non recommandée).
Médicaments hypokaliémants.
Antivitamines K (potentialisation de I'effet
anticoagulant).

Antithyroidiens.

Phénytoine : augmentation des taux plasma-
tiques.

Anesthésiques généraux.

SOTALEX

Per os : dose initiale de 80 mgen 1 ou
2 prisesfj puis augmentation
progressive entre 160 et 320 mg en
2 prisesfj (max. : 640 mgfj)

IV:05 a 1 mglkg en IV lente de

10 min renouvelé a 6 h d'intervalle si
besoin

30 cp. séc. 80 mg 317 | 1]65% | 0,11
30 cp. séc. a 160 mg 546 [1|65% | 0,18
5 amp. 2 mL a 20 mg HOP | I| NR

Propriétés

Béta-bloquant non cardiosélectif dépourvu
d'activité  sympathomimétique intrinseque,
possédant des propriétés de classe Il Effet
globalement inotrope négatif. Prolonge la du-
rée des périodes réfractaires des voies acces-
soires dans le sens antérograde et rétrograde.
Diminution de la pression artérielle systolique
et diastolique chez I'hypertendu. Biodisponi-
bilité de 90 % (diminuée si prise lors des re-
pas). Pic atteint en 5minen IV et 2,5 a 4h
par voie orale. Demi-vie de 10220 h (8 hen
IV). Pas de métabolisation et élimination uri-
naire. Important passage transplacentaire et
dans le lait maternel.

Indications

Prévention des récidives des tachycardies
ventriculaires menagant le pronostic vital, des
tachycardies ventriculaires symptomatiques
et invalidantes en I'absence d'insuffisance
cardiaque non contrélée, des tachycardies su-
praventriculaires documentées en |'absence
d'insuffisance cardiaque non controlée.

Voie IV : troubles du rythme ventriculaire gra-
ves (TV par exemple), stimulation ventricu-
laire programmée.

Contre-indications
Hypersensibilité.

CARDIOLOGIE
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Bradycardie, dysfonction sinusale et troubles
de conduction de haut degré non appareillés.
QT long et antécédents de torsades de pointes.
Insuffisance cardiaque non controlée.
Hypotension artérielle, choc cardiogénique.
Angor de Prinzmetal.

Asthme, BPCO sévere.

Phénomene de Raynaud et artériopathie sé-
vere des membres inférieurs.
Phéochromocytome non traité.

Insuffisance rénale (clairance < 10 mL/min).
Acidose métabolique.

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : utilisation décon-
seillée. Absence d'effet tératogéne mais risque
de bradycardie, de détresse respiratoire et d’hy-
poglycémie chez le foetus et le nouveau-né.
Ne jamais interrompre brutalement.
Surveillance de I'équilibre hydroélectrolyti-
que et acido-basique.

Débuter a faible posologie (40 mg x 2/j) puis
augmenter progressivement, particulierement
chez le sujet agé.

Adaptation de la posologie a la clairance de
la créatinine : > 60 mL/min : dose usuelle, en-
tre 30 et 60 mL/min: demi-dose, et entre
10 et 30 mL/min : quart de dose.
Diabétiques : les B-bloquants peuvent mas-
quer les signes d’hypoglycémie et en augmen-
ter la sévérité.
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Effets secondaires

Troubles de conduction, effets proarythmi-
ques (troubles du rythme ventriculaire et tor-
sades de pointes).

Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique.
Manifestation de Raynaud et aggravation
d’une artérite.

Aggravation d’un psoriasis.

Troubles digestifs, fatigue, vertiges, asthénie,
dépression, insomnie, impuissance.
Hypoglycémie en cas de surdosage.

Crise d'asthme.

Interactions médicamenteuses

Associations contre-indiquées : médicaments
donnant des torsades de pointes, médica-
ments inotropes, chronotropes et dromotro-
pes négatifs et la floctafénine.

Associations déconseillées ou a surveiller : an-
tiarythmiques, antihypertenseurs, médica-
ments hypokaliémants, anesthésiques
généraux surtout dépresseurs myocardiques
(anesthésiques volatils halogénés), hypo-
glycémiants oraux et insuline.

Lidocaine : majoration de la lidocainémie.
Digitaliques.

Produits de contraste iodés : moins bonne
réponse a I'adrénaline en cas de choc ana-
phylactique.

VOIE CESOPHAGIENNE

C’est une méthode d’exploration semi-inva-
sive non sanglante utilisable au lit du patient.
e Patient a jeun et perfusé.

¢ Introduction d’une sonde souple et fine par
voie nasale apres une anesthésie locale soi-
gneuse.

o L’électrode est reliée & un appareil ECG
pour la détection (tracés cesophagien et de
surface simultanés) ou a un générateur pour
la stimulation.

¢ La sonde est positionnée de fagon a obtenir
un signal auriculaire isodiphasique (électrode
monopolaire) ou d’amplitude maximale (élec-
trode bipolaire).

VOIE ENDOCAVITAIRE

C’est une technique invasive.

e Patient a jeun et perfusé.

o Stimulation de l'oreillette droite a I'aide
d’une sonde introduite par voie veineuse fé-
morale.

¢ Sous amplificateur de brillance.

* En salle de cathétérisme.
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Diagnostiques (= enregistrement)
* Certaines tachycardies & complexes fins.

Thérapeutiques (= stimulation)
* Réduction du flutter auriculaire.
* Réduction des tachysystolies auriculaires.

PRINCIPALES INDICATIONS
DE LA VOIE CESOPHAGIENNE

* Tachycardies a complexes larges bien tolérées (éliminer une tachycardie ventriculaire).
* Démasquer certains syndromes de Wolff-Parkinson-White.
* Etude de la fonction sinusale et de la conduction nodale.

* Exceptionnellement réduction des tachycardies jonctionnelles.

Comparaison voie cesophagienne/voie endocavitaire

VOIE CESOPHAGIENNE VOIE ENDOCAVITAIRE

Anesthésie Locale (nasale) Locale (fémorale)

Tolérance Plus ou moins bonne (parfois Bonne (peu ou pas douloureuse)

douloureuse ++)

Complications Quasi nulles Locales (ponction veineuse
fémorale), générales liées aux
sondes et a l'alitement post-examen

Efficacité 60 a80% ala24°h Modérément plus efficace (80 %)

ECG : Flutter auriculaire

PRINCIPE

TECHNIQUE

C’est actuellement la méthode de choix utili-
sée en rythmologie interventionnelle.

Son mécanisme d'action repose sur I'ablation
d’une zone arythmogene par échauffement
tissulaire en utilisant des courants de haute
fréquence. Les Iésions tissulaires aigués évo-
luent vers une fibrose cicatricielle bien limitée
qui respecte I'architecture tissulaire.

La radiofréquence n’induit pas d'excitation
des cellules musculaires, évitant les contrac-
tions algiques et la nécessité d’une anesthésie
générale. Elle produit des Iésions de petite
taille peu délabrantes et ne provoque pas de
barotraumatisme.

Réalisée par des équipes entrainées, elle re-
quiert un générateur, une salle de cathété-
risme et des cathéters spéciaux. Ces derniers
sont introduits par voie veineuse fémorale et
éventuellement artérielle sous traitement an-
ticoagulant efficace. L'ablation est réalisée
apres repérage soigneux de la zone arythmo-
gene (cartographie).

INDICATIONS
Tachycardies jonctionnelles.
Tachysystolie auriculaire.
Flutter auriculaire.
Fibrillation auriculaire.

CARDIOLOGIE
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Ablation de la jonction auriculo-ventriculaire.
Tachycardies ventriculaires.

COMPLICATIONS

Actuellement le taux de complication est fai-
ble. Il est de 1,5 % dans I'expérience fran-
aise, avec un taux de mortalité de 0,04 %.

COMPLICATIONS LOCALES FEMORALES
Hématome.

Faux anévrisme.

Fistule artério-veineuse.

Dissection.

Phlébite.

Ischémie aigué de membre.
COMPLICATIONS GENERALES LIEES AU
CATHETERISME

Embolie pulmonaire.

Accident vasculaire cérébral.
Tamponnade.

Traumatisme valvulaire.

Atteinte coronaire.
COMPLICATIONS SECONDAIRES A
L’ABLATION

Bloc auriculo-ventriculaire.

Troubles du rythme ventriculaire.

BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE
s FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Les blocs auriculo-ventriculaires (BAV) dési-
gnent I’ensemble des troubles de conduction
affectant I'influx électrique du cceur entre les
oreillettes et les ventricules. Il existe diffé-
rents niveaux de gravité suivant que le cou-
rant est simplement ralenti ou compléetement
coupé.

CAUSES ET MECANISMES

BAV aigu, souvent réversible : intoxication
médicamenteuse, infarctus du myocarde,
aprés chirurgie cardiaque.

BAV chronique : dégénérescence des fais-
ceaux de conduction chez la personne agée.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le BAV est souvent asymptomatique et dé-
couvert a l'occasion d'un ECG systématique.
Lorsqu’il est symptomatique, il peut se tra-
duire par :

e une perte de connaissance brutale, bréve
avec reprise rapide de la conscience, souvent
traumatisante. Cette syncope est liée a un
BAV paroxystique (brutal) par absence de

contraction ventriculaire qui entraine une
anoxie cérébrale ;

e des signes d'insuffisance cardiaque en cas
de cardiopathie sous-jacente.

A I'examen, on note une bradycardie.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L'ECG permet d'affirmer le diagnostic lorsque
le BAV est permanent.

Il existe trois degrés de BAV, classés en fonc-
tion de leur gravité :

¢ BAV 1 : ralentissement de I'influx électrique
(espace PR a I'ECG trop long).

* BAV 2: blocage paroxystique de I'influx
électrique (au moins une onde P non suivie
de QRS).

e BAV 3: dissociation compléte entre les
oreillettes et les ventricules.

L’ECG peut étre normal dans un BAV paroxys-
tique. Dans ce cas, un Holter-ECG est néces-
saire.

TRAITEMENT

° Arrét des traitements pouvant aggraver le
BAV : médicaments bradycardisants (B-blo-
quants, inhibiteurs calciques, digoxine).

¢ BAV 1 : pas de traitement.




® BAV 2 et 3 : stimulateur cardiaque (pace-
maker).

EXAMENS
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PRONOSTIC

Il est bon en cas de BAV 1, mais peut aller
jusqu’a la mort subite dans les BAV 3.

EDUCATION ET CONSEILS

Les examens suivants peuvent étre prescrits
par le médecin :

* ECG : il permet de faire le diagnostic en cas
de BAV chronique, de préciser les causes du
BAV.

e Holter: c'est I'enregistrement de I'ECG
pendant 24 h grace a des électrodes et un boi-
tier que le patient porte sur lui. Il permet de
détecter un BAV paroxystique.

* Biologie : ionogramme, glycémie, TP/TCA,
numération, CRP, groupe, rhésus, RAI. Permet
de rechercher un facteur favorisant et de faire
le bilan avant la pose du stimulateur (bilan de
coagulation, recherche d’un syndrome in-
flammatoire, d’un diabéte).

e Radiographie thoracique.

» fchographie cardiaque.

L'exploration  électrophysiologique endocavi-
taire (souvent dénommée His, car elle permet
d'enregistrer le potentiel hissien, c’est-a-dire des
«fils €lectriques cardiaques ».) est un examen
invasif qui consiste @ monter une sonde de me-
sure dans les cavités cardiaques droites, souvent
par ponction veineuse fémorale. Cet examen
permet de localiser précisément le bloc sur les
« voies électriques » du coeur et d'évaluer le ris-
que d’aggravation en BAV 3.

Apreés pose d’un pacemaker
L’appareil permet une vie quasi normale.
Ce qui est interdit :
e I'IRM. Prévenir tous les professionnels de
santé de la présence du pacemaker ;
e certaines professions particulieres (champ
magnétique tres puissant) ;
e les chocs violents ou répétés sur le boitier
(boxe).
Les portiques de détection de métaux (aéro-
ports, magasins) ne risquent pas de dérégler
le pacemaker. Toutefois, ils peuvent sonner
au passage du porteur : il faut donc se faire
connaitre des contrdleurs et montrer sa carte
de porteur de stimulateur.
Ce qui ne pose aucun probléme : tous les ap-
pareils électroménagers (télévision, micro-on-
des).
Le boitier a une durée de vie limitée, entre 5
et 7 ans ; on le change lorsqu'il est déchargé.

Le BAV 1 est fréquent et souvent sans
conséquence. Les BAV 3 nécessitent en
général la mise en place d'un stimulateur
cardiaque.

{_ FICHE TECHNIQUE )

~—_———

HOLTER-ECG DES 24 H

Le Holter permet de recueillir I'activité cardiaque pendant 24 h gréce a des électrodes posées
sur le thorax du patient et reliées a un boitier que le patient porte sur lui pendant la durée
de I'enregistrement. Il est capital pour enregistrer les phénoménes paroxystiques (qui appa-
raissent et disparaissent brutalement).

Pose

* Préparation du thorax. Chez 'homme, un rasage localisé est souvent nécessaire.

* Pose des électrodes. On colle en général 4 électrodes. Il est capital que celles-ci soient bien
fixées pour limiter au maximum les parasites.

CARDIOLOGIE
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* Vérification du dispositif d’enregistrement (cassette classique ou carte numérique).

* Mise en route de I'enregistrement.

Conseils

* Le patient devra garder le boitier d’enregistrement avec lui pendant les 24 h. Il ne devra
pas prendre de douche pendant ce délai. Il ménera une vie la plus normale possible pendant
I'enregistrement.

* On lui remet une fiche sur laquelle il devra marquer heure par heure tous les événements
particuliers (palpitations, grande fatigue, efforts intenses). Le médecin pourra ensuite relier
les symptomes aux tracés enregistrés.

Retrait

* Aprés 24 h, retrait des électrodes et du boitier.

* Vérifier que 'enregistrement a bien eu lieu.

_—
f\ FICHE TECHNIQUE )

POSE D'UN PACEMAKER

La pose consiste a introduire par voie veineuse une ou plusieurs sondes positionnées dans
les cavités droites du cceur. Elles sont connectées a un boitier positionné dans le creux sous-
claviculaire. Le pacemaker sert a pallier un rythme trop lent.

Ce geste est réalisé sous anesthésie locale.

La veille

¢ Vérification du dossier médical et des examens biologiques.

* Vérifier I'absence de syndrome infectieux ; ECBU s'il y a doute.

* A jeun a partir de minuit.

* Douche bétadinée.

Le jour méme

* Pose d'une perfusion du c6té opposé au site d'implantation du pacemaker.
* Seconde douche bétadinée, préparation locale.

* Si anticoagulant : arrét 4 h avant le geste.

Au retour

+ ECG.

* Radiographie au lit afin de vérifier la position des sondes et I'absence de pneumothorax.
* Reprise de 'héparine selon prescription.

A la sortie

* Ablation des fils 2 J10 en externe.

* Remise du carnet de surveilllance et rendez-vous de consultation a 1 mois ou & 3 mois
pour réglage.
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HYPERTENSION ARTERIELLE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

On parle d’hypertension artérielle (HTA) chez
I'adulte lorsque la pression artérielle systolique
(PAS) est habituellement égale ou supérieure a
140 mm Hg et/ou la pression artérielle diasto-
lique (PAD) égale ou supérieure a 90 mm Hg
au cabinet médical (Anaes).

En pratique, il faut 3 mesures sur au moins
2 consultations différentes par le méme opé-
rateur avec un brassard adapté.

CAUSES ET MECANISMES

La régulation de la pression artérielle met en
jeu des mécanismes complexes faisant inter-
venir le coeur, les vaisseaux, le rein et des sys-
temes neuro-hormonaux comme le systeme
rénine-angiotensine-aldostérone.
L’hypertension artérielle peut apparaitre sans
que l'on retrouve de cause ; on parle alors
d’HTA essentielle, c’est le cas le plus fréquent
(90 %).

Dans d'autres cas, c’est une autre maladie qui
provoque I'HTA. Il peut s'agir, entre autres,
d’une atteinte rénale primitive (HTA rénovas-
culaire), d’'une tumeur sécrétrice d’hormone
(tumeur bénigne surrénalienne) ou bien d'un
obstacle a I'éjection du sang dans l'aorte
(coarctation aortique). On parle alors d’'HTA
secondaire.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

L’'HTA est le plus souvent asymptomatique.
On la détecte donc lors d'une prise de tension
systématique qui doit étre effectuée a chaque
consultation médicale (médecine du travail,
médecine préventive...). Parfois, elle peut se
traduire par des signes aspécifiques : cépha-
Iées, acouphenes (sifflement d’oreille), phos-
phenes (« mouches » devant les yeux).

Aussi n’est-il pas rare de ne la détecter qu’au
stade des complications :

o cardiovasculaires : athérosclérose, insuffi-
sance cardiaque, troubles du rythme, acci-
dents vasculaires cérébraux transitoires ou
constitués ;

o rénales : insuffisance rénale ;

e ophtalmologiques : baisse de I'acuité vi-
suelle par atteinte de la rétine (rétinopathie).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

* ECG 12 dérivations.

e Radiographie thoracique.

¢ Bilan biologique : ionogramme sanguin et
urinaire, numération-formule sanguine, pla-
quettes, glycémie a jeun, bilan lipidique.
Examens auxquels le médecin peut ajouter
des examens plus spécifiques, surtout en cas
de suspicion d’'HTA secondaire :
 morphologiques : échographie cardiaque,
échographie rénale, Doppler des arteres réna-
les, fond d’ceil, scanner abdominal ;

e biologiques : dosages hormonaux dans le
sang et sur les urines de 24 h ;

e étiologique : méme si elle est peu fré-
quente, il faut systématiquement rechercher
des signes en faveur d'une HTA secondaire
comme : une insuffisance rénale préexistante,
une prise de médicament ou de drogues, une
tumeur surrénalienne.

TRAITEMENT

Les traitements médicamenteux sont systéma-
tiquement associés a des mesures hygiéno-
diététiques.

lls visent a rétablir des chiffres tensionnels
normaux. Les objectifs seront d’autant plus
stricts que le sujet est jeune ou qu'il existe une
pathologie associée. Ainsi, chez le sujet de
plus de 80 ans, on tolére souvent une PAS a
160 mm Hg, alors qu’on cherche a ne pas dé-
passer les 120 mm Hg chez l'insuffisant car-
diaque chronique.

CARDIOLOGIE
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Il existe de multiples classes d'antihypertenseurs.
Les plus utilisés en pratique courante sont :

¢ IEC (inhibiteurs de I'enzyme de conversion) :
TRIATEC, COVERSYL, ZESTRIL, RENITEC. .., trés uti-
les chez I'insuffisant cardiaque ou rénal ;

* ARA 11 (antagoniste des récepteurs de |'an-
giotensine Il) : APROVEL, TAREG, COZAAR... ;
¢ B-bloquants : TENORMINE, SECTRAL, DETEN-
SIEL..., systématique chez le coronarien ;

o diurétiques : LASILIX, ESIDREX, ALDACTONE ;
o inhibiteurs calciques : LOXEN, ADALATE...,
souvent bien tolérés chez le sujet agé ;

¢ antihypertenseurs centraux : CATAPRES-
SAN, EUPRESSYL.

Ces classes peuvent étre associées dans un
méme médicament (CO-RENITEC, HYZAAR...).
Il faut souvent associer ces traitements pour
obtenir une normalisation compléte des chif-
fres tensionnels.

En cas d’'HTA secondaire, il faut bien évidem-
ment traiter la cause.

PRONOSTIC

L’HTA chronique est un facteur de risque impor-
tant de survenue des accidents vasculaires céré-
braux, des cardiopathies hypertensives ou
ischémiques et des insuffisances rénales. Le trai-
tement bien conduit permet de réduire de fagon
tres importante le risque de leur survenue.

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

¢ Noter le poids, la PA aux 2 bras (cf. Fiche
technique p. 107), la fréquence cardiaque, la
diurese des 24 h.

* On réalise systématiquement une bandelette
urinaire a la recherche d'une protéinurie, d’une
hématurie, d'une glycosurie. La bandelette est
un examen simple, peu coliteux, qui apporte
beaucoup de renseignements. Elle permet par
immersion dans I'urine une appréciation semi-
quantitative de nombreux parametres.

¢ ECG, radiographie thoracique.

* Examens biologiques selon la prescription.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

On expliquera leur but au malade et on sur-
veillera I'apparition d’éventuels effets secon-
daires.

IEC

¢ Administration per os en 1 a 2 prises/j. On
débute a faible dose (par exemple, 1,25 mg
de TRIATEC matin et soir) et on augmente pro-
gressivement les doses en fonction de la tolé-
rance. |l faut surveiller la PA, surtout au début.
o Effets secondaires a rechercher :

- hypotension artérielle, dont le premier signe
est I'hypotension orthostatique ;

— aggravation d’une insuffisance rénale et ten-
dance a I'hyperkaliémie, surtout en cas d'as-
sociation avec d’autres médicaments ;

— toux seche, parfois incessante, qui peut né-
cessiter |'arrét du traitement.

ARA Il
Administration per os en 1 prise/j. Ils ont les
mémes effets que les IEC mais présentent
I'avantage de ne pas provoquer de toux.

B-bloquants
¢ Administration per os, généralement en 2
prises/j. Ils diminuent la PA, la FC et la force
de contraction du cceur. Il faut donc surveiller
ces parametres a |'introduction du traitement.
o Effets secondaires a rechercher :
¢ bradycardie excessive ;
e troubles de conduction intracardiaque ;
¢ poussée d'insuffisance cardiaque ;
¢ bronchospasme (qui se présente clinique-
ment comme un asthme).

Diurétiques
 Administration per os en 1 prise/j. On distin-
gue les hypokaliémiants (qui font baisser le po-
tassium) comme le LASILIX ou le BURINEX, et les
hyperkaliémiants comme I'’ALDACTONE. lls
sont souvent prescrits en association.
o Effets secondaires a rechercher :



p - déshydratation (surveillance de la diurese

des 24 h, du poids et recherche d’une hypo-
tension orthostatique) ;

— dyskaliémie (hyper-ou hypokaliémie, en
fonction du diurétique utilisé).

EFFICACITE DU TRAITEMENT
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* Restriction sodée : il faut limiter I'apport
sodé a 6 g/j (alors que I'apport peut étre de
15 a 20 g dans I'alimentation actuelle). Le pa-
tient ne doit pas rajouter de sel a table, éviter
les charcuteries, les fruits de mer et proscrire
les plats cuisinés. Cette éducation se fait en

collaboration avec la diététicienne.

e Réduction de I'exces de poids et pratique
d’une activité physique réguliere.

e Arrét du tabac et réduction de la consom-
mation d’alcool.

e Controle des autres facteurs de risque car-
diovasculaires que sont les dyslipidémies et le
diabete.

Le patient doit savoir qu'il ne tirera bénéfice
du traitement qu’en cas de baisse durable des
chiffres tensionnels. L'observance doit donc
se poursuivre sur le long terme.

Elle se juge en consultation par la prise de la
PA. Le traitement doit permettre d’atteindre
les objectifs tensionnels. On peut aussi pres-
crire un Holter tensionnel (surveillance de la
PA pendant 24 h par un appareil automati-
que). Il permet de connaitre la PA tout au long
de la journée et de ne pas la surestimer sur
une seule mesure. En effet, la PA en présence
du personnel médical est souvent surestimée
(effet « blouse blanche » di au stress de la
consultation).

EDUCATION ET CONSEILS

L’éducation est capitale. Le traitement chro-
nique de I'HTA débute toujours par des me-
sures hygiéno-diététiques :

L'HTA est une pathologie trés fréquente qui
augmente le risque ’AVC, de pathologies
cardiaques ou rénales. Des traitements
efficaces existent, associant médicaments et
mesures hygiéno-diététiques.

_
(" FICHE TECHNIQUE

———
MESURE DE LA PRESSION ARTERIELLE
Il existe dans la plupart des services des tensiométres automatiques fiables (DYNAMAP) ;
néanmoins, il reste indispensable de savoir déterminer la pression artérielle (PA) avec un
brassard et un stéthoscope.

Chez un patient au repos depuis 5 min au moins, dans un endroit calme :

* Mettre en place le brassard, qui doit étre bien ajusté au bras du patient. Un brassard trop
petit surestime la PA, un brassard trop grand la sous-estime.

* Maintenir le bras au niveau du coeur pendant toute la mesure.

* Repérer le trajet de l'artére humérale en cherchant le pouls au pli du coude (2 la partie
interne). Poser le stéthoscope 4 cet endroit. Il doit &tre bien stable.

* Gonfler le brassard jusqu'a 220 mm Hg et le dégonfler trés doucement en auscultant I'artére.
* Noter le premier bruit pergu qui correspond a la PA systolique (maximale) : PAS.

* Recommencer la mesure en partant 20 mm Hg au-dessus de la PAS pour affiner les chiffres.
* Le dernier bruit percu correspond 4 la tension minimale : PA diastolique (minimale) : PAD.
* Noter la PA et la fréquence cardiaque, I'heure de la prise et le coté (droit ou gauche) sur
la feuille de surveillance.

* Recommencer la méme manceuvre a l'autre bras.

En cas de difficulté, on peut approcher la PAS en prenant le pouls radial tout en dégonflant
le brassard. Lorsque le brassard est suffisamment gonflé, le pouls n’est pas peru (le sang ne
peut plus passer). La pression pour laquelle le pouls réapparait est la PAS.

CARDIOLOGIE
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—_—
( FICHE TECHNIQUE )

HOLTER TENSIONNEL OU MAPA

Définition

Le Holter tensionnel est une méthode d’enregistrement ambulatoire sur 24 heures de la
pression artérielle afin de diagnostiquer une hypertension artérielle ou de surveiller une
hypertension artérielle connue (au cours du jour et de la nuit).

11 s'appelle aussi MAPA = Mesure ambulatoire de pression artérielle.

L'examen permet d’apprécier la variabilité tensionnelle sur 24 h et d’éliminer les « pseudo-
HTA » engendrées par un stress lors d'une visite médicale (phénomeéne lié a la « peur de
blouse blanche » par exemple), Il permet aussi d'identifier des hypotensions chez les patients
suivant un traitement anti hypertenseur.

Sa finalité est ensuite d’adapter le traitement le plus adéquat au patient hypertendu.
Méthode

L'instauration du Holter tensionnel consiste a positionner un brassard pneumatique autour
du bras, le relier & un tensiométre automatique qui enregistre les pressions systoliques et
diastoliques ainsi que la fréquence cardiaque au moyen d'une mémoire flash (carte mé-
moire).

Ce dispositif se porte a la ceinture du patient.

La programmation de la fréquence des prises de pression est précise :

* toutes les 15 minutes toute la journée ;

* toutes les 30 minutes pendant la nuit.

Tout au long de I'examen, le patient doit vivre normalement.

Il notera sur un carnet de suivi :

* I'ensemble de ses activités (repas, effort physique, lever, coucher);

* I'heure de chaque activité ;

* I'heure de prise de médicaments éventuels.

Au bout de 24 heures, la carte mémoire et le carnet de suivi sont remis au médecin pour
étre analysés par un logiciel informatique et restituer les résultats de I'examen au cardiologue
et au médecin traitant.

Conseils

Demander au patient s'il est allergique au sparadrap.

1l n'est pas nécessaire d'étre a jeun.

Le port de cet appareillage biomédical interdit au patient de prendre des douches ou des
bains pendant I'examen.

Le patient pourra toutefois se laver au lavabo.
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FICHE PHARMACOLOGIE
 INHIBITEURS CALCIQUES - INHIBITEURS CALCIQUES NON DIHYDROPYRIDINES

m Diltiazem
TILDIEM
Angors : T cp. x 3[j (max: 360 mgfj) | 30 cp. 60 mg 406 | 1] 65% | 0,14
Prévention de I'ischémie myocardique | 20 fl. & 25 mg HOP | I| NR
en péri-opératoire chez des (poudre pour sol.

coronariens lors d'une chirurgie non | injectable IV)
cardiaque sous anesthésie générale : 20 fl. a 100 mg (pdre HOP | I| NR
inj. en IVD sur 2 min de 0,15 mglkg | pour sol. inj. IV)
30 min avant l'induction, puis
perfusion IV continue de 0,2

a 0,3 mgfkg/h.

Crise de tachydardie jonctionnelle :
0,25 mg a 0,3 mglkg en IVD sur

2 min.

BI-TILDIEM

Angor stable ou d'effort: 1 cp. 90 mg | 28 cp. LP 90 mg 1099 | 1| 65% | 0,39
x2fj

Angor d'effort ou spontané : 28 cp. LP 120 mg 1211 (1| 65% | 043

1cp. 120 mg x 2fj
MONO-TILDIEM LP

HTA, angor stable : 1 gél. 200 28 gél. LP 200 mg 2058 [ 1] 65% | 0,74
ou 300 mg/j a heure fixe 50 gél. LP 200 mg HOP | I| NR
Ne pas ouvrir ni croquer 84 gél. LP 200 mg 565 | 1| 65% | 067
28 gél. LP 300 mg 2075 | 1] 65% | 0,74
50 gél. LP 300 mg HOP | I| NR
84 gél. LP 300 mg 5692 | 1| 65% | 068
Angors : angor stable, angor d'effort, angor spontané, angor de Prinzmetal.
m Bépridil
UNICORDIUM
Prévention crises d'angor : 200 mgfj | 28 cp. 100 mg 1299 [ 1| 65% | 0,46
(max 300 mgfj) 28 cp. 200 mg 1832 | 1| 65% | 0,65
Pour les sujets agés, insuffisants 28 cp. 300 mg 23,76 | 1] 65% | 0,85
hépatiques ou rénaux : max 100 mgfj
Angors : angor stable, angor d'effort, angor spontané, angor de Prinzmetal.
m Vérapamil
ISOPTINE
1 gél. x 2fj 30 gél. 120 mg 439 [1]65% | 0,15
90 gél. 120 mg 1208 | 1| 65% | 0,13
HTA: 1 cp. LP le matin 30 cp. séc. LP 240 mg 729 |1|65% | 024
90 cp. séc. LP 240mg | 20,79 | 1| 656% | 0,23
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Propriétés

Diltiazem : inhibiteur calcique sélectif du ca-
nal calcique lent au niveau de la fibre mus-
culaire myocardique et de la fibre musculaire
lisse des vaisseaux.

— Effets inotrope négatif et bradycardisant mo-
dérés.

— Effet antiarythmique au niveau jonctionnel.
- Effet antiangineux en augmentant le débit
coronaire par diminution des résistances.

— Effet antispastique coronaire.

Bépridil : inhibiteur calcique actif sur le ca-
nal calcique lent et sur le canal calcique ra-
pide.

- Réduit le travail cardiaque.

- Diminue la fréquence cardiaque au repos et
a Ieffort.

— Effet inotrope négatif modéré compensé par
un effet vasodilatateur.

— Prévient les crises d’angor d'effort et de re-
pos.

— Effet antiarythmique de classe | et allonge-
ment de la repolarisation.

Vérapamil : cf. Antiarythmiques de classe IV.

Indications

HTA : diltiazem formes LP 200 ou 300 mg,
vérapamil formes 120 mg et LP 240 mg.
Traitement préventif des crises d’angine de
poitrine :

- angor stable, d'effort, spontané, Prinzmetal :
diltiazem formes 60 mg, bépridil ;

- angor stable, angor d'effort : diltiazem for-
mes LP 90 ou 120 mg.

Prévention de I'ischémie myocardique au
cours de I'anesthésie générale de patients co-
ronariens pour interventions non cardiaques,
pendant les périodes péri-et postopératoire
chez des malades recevant antérieurement un
traitement oral antiangineux : diltiazem in-
jectable 25 et 100 mg.

Traitement de la crise de tachycardie jonc-
tionnelle paroxystique : diltiazem injectable
25 mg.

Contre-indications

Diltiazem (toutes formes), bépridil : dysfonc-
tionnement sinusal ; blocs auriculo-ventricu-
laires de degrés Il et lll non appareillés ;

insuffisance ventriculaire gauche avec signes
congestifs.

En plus pour MONO-TILDIEM LP 300 : brady-
cardie sévere < 40/min.

En plus pour bépridil : hypersensibilité ; al-
longement congénital de I'espace QT ; hypo-
kaliémie.

En plus pour diltiazem forme injectable : fi-
brillations ou flutters auriculaires avec syn-
dromes de préexcitation ventriculaire surtout
si la période réfractaire de la voie accessoire
est courte ; hypotension artérielle avec hy-
povolémie et/ou insuffisance cardiaque,
choc cardiogénique, association a la COR-
DARONE.

Grossesse, allaitement.

Précautions d'emploi
Diltiazem
— Utiliser prudemment et surveiller en cas de
bradycardie ou de BAV du 1¢ degré.
- Pas de précaution en cas de bloc de bran-
che isolé.
- Respecter les contre-indications et les pré-
cautions d’emploi et surveiller attentivement
(fréquence cardiaque, ECG) chez les sujets
agés, insuffisants rénaux ou hépatiques.
Bépridil
Surveillance par ECG avant traitement puis 2
a 4 sem. apres (allongement de QT avec
risque de torsades de pointes).
Diminuer la dose en cas de :
— allongement de QT > 20 % de la valeur ini-
tiale ou si QT > 480 ms. Si persistance malgré
diminution, arréter le traitement ;
— bradycardie < 50/min.
- Corriger toute hypokaliémie avant le traite-
ment et surveiller régulierement la kaliémie.
— Surveiller en cas de BAV |, insuffisance ré-
nale ou hépatique ; sujet agé.
- Ne pas administrer si PAS < 90 mmHg.

Effets secondaires

Diltiazem

—Les plus fréquents : bradycardie sinusale,
bloc sino-auriculaire, bloc auriculo-ventricu-
laire, cedémes des membres inférieurs,
érythemes simples, urticaires localisées, rare-



ment érythemes desquamatifs + fébriles réver-
sibles.

— Rares et transitoires : asthénie, somnolence,
céphalées, insomnie, vertiges, troubles diges-
tifs (dyspepsie, constipation, diarrhée), éléva-
tion des transaminases.

Exceptionnelles hépatites cliniques.

Bépridil

- Allongement excessif de I'espace QT avec
risque de torsades de pointes (cf. Précautions
d’emploi).

— Troubles du rythme ventriculaire, en parti-
culier torsades de pointes le plus souvent
chez le sujet > 70 ans et en cas de bradycar-
die, d’hypokaliémie et/ou de surdosage.

- Troubles digestifs, nervosité, tremblements,
somnolence, allergies (prurit), élévation réver-
sible des transaminases.
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Interactions médicamenteuses
Diltiazem
- Associations  contre-indiquées : dantroléne
V.
— Associations déconseillées : esmolol, anti-
arythmiques.
— Associations avec précautions d’emploi :
o,-bloquants, amiodarone, B-bloguants,
ciclosporine, carbamazépine, midazolam
IV, rifampicine, bacloféne, imipramini-
ques, corticoides, neuroleptiques.
Bépridil
Association contre-indiquée avec les
médicaments donnant des torsades de
pointes : quinidiniques, sotalol,
amiodarone, érythromycine 1V,
sultopride, vincamine.
— Associations déconseillées : laxatifs sti-
mulants, esmolol, o,-bloquants, B-blo-
quants, médicaments hypokaliémiants.

m Nifédipine
ADALATE
Angor Prinzmetal : 1 caps. x 4fj 30 caps. 10 mg 2,79 [ 1]65% | 0,09
dont 1 le soir au coucher 90 caps. 10 mg 654 [ 1] 65% | 007
Angor stable : 1 caps. x 3/j associée
a un B-bloquant (max : 60 mgfj)
HTA: 1 cp. LP 20 mg x 2/j sans 30 cp. LP 20 mg 475 | 1|165% | 0,16
croquer 60 cp. LP 20 mg 897 [1]65% | 0,15
180 cp. LP 20 mg 2579 [ 1] 65% | 0,14
CHRONADALATE LP
HTA: 1 cp/j le matin & heure fixe 30 cp. LP 30 mg 1136 | 1] 65% | 0,38
Angor stable : 1 a 2 cpfj en 1 prise 90 cp. LP 30 mg 329 [1]65% | 037
associés 2 un B-bloquant
m Amlodipine
AMLOR
HTA et angors : 5 mgfj puis jusqu'a 30 gél. 5 mg 1578 | 1| 65% | 0,53
10 mgfj en 1 seule prise le matin 90 gél. 5 mg 4419 | 1| 65% | 0,49
HTA et angors : 1 gél. le matin 30 gél. 10 mg 1578 | 1| 65% | 0,53
90 gél. 10 mg 4419 | 1| 65% | 049
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m Nicardipine
LOXEN
LOXEN 20 mg 30 cp. séc. 20 mg 59 1165% | 02
HTA: 1 cp. x 3[j avant chaque repas. | 90 cp. séc. 20 mg 1662 | 1| 65% | 0,18
Max : 90 mgj 270 cp. séc. 20 mg 4637 | 1| 65% | 0,17
LOXEN 50 mg LP 60 gél. LP 50 mg 174 | 1] 65% | 029
HTA : 1 gél. matin et soir avant les
repas
LOXEN injectable 5 amp. 10 mg/10 mL 278 | 1| NR | 556
Réservé a l'urgence hypertensive :
— effet rapide : 2,5 mg en IVD a
renouveler aprés 10 min si besoin
jusqu'a une dose cumulée de 10 mg
— effet progressif: 8 & 15 mg/h en
perfusion IV sur 30 min
—dans les 2 cas, relais si besoin par
perfusion IV continue : 2 & 4 mg/h
avec adaptation des doses par paliers
de 0,5 mg/h. Relais possible par voie
orale
m Félodipine
FLODIL LP
HTA, angor stable : 5 mgfj puis jusqua | 30 cp. LP 5 mg 1203 [ 1| 65% | 04
10 mgfj en 1 seule prise le matin 90 cp. LP 5 mg 3461 | 1] 65% | 038
Posologie réduite a 5 mgfj chez le sujet
agé et I'insuffisant hépatique séveére
m Isradipine
ICAZ LP
HTA: 5 mgfj en 1 prise le matin 30 gél. LP 2,5 mg 1367 | 1] 65% | 046
Débuter a 2,5 mgfj chez le sujet agé, | 90 gél. LP 2,5 mg 388 | 1| 65% | 043
I'insuffisant rénal ou hépatique 30 gél. LP 5 mg 1786 | 1| 65% | 06
90 gél. LP 5 mg 4953 [ 1| 65% | 0,55
m Lacidipine
CALDINE
HTA : 4 mgfj puis jusqu'a 6 mg/j en 28 cp.2 mg 1319 | 1| 65% | 047
1 prise le matin. Posologie réduite 8 | 28 cp. 4 mg 22,57 | 1| 65% | 081
2 mgfj chez le sujet agé et I'insuffisant
hépatique
* Angors : angor stable, angor deffort, angor spontané, angor de Prinzmetal.
m Nitrendipine
NIDREL
HTA: 20 mgfj en 1 prise 28 cp. 10 mg 949 [1]65% | 034
Débuter a 10 mglj chez le sujet 4gé et | 28 cp. 20 mg 1619 | 1| 65% | 0,58

l'insuffisant hépatique




m Lercanidipine
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LERCAN

HTA: 1 cp. le matin 30 cp. 10 mg 1787 | 1] 65% | 06
90 cp. 10 mg 49,58 | 1| 65% | 0,55
30 cp. 20 mg 1787 |1 65% | 06
90 cp. 20 mg 4958 [ 1| 65% | 0,55

ZANIDIP

HTA: 1 cp. le matin 30 cp. 10 mg 1787 |1 65% | 06
90 cp. 10 mg 49,58 | 1| 65% | 0,55
30 cp. 20 mg 1787 |1 65% | 06
90 cp. 20 mg 49,58 | 1| 65% | 0,55

m Manidipine

IPERTEN

Posologie initiale : 10 mgfj pendant 2 | 28 cp. 10 mg 1596 [ 1| 65% | 0,57

a 4 sem. puis 20 mg]j si besoin 28 cp. 20 mg 1596 | 1| 65% | 057

Propriétés

Inhibiteurs calciques sélectifs du canal calci-
que lent de la famille des dihydropyridines.
Action prédominante au niveau vasculaire
avec un effet vasodilatateur artériel (périphé-
rique et coronaire) trés puissant supérieur a
celui des non dihydropyridines.

Diminution de la pression artérielle par dimi-
nution des résistances périphériques totales.
Augmentation des apports en O, au myocarde
normal et ischémique.

Effet antispastique coronaire.

Pas d'effet inotrope négatif notable in vivo
mais existe in vitro.

Pas d'effet bradycardisant.

Durée d’action des différents produits

Nifédipine (capsules 10 mg) 6h
Nifédipine (LP 20 mg) 12h
Nifédipine (LP 30 mg) 24h

Nicardipine (cp. 20 mg) 8h

Nicardipine (LP 50 mg) 12h

Amlodipine, félodipine, 24 h

isradipine, lacidipine

Nitrendipine 12a24h
Indications

Hypertension artérielle (tous).

Prévention des crises d’angine de poitrine :
—angor stable, angor d'effort: ADALATE
10 mg, CHRONADALATE P 30 mg, AMLOR,
FLODIL LP;

- angor spontané, angor de Prinzmetal : ADA-
LATE 10 mg, AMLOR.

Traitement symptomatique des phénomenes
de Raynaud : ADALATE 10 mg.

Poussée hypertensive en milieu médical et en
période postopératoire : LOXEN INJECTABLE.

Contre-indications

Hypersensibilité aux dihydropyridines.

IDM de moins de 1 mois, angor instable :
ADALATE 10 mg, CHRONADALATE LP 30 mg,
LOXEN 20 mg.

Chez I'enfant en I'absence de données clini-
ques : ICAZ LP, AMLOR, FLODIL LP.

Altération marquée de la fonction ventricu-
laire gauche : CALDINE.

Grossesse et allaitement.

Interactions médicamenteuses
Associations déconseillées : dantroléne IV,
ciclosporine.

Associations avec précautions : o.,-bloquants,
bacloféne, cimétidine, itraconazole, phény-
toine, rifampicine, vasodilatateurs.
Associations a prendre en compte : imipra-
miniques, corticoides, neuroleptiques.

e Association synergique et bénéfique avec
les B-bloquants.
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Précautions d'emploi

Des données récentes indiquent que les
formes a libération immédiate peuvent
s'accompagner a fortes posologies d'un risque
accru d'événements coronariens graves chez
des patients coronariens.

Nifédipine : utiliser avec prudence en cas
d’hypovolémie, de collapsus, de choc cardio-
génique, de dysfonctionnement sinusal,
d’anomalie de la conduction. A administrer
avec précaution en cas d'insuffisance hépati-
que.

Nicardipineinjectable : associer un B-blo-
quant chez les coronariens.

Amlodipine : a utiliser prudemment chez
I'insuffisant hépatique. En cas d'asthénie,
d’anorexie, de nausées tenaces, doser les en-
zymes hépatiques ; en cas d’augmentation ou
d'ictere, arréter le traitement.

Isradipine : a utiliser prudemment en cas de
dysfonctionnement sinusal non appareillé.
Réduire la posologie chez le sujet agé et I'in-
suffisant hépatique.

Effets secondaires

Effets communs :

- bouffées vasomotrices, céphalées (appari-
tion en début de traitement puis atténuation) ;
—cedemes des chevilles et/ou de la face
(dose-dépendants) ;

—plus rarement: tachycardie, palpitations,
éruptions prurigineuses eczématiformes ou
urticariennes, asthénie, sensations vertigineu-
ses, troubles du sommeil, dyspepsie, nausées,
gastralgies. Chez les coronariens, douleurs
angineuses tres rares mais imposant I'arrét du
traitement (vol coronaire). Risque d’élargisse-
ment gingival sur une gingivite/parodontite
(hygiene buccale soigneuse).

Effets spécifiques :

- amlodipine : crampes musculaires, pares-
thésies, tremblements, dyspnée, dysgueusie,
atteinte hépatique exceptionnelle réversible ;
— nifédipine : atteinte hépatique exception-
nelle réversible ;

- lacidipine, nitrendipine : polyurie transi-
toire.

Alpha-1-bloquants

m Prazosine

MINIPRESS

0,5 mgfj au coucher puis
augmentation progressive de 0,5 a
1 mg/sem. pdt 3 sem. jusqu'a la
posologie efficace :

HTA: 2 a 20 mg/j en 2 prises|j
(posologie moyenne entre 3 et

7,5 mgfj en 2 prises|j)

30 cp. séc. a I mg
30 cp. séc. a 5 mg

4,81
18,61 |1

—

65 %
65 %

0,16
0,62

ALPRESS LP

HTA : débuter & 2,5 mg]j puis
augmentation progressive jusqu’a 5 a

10 mgfj en 1 prise]j

30 cp. LP 2,5 mg
90 cp. LP 2,5 mg
30 cp. LP 5 mg
90 cp. LP 5 mg

65 %
65 %
65 %
65 %

10,99
31,87
18,26
50,56

0,37
0,35
0,61
0,56

— o —

m Urapidil

EUPRESSYL

HTA : 120 mgj en 2 prises|j
(max 180 mgfj)

Sujet agé : débuter & 60 mg]j
en 2 prisesfj

30 gél. 30 mg
30 gél. 60 mg

728 |1
1401 | I

65 %
65 %

0,24
0,47
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EUPRESSYL injectable

Urgence hypertensive : inj. IV de

25 mg en 20 s a renouveler 5 min
apres si besoin. Si résultat insuffisant
aprés 5 min : nouvelle inj. IV de 50 mg
en 20 s puis traitement d’entretien en
perf. IV ou a la seringue électrique de
9 4 30 mg/h pendant 7 j max

Pour la perf. IV, ajouter 5 amp. de
50 mgdans 500 mL de solution ; pour
la seringue électrique, ajouter 2 amp.
de 50 mg dans 50 mL de solution

5 amp. 25 mg/5 mL
5 amp. 50 mg/10 mL

HOP
HOP

NR
NR

MEDIATENSYL

HTA : idem EUPRESSYL oral

30 gél. 30 mg
30 gél. 60 mg

728 |1
1401 | 1

65 %
65 %

0,24
0,47

m Minoxidil

Vasodilatateurs directs

LONOTEN

HTA : débuter & 5 mgfj en 1

ou 2 prises puis augmentation
progressive de 5 a 10 mgj tous les 3 j
(max : 40 mg/j)

40 cp. séc. 5 mg
40 cp. séc. 10 mg

824 |1
1451 | 1

65 %
65 %

0,21
0,36

m Nitroprussiate de sodium

NITRIATE

Urgence hypertensive et insuffisance
cardiaque aigué avec bas débit :
reconstituer avec le solvant puis diluer
dans du G5 % jusqua la concentration
voulue ; débuter & 0,5 jig/kg/min puis
augmentation jusqu'a 3 pg/kg/min
(débit max : 8 ugfkg/min, dose totale
max : 1,2 mglkg)

5 fl. lyoph. 50 mg +
amp. solv. 4 mL

HOP | I| NR

m Dihydralazine

NEPRESSOL

Pré-éclampsie grave menacant le
pronostic vital : 50 2 100 mg &
atteindre progressivement et a adapter
a la pression artérielle

5 amp. 25 mg/2 mL

HOP | I'| NR

Propriétés

0,-BLOQUANTS

Antihypertenseur vasodilatateur (artériolaire
et veineux) agissant en bloquant les récep-
teurs o,-postsynaptiques et avec également
un effet sur la régulation centrale de la pres-
sion artérielle. Pas de modification de la fré-
quence ou du débit cardiaque.

VASODILATATEURS DIRECTS
Antihypertenseur vasodilatateur artériolaire
avec un effet direct sur les fibres musculaires
lisses artériolaires.

Indications
FORMES ORALES
Hypertension artérielle (HTA).
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Remarque sur LONOTEN : indiqué dans I'HTA
sévere apres échec d'un traitement associant
au moins 2 antihypertenseurs dont un diu-
rétique.

Remarque sur MINIPRESS : indiqué également
dans I'insuffisance ventriculaire gauche con-
gestive, dans le traitement symptomatique des
phénomenes de Raynaud et dans le traitement
des manifestations fonctionnelles de I'adé-
nome de prostate.

FORMES INJECTABLES

Traitement de I'urgence hypertensive.
NITRIATE : indiqué également dans I'insuffi-
sance cardiaque aigué en particulier ventricu-
laire gauche avec bas débit cardiaque.
NEPRESSOL : réservé aux pré-éclampsies gra-
ves menagant le pronostic vital.

Contre-indications

Allergie au produit.

MINIPRESS, ALPRESS : insuffisance cardiaque a
débit élevé, insuffisance cardiaque droite par
embolie pulmonaire ou épanchement péri-
cardique, cedéme pulmonaire secondaire a
une sténose aortique ou mitrale, angor non
controlé, enfant < 12 ans.

LONOTEN : IDM récent, hypertension arté-
rielle pulmonaire secondaire a une sténose
mitrale.

NITRIATE : hypovolémie, insuffisance hépati-
que sévere, hypothyroidie.

Grossesse et allaitement : innocuité non dé-
montrée avec prazosine, urapidil, minoxi-
dil, nitroprussiate.

NEPRESSOL : hypersensibilité.

Précautions d'emploi

Urapidil : réduire la posologie en cas d'insuf-
fisance hépatique sévere.

Prazosine : augmenter les doses trés progres-
sivement jusqu’a la posologie efficace. Utili-
ser prudemment chez les sujets agés,
coronariens ou conducteurs de véhicules.
Minoxidil : ne pas utiliser en premiére inten-
tion. Associer obligatoirement un diurétique
et un B-bloquant pour compenser certains ef-

fets. Surveiller les signes de rétention hydro-
sodée.

Nitroprussiate : doser quotidiennement les
thiocyanates sanguins qui ne doivent pas dé-
passer 5 mg/100 mL. Surveiller I'apparition
d’une acidose métabolique.

Effets secondaires

Cardiaques

- Hypotension orthostatique (urapidil, pra-
zosine) avec parfois perte de connaissance au
début du traitement (prazosine).

- Rétention hydrosodée avec cedemes et prise
de poids (prazosine, minoxidil).

- Risque d’aggravation d’un angor chez des
patients sans traitement antiangineux (prazo-
sine, dihydralazine).

- Tachycardie, palpitations (prazosine, mi-
noxidil, nitroprussiate, dihydralazine).

— Epanchement péricardique (minoxidil).
Neurosensoriels

—Tendance lipothymique avec étourdisse-
ment, asthénie, vertiges, sueurs (urapidil,
prazosine).

— Céphalées (urapidil, prazosine), acouphe-
nes, somnolence, troubles visuels, paresthé-
sies (prazosine).

Digestifs : nausées, gastralgies (urapidil),
constipation, diarrhée, bouche seche (prazo-
sine).

Uro-génitaux : impuissance, priapisme, pol-
lakiurie, incontinence urinaire (prazosine).
ORL: épistaxis, hyperhémie conjonctivale,
larmoiement, congestion nasale (prazosine).
Dermatologiques : réactions cutanées allergi-
ques (prazosine, urapidil). Hypertrichose gé-
nante mais réversible a I'arrét (minoxidil).

Interactions médicamenteuses
Associations contre-indiquées : a,-bloquants
associés.

Associations déconseillées : autres antihy-
pertenseurs vasodilatateurs.

Associations avec précaution : inhibiteurs
calciques, antidépresseurs, neurolepti-
ques, AINS, bacloféne, corticoides, anes-
thésiques généraux.
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m Clonidine
CATAPRESSAN
HTA: 1 4 4 cpj en moyenne en 30 cp. séc. 0,15 mg 444 |11 65% | 0,15
2 prises(j 50 cp. séc. 0,15 mg HOP |II| NR

La posologie d'entretien doit étre
atteinte progressivement (max : 7 cp.fj)

CATAPRESSAN injectable 10 amp. 0,15 mg/mL II| NR
Urgence hypertensive : 3 & 4 amp/j en
moyenne en IM ou perfusion IV.
Eninj.IM: 1 amp. 1 mL a répéter toutes
les 4 h en fonction de la clinique puis
relais per osEn perfusion IV : 4 amp.
dans 500 mL de G5 % (= 1,2 ugmL),
débuter a 1,2 pig/min et la dose
maximale sera de 7,2 [g/min puis
diminution des doses ou relais per os.
Eninj. IV: T amp. I mL dans 10 mL de
sérum physiologique  injecter en

10 min, & répéter toutes les 4 h si besoin

m Guanfacine

ESTULIC

HTA : débutera 1/2 cp. le soir pendant | 30 cp. séc. 2 mg 444 |11 65% | 0,15
1 sem. puis augmentation progressive
jusqu'a 1 cp.fj en 1 prise le soir

m Méthyldopa
ALDOMET
HTA : débuter & 250 mg x 2 ou 3j 30 cp. 250 mg 312 [ 1] 65% | 01
pendant 48 h puis augmentation 90 cp. 250 mg 722 | 1|65% | 008
progressive (de préférence le soir) 30 cp. 500 mg 515 [ 1| 65% | 0,17

toutes les 48 h pour atteindre 750 mg
a1,5gfj (max: 3 gfj)

m Moxonidine
PHYSIOTENS
HTA: 0,2 mgfj en 1 prise le matin 30 cp. 0,2 mg 986 [ 1] 65% | 0,33
(max: 0,4 mgen 1 ou 2 prisesj) 90 cp. 0,2 mg 2851 |1]65% | 032
30 cp. 0,4 mg 1735 1] 65% | 0,58
90 cp. 0,4 mg 4823 | 1| 65% | 0,54
m Rilménidine
HYPERIUM
HTA: 1 cp/jen 1 prise le matin (max: | 30 cp. 1 mg 11,711 1] 65% | 0,39
1 cp. x 2[j)
Propriétés

Antihypertenseurs d’action centrale : effet o,- entrainant une diminution du tonus sympathi-
sympathomimétique sur les centres bulbaires  que périphérique et de la pression artérielle sys-
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tolique et diastolique. Le tonus vagal est
augmenté, entrainant une bradycardie modérée.
Remarque : HYPERIUM et PHYSIOTENS sont
des agonistes sélectifs des récepteurs imida-
zoliniques 11 centraux entrainant une baisse
du tonus sympathique périphérique et donc
de la pression artérielle ; ils ont une affinité
moindre pour les récepteurs a,-adrénergiques
centraux, ce qui permet une meilleure tolé-
rance (moins de somnolence et de sécheresse
buccale).

Indications

Formes orales : hypertension artérielle.
CATAPRESSAN INJECTABLE : traitement d'atta-
que des urgences hypertensives.

Contre-indications

Etat dépressif grave.

Allergie au produit.

ALDOMET : antécédents d’hépatite médica-
menteuse ou de maladie hépatique évolu-
tive ; anémie hémolytique.

ESTULIC : par prudence en cas de BAV des 2°
et 3° degrés.

HYPERIUM et PHYSIOTENS : insuffisance ré-
nale sévere.

Précautions d'emploi

— Administrer a doses progressives.

- Diminuer la posologie en cas d'insuffisance
rénale.

—Ne pas interrompre brutalement surtout a
forte posologie.

— Utiliser avec prudence chez les sujets agés
et chez les conducteurs de véhicules.

— ALDOMET : contréle régulier du bilan héma-
tologique, du bilan hépatique et de la tolé-
rance clinique.

Grossesse :

— autorisés : CATAPRESSAN, ALDOMET ;

- déconseillé au premier trimestre : ESTULIC ;
— déconseillés : PHYSIOTENS, HYPERIUM.
Allaitement :

— autorisés : CATAPRESSAN, ALDOMET ;

— déconseillés : PHYSIOTENS, HYPERIUM.

Effets secondaires
Effets secondaires communs

- Digestifs : sécheresse de la bouche, consti-
pation plus fréquente que diarrhée, gastral-
gies, nausées.

— Cardiaques : palpitations, hypotension or-
thostatique, bradycardie.

- Neuropsychiques : baisse de la libido, som-
nolence, asthénie, anxiété, syndromes dé-
pressifs, insomnie (ESTULIC, HYPERIUM),
extrémités froides, paresthésies des extrémi-
tés.

— Psychiatriques : possibilité de majoration de
troubles dépressifs.

— Cutanés : prurit, éruptions cutanées, rashs.
- Rétention hydrosodée transitoire (cedémes).

Syndrome de sevrage & l'arrét brutal du
traitement surtout a forte dose
(essentiellement avec CATAPRESSAN) : rebond
hypertensif, tachycardie, tremblements.

Effets spécifiques a ALDOMET

- Neurologiques :  syndrome  parkinsonien,
paralysie faciale, mouvements choréoathéto-
siques.

- Psychiques : cauchemars, perturbation de
I'acuité mentale, états psychotiques ou dé-
pressifs transitoires et réversibles.

- Cardiovasculaires : aggravation d’un angor.
- Digestifs : colite, langue saburrale ou noire,
pancréatite, inflammation des glandes salivaires.
- Hépatiques : hépatites aigués cytolytiques,
hépatite chronique active, ictere fébrile ou
non (rarement cholestatique), nécrose hépa-
tocellulaire parfois mortelle.

- Hématologiques : test de Coombs positif,
anémie hémolytique, aplasie médullaire, leu-
copénie, granulopénie, thrombopénie; pré-
sence d'anticorps antinucléaires, de cellules
LE et du facteur rhumatoide.

- Allergiques :  fievre, syndrome lupique,
myocardite, péricardite.

- Dermatologiques : réaction eczémateuse,
lichénoide, nécrose épidermique toxique.

- Divers : gynécomastie, galactorrhée, im-
puissance, congestion nasale, arthralgies,
myalgies.
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Interactions médicamenteuses miansérine, alcool, sympatholytiques alpha.
Associations contre-indiquées : sultopride ~ Médicaments hépatotoxiques avec ALDOMET.
(BARNETIL). — Associations avec précaution : AINS, ba-

— Associations  déconseillées: IMAO non cloféne, B-bloquants, corticoides, neuro-
sélectifs, antidépresseurs imipraminiques, leptiques, lithium, lévodopa.

m Losartan
COZAAR
HTA : 1 cpj (rarement 1 cp. x 2[j) 28 cp. séc. 50 mg 22,85 1| 65% | 082
90 cp. séc. 50 mg 66,37 | 1| 65% | 0,74
28 cp. 100 mg 3988 | 1| 65% | 142
90 cp. 100 mg 11662 1| 65% | 1,3
m Valsartan
TAREG
HTA: 1 cpfjen 1 prise 30 cp. 40 mg 2032 | 1| 65% | 0,68
56 cp. 40 mg I| NR
90 cp. 40 mg 5582 1| 65% | 0,62
30 cp. 80 mg 244 | 1] 65% | 081
56 cp. 80 mg I| NR
90 cp. 80 mg 66,27 | 1| 65% | 0,74
30 cp. 160 mg 3058 [ 1| 65% | 1,02
56 cp. 160 mg I| NR
90 cp. 160 mg 82,08 | 1| 65% | 091
NISIS
HTA: 1 cpfj 28 cp. 40 mg 2005 |1 NR | 072
90 cp. 40 mg 5582 | 1| 65% | 062
28 cp. 80 mg 2281 [ 1] 65% | 081
90 cp. 80 mg 6627 | 1| 65% | 0,74
28 cp. 160 mg 2858 | 1| 65% | 1,02
90 cp. 160 mg 8208 | 1| 65% | 091
m Irbésartan
APROVEL
HTA: 1 cpfjen 1 prise 28 cp. pell. 75 mg 1468 | 1| 65% | 052
84 cp. pell. 75 mg 4129 | 1| 65% | 049
28 cp. pell. 150 mg 22,19 [ 1] 65% | 0,79
84 cp. pell. 150 mg 60,7 | 1] 65% | 0,72
28 cp. pell. 300 mg 2078 | 1| 65% | 1,06
84 cp. pell. 300 mg 80,1 [ 1] 65% | 095
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m Candésartan
ATACAND
HTA: de 4 a 16 mgfj en 1 prisefj 30 cp. 4 mg 1783 1] 65% | 0,59
Insuffisance cardiaque : 4 2 32 mgfjen | 90 cp. 4 mg 4946 [ 1] 65% | 0,55
1 prisefj 30 cp. 8 mg 2343 |1 65%| 078
90 cp. 8 mg 6378 | 1| 65% | 071
90 cp. 16 mg 6833 | 1| 65% | 0,76
30 cp. 16 mg 2521 1] 65% | 084
30cp.32 mg 4076 | 1| 65% | 1,36
KENZEN
HTA: de 4 a 16 mgfj en 1 prisefj 28 cp. séc. 4 mg 1668 |1 65% | 06
Insuffisance cardiaque : 4 2 32 mgfjen | 28 cp. séc. 8 mg 219 [ 1]165% | 0,78
1 prisefj 28 cp. séc. 16 mg 2363 | 1| 65% | 084
28 cp. séc. 32 mg 3847 | 1| 65% | 1,37
m Telmisartan
MICARDIS
HTA : de 40 & 80 mgfj en 1 prise]j 28 cp. 40 mg 20,12 | 1| 65% | 0,72
28 cp. 80 mg 2437 | 1] 65% | 0,87
PRITOR
HTA : de 40 & 80 mgfj en 1 prise]j 28 cp. 20 mg 2133 | 1| NR | 0,76
28 cp. 40 mg 21,28 | 1| 65% | 0,76
28 cp. 80 mg 2578 | 1] 65% | 092
] Eprosartan
TEVETEN
HTA: 1 cp. x 2] | 56 cp. 300 mg [2114]1]65% [ 038
m Olmésartan
ALTEIS
HTA: 10 a 40 mgfj en 1 prisefj 30 cp. 10 mg 1544 | 1| 65% | 051
90 cp. 10 mg 4335 (1| 65% | 048
30 cp. 20 mg 2428 | 1] 65% | 081
90 cp. 20 mg 6595 | 1| 65% | 073
30 cp. 40 mg 24,67 | 1| 65% | 082
90 cp. 40 mg 6694 | 1| 65% | 0,74
OLMETEC
HTA: 10 & 40 mgfj en 1 prisefj 30 cp. 10 mg 1544 | 1| 65% | 0,51
90 cp. 10 mg 4335 1| 65% | 048
30 cp. 20 mg 2428 | 1| 65% | 081
90 cp. 20 mg 6595 | 1| 65% | 073
30 cp. 40 mg 24,67 | 1] 65% | 082
90 cp. 40 mg 6694 | 1| 65% | 0,74
Propriétés Régression de I'hypertrophie ventriculaire
Antagoniste sélectif du récepteur AT1 de I'an-  gauche.
giotensine II. Vasodilatation coronaire.
Effet hypotenseur. Protection rénale chez le diabétique.

Réduction de la prolifération intimale.



Absence d'élévation de la bradykinine,
contrairement aux |EC, ce qui entraine une
absence théorique de toux et d'cedéme
angioneurotique.

Indications

Hypertension artérielle essentielle (tous sauf
ATACAND et KENZEN dans leurs formes a
32 mg).

Post-IDM récent (12 h a 10 j) en cas d'intolé-
rance aux |EC chez des patients cliniquement
stables présentant une dysfonction ventricu-
laire gauche asymptomatique et/ou des signes
cliniques ou radiologiques d'insuffisance ven-
triculaire gauche : TAREG, NISIS.

Réduction de la morbi-mortalité cardiovascu-
laire chez des patients hypertendus avec hy-
pertrophie ventriculaire gauche (COZAAR).
Traitement de I'insuffisance rénale chez les
patients hypertendus et diabétiques de type 2
avec protéinurie (COZAAR, APROVEL).
Traitement de l'insuffisance cardiaque de
classe Il a IV NYHA avec dysfonction systoli-
que ventriculaire gauche (FEVG <40%) en
cas d'intolérance aux IEC ou en association
avec un IEC chez des patients restant symp-
tomatiques sous |EC (ATACAND, KENZEN).

Contre-indications

Allergie au produit.

Sténose bilatérale des artéres rénales ou sté-
nose sur rein unique.

Insuffisance hépatique sévere, cirrhose bi-
liaire et cholestase (en particulier TAREG).

m Spironolactone + furosémide
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Grossesse et allaitement.

Précautions d'emploi

Chez les sujets agés et les insuffisants rénaux :
pas de réduction de la posologie mais
surveillance renforcée de la kaliémie et de la

créatininémie.

Réduire la posologie en cas d'insuffisance hé-
patique.

Effets secondaires

Hypotension orthostatique dose-dépendante.
Détérioration de la fonction rénale (réversible
a l'arrét du traitement) surtout en cas de dé-
plétion hydrosodée préalable (diurétique, ré-
gime désodé, diarrhées, vomissements).
Hyperkaliémie, baisse de I'uricémie et aug-
mentation modérée de I'acide urique urinaire.
Céphalées, vertiges.

Interactions médicamenteuses
Associations possibles avec précaution :

— diurétiques épargneurs de potassium :
surveillance de la kaliémie et la fonction ré-
nale; cf. Insuffisance cardiaque gauche
chronique ;

— lithium : augmentation de la lithémie ;
—insuline, sulfamides hypoglycémiants :
hypoglycémie ;

— AINS, corticoides : diminution de I'effet ;
- antidépresseurs tricycliques, neurolep-
tiques : hypotension artérielle ;

— autres antihypertenseurs.

ALDALIX

Spironolactone 50 mg + furosémide | 30 gél.
0 mg
Insuffisance cardiaque congestive :

1 a2 gélj le matin aprés le repas

8,56 [II] 65% | 0,29

m Amiloride + furosémide

LOGIRENE

Amiloride 5 mg + furosémide 40 mg
Insuffisance cardiaque congestive :
1 cp.fj le matin (max 2 cp.j)

30 cp. séc.

65% | 0,22

S
D
\S)
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m Altizide + spironolactone

ALDACTAZINE
altizide 15 mg + spironolactone 25 mg | 30 cp. séc. 599 11| 65% | 0,2
HTA: 1/2a Tcpfj 90 cp. séc. 16,87 | 11| 65% | 0,19

CEdémes de cause rénale

ou cardiaque : 3 4 4 cp/j en attaque
puis 1 a 2 cp/j en entretien
CEdémes de cause hépatique :

4 3 6 cp/j en attaque puis 1 & 2 cp.fj
en entretien

m Triamtérene + méthyclothiazide

ISOBAR

Triamtéréne 150 mg + 30 cp. séc. 6,42 |II| 65% | 0,21
méthyclothiazide 5 mg
HTA: 1 cpJj

m Triamtérene + hydrochlorothiazide

PRESTOLE

Triamtéréne 50 mg + 30 gél. 6,17 |1I| 65% | 021
hydrochlorothiazide 25 mg
HTA: 1 gélj

m Amiloride + hydrochlorothiazide

MODURETIC
Amiloride 5 mg + hydrochlorothiazide | 30 cp. séc. 392 [1]165% | 0,13
50 mg 90 cp. séc. 1067 | 1| 65% | 0,12

HTA : 1/2 cp/j le matin

CEdémes d'origine cardiaque : débuter
a1 ou 2 cp/fj puis réduire la dose pour
le traitement d'entretien

Ascite cirrhotique : débuter entre 1/2
et 1 cp/j puis traitement d'entretien
(max : 2 cp.fj)

m Quinapril + hydrochlorothiazide

ACUILIX

Quinapril 20 mg + 28 cp. séc. 1857 | 1| 65% | 0,66
hydrochlorothiazide 12,5 mg
HTA: 1 cpfjen 1 prise
KORETIC

Idem ACUILIX 28 cp. séc. [ 1857 [ 1] 65% [ 066
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m Bénazépril + hydrochlorothiazide
BRIAZIDE
Bénazépril 10 mg + 28 cp. séc. 1953 |1]165% | 07
hydrochlorothiazide 12,5 mg
HTA: T cpfjen 1 prise
Si sujet 4gé : débuter a 1/2 cp/fj
CIBADREX
bénazépril 10 mg + 28 cp. séc. 1958 |1|65% | 07
hydrochlorothiazide 12,5 mg
Idem BRIAZIDE
m Captopril + hydrochlorothiazide
CAPTEA
Captopril 50 mg + 28 cp. séc. 1033 (1| 65% | 037
hydrochlorothiazide 25 mg
HTA : 1 cpfjen 1 prise. Si insuffisance
rénale modérée ou sujet 4gé : débuter
alf2cpfj
ECAZIDE
Captopril 50 mg + 28 cp. séc. 1033 | 1| 65% | 037
hydrochlorothiazide 25 mg
Idem CAPTEA
m Enalapril + hydrochorothiazide
CO-RENITEC
Enalapril 20 mg + 28 cp. séc. 1193 | 1] 65% | 043
hydrochlorothiazide 12,5 mg 50 cp. séc. I| NR
HTA: 1 cpfjen 1 prise. Siinsuffisance
rénale modérée ou sujet 4gé : débuter
all2cpfj
m Fozinopril + hydrochlorothiazide
FOZIRETIC
Fosinopril 20 mg + 28 cp. séc. 1857 | 1| 65% | 0,66
hydrochlorothiazide 12,5 mg
HTA: 1 cpfj
m Lisinopril + hydrochlorothiazide
PRINZIDE
Lisinopril 20 mg + 28 cp. séc. 1524 | 1| 65% | 0,54
hydrochlorothiazide 12,5 mg
HTA: 1 cpjen 1 prise. Si insuffisance
rénale modérée : débuter a 1/2 cp/fj
ZESTORETIC
Lisinopril 20 mg + 28 cp. séc. 1524 [ 1| 65% | 0,54
hydrochlorothiazide 12,5 mg 100 cp. séc. HOP | 1| NR
Idem PRINZIDE
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m Périndopril + indapamide
PRETERAX

Périndopril 2 mg + indapamide 30 cp. séc. a 264 [ 1] 65% | 0,88
0,625 mg
HTA: 1 cp/j (AMM en 1™ intention)

BIPRETERAX

Périndopril 4 mg + indapamide 30 cp. séc. 264 [1]65% | 088
1,25 mg
HTA: TcpJj

m Ramipril + hydrochlorothiazide

COTRIATEC

Ramipril 5 mg + hydrochlorothiazide | 30 cp. 23,87 1] 65% | 08
12,5 mg
HTA: Tcpfj

m Zofénopril + hydrochlorothiazide

ZOFENILDUO

Zofénopril 30 mg + 28 cp. 1726 | 1| 65% | 0,62
hydrochlorothiazide 12,5 mg 90 cp. 51,06 | I | 65% | 0,57
HTA: 1 cpJj

m Losartan + hydrochlorothiazide

HYZAAR
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 2285 | 1| 65% | 0,82
losartan 50 mg 90 cp. 6637 | 1| 65% | 0,74
HTA: 1 cpfjen 1 prise
FORTZAAR
Hydrochlorothiazide 25 mg +losartan | 28 cp. 3988 | 1| 65% | 1,42
100 mg 90 cp. 11662 1| 65% | 1,3
HTA: 1 cplj

m Valsartan + hydrochlorothiazide
COTAREG
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 24,58 | 1| 65% | 0,82
valsartan 80 mg 90 cp. 66,73 | 1] 65% | 0,74
HTA: 1 cpJj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 3058 | 1| 65% | 1,02
valsartan 160 mg 90 cp. 8208 | 1| 65% | 091
HTA: 1 cpJj
Hydrochlorothiazide 25 mg + 30 cp. 3058 | 1| 65% | 1,02
valsartan 160 mg 90 cp. 82,08 | 1| 65% | 091

HTA: 1 cplfj
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NISISCO
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 24,58 65% | 0,82
valsartan 80 mg 90 cp. 66,73 65% | 0,74
HTA: 1 cpfj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 30,58 65% | 1,02
valsartan 160 mg 90 cp. 82,08 65% | 091
HTA: 1 cpj
Hydrochlorothiazide 25 mg + 30 cp. 30,58 65% | 1,02
valsartan 160 mg 90 cp. 82,08 65% | 091
HTA: 1 cpfj

m Telmisartan + hydrochlorothiazide
MICARDISPLUS
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 20,12 65% | 0,72
telmisartan 40 mg
HTA: 1 cpfj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 24,37 65% | 0,87
telmisartan 80 mg
HTA: 1 cpfj
PRITORPLUS
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 21,28 65% | 0,76
telmisartan 40 mg
HTA: 1 cpfj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 25,78 65% | 092
telmisartan 80 mg
HTA: 1 cpJj

m Candésartan + hydrochlorothiazide
COKENZEN
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 22,5 65% | 08
candésartan 8 mg
HTA: 1 cpfj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 28 cp. 23,57 65% | 0,84
candésartan 16 mg
HTA: 1 cpfj
HYTACAND
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 24,01 65% | 08
candésartan 8 mg 90 cp. 65,27 65% | 0,73
HTA: 1 cpfj
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 2521 65% | 0,84
candésartan 16 mg 90 cp. 68,33 65% | 0,76
HTA: 1 cpfj

m Olmésartan + hydrochlorothiazide
ALTEISDUO
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 24,28 65% | 081
olmésartan 20 mg 90 cp. 65,95 65% | 0,73
HTA: 1 cpfj
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Hydrochlorothiazide 25 mg + 30 cp. 2428 | 1| 65% | 081
olmésartan 20 mg 90 cp. 6595 | 1| 65% | 073
HTA: 1 cpJ
COOLMETEC
Hydrochlorothiazide 12,5 mg + 30 cp. 2428 | 1| 65% | 081
olmésartan 20 mg 90 cp. 6595 |1|65% | 073
HTA: 1 cpj
Hydrochlorothiazide 25 mg + 30 cp. 2428 | 1| 65% | 081
olmésartan 20 mg 90 cp. 6595 | 1| 65% | 0,73
HTA: 1 cplj

m Irbésartan + hydrochlorothiazide
COAPROVEL
irbésartan 150 mg + 28 cp. pell. 2225 |1]65% | 0,79
hydrochlorothiazide 12,5 mg 84 cp. pell. 607 | 1|65%| 0,72
HTA: 1 cpJj
irbésartan 300 mg + 28 cp. pell. 2978 | 1| 65% | 1,06
hydrochlorothiazide 12,5 mg 84 cp. pell. 80,1 | 1]|65% | 095
HTA: 1 cpJj
irbésartan 300 mg + 28 cp. pell. 2986 | 1| 65% | 1,07
hydrochlorothiazide 25 mg
HTA: 1 cplfj

m Eprosartan + hydrochlorothiazide
COTEVETEN
éprosartan 600 mg + 28 cp. pell. 21,14 | 1| 65% | 0,76
hydrochlorothiazide 12,5mg
HTA: 1 cpJj

m Métoprolol + chlortalidone
LOGROTON

Métoprolol 200 mg + chlortalidone 30 cp. séc. 8,4 65% | 0,28
25 mg 90 cp. séc. 2412|111 65% | 027
HTA : 1 cp./jle matin au petit déjeuner
(max 2 cp.[j en 2 prises)

—

m Timolol + amiloride + hydrochlorothiazide

MODUCREN

Timolol 10 mg + amiloride 2,5 mg + | 30 cp. 581 | 1]65%| 019
hydrochlorothiazide 25 mg
HTA: 1 cpfjen 1 prise




m Oxprénolol + chlortalidone
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TRASITENSINE

Oxprénolol 160 mg + chlortalidone
20 mg

HTA : 1 cpfjle matin au petit déjeuner
(max 2 cp.[j en 2 prises)

30 cp.

65 %

0,25

m Pindolol + clopamide

VISKALDIX

Pindolol 10 mg + clopamide 5 mg
HTA : 1 cp./jle matin au petit déjeuner
(max 2 cp.[j en 2 prises)

30 cp.
90 cp.

5,67
159

65 %
65 %

m Bisoprolol + hydrochlorothiazide

Loboz

hydrochlorothiazide 6,25 mg +
bisoprolol 2,5 ou 5 ou 10 mg
HTA: 1 cpfj

30 cp.
90 cp.

13,25
37,74

65 %
65 %

0,44
042

WYTENS

hydrochlorothiazide 6,25 mg +
bisoprolol 2,5 ou 5 ou 10 mg
HTA: 1 cpfj

30 cp.

11,35

65 %

0,38

m Aténolol + chlortalidone

TENORETIC

aténolol 50 mg + chlortalidone
12,5 mg
HTA: T cpf

28 cp.

6,43

65 %

0,23

m Aténolol + nifédipine

TENORDATE

félodipine 5 mg

HTA: 1 cpfj le matin sans croquer
(max : 2 cp.fj). Sujets agés et
insuffisants hépatiques : 1 cp.fj

Aténolol 50 mg + nifédipine 20 mg 30 gél. 161 | 1| 65% | 054

HTA : 1 gél 90 gél. 4501 (1| 65% | 05
m Métoprolol (succinate de) + félodipine

LOGIMAX

Succinate de métoprolol 47,5 mg + 30 cp. 1914 | 1| 65% | 0,64

47,5 mg de succinate de métoprolol sont équivalents en efficacité antihypertensive a 100 mg de

tartrate de métoprolol (LOPRESSOR, SELOKEN)
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m Bendrofluméthiazide + réserpine

TENSIONORME

Bendrofluméthiazide 2,5 mg +
réserpine 0,1 mg
HTA: 123 cpfj

24 cp. séc.

65% | 0,09

m Trandolapril + vérapamil

TARKA LP

Trandolapril 2 mg + vérapamil 180 mg
HTA: 1 cpfj

28 cp.
84 cp.

2107 | 1
5774 | 1

65 %
65 %

0,75
0,69

Propriétés
Se reporter aux différentes classes thérapeuti-
ques.

Indications

Traitement de I'hypertension artérielle lors-
que la monothérapie n’est pas efficace ou en
premiere intention.

Contre-indications
Se reporter aux différentes classes thérapeuti-
ques.

Précautions d'emploi

Se reporter aux différentes classes thérapeuti-
ques.

Effets secondaires

Se reporter aux différentes classes thérapeuti-
ques.

Interactions médicamenteuses

Se reporter aux différentes classes thérapeuti-
ques.
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L ACNE
DR FiCHE MALDIE

DEFINITION

L’acné est une affection trés fréquente, tou-
chant préférentiellement le visage et le dos
des adolescents. Bénigne, elle évolue sponta-
nément vers la guérison, parfois apres plu-
sieurs années d’évolution. Le seul risque est
celui de I'évolution cicatricielle locale dans
les formes graves (visage « grélé »).

CAUSES ET MECANISMES

L'acné affecte le follicule pilo-sébacé (la ra-
cine du poil et la glande sébacée attenante),
sur lequel vont intervenir plusieurs facteurs :
e Génétique : transmission héréditaire sur un
mode mal éclairci.

e Sécrétion : le sébum est le « fuel de I'in-
flammation de I'acné ».

e Facteurs hormonaux : essentiellement les an-
drogenes, chez I'homme comme chez la femme.
e Facteurs bactériens : en particulier Propio-
nibacterium acnes, retrouvé en abondance
dans le follicule pilo-sébacé.

Facteurs inducteurs ou aggravants (a toujours
rechercher) :

e Certains médicaments (corticoides par voie
générale ou dermocorticoides, vitamine B12,
androgenes, contraceptifs a activité androgé-
nique, RIMIFON, DYHIDAN, SURVECTOR, bar-
bituriques, etc.).

e Certaines professions exposées (goudron,
chlore, etc.).

e Rebond aprés une exposition solaire.

e Pathologie endocrinienne  (hypercortiso-
lisme, tumeurs virilisantes).

DIAGNOSTIC

Il est clinique.

L’acné associe, a des degrés variables :

e les comédons ouverts : sébum et kératine s'ac-
cumulent dans un follicule pilo-sébacé ouvert
sur 'extérieur ; ce sont les points noirs ;

e les comédons fermés : sébum et kératine
s’accumulent dans un follicule pilo-sébacé

fermé; ce sont les microkystes, ou points
blancs ;

* les papules, élevures rouges, traduisant I'in-
flammation autour de ce follicule obstrué ;

e les pustules, traduisant la destruction puri-
forme du follicule pilo-sébacé ;

e les nodules, trés inflammatoires, pouvant
laisser une cicatrice inesthétique ; ils sont dé-
veloppés a partir de kystes profonds, inflam-
matoires et rompus.

L’acné débutante se limite aux comédons et
aux microkystes. L’acné juvénile est dite « po-
lymorphe » car elle associe ces diverses |é-
sions. L'atteinte du visage est prédominante et
peut s’accompagner de Iésions du dos, des
épaules et de la région présternale.

TRAITEMENT

L’acné doit étre traitée pour éviter :
e un retentissement psychologique, parfois
majeur ;
e la constitution de cicatrices inesthétiques.
Le traitement a trois cibles :
e Agir sur la composante rétentionnelle en vi-
dant les comédons et en empéchant leur for-
mation :
- par des nettoyages de peau avec extraction
mécanique des kystes et des comédons ;
—associés a la vitamine A acide locale (LO-
CACID, EFFEDERM, KETREL).
e Agir sur les composantes infectieuse et in-
flammatoire :
- par une action locale en utilisant le pe-
roxyde de benzoyle (CUTACNYL, ECLARAN)
ou un antibiotique (ERYFLUID, ERYACNE, DA-
LACINE T TOPIC, STIMYCINE) ;
- par une antibiothérapie générale : cyclines
a faibles doses en cures prolongées (GRANU-
DOXY, TOLEXINE, MYNOCINE, MESTACINE).
e Réduire la séborrhée. Un traitement anti-
androgénique est utilisable seulement chez la
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femme et en I'absence de contre-indications :
acétate de cyprotérone (ANDROCUR).
Schématiquement, on utilise la vitamine A acide
dans les acnés débutantes rétentionnelles comé-
doniennes et microkystiques et 'antibiothérapie
générale associée au peroxyde de benzoyle
dans les acnés polymorphes ou nodulaires.
Dans les formes séveres et rebelles aux traite-
ments cités, on utilise des dérivés synthéti-
ques de lavitamine A (ROACCUTANE), de la

famille des rétinoides de syntheése, avec de
trés bons résultats.

PRONOSTIC

L'évolution se fait par poussées a partir de la
puberté jusqu’a 25-30 ans, ot I'acné disparait
habituellement. Il existe des formes tardives
chez la femme adulte, des formes graves par
leur intensité, leur évolution cicatricielle et
leur retentissement psychologique.

- FICHEINFRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

L'acné est le résultat d'une sensibilité des
glandes sébacées, génétiquement déterminée,
aux androgenes circulants et a divers autres
stimuli (soleil, stress et tabac, notamment).
L'acné ne disparait pas « avec le mariage » ou
« les premiers rapports sexuels », ni « avec le
bac », mais avec un traitement et avec le
temps.

Les traitements sont longs, n’ont pas d'effets
visibles immédiatement mais apres un délai
d'un a deux mois.

Le début du traitement peut étre marqué par
une exacerbation des lésions, par des irrita-
tions dues aux traitements ; il faudra limiter
ces effets secondaires transitoires en espacant
les applications des traitements et en utilisant
un hydratant adapté.

Le traitement doit étre poursuivi longtemps,
jusqu’a disparition compléte et durable des
|ésions rétentionnelles (kystes et comédons).
Les kystes fermés ne doivent pas étre manipu-
Iés mais traités soit par les thérapeutiques
prescrites soit par un nettoyage de peau der-
matologique associé ; la manipulation peut
laisser des cicatrices définitives.

Le soleil, le « stress » et le tabac sont trois fac-
teurs aggravant I'acné par stimulation des
glandes sébacées ; le role de I'alimentation
n’est pas clairement démontré.

Le traitement majeur de 'acné par isotrétinoine
oral (ROACCUTANE, CURACNE, PROCUTA et
CONTRACNE) est réservé aux acnés sévéres et
ayant résisté a un traitement bien conduit.

Ce traitement nécessite une contraception
efficace, légalement obligatoire, quel que soit
I'age de la patiente.

FICHE PHARMACOLOGIE
| ANTIACNEIQUES - ANTIACNEIQUES LOCAUX

Dérivés de la vitamine A

m Trétinoine (ou vitamine A acide)

EFFEDERM

Acné : 1 appl. le soir aprés la toilette | 30 g (créme 0,05 %) 31 | 1]35% | 01
sur une peau bien séche pendant 50 mL (lotion 0,05 %) 481 [1]135% | 01
plusieurs sem. en attaque puis 2 a

3 fois/sem. en entretien

LOCACID

Idem EFFEDERM 30 g (créeme 0,05 %) 286 | 1]35% | 01
Réservé aux acnés du tronc 15mL (fl. de sol. 0,1 %) | 2,86 | 1| 35% | 0,19
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RETACNYL

Idem EFFEDERM 30g (créme 0025%) | 10,64 [ 1] NR [ 035
30g (créme 005%)" | 10,64 | 1| NR | 035

KETREL

Idem EFFEDERM | 30g (creme 005%) | 272 [ 1] 35% [ 0,09

m Adapaléne

DIFFERINE

Acné : 1 appl. le soir apres la toilette
sur une peau bien séche pendant
plusieurs sem. en attaque puis 2 a

3 fois/sem. en entretien

30 g (gel ou créeme
0,1 %)

6,46

35% | 022

Propriétés

La trétinoine favorise I'élimination des kystes
ouverts et fermés et prévient leur formation.
L'adapaléne possede de plus une activité
anti-inflammatoire.

Indications

— Acné a prédominance rétentionnelle.

— Troubles de la kératinisation.

— Prévention et traitement de I’héliodermie
(trétinoine seulement).

Précautions d'emploi

Tester la sensibilité individuelle en début de
traitement par une touche d'essai sur une pe-
tite partie du visage, espacer les applications
en cas d'irritation.

Commencer par des faibles concentrations
chez les sujets a peau fragile (roux, blonds,
peau fine) et en cas d'association avec
d’autres topiques irritants (peroxyde de ben-
zoyle, érythromycine).

m Isotrétinoine locale

Appliquer avec prudence autour des yeux,
des narines et de la bouche.

Ne pas s'exposer au soleil (photosensibilisation).
Grossesse : ne pas utiliser pendant la gros-
sesse. Donner une contraception aux femmes
en age de procréer.

Effets secondaires

Des signes d'irritation a type d’érytheme, de
cuisson et de desquamation peuvent survenir
en début de traitement, ils doivent faire espa-
cer les applications (1 soir sur 2 ou 3) ; ces si-
gnes sont transitoires.

Une poussée d’'acné est possible en début de
traitement.

Les effets secondaires de I'adapaléne sont
moins intenses pour une efficacité qui semble
identique.

Interactions médicamenteuses
Inactivation par le peroxyde de benzoyle. Ne
pas associer avec isotrétinoine (risque d'irri-
tation +++).

ROACCUTANE

Acné : 1 appl. le soir aprés la toilette

sur une peau bien séche en traitement
d'attaque pendant plusieurs sem., puis
2 a 3 appl/sem. en entretien

30 g (gel 0,05 %)

1254 | 1| NR | 042

m Isotrétinoine + érythromycine

ANTIBIOTREX

Acné polymorphe : 1 a 2 applj sur
peau bien seche

30 g (gel)

1269 | I| NR | 042
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Propriétés

L'isotrétinoine locale a la méme action que
la trétinoine dont elle est dérivée. Son effica-
cité semble identique a celle de la trétinoine
pour un prix nettement supérieur.

Indications
Acné rétentionnelle.

Précautions d'emploi

Tester la sensibilité individuelle en début de
traitement par une touche d'essai sur une petite
partie du visage, espacer les applications en cas

d'irritation. Appliquer avec prudence autour
des yeux, des narines et de la bouche. Ne pas
s'exposer au soleil (photosensibilisation).
Grossesse : ne pas utiliser pendant la gros-
sesse. Donner une contraception aux femmes
en age de procréer.

Effets secondaires

Une irritation et une poussée de I'acné peu-
vent se voir en début de traitement ; ces effets
sont transitoires et doivent faire espacer les
applications.

Peroxyde de benzoyle

m Peroxyde de benzoyle

CUTACNYL

Acné mixte : 1 appl. le soir apres la 40 g (gel aqueux 2,5%) | 2,72 |1I| 35% | 0,07

toilette sur peau seche, plusieurs sem. | 40 g (gel aqueux 5 %) 2,81 11| 35% | 0,07

en attaque, puis 2 a 3 fois/sem. en 40 g (gel aqueux 10%) | 2,81 |II| 35% | 0,07

entretien

EFFACNE

Idem CUTACNYL 30 g (gel aqueux 2,5 %) 46 |II| NR | 015
30 g (gel aqueux 5 %) 46 |II| NR | 0,15

PANOXYL

Idem CUTACNYL 40 g (gel alcool. 5 %) 2,89 [II] 35% | 0,07
40 g (gel alcool. 10 %) 2,89 [II| 35% | 0,07

PANOXYL pain dermatologique 1 pain 10 % 11,63 |II| NR | 11,63

Pour la toilette du visage 2 fois/j

PANNOGEL

Idem CUTACNYL 40 g (gel aqueux 5 %) 26 |II| 35% | 0,07
40 g (gel aqueux 10 %) 26 |1II| 35% | 0,07

Propriétés
Anti-inflammatoire, antibactérien et un peu
kératolytique.

Indications

Acné polymorphe avec prédominance in-
flammatoire.

Contre-indications

Hypersensibilité aux peroxydes (eau oxygé-
née).

Précautions d'emploi

Commencer par des faibles concentrations

pour les peaux fragiles avec une touche
d’essai (cf.trétinoine). Espacer les applica-

tions en cas d'irritation. Appliquer avec
prudence autour des yeux, des narines et
de la bouche.

Pas d’exposition solaire (photosensibilisation).
Décoloration des textiles (literie, vétements).
Pas de contre-indication pendant la grossesse.

Effets secondaires

Irritation imposant un espacement des appli-
cations. Photosensibilisation.

Interactions médicamenteuses

Le peroxyde de benzoyle inactive la tréti-
noine et I'érythromycine.
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Antibiotiques

] Erythromycine percutanée

ERYFLUID

Acné inflammatoire : a tamponner sur
toutes les lésions inflammatoires 1 a

30 mL (sol. alcool. 4 %)
100 mL (sol. alcool.

235 |1
535 | 1

35%
35%

0,08
0,05

2 foisj pendant plusieurs sem. 4 %)

ERYTHROGEL

Idem ERYFLUID | 30g (gel alcool 4%) | 292 [1][35% | Of

ERYTHROMYCINE BAILLEUL

Idem ERYFLUID 100 mL (sol. alcool. 508 [I|35% | 005
4%)

STIMYCINE

Idem ERYFLUID 100 mL (sol. alcool. 462 | 1| 35% | 0,05
2%)

m Erythromycine en association
ERYLIK
Idem ERYFLUID | 30g (gelalcool 4%) | 381 [1[35%[ 0,13

= Clindamycine percutanée

DALACINE T TOPIC

Idem ERYFLUID | 30 mL (sol. alcool. 1%) | 10,14 [ T[ NR [ 0,34

ZINDACLINE

Idem ERYFLUID | 30 (gel 1%) [ 1,16 [ 1] NR [ 037

CLINDAMYCINE STRAGEN

Idem ERYFLUID 30 mL (sol. 1 %) 791 [1] NR [ 026
100 mL (sol. 1 %) 2232 | 1| NR | 022

m Acide azélaique

FINACEA

Idem ERYFLUID

| 30 g (tube 15 %)

[ 1896 [ 1] NR [ 063

Propriétés

Antibiotiques locaux de la famille des macro-
lides et des lincosanides agissant sur Propio-
nibacterium acnes et ayant une action anti-
inflammatoire dans I'acné.

Indications
Acné inflammatoire.

Précautions d'emploi

Eviter 'application a proximité des yeux et de
la bouche.

Utiliser la clindamycine avec prudence en cas
d'antécédent de colite pseudo-membraneuse.
Grossesse : innocuité de la clindamycine
non démontrée.
Allaitement : innocuité de la clindamycine
non démontrée.

Effets secondaires

Signes d'irritation transitoires.

Risque non exclu de colite pseudo-membra-
neuse avec la clindamycine.
Interactions médicamenteuses
Inactivation par le peroxyde de benzoyle.
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Dérivés de la vitamine A

m [sotrétinoine

ROACCUTANE

Réservé aux acnés séveres ou 30 caps. 5 mg 1049 1] 65% | 0,35

résistantes aux traitements bien 30 caps. 10 mg 17,36 | 1| 65% | 0,58

conduits: 0,5 & 1 mglkg/jen 1 & 30 caps. 20 mg 2969 | 1| 65% | 099

2 prisesfj aux repas jusqu'a une dose

cumulée de 100 a 150 mg/kg

CURACNE Gé

Idem ROACCUTANE 30 caps. 5 mg 95 |1]|65%]| 032
30 caps. 10 mg 1569 | 1| 65% | 0,52
30 caps. 20 mg 268 | 1] 65% | 089
30 caps. 40 mg 4699 | 1| 65% | 1,57

PROCUTA Gé

Idem ROACCUTANE 30 caps. 5 mg 95 |1]|65%]| 032
30 caps. 10 mg 1569 [ 1| 65% | 0,52
30 caps. 20 mg 268 | 1]|65% | 089

CONTRACNE

Idem ROACCUTANE 30 caps. 10 mg 1569 | 1| 65% | 0,52
30 caps. 20 mg 268 | 1] 65% | 089
30 caps. 40 mg 4699 [ 1| 65% | 1,57

PROCUTA

Idem ROACCUTANE 30 caps. 40 mg [4699 [ 1] 65% [ 1,57

Propriétés

Dérivé de la vitamine A, I'isotrétinoine est
antiséborrhéique, kératolytique et dans une
moindre mesure anti-inflammatoire.

Indications

D’emblée dans les acnés séveres (nodulo-kys-
tique, conglobata); en seconde intention
dans les acnés résistantes ou récidivantes
apres des traitements majeurs bien conduits.
Hidrosadénite suppurée a un stade peu
avancé, folliculite disséquante du cuir chevelu.

Contre-indications

Grossesse et allaitement.

Femmes en age de procréer sans contracep-
tion efficace.

Dyslipidémie, hypervitaminose A, insuffisan-
ces hépatique ou rénale.

Précautions d'emploi
Contraception efficace chez la femme en pé-
riode d'activité génitale, débutée 1 mois

avant le début du traitement et poursuivie
1 mois apres la fin du traitement.

Accord de soins et de contraception signé
par la patiente ; évaluation mensuelle de
I'observance de la contraception et de la
compréhension par la patiente des risques
d’une grossesse sous isotrétinoine. Réalisa-
tion avant le traitement puis de fagon men-
suelle d'un test qualitatif plasmatique de
grossesse. Surveillance avant et pendant le
traitement (a 1 mois puis tous les 2 mois) des
transaminases, des triglycérides et du choles-
térol total.

L'association éthinylestradiol + cyproté-
rone : DIANE 35 et ses génériques ne doivent
pas étre utilisés comme contraceptif oral en
association avec l'isotrétinoine (indice de
Pearl inconnu).

Pas de port de lentilles de contact.

Effets secondaires
Tératogénicité +++.



La contraception et la réalisation d'un test
qualitatif plasmatique de grossesse sont
obligatoires pour toutes les femmes traitées
par isotrétinoine.

Cutanéo-muqueux : chéilite, xérose, séche-
resse buccale, desquamation palmo-plan-
taire, érytheme facial, chute de cheveux,
fragilité des ongles, poussée transitoire de
I'acné dans le 1¢ mois.

Osseux : douleurs osseuses, arthralgies, hype-
rostoses, soudure prématurée des cartilages
de conjugaison chez I'enfant.

AcNE 137

Ophtalmologiques : sécheresse oculaire, into-
lérance au port des lentilles cornéennes, con-
jonctivite, opacités cornéennes, myopie.

Divers : myalgies, céphalées par hypertension
intracranienne, élévation des phosphatases
alcalines et des transaminases, hépatites, élé-
vation du cholestérol total et des triglycérides.

Interactions médicamenteuses

Les tétracyclines sont contre-indiquées en rai-
son du risque d’hypertension intracranienne.
Association avec la phénytoine a surveiller.

Dérivés du zinc

m Zinc (ou gluconate de zinc)

GRANIONS DE ZINC

Acné inflammatoire : 30 mgfj & 30 amp. buv. 15 mg 4,51 35% | 0,15

distance des repas, pendant 3 mois

puis 15 mgfj en entretien

RUBOZINC

Idem GRANIONS DE ZINC [ 30gél. 15 mg [ 561 [ [35%][ 019

EFFIZINC

Idem GRANIONS DE ZINC 30 gél. 15 mg 4,85 35% | 0,16
60 gél. 15 mg 8,49 35% | 0,14

Propriétés

Agit sur la composante inflammatoire de
I'acné par un mécanisme mal connu.
Indications

Acné inflammatoire.

Acrodermatite entéropathique.

Effets secondaires

Gastralgies spontanément résolutives, surtout
avec le sulfate de zinc.

Précautions d'emploi

Prendre a distance des repas et d’autres mé-
dicaments éventuellement associés.

Anémie sidéroblastique par carence en cuivre
si traitement prolongé a forte dose.

Interactions médicamenteuses
Possibilité de chélation intestinale du zinc par
les aliments riches en acide phytique (pain
complet, mas, soja, etc.).

Associations déconseillées : cyclines, antia-
cides, calcium, fer (chélation).

Antiandrogénes

m Cyprotérone acétate

ANDROCUR

Acné sévére etfou hyperandrogénie
d'origine ovarienne ou périphérique :
1 cp. du 5° au 25°j du cycle associé a
un cestrogéne du 16° au 25° j (schéma
de Kutten)

20 cp. séc. 50 mg

1369 | 1| 65% | 0,68
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m Cyprotérone acétate + cestrogene

DIANE 35

Contraception orale chez une femme | 21 cp. 1068 | I| NR | 051

ayant des signes mineurs 63 cp. 32,1 | 1| NR | 051

d’hyperandrogénie : 1 cp.[j pendant

21 j en commencant le 1% j du cycle

MINERVA

Idem DIANE 35 21 cp. 66 |[I| NR [ 031
63 cp. 197 | T| NR | 031

EVEPAR

Idem DIANE 35 21 cp. 59 | I| NR | 028
63 cp. 1688 | 1| NR | 027

LUMALIA

Idem DIANE 35 21 cp. 548 | 1| NR | 026
63 cp. 1623 | 1| NR | 026

Propriétés Précautions d'emploi

Progestatif de synthese ayant une action anti-
androgénique, une action antigonadotrope et
une action anti-cestrogénique.

Indications

Hirsutismes féminins majeurs d’origine non
tumorale.

Manifestations  d’hyperandrogénie chez la
femme jeune désirant une contraception orale.
Certaines pubertés précoces, contraception
orale chez les femmes ayant un lupus érythé-
mateux systémique, cancer de la prostate.

Contre-indications

Affections hépatiques graves, diabéte sévere,
antécédents ou maladie thromboemboliques,
dépression chronique grave, tuberculose.
Celles des cestrogenes lorsqu'ils sont associés.
Grossesse et allaitement.

Arrét du traitement si : troubles oculaires, si-
gnes d'hépatite, accident thromboembolique,
céphalées importantes.

Surveillance clinique : examen gynécologi-
que avec palpation des seins, poids, pression
artérielle.

Surveillance biologique : lipides sanguins,
glycémie, bilan hépatique.

Effets secondaires

Chez la femme : troubles des regles (possible
aménorrhée), prise de poids.

Chez I'homme : inhibition de la spermatoge-
nése, gynécomastie, variation du poids, im-
puissance.

Dans les 2 sexes : dyspnée, troubles visuels,
aggravation d’une insuffisance veineuse exis-
tante, migraines et céphalées, accidents hépa-
tiques doses-dépendants.

ERYSIPELE

L ERVSIPELE
DR FiCHE MALADIE

DEFINITION

L'érysipele est une dermatose bactérienne
aigué atteignant le derme et I'hypoderme
(dermo-hypodermite bactérienne), siégeant le

plus souvent aux membres inférieurs et réali-
sant classiquement l'aspect d’'une grosse
jambe rouge aigué fébrile. Certains érysipeles
moins fréquents siegent au visage.



CAUSES ET MECANISMES
L'érysipele est toujours d’origine bactérienne,

di a un streptocoque P-hémolytique du
groupe A. Toutefois, d’autres bactéries peu-
vent étre a 'origine de dermo-hypodermites
prenant I"aspect d’un érysipele (streptocoques
d'un autre groupe, staphylocoques, bactéries
Gram’, anaérobies).

Il existe fréquemment une porte d’entrée cu-
tanée (intertrigo inter-orteil, ulcere de jambe,
plaie traumatique) et/ou un terrain favorisant
(insuffisance veino-lymphatique des membres
inférieurs, obésité, diabete).

DIAGNOSTIC

Il est clinique.

Le début est brutal, avec une fievre élevée
(39 °C 240 °C) habituellement, des frissons qui
précédent de quelques heures I'apparition du
placard cutané inflammatoire caractérisé par
une rougeur et un cedeme bien limités et une
douleur a la palpation. La présence de décol-
lements bulleux superficiels est possible et ne
constitue pas un facteur de gravité. Des adéno-
pathies régionales inflammatoires sont fré-
quentes ainsi qu’une porte d’entrée cutanée.

TRAITEMENT

Il peut s’envisager en ambulatoire, en I'ab-
sence de critéres de gravité, chez un patient
pouvant étre facilement surveillé par I'entou-
rage. Il repose alors sur une antibiothérapie
orale type amoxicilline 3 g/j pour 15 jours,
avec application des « mesures associées » et
prévention des récidives.

Dans le cas contraire, le patient est hospitalisé.

MISE EN CONDITION DU PATIENT

¢ Hospitalisation en milieu médical.

® Repos au lit.

* Mise en place d’'un arceau pour éviter le
contact douloureux de la peau avec les draps.
¢ Voie veineuse périphérique.

e Dessiner au marqueur les contours de I'in-
flammation cutanée.

ANTIBIOTHERAPIE

Forme typique
En premiere intention :
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e PENICILLINE G par voie IV : posologie adap-
tée au poids, 200 000 Ul/kg/j en 6 inj. (par
exemple, 90 kg = 3 MUI 6 fois/j).

* Relais per os apres 48 h d’apyrexie par pé-
nicilline V(ORACILLINE) : 1 a2 cp. a 1 million
d'unités 3 fois/j pour une durée totale de
15 jours a 3 semaines.

Doute sur l'origine streptococcique

Dans les cas ou I'érysipéle ne réalise pas la
forme typique (grosse jambe rouge aigué fé-
brile), I'origine streptococcique peut étre re-
mise en cause et une autre antibiothérapie
doit étre prescrite. Les situations principales
sont : sujet jeune, maladie générale notam-
ment diabete avec mal perforant plantaire, ul-
cére de jambe, morsure animale.
En cas de doute sur I'origine streptococcique :
amoxicilline +acide clavulanique, (AUG-
MENTIN), 1 g IVL 3 fois/j et relais per os a la
méme dose pour une durée totale de 3 semai-
nes.

MESURES ASSOCIEES

e Traitement de la porte d’entrée cutanée :
soins d'ulcéres, de plaies, d'intertrigo inter-or-
teil. Par exemple : antisepsie de plaies cuta-
nées par éraflures par BETADINE solution
dermique 10 % 2 fois/j pendant 1 semaine.

e Repos, le plus possible.

e Anticoagulation préventive s'il existe des fac-
teurs de risque de thrombose veineuse associés.
Par exemple : LOVENOX 0,2 mL ou 0,4 mL SC
1 fois/j jusqu’a amélioration des signes inflam-
matoires et reprise normale de la marche.

* Vaccination antitétanique a jour.

* Antalgiques contre la douleur.

e Déconseiller les anti-inflammatoires.

Le traitement de I'érysipele de la face est iden-
tique, a I'exception de I'anticoagulation pré-
ventive qui est inutile.

PRONOSTIC

L’évolution est habituellement favorable sous
traitement en 10 jours. La récidive est la com-
plication la plus fréquente (persistance de fac-
teurs favorisants locaux comme une
insuffisance veineuse, un lymphcedéme ou un
ulcere de jambe).

DERMATOLOGIE
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PREVENTION DES RECIDIVES

Traitement d’une porte d’entrée, hygiene ri-
goureuse, traitement énergique de I'insuffi-
sance veineuse et lymphatique par contention
des membres inférieurs, drainages lymphati-

ques. Une antibiothérapie au long cours est
parfois nécessaire : par exemple, pénicilline
G (EXTENCILLINE), 2,4 millions d’unités en IM
toutes les 3 semaines au long cours tant que
persiste la porte d’entrée.

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Biologie standard comportant notamment
NFS-plaquettes, VS, CRP, hémocultures et pré-
levement bactériologique d'une porte d’entrée
cutanée.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

* Dessiner les limites de I'inflammation a
I"aide d’un marqueur pour la surveillance.

¢ Pose d'une voie veineuse périphérique pour
perfusion d'antibiotiques actifs sur le strepto-
coque (type penicilline), toujours apres avoir
interrogé le patient sur I'existence ou non
d’une allergie a la pénicilline.

 Héparine de bas poids moléculaire SC si
prescrite.

e Port de gants lors des soins et de la prépa-
ration des perfusions de pénicilline.

¢ Soins locaux de la porte d’entrée (BETADINE
sur une plaie cutanée, sur un intertrigo inter-
orteils).

e Vaccination antitétanique a vérifier.

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Apyrexie en 48 a 72 h, diminution des dou-
leurs et de I'inflammation en plusieurs jours.

EFFETS SECONDAIRES

Surveiller la voie veineuse (douleur, inflam-
mation, dépistage d’une lymphangite), dépis-
ter une allergie aux antibiotiques (urticaire,
cedeme de Quincke voire choc), évaluer la
douleur et la tolérance de la fiévre. Prise de

la pression artérielle, du pouls et de la tem-
pérature 3 fois/j.

11 faut dépister I'évolution vers une forme
nécrosante (fasciite nécrosante) en repérant
les signes de gravité suivants :

Signes généraux : fievre > 39 °C persistante,
confusion, hypothermie, hypotension
artérielle, oligoanurie.

Signes locaux : douleur trés intense, extension
rapide de I'inflammation (cedéme, érythéme),
induration diffuse, cyanose et/ou nécrose
cutanée, lividités, crépitation, hypoesthésie
cutanée.

EDUCATION ET CONSEILS

Il est fondamental de prévenir la récidive de
I'érysipele ; pour cela, il faut expliquer au pa-
tient de :

e bien suivre le traitement prescrit en insistant
sur la durée de I'antibiothérapie d’au moins
15 jours ;

e prendre en charge I'insuffisance veineuse
et/ou lymphatique par des drainages des
membres inférieurs, le port d'une contention
veineuse adaptée du matin jusqu’au soir, la
marche réguliere, le repos jambes surélevées,
la perte de poids ;

e prendre en charge un ulcére de jambe ;

* avoir une hygiene rigoureuse des pieds et
des jambes ;

o traiter rapidement une nouvelle porte d’en-
trée cutanée.

e suivre le traitement antibiotique au long
cours, s'il est prescrit en raison de la persis-
tance d’une porte d’entrée.
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ERYSIPELE : SOINS DES PIEDS
Définition
La prévention d'un érysipéle fait appel & une bonne hygiéne corporelle et au bon usage des
antiseptiques topiques car la moindre effraction cutanée peut étre une porte d’entrée au
streptocoque responsable de dermatoses infectieuses graves.
Toute plaie cutanée méme de petite taille doit étre soigneusement nettoyée.
Méthode et conseils
A propos des plaies :
Attention aux antiseptiques utilisés : le choix d'un bon antiseptique est important car il peut
étre irritant et hypersensibilisant pour la peau et les muqueuses. Le médecin préfére en gé-
néral prescrire l'utilisation I'Hibitane (savon antiseptique non iodé) ou la Bétadine-scrub
(savon antiseptique iodé si le patient n'est pas allergique).
L'hygiéne des pieds doit étre quotidienne :
* laver les pieds et les espaces interdigitaux a I'eau tiéde avec un savon doux;
* bien rincer et sécher par tamponnement ;
* en dehors de tout contexte infectieu, réaliser un bain de pieds une fois par semaine pen-
dant 5 a 7 minutes maximum. Il est important de ne pas dépasser cette durée pour éviter
le ramollissement et la sécheresse cutanée qui prédisposeraient a la survenue de lésions ;
* couper les ongles au carré. Ils ne doivent pas dépasser le bord de l'orteil ni &tre trop courts
(pour éviter les ongles incarnés) ;
* hydrater la surface des pieds chaque jour avec une créme nourrissante dépourvue de la-
noline (car allergisante), sans en mettre entre les orteils pour éviter de créer un environne-
ment humide propice aux mycoses ;
* préférer des bas en coton blanc non serrés pour éviter macération et problémes circula-
toires ;
* si les pieds tendent a transpirer ou a étre malodorants facilement : un antiseptique et un
antitranspirant spécifique peuvent étre indiqués pour prévenir les moiteurs et les échauffe-
ments ;
» changer réguliérement de chaussures en fonction des activités est fortement recommandé
quotidiennement ;
* le choix d'une chaussure doit tenir compte de la morphologie du pied pour éviter toute
blessure ou probléme circulatoire ;
* éviter sparadraps autocollants et sprays déodorants qui abiment la peau ;
* Ne pas marcher pieds nus pour éviter toute blessure ;
* éviter toute source de chaleur telles que bain brilant, bouillotte et radiateurs ;
* bien observer I'ensemble du pied, a I'aide d'un miroir et signaler sans attendre I'apparition
d'une rougeur, d'un cedéme, d'une fissure, d'une lésion, d'un écoulement, au pédicure, au
podologue ou au médecin traitant.

DERMATOLOGIE
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FICHE PHARMACOLOGIE

m Mupirocine
MUPIDERM
Impétigo et dermatoses impétiginisées | 15 g (pomm. 2 %) 646 | 1|35% | 043
2 a 3 appl/j pendant 5 a 10
m Acide fusidique
FUCIDINE
Infections cutanées bactériennes 15 g (pomm. 2 %) 375 | 1] 35% | 025
Eradication du portage dans les
staphylococcies cutanées récidivantes
2 a3 applfj

Propriétés

Antibiotiques a usage local, ayant une action
antistaphylococcique et sur de nombreux
autres germes en raison des concentrations
élevées (bactéricides) obtenues in situ.

Indications

Eradication du portage nasal de staphylocoque
doré dans les staphylococcies récidivantes
(pour FUCIDINE uniquement, pas pour MUPI-
DERM selon les mentions du Vidal et I’AMM).
Traitement des dermatoses cutanées infectieu-
ses (impétigo, folliculite bactérienne, etc.).

Contre-indications

Hypersensibilité a I'un des constituants.
Application sur les yeux, et sur les seins chez
la femme qui allaite.

Ne pas utiliser MUPIDERM sur la muqueuse
nasale (BACTROBAN est réservé pour cette in-
dication en milieu hospitalier).

Précautions d'emploi

Risques d’émergence de souches résistantes.
Ne pas utiliser la mupirocine sur de grandes
surfaces (< 20%).

Effets secondaires

Cf. précautions d’emploi.

DEFINITION, CAUSES
ET MECANISMES

Furoncles
Les furoncles sont des folliculites profondes a
staphylocoque doré. Ils atteignent élective-
ment 'adolescent et I'adulte jeune. Ils sont fa-
vorisés par le diabéte.

Folliculites
Les folliculites, ou inflammation des follicu-
les des poils, sont le plus souvent superficiel-

les et banales. Dues au staphylocoque doré,
elles se caractérisent par des pustules cen-
trées par un poil ; elles peuvent atteindre la
barbe, on parle alors de sycosis staphylococ-
cique. Il existe d’autres germes responsables
de folliculites (bacille pyocyanique, derma-
tophytes et Candida, etc.), et des folliculites
non infectieuses (accidents médicamenteux,
acné ou l'infection est secondaire, maladie
de Behget, etc.).



Anthrax
L’anthrax est un agglomérat de furoncles, réa-
lisant un placard inflammatoire avec des si-
gnes généraux fréquents.

DIAGNOSTIC

Le furoncle se manifeste par I'apparition d’'un
nodule rouge, chaud et douloureux, centré
par un orifice pilaire qui laisse sourdre du pus
et par lequel s'élimine le bourbillon jaunatre
correspondant a la nécrose de tout le follicule
pilo-sébacé.

Le furoncle est unique ou multiple et siege
surtout sur les zones de frottement : cuisses,
fesses, épaules et dos.

Le diagnostic est clinique et ne nécessite aucun
examen complémentaire, sauf en cas d'indica-
tion a un traitement général ot un prélevement
bactériologique local est indiqué pour adapter
I'antibiotique aux résultats de I'antibiogramme.

TRAITEMENT

TRAITEMENT LOCAL

¢ Ne pas manipuler.

e Antisepsie locale, par exemple chlorhexi-
dine sur les Iésions 1 a 2 fois/j et pansement,
associée a une douche quotidienne avec un
antiseptique (CYTEAL, SEPTIVON).

e Hygiene correcte fondamentale, avec lava-
ges des mains pluriquotidiens lors des situa-
tions de la vie courante et apres chaque
pansement, brossage des ongles, coupés
court, avec un savon antiseptique.

* Antibiothérapie locale dans les gites réservoirs
de staphylocoque (narines, anus, conduits audi-
tifs externes, creux axillaires, ombilic, régions ré-
troauriculaires et cicatrices d’anciens furoncles)

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

Prélevement bactériologique d'une pustule :
cf. Fiche technique p. 144.
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2 fois/j pendant 1 semaine en cas de furoncu-
lose avec FUCIDINE ou MUPIDERM en cas de sta-
phylocoque méticilline-résistant (SARM) apres
prélevements bactériologiques du patient e,
parfois, de sa famille en cas de récidives.

TRAITEMENT GENERAL

e En présence de fievre, I'hospitalisation s'im-
pose.

e |l est indiqué en cas de furoncles multiples,
de furoncle médio-facial, de terrain débilité,
ou en cas de furonculose ; on choisit un an-
tibiotique anti-staphylocoque doré, PYOSTA-
CINE 50 mg/kg/;.

¢ En cas de furonculose, on recherchera un
diabéte associé, une prise de corticoides au
long court et tout autre traitement immunosup-
presseur, un contage familial, un déficit immu-
nitaire (sida), une atopie, une carence martiale.
e Arrét de travail en cas de travail au contact
des aliments.

e Port de vétements amples.

PRONOSTIC

L'évolution est favorable sous traitement anti-
septique local et antibiotique par voie générale.
La manipulation d’un furoncle favorise la dif-
fusion de I'infection et peut aboutir, au visage,
a la redoutable et gravissime staphylococcie
maligne de la face ; il faut donc insister sur le
fait que I'on ne doit jamais manipuler (tripo-
ter, tenter d’extraire le bourbillon central) un
furoncle du visage.

Les furoncles peuvent récidiver pendant plu-
sieurs mois ou années, on parle alors de fu-
ronculose chronique.

EDUCATION ET CONSEILS EN CAS
DE FURONCULOSE CHRONIQUE

Les furoncles sont des infections bactériennes
profondes des follicules des poils.

De nombreux facteurs favorisent leur surve-

DERMATOLOGIE
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manque d’hygiéne, on insistera sur :

¢ le port de sous-vétements et de vétements
amples, plutét en coton ;

e |e brossage des ongles, coupés court, avec
un antiseptique, et les lavages des mains pluri-
quotidiens ;

e la réalisation d'une douche quotidienne
avec un savon antiseptique ;

¢ la non-manipulation des furoncles.

Les furoncles récidivent volontiers ; il faut alors
rechercher un diabéte, un terrain atopique, un

VIH), une carence en fer et un portage chroni-
que du germe (staphylocoque doré) dans cer-
tains gites réservoirs qui sont principalement les
fosses nasales mais également les conduits audi-
tifs externes, les plis axillaires, I'ombilic, I'anus,
les régions rétroauriculaires et les cicatrices
d’anciens furoncles.

S'il existe de la fievre au cours de I'évolution, une
hospitalisation est justifiée devant le risque de
dissémination par voie sanguine de I'infection.
On fera préciser au patient s'il prend déja des

médicaments et s'il existe des cas semblables
dans sa famille ou dans son entourage.

traitement immunosuppresseur, un déficit im-
munitaire (notamment acquis : infection par le
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PRELEVEMENT BACTERIOLOGIQUE D’UNE PUSTULE
Ce prélévement est effectué avant une éventuelle antibiothérapie et est indiqué devant l'ap-
parition de pustules, qu'elles soient folliculaires ou non folliculaires (non centrées par un
poil) ; il peut, selon les suspicions cliniques, &tre demandé a la recherche de champignons
(Candida ou dermatophyte).
Matériel
* Aiguille SC stérile.
* Seringue stérile 2 mL.
* Bon de demande d’examen bactériologique.
. Etiquettes au nom du patient.
Réalisation
* Expliquer au patient l'intérét et le déroulement de 'examen.
* Installer le patient confortablement.
* Se laver les mains.
* Adapter stérilement l'aiguille sur la seringue.

* Prélever le contenu d'une pustule sans toucher la peau alentour, en percant une pustule
avec l'aiguille et en aspirant le contenu avec la seringue.

* Ne pas désadapter I'aiguille de la seringue.

* Désinfecter la lésion.

* Identifier le prélévement.

* Remplir le bon de laboratoire en précisant I'identité du patient, le service d’origine, le lieu,
la nature, la date et 'heure des prélévements, ainsi que le traitement requ par le patient, et
surtout que l'aiguille reste en place en raison de la nature du prélévement (I'essentiel du
matériel & examiner étant dans 'aiguille et non pas dans la seringue).

* Acheminer sans délai le préléevement au laboratoire de bactériologie.

Transmissions
Noter la réalisation du prélévement sur la pancarte et sur le dossier de soins du patient.

Les résultats sont obtenus en 1 h pour I'examen direct, en 24 h pour la culture et I'identifi-
cation et en 48 h pour I'antibiogramme.
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MYCOSES CUTANEES ET MUQUEUSES

@ CANDIDOSES »

B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

DIAGNOSTIC

Les candidoses sont des infections cutanées ou
muqueuses provoquées par des champignons
levuriformes du genre Candida, dont |'espece
albicans est responsable de la plupart des ma-
nifestations pathologiques chez I’homme.

CAUSES ET MECANISMES

Candida albicans est quasiment la seule es-
pece pathogene en dermatologie ; il est nor-
malement présent dans le tube digestif, sur les
muqueuses et sur la peau altérée ; il n'est pas
présent sur la peau saine. Candida albicans
peut se multiplier et devenir pathogene, c’est-
a-dire provoquer une maladie que l'on
nomme candidose, sous l'influence de diffé-
rents facteurs locaux ou généraux.

Les facteurs favorisant le développement de
Candida albicans sont :

* Locaux :

- Macération, humidité (occlusion, transpira-
tion, obésité, contacts répétés avec |'eau, con-
ditions souvent réunies dans les plis cutanés).
— Irritations chroniques (prothése dentaire),
pH acide.

- Sécheresse buccale (syndrome sec, médi-
caments anticholinergiques, séquelles de
radiothérapie).

Généraux :

- Immunosuppression congénitale ou ac-
quise (médicaments, VIH).

— Grossesse, diabete.

— Ages extrémes de la vie.

- Médicaments (antibiotiques a large spec-
tre, cestroprogestatifs, corticoides, immuno-
dépresseurs).

SIGNES CLINIQUES
Candidoses muqueuses
e Buccale et péribuccale :
- Muguet : atteinte diffuse de la cavité buc-
cale, qui est érythémateuse, douloureuse et
recouverte de dépdts blancs crémeux « lait
caillé », surtout chez le nourrisson.
- Glossite : atteinte de la langue qui est
rouge, dépapillée, seche et douloureuse.
— Perléche : érytheme fissuraire des coins
de la bouche.
* Anale : la candidose est une des causes les
plus fréquentes de prurit anal. Une anite dou-
loureuse peut I'accompagner. Elle s’associe
souvent a un foyer digestif.
¢ Vulvo-vaginale : cause fréquente de prurit
vulvaire avec érytheme, cedeme, dépots blan-
chatres et vaginite douloureuse responsable
de leucorrhées (a différentier d'une simple
vulvite irritative, d’une dermatite séborrhéi-
que ou d'un psoriasis vulvaires).
¢ Génitale masculine : atteinte du gland, par-
fois du prépuce (balanite + posthite), qui est
rouge vernissé et recouvert d’un enduit blan-
chatre ; une urétrite est parfois associée.
Les atteintes des muqueuses génitales peuvent
se transmettre sexuellement mais surviennent
le plus souvent sans contage sexuel.

Candidoses cutanées

Elles touchent essentiellement les plis :

e Grands plis : nappes érythémateuses humi-
des, recouvertes d'un enduit blanchatre, sy-
métriques de part et d’autre du fond du pli ot
I'atteinte est maximale, a limites périphéri-
ques émiettées, avec semis de pustulettes ; les
plis interfessier, sous-mammaires, inguinaux
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et axillaires peuvent étre atteints, surtout chez
le vieillard, I'obése, le diabétique.
o Petits plis : interdigitaux des mains, notam-
ment chez la ménagere (role favorisant de
I"humidité) ; inter-orteils.

Candidose unguéale (onyxis)
La région périunguéale est d'abord atteinte :
c’est le périonyxis. Un léger décollement gri-
satre apparait sur les bords latéraux ou a la
racine de I'ongle, lequel peut étre atteint en-
suite dans son ensemble.

Folliculites
Surtout chez I'héroinomane, se traduisant es-
sentiellement par des pustules du cuir chevelu.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le prélevement mycologique, a I'écou-
villon sur les lésions suintantes, par grattage
et prélevement d’un fragment d’ongle pour les
atteintes unguéales, est pratiqué avant tout
traitement.

¢ L'examen direct montre la présence de spores
et, surtout, de filaments ou pseudo-filaments si-
gnant le caractére pathogene du Candida.

e La culture sur milieu de Sabouraud pousse
en 24 a 48 h et précise le genre Candida et le
nombre de colonies ; I'espece de Candida en
cause (albicans, en pratique) est déterminée
secondairement.

Sur les muqueuses, il faut rappeler que la
présence de Candida est normale ; la culture
est donc a interpréter en fonction de la
clinique et il doit exister de nombreuses
colonies pour conclure a une présence
pathogeéne.

TRAITEMENT
e Le préalable indispensable est la recherche
d’une cause favorisante avec, si possible, son
exclusion.
¢ Les candidoses des plis seront traitées loca-
lement : application locale d'antiseptique (BE-
TADINE) sur une compresse, séchage puis
imidazolé local.
* Les candidoses buccales nécessitent un trai-
tement oral (FUNGIZONE, DAKTARIN compri-
més ou TRIFLUCAN chez I'immunodéprimé).
e Les candidoses cutanées, unguéales et mu-
queuses superficielles sont traitées localement :
- ovules gynécologiques en cas de vaginite ;
— découpage de toute la tablette unguéale
décollée et séchage du lit de I'ongle et an-
tifongique oral prolongé en cas d'atteinte de
la matrice.
e Les candidoses viscérales septicémiques
sont traitées par les antimycosiques par voie
générale : le TRIFLUCAN et le SPORANOX ap-
portent ici un atout considérable et sont utiles
dans toutes les candidoses graves ; I'ampho-
téricine B (FUNGIZONE) injectable est de ma-
niement beaucoup plus délicat.

PRONOSTIC

¢ Sous traitement, I'évolution est le plus sou-
vent favorable.

o 'existence de récidives doit faire recher-
cher, outre une cause favorisante, un foyer
méconnu non traité, en particulier digestif.

e Certaines candidoses sont chroniques sur
certains terrains.

¢ Dans d’autres conditions, les levures du
genre Candida peuvent donner des septicé-
mies avec localisations viscérales (endocarde,
surtout sur prothese valvulaire, cerveau, ré-
tine, méninges, etc.) surtout chez les immu-
nodéprimés, les héroinomanes.
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PRATIQUE INFIRMIERE DEVANT UNE CANDIDOSE BUCCALE

EXAMENS

Prélevement mycologique de la cavité buc-
cale a I'écouvillon stérile a apporter sans délai
au laboratoire pour examen direct, culture et
identification.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

OBJECTIFS

e Supprimer les facteurs favorisant la proliféra-
tion locale de Candida albicans (correction du
diabete, prothese dentaire, sécheresse buccale,
médicaments — notamment antibiothérapie).
e Traiter I'infection buccale et le probable
foyer digestif associé.

TRAITEMENTS -SOINS

Eradication des facteurs favorisants
o Equilibre du diabete.

e Arrét d'un traitement favorisant si possible.
* Brossage, avec la suspension buvable de
FUNGIZONE, d'une prothése dentaire puis rin-
cage dans de I'eau bicarbonatée (bicarbo-
nate de sodium).

Traitement de la muqueuse buccale

e Bains de bouche avec ELUDRIL 3 a 4 fois/j
ou avec du bicarbonate de sodium pour
augmenter le pH endobuccal (1 cuillere a
café dans un verre d’eau).

* FUNGIZONE suspension buvable, 4 cuille-
res a café 2 fois/j, a distance des repas et a
laisser au contact de la muqueuse buccale
quelques minutes avant d’avaler. Le traite-
ment sera de 15 jours.

Traitement d’un foyer digestif
On peut associer FUNGIZONE 2 capsules
3 fois/j.

MYCOSES : PRELEVEMENTS MUQUEUX

Définition

{_ FICHE TECHNIQUE )

La recherche de Candida albicans au niveau des muqueuses doit étre réalisée avant I'instau-
ration de tout traitement antifongique ou bien a distance de celui-ci, s'il est préalablement
débuté. Dans ce dernier cas, il sera réalisé aprés une fenétre thérapeutique de 4 semaines.

Il permet d'identifier précisément le germe en cause par examen direct et d'une culture.
La qualité du prélévement conditionnera les résultats mycologiques.

Le respect des conditions rigoureuses d’aseptie lors du prélévement est incontournable pour
la fiabilité des résultats.

Méthode
La méthode prévoit de se munir d'un plateau propre et décontaminé et de 2 écouvillons
('un pour I'examen direct et I'autre pour la mise en culture).

* Gants non stériles a usage unique.

* Si besoin un masque.

* Sachet double poches pour acheminer I'examen au laboratoire avec la feuille.
« Etiquettes du patient.

* Feuille de demande d’examen diiment remplie.

* Se laver les mains.

* Enfiler les gants.
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* Sortir I'écouvillon de son emballage en le saisissant par le bouchon a I'extrémité de la tige
sans la toucher.

* Réaliser le prélévement trés précisément sur la zone de la lésion.

* Replacer I'écouvillon dans son étui d’origine sans contact avec l'extérieur de I'emballage.
« Etiqueter le prélévement, indiquer la date et I'heure du prélévement.

¢ Décontaminer le plateau.

+ Eliminer les gants.

* Se laver les mains.

* Acheminer le prélévement au laboratoire sans délai.

* Noter la réalisation de 'examen dans le dossier de soin du patient.

Sur les muqueuses buccales et péri-buccales, le prélévement s'effectue directement au niveau
de la lésion.

Pour les mycoses vaginales, un prélévement cervico-vaginal est réalisé par le gynécologue.
La patiente est installée en position gynécologique, le médecin introduit un spéculum dans
le vagin et préléve les pertes vaginales a I'aide d'un écouvillon au niveau du col et du vagin.
Ce prélévement est indolore, il est recommandé de ne pas réaliser de toilette vaginale avant
le prélévement afin de ne pas négativer les résultats.

Chez 'homme, le prélévement se fera au niveau du méat urinaire et des Iésions, en position
assise ou semi-assise, de préférence le matin avant la miction.

Dans le cadre d’'une mycose anale : I'écouvillonnage sera réalisé au niveau de la marge anale
sans pénétration rectale.

Conseils

Pour éviter la récidive de mycose vaginale :

* éviter les endroits chauds tels que jacuzzi et piscine ;

* préférer les douches aux bains ;

¢ laver les sous-vétements au-dela de 60 °C;

* éviter les vétements synthétiques, trop serrés ;

* éviter les déodorants, les sprays et savons parfumés ;

* éviter les gels douches ;

* préférer un savon doux gynécologique ;

« utiliser des préservatifs.

@& DERMATOPHYTIES »

B FICHE MALADIE ey

DEFINITION CAUSES ET MECANISMES

Les dermatophyties sont des dermatoses dues  La contamination est :

a des champignons, les dermatophytes, quise e soit interhumaine par contact (espéces an-

développent exclusivement dans la couche  thropophiles) :

cornée (peau, poils et ongles). —direct (petites épidémies familiales ou
scolaires) ;




— indirect (linge, sols des douches, piscines) ;
* soit animale (espéces zoophiles) : chat, che-
val, etc. ;
e soit a partir du sol (especes géophiles).

DIAGNOSTIC
SIGNES CLINIQUES

Peau glabre
Le dermatophyte réalise une lésion circinée,
en plaque, unique ou multiple, prurigineuse,
ronde ou ovalaire, d’un a plusieurs centime-
tres de diamétre, avec une bordure rouge, vé-
siculeuse, extensive, parfaitement limitée et
un centre plus pale, érythémato-squameus,
parfois quasi normal.

Plis
e Aupliinguinal : I'aspect est celui d’une der-
matophytie de la peau glabre, avec une bor-
dure nette, vésiculeuse, extensive, et un
aspect de guérison centrale.
¢ Au pli inter-orteils, c’est I'intertrigo derma-
tophytique ou « pied d'athléte » : desquama-
tion blanche et seche des derniers espaces
inter-orteils, puis macération blanche et dou-
loureuse. Une atteinte unguéale est fréquem-
ment associée. Puis, peuvent survenir des
Iésions vésiculeuses des bords latéraux des or-
teils, de la plante, des faces latérales et du dos
du pied et, plus a distance, sur les mains et
les doigts, prurigineuses : c’est la dysidrose.

Atteinte des poils et des cheveux (teignes)
e Les teignes tondantes affectent les enfants et
réalisent des plaques d'alopécie de taille va-
riable sur lesquelles les cheveux sont cassés
court. Le cuir chevelu est squameux. Elles
peuvent guérir spontanément a la puberté. La
repousse est constante.
e Les teignes suppurées, ou kérions (dermato-
phytes d’origine animale), sont plus rares ; il
s'agit de folliculites dermatophytiques du cuir
chevelu qui réalisent un ou plusieurs placards
suppurés, crolteux, €pais, bien limités, de
plusieurs centimétres de diametre, indolores,
sans fievre, ni adénopathies. Les cheveux
s’extraient sans résistance. Ces teignes peu-
vent, en I'absence de traitement, guérir, mais
en donnant une alopécie cicatricielle.
e Le favus s'observe surtout chez des patients
originaires d’Afrique du Nord. Il réalise le
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« godet favique », lésion cupuliforme jaunatre
d'un centimetre de diamétre. L’évolution
chronique aboutit a une alopécie cicatricielle.
e Teignes de la barbe : c’est le sycosis derma-
tophytique, dont I'aspect se rapproche de ce-
lui du kérion.

Atteinte des ongles
Elle est souvent associée a un intertrigo, en
particulier des espaces inter-orteils. Elle réa-
lise une atteinte du bord libre de I'ongle, sou-
levé par un épaississement gris verdatre qui
progresse vers la matrice de I'ongle, lequel
devient brun jaune (onyxis) ; puis I'ongle est
totalement envahi et devient friable. La peau
périunguéale est respectée, il n’y a pas de pé-
rionyxis (contrairement aux candidoses).
EXAMENS COMPLEMENTAIRES
Prélevement mycologique par grattage a la
curette et recueil de squames en périphérie
des lésions seches, a I'écouvillon pour les 1é-
sions suintantes, par découpage d'un frag-
ment d’ongle le plus proximal possible pour
les Iésions unguéales, avec prélevements de
cheveux pour les teignes.
Examen direct révélant la présence de fila-
ments mycéliens et culture sur milieu de Sa-
bouraud poussant en 3 semaines.

TRAITEMENT
Il est toujours général en cas de teignes.

TRAITEMENT LOCAL

Les imidazolés sont efficaces sur les dermato-
phytes de la peau glabre ; la récidive est tou-
tefois fréquente.

TRAITEMENT GENERAL

o Griséofulvine, 20 mg/kg/j pendant 1 a
2 mois dans les teignes, voire 3 a 6 mois en
cas d'atteinte unguéale.

e [AMISIL, 1 cp./j pendant plusieurs mois,
dans les atteintes unguéales.

PRONOSTIC

L’évolution est favorable sous traitement.
Sans traitement, I'extension est progressive,
pouvant aboutir a la destruction des cheveux
et des ongles dans ces localisations.

DERMATOLOGIE
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~ FICHEINFRMIERE

Cf. Fiche infirmiere du chapitre Intertrigo p. 158.

_——
‘f FICHE TECHNIQUE )

DERMATOPHYTIE : PRELEVEMENTS CUTANES

Définition

La recherche du champignon responsable d'une dermatophytie doit étre réalisée avant I'ins-
tauration de tout traitement antifongique ou bien & distance de celui-ci s'il est préalablement
débuté. Dans ce dernier cas, il sera réalisé aprés une fenétre thérapeutique de 4 semaines.

1l permet d'identifier précisément le germe en cause par examen direct et d'une culture.
La qualité du prélévement conditionnera les résultats mycologiques.

Le respect des conditions rigoureuses d'aseptie lors du prélévement est incontournable pour
la fiabilité des résultats.

L'examen direct de prélévement révéle le germe (filament mycélien) sur lame et lamelle aprés
adjonction de gouttes de potasse et passage a la flamme.

La mise en culture de I'échantillon présentera des colonies au bout de 10 a 20 jours.
Méthode
La méthode prévoit de se munir d'un plateau propre et décontaminé.

Si la lésion est séche : prévoir une « curette — mousse » stérile pour I'obtention de squames
de la lésion.

Si la lésion est suintante : prévoir 2 écouvillons stériles.
Pour une lésion sur un ongle : prévoir un coupe-ongle stérile.

Dans le cadre de teignes : le prélévement de cheveux nécessitera une petite boite stérile pour
réserver le prélévement.

* Gants non stériles a usage unique.

* Si besoin un masque.

* Sachet double poches pour acheminer I'examen au laboratoire avec la feuille.

+ Etiquettes du patient.

* Feuille de demande d’examen dfiment remplie.

* Se laver les mains.

* Enfiler les gants.

Sur une lésion séche : racler la lésion a l'aide de la curette et mettre stérilement les squames
dans un petit pot stérile prévu a cet effet.

Sur une lésion suintante : sortir I'écouvillon de son emballage en le saisissant par le bouchon
a l'extrémité de la tige sans la toucher.

Replacer I'écouvillon dans son étui d'origine sans contact avec I'extérieur de I'emballage.

+ Etiqueter le prélévement, indiquer la date et I'heure du prélévement.

¢ Décontaminer le plateau.

+ Eliminer les gants.

* Se laver les mains.

* Acheminer le prélévement au laboratoire sans délai.




Conseils
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p| * Noter la réalisation de 'examen dans le dossier de soin du patient.

Pour les teignes, des mesures d’'accompagnement prévoient de :

* compléter une déclaration obligatoire ;

* traiter 'animal contaminateur par le vétérinaire si le champignon est zoophile ;

* procéder a I'éviction scolaire de I'enfant atteint si le germe est anthropophile et ne prévoir
la reprise de la scolarité qu'aprés I'obtention de prélévements négatifs.

@ PITYRIASIS VERSICOLOR D

B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Le pityriasis versicolor est une mycose cuta-
née superficielle trés fréquente, sans gravité,
volontiers récidivante.

CAUSES ET MECANISMES

La maladie est due a la prolifération de Ma-
lassezia furfur, champignon saprophyte de la
peau ; elle se développe essentiellement I'été,
favorisée par la chaleur, I'humidité, la macé-
ration, les huiles solaires, et est maximum
dans les régions séborrhéiques du corps.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

De petites taches, de coloration variée, jaune
chamois, brunes ou blanches achromiques
(pityriasis achromiant), rondes, ovalaires, bien
limitées, sont recouvertes de petites squames
(« pityriasis »), se détachant d'un seul bloc
«en copeau ».

Elles siegent sur les régions sternale et intersca-
pulaire, plus dispersées a la base du cou, aux
membres supérieurs (régions séborrhéiques).

Elles ne sont pas habituellement prurigineuses.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e |’examen a la lumiére de Wood montre une
fluorescence jaune verdatre.

¢ Une bande adhésive transparente (Scotch-
Test) appliquée sur une tache colle les cham-
pignons, visibles immédiatement a I'examen,
sur verre au microscope, sous forme de
« grappes de raisin ».

e La culture mycologique sur huile, rarement
nécessaire en pratique, confirme le diagnostic.

TRAITEMENT

La place est actuellement a une thérapeutique
locale permettant de traiter I'ensemble du té-
gument (KETODERM monodose).

Dans les formes extensives et rebelles, on peut
utiliser une cure bréve (10 j) de NIZORAL.

Le LAMISIL est inefficace.

PRONOSTIC

Les récidives saisonniéres sont habituelles.
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FICHE PHARMACOLOGIE
| ANTIFONGIQUES - ANTIFONGIQUES LoCAUX

Antifongiques azolés

MYCOSES CUTANEES ET MUQUEUSES

m Bifonazole

AMYCOR
Mycoses cutanées et muqueuses a 15 g (créme 1 %) 4,68 35% | 031
dermatophytes et & Candida, 15 mL (spray 1 %) 4,51 35% | 03
érythrasma, pityriasis versicolor: 1 a 15 g (fl. de pdre. 1 %) 4,68 35% | 0,31
2 applfj pendant 2 a 3 sem.
m Oxiconazole
FONX
Idem AMYCOR 15 g (créme 1 %) 3,82 35% | 025
15 mL (spray 1 %) 3,82 35% | 0,25
15 g (fl. de pdre. 1 %) 3,82 35% | 0,25
m Fenticonazole
LOMEXIN
Idem AMYCOR | 15 (creme) 2% 368 [ [35%] 025
m Sulconazole
MYK
Idem AMYCOR 15 g (fl. de pdre. 1 %) 4,04 35% | 027
15 g (créme 1 %) 4,04 35% | 027
15 mL (lotion 1 %) 4,04 35% | 027
m Omoconazole
FONGAMIL
Idem AMYCOR 15 g (créeme 1 %) 3,68 35% | 0,25
30 g (spray 1 %) 4,32 35% | 0,14
20 g (fl. de pdre. 1 %) 5,85 NR | 029
m Miconazole
DAKTARIN
Idem AMYCOR 12 cuill-mes. (gel 532 65% | 0,44
buccal) 2 % 2,92 35% | 01
30 g (fl. de pdre. 2 %)
m [soconazole
FAZOL
Mycoses cutanées et muqueuses 30 g (créme 2 %) 4,57 35% | 0,15
a dermatophytes et a Candida, 30g (11l démuls. 2 %) | 4,36 35% | 0,15
érythrasma, pityriasis versicolor :
1 a2 appl/j pendant 2 a 3 sem.
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m Sertaconazole
MONAZOL
Idem AMYCOR | 15 g (créme 2 %) | 382 | [35%] 025
m Econazole
PEVARYL
Idem AMYCOR 30 g (créme 1 %) 4,78 35% | 0,16
30 g (fl. d'émuls. 1 %) 4,97 35% | 0,17
30 g (fl. de pdre. 1 %) 6,67 35% | 022
30 g (fl. de sol. 1 %) 5,57 35% | 0,19
FONGILEINE
Idem AMYCOR 30 g (tube de créme 5,64 NR | 0,19
1 %)
m Tioconazole
TROSYD
Idem AMYCOR | 30 g (créme 1%) [ 356 [1]35% [ 012
m Kétoconazole
KETODERM
Dermite séborrhéique : 2 sach./sem. 8 sach. 6 g (gel 1264 | 1]35% | 1,58
pdt 1 mois en attaque puis 1 sach. moussant 2 %)
tous les 8 & 15 j en entretien 20 g (tube monodose 604 [ 1]35% | 03
Pityriasis versicolor : traitement de gel 2 %)
minute : 1 tube & appliquer sur toutle | 15 g (créme 2 %) 468 [ 1]35% | 031
corps ; laisser 5 min et rincer ;
renouveler 4 15 j si atteinte profuse
Mycoses cutanées a dermatophytes
et a Candida, érythrasma, dermite
séborrhéique profuse : 1 & 2 applj
pendant 2 a 3 sem.
Propriétés Contre-indications

Les imidazolés sont des antifongiques a large
spectre, ayant une puissante action contre les
Candida, les dermatophytes, Malassezia furfur
(agent du pityriasis versicolor, également impli-
qué dans la dermite séborrhéique et le pityria-
sis capitis), Corynebacterium minutissimum, ils
sont également bactéricides sur les germes
Gram+.

Indications

Mycoses cutanées et muqueuses a Candida et
a dermatophytes.

Pityriasis versicolor.

Dermite séborrhéique.

Erythrasma.

Hypersensibilité a I'un des constituants.

Précautions d'emploi

Grossesse : ne pas utiliser au cours du 1 tri-
mestre kétoconazole, bifonazole, tiocona-
zole et omoconazole.

Eviter tout contact avec les yeux et proscrire
les solutions alcoolisées chez le nourrisson et
sur les muqueuses.

TROSYD : I'excipient huileux peut détériorer
le latex.

Effets secondaires

Irritation locale lors d’une utilisation prolon-
gée ; rares eczémas de contact.
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Kératolytique

m Bifonazole + urée

AMYCOR ONYCHOSET

Onychomycoses & dermatophytes et a
Candida : occlusion de 12 ou de

24 h jusqu’a élimination de 'ongle
pathologique

10 g (pomm. 25
+ pansements)

—

35% | 25

Propriétés

Association d'un imidazolé et d'un kératoly-
tique, I'urée, ayant une affinité particuliere
pour I'ongle pathologique qu’elle détruit.
Indications

Onychomycoses.

Contre-indications

Hypersensibilité connue a l'un des compo-
sants.

Précautions d'emploi

Grossesse : ne pas utiliser au cours du 1° tri-
mestre.

Association a un traitement oral en cas d’at-
teinte matricielle.

Protection éventuelle de la peau périunguéale
par un vernis incolore.

Effets secondaires
Possibles irritations locales périunguéales

dues au kératolytique ; rares eczématisations
de contact.

Vernis antifongiques

m Amorolfine

LOCERYL

Onychomycoses : 1 & 2 appl,/sem.
jusqu'a la guérison clinique et
mycologique

2 mL (sol. filmogene
5% + 10 spatules)

2987 | 1| 35% | 14,94

Propriétés

Antifongique actif sur les Candida, les derma-
tophytes et les moisissures.

La solution filmogene diffuse dans la tablette
unguéale.

Indications

Onychomycoses.

Contre-indications

Hypersensibilité connue a l'un des compo-
sants.

m Ciclopiroxolamine

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : a éviter.

Ne pas utiliser chez I'enfant.

Associer un traitement par voie générale en
cas d'atteinte matricielle.

Utiliser un dissolvant avant chaque nouvelle
application de la solution filmogene.

Effets secondaires
Possible sensation de brilure en début de trai-

tement, transitoire cédant habituellement
avec la poursuite du traitement.

MYCOSTER

Onychomycoses : 1 applj jusqu’a la
guérison clinique et mycologique

3 mL (sol. filmogene
8 % + pinceau)

14,6 35% | 4,87

Propriétés
Antifongique actif sur les Candlida, les derma-
tophytes, Malassezia furfur, et les bactéries

Gram+ et Gram-.

Indications
Onychomycoses.



Contre-indications

Hypersensibilité connue a I'un des compo-
sants.

Précautions d'emploi

Grossesse : utilisation déconseillée.
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Enlever le film avec un dissolvant 1 fois/sem.

Effets secondaires
Possibles irritations locales ; rares eczématisa-
tions de contact.

Famille des pyridones

m Ciclopiroxolamine

MYCOSTER

Mycoses cutanées et muqueuses a
dermatophytes et a Candida: 1 a

2 appl/j pendant 2 a 3 sem., pityriasis
versicolor pour la sol.: 1 appl/j
pendant 3 sem.

30 g (créme 1 %) 4,68 35% | 0,16
30 mL (sol. alcool. 1 %) | 4,62 35% | 0,15
30g (fl de pdre. 1%) | 4,62 35% | 0,15

Propriétés

Antifongique actif sur les Candida, les derma-
tophytes, Malassezia furfur, et les bactéries
Gram+ et Gram-.

Indications

Mycoses a Candida et a dermatophytes, pity-
riasis versicolor.

Contre-indications

Hypersensibilité connue a I'un des composants.

Précautions d'emploi

Grossesse : utilisation déconseillée.

Eviter tout contact avec les yeux et proscrire
les solutions alcoolisées chez le nourrisson et
sur les muqueuses.

Effets secondaires

Possibles irritations locales ; rares eczématisa-
tions de contact.

Divers
= Amphotéricine B
FUNGIZONE
Candidoses cutanées et muqueuses 30 mL (lotion) 526 |[I| NR | 0,18
(sauf buccale) : 2 a 4 appl.[j
Propriétés Contre-indications

Antifongique actif sur Candida albicans.

Indications
Mycoses cutanées et muqueuses (sauf buc-
cale) a Candida albicans.

m Terbinafine

Hypersensibilité connue a I'un des composants.
Ne pas appliquer sur la muqueuse buccale.
Ne pas appliquer chez le nourrisson sur de
grandes surfaces ou sur une peau lésée.
Effets secondaires

Exceptionnelles intolérances locales.

LAMISIL

Candidoses cutanées : 1 appl.j
pendant 1 sem.

15 g (créme 1 %)
15 mL (sol.) 537 |11

561 [II| 35%

35%

0,37
0,36

LAMISILDERMGEL

Idem LAMISIL

| 155 (gel 1%)

[ 537 [1]35%[ 036

DERMATOLOGIE



156 MYCOSES CUTANEES ET MUQUEUSES

m Ciclopiroxolamine

SEBIPROX

Shampooing réservé au traitement de
la dermite séborrhéique.

100 mL 1,5 %

10,11 35% | 01

Propriétés

Antifongique actif sur les Candida et les der-
matophytes.

Indications

Mycoses cutanées et muqueuses a dermato-
phytes et a Candida.
Contre-indications

Hypersensibilité connue a I'un des composants.

Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement : utilisation décon-
seillée.
Ne pas appliquer sur les yeux.

Effets secondaires
Rares érythemes et prurit.

m Griséofulvine

GRISEFULINE

A.:500 a 1 000 mgfj
E.: 10 a 20 mg/kgfj

30 cp. séc. 250 mg
20 cp. séc. 500 mg

403 |1
465 |1

65 %
65 %

0,13
0,23

Propriétés

Antifongique actif sur les dematophytes (Mi-
crosporon, Trichophyton et Epidermophyton)
mais inactif sur les Candida.

Indications

Dermatophyties de la peau glabre, de la barbe
et du cuir chevelu et palmo-plantaires.
Onychomycose.

Contre-indications

Grossesse (innocuité non démontrée).
Allaitement.

Allergie a la griséofulvine.
Porphyrie, lupus.

Précautions d'emploi

Prise au milieu des repas.

Surveillance mensuelle de la numération san-
guine.

Photosensibilisation.

Effet antabuse.

Effets secondaires

Digestifs : nausées, vomissements, anorexie,
altération du godt, sensation de soif.
Cutanés : photosensibilisation, allergie.
Neurologiques : insomnie, somnolence, cépha-
lées, asthénie, vertiges, effet antabuse.
Hématologiques : anémie, leucopénie.
Divers : risque de crise de porphyrie aigug,
hépatotoxicité au cours de la porphyrie.

Interactions médicamenteuses

Par induction enzymatique : contraceptifs
oraux, kétoconazole, antivitamines K, bro-
mocriptine, ciclosporine, hormones thy-
roidiennes, isoniazide.

Phénobarbital : augmenter les doses de gri-
séofulvine.

NB: Pour les autres antifongiques utilisés
par voie orale ou IV : cf. Candidoses
systémiques (chap. Maladies infectieuses)

p. 748
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INTERTRIGO
B FICHE MALADIE ey

@ GENERALITES B

DEFINITION

L'intertrigo est une dermatose superficielle et
érythémateuse d’un ou de plusieurs plis (plis
inguinaux, plis axillaires, espaces inter-orteils,
etc.), ayant de nombreuses causes.

CAUSES ET MECANISMES

Certains facteurs favorisants sont communs a
de nombreux intertrigos, notamment la macé-
ration locale et les frottements des plis.

Un intertrigo peut étre dii a :

e une candidose : intertrigo suintant, avec
érytheme et fissures du fond du pli et pustules

en périphérie ; diabéte (++), obésité et anti-
biothérapie ;

e une dermatophytie : intertrigo érythémato-
squameux avec bordure active vésiculeuse ;
e un psoriasis : intertrigo érythémateux trés
bien limité ;

e un eczéma : intertrigo suintant, vésiculeux
et prurigineux ;

e une infection bactérienne : staphylocoques,
streptocoques et pyocyanique sont responsa-
bles d'intertrigos macérés. Corynebacterium
minutissimum ~ est  responsable  de
I"érythrasma.

@ ERYTHRASMA P

DEFINITION

L’érythrasma est une infection cutanée super-
ficielle chronique, bénigne, due a une bacté-
rie, Corynebacterium minutissimum.

La contagiosité est faible, souvent indirecte
(vétements de corps, etc.).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

L'érythrasma réalise une plaque localisée,
de fagon uni-ou bilatérale, a la face supéro-
interne des cuisses et dans les plis ingui-
naux, brune ou bistre, a contours nets, ar-
rondis. La peau y est finement squameuse,
non prurigineuse.

L'atteinte des aisselles est possible.

L’évolution est chronique, marquée par un
étalement lent des plaques, sans tendance
spontanée a la guérison.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

* |’examen en lumiere de Wood montre une
fluorescence rouge orangé trés caractéristi-
que, « corail ».

e |’examen bactériologique direct montre la
présence d’une bactérie Gram®.

TRAITEMENT

Le traitement local employé seul peut étre
suivi de récidives. On utilise un dérivé imida-
zolé, ou I'érythromycine locale (ERYFLUID) ;
séchage des plis, port de vétements amples
sont associés.

Le traitement général repose sur une antibio-
thérapie (érythromycine).

MALADIE DE HAILEY-HAILEY
(PEMPHIGUS CHRONIQUE BENIN FAMILIAL)

Cette maladie héréditaire se caractérise par I'apparition a I'dge adulte d'intertrigos fissurés (rha-

gades) d'évolution chronique.

DERMATOLOGIE
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~ FICHEINFRMIERE

PRATIQUE INFIRMIERE DEVANT UN INTERTRIGO MYCOSIQUE

EXAMENS

EDUCATION ET CONSEILS

Des prélevements bactériologiques et myco-
logiques des plis sont effectués avant le début
de toute thérapeutique, puis les soins sont
commencés.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

e Préparer le matériel nécessaire au soin.

o Effectuer le soin : cf. Fiche technique p. 158.
EFFICACITE DU TRAITEMENT

Régression de I'intertrigo.

EFFETS SECONDAIRES

Recherche de signes d'irritation liés a I'utili-
sation d’antifongiques.

* Hygiene rigoureuse avec toilette quoti-
dienne des plis, ringage a la douche et sé-
chage minutieux a 'aide du seche-cheveux.
¢ Conseils diététiques pour perdre du poids
et limiter les frottements et la macération des
grands plis.

e Pour latteinte inter-orteils, laver a au
moins 60 °C le linge au contact des pieds
(chaussettes, tapis de bain, serviettes de toi-
lette), poudrer les chaussures avec un anti-
fongique.

e Porter des sous-vétements amples en coton
et des vétements amples.

e Supprimer les facteurs favorisants généraux
(antibiotiques, s'ils sont inutiles).

( FICHE TECHNIQUE )

INTERTRIGO MYCOSIQUE
SOINS DE PIEDS

* Séchage a l'aide du séche-cheveux.
au fond du pli inter-orteils d’étre bien aéré.

* Faire ces soins tous les jours.

SOINS DES AUTRES PLIS ATTEINTS

{_ FICHE TECHNIQUE )

* Bain quotidien de 10 min avec permanganate de potassium dilué au 1/10 000°.

* Appliquer I'antifongique en créme entre tous les orteils des deux pieds.
* Placer une compresse roulée entre tous les orteils a leur extrémité distale, pour permettre

* Antisepsie des plis 4 'aide de compresses non stériles imbibées de chlorhexidine aqueuse ;
si les plis sont trés suintants, on utilisera BETADINE solution dermique ou nitrate d’argent
aqueux 1 %, aprés avis du médecin, pour leur caractére asséchant; les autres colorants
aqueux (éosine, fluorescéine, bleu de Milian) n’ont pas de vertu antiseptique majeure.

* Sécher les plis avec des compresses puis avec le séche-cheveux.
* Laisser en place une compresse séche dépliée dans les plis.

* L'application d'antifongiques de type AMYCOR poudre ou PEVARYL lait, ne sera effectuée qu'en
cas d'intertrigo mycosique prouvé par les prélévements ou, dans ce cas précis, effectuée d’'em-
blée devant la présence de pustulettes permettant de suspecter la présence de Candida albicans.

* Mettre un vétement propre.
Les soins seront effectués 2 foisfj en cas d'intertrigo trés suintant.

La durée du traitement sera d’au moins 15 jours.
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@ GALE HUMAINE »

BN FICHE MALADIE ooy

DEFINITION

La gale, ou scabiose, est une parasitose cuta-
née due a un acarien, Sarcoptes scabiei ho-
minis.

CAUSES ET MECANISMES

La contamination est le plus souvent directe,
interhumaine, par contacts intimes (méere/en-
fant, enfants/enfants, rapports sexuels, etc.) ;
la contamination indirecte, par la literie ou les
vétements, est beaucoup plus rare.

La gale est une affection fréquente et cosmo-
polite.

AGENT PATHOGENE DE LA GALE

La femelle sarcopte adulte mesure environ
300 um; elle pénétre dans les couches
superficielles de I'épiderme o elle creuse un
sillon dans lequel elle pond un a deux ceufs
par jour; les larves naissent en quatre a cinq
jours, gagnent la surface de la peau ou elles
deviennent adultes ; le male sarcopte, plus
petit (200 pm), reste 4 la surface de la peau,
féconde une femelle puis meurt.

DIAGNOSTIC

PRURIT

Le prurit est le signe fondamental :

o || est trés intense, féroce, maximum le soir.
e || s’accompagne de lésions spécifiques et de
lésions secondaires.

LESIONS SPECIFIQUES
Sillons

Stries de quelques millimetres de longueur,
grisatres, mieux visibles a la loupe aprés co-
loration a I'encre de Chine; ce sont les 1é-
sions initiales, elles correspondent au trajet de
la femelle sarcopte dans I'épiderme. Elles sie-
gent surtout aux faces latérales des doigts et
a la face antérieure des poignets.

Vésicules perlées
Petites élevures transparentes de la taille
d’une téte d’épingle, isolées ou situées a I'ex-
trémité d’un sillon.

Nodules scabieux
Elevures fermes de couleur rouge sombre, trés
prurigineuses, pouvant persister longtemps
apres traitement ; ils correspondent a une réac-
tion inflammatoire contre le parasite ; ils siégent
préférentiellement dans les plis axillaires, sur les
fesses et les organes génitaux externes.

LESIONS SECONDAIRES

e Lésions de grattage, avec phénomenes
d'usure des ongles, témoins de I'importance
du prurit.

e Chancres  scabieux:  papulo-nodules
érythémateux, crodteux et excoriés du four-
reau de la verge, du gland et du scrotum.

e Lésions urticariennes.

e Eczéma.

° Impétigo.

e Lichénification.

LOCALISATION DES LESIONS

ET DU PRURIT

Elle est un élément fondamental du diagnos-
tic : faces latérales des doigts, face antérieure
des poignets, aisselles, mamelons, ombilic,
pubis, organes génitaux externes, fesses et
face antéro-interne des cuisses.

FORMES CLINIQUES

Sujets a hygiéne correcte
Ces lésions peuvent étre minimes voire absen-
tes ; deux signes sont alors importants a con-
sidérer :
e le prurit intense a recrudescence vespérale ;
e |e caractere familial du prurit.

DERMATOLOGIE
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Gale du nourrisson
Des lésions vésiculo-pustuleuses palmo-plan-
taires et des sillons palmo-plantaires s'asso-
cient aux signes décrits précédemment. Une
atteinte du visage et du cuir chevelu est éga-
lement possible.

Gale norvégienne

Cette forme croliteuse, généralisée, avec at-
teinte unguéale, peu prurigineuse, survient
chez des sujets immunodéprimés. Il s'agit
d’une forme extrémement contagieuse en rai-
son du tres grand nombre de sarcoptes, trés
superficiels, dans I'épiderme du patient ; on a
rapporté la contamination de tout un service
de dermatologie, de I'aide soignante au chef
de service, a partir d’un patient atteint de gale
norvégienne.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

La mise en évidence du sarcopte adulte ou de
ses ceufs est possible apres effraction d’un
sillon ou d’une vésicule perlée avec une lame
de bistouri, raclage, étalement sur lame du
matériel recueilli et observation au micros-
cope optique.

LE DIAGNOSTIC DE GALE
EST CLINIQUE

1l repose sur :

* L'existence d'un prurit, de localisation anté-
rieure, a recrudescence nocturne et a caractére
familial.

* La topographie évocatrice des lésions.

* La mise en évidence des sillons.

* Le succes de la thérapeutique, qui est sou-
vent un véritable test diagnostique.

* Un prélévement parasitologique peut étre
demandé : il est peu productif et, en pratique,
souvent faussement négatif.

TRAITEMENT

MOYENS

e lvermectine (STROMECTOL) : 200 pg/kg en
1 prise orale.

¢ Benzoate de benzyle (ASCABIOL lotion
10 %). C'est le traitement le plus utilisé et le
moins cher. Les effets secondaires sont essen-
tiellement locaux, avec irritation et eczéma.

Les effets généraux neurologiques sont a type
de convulsions (rares).

o Lindane (FLENOL créme, SCABECID créme).
Il est contre-indiqué chez la femme enceinte
et le nourrisson. Les effets secondaires locaux
sont a type d'irritation et d’eczéma. Des effets
secondaires neurologiques (convulsions), hé-
matologiques et hépatiques sont possibles en
raison du fort pouvoir de pénétration percu-
tanée du lindane.

Les effets secondaires généraux de ces
traitements n'apparaissent que lors du non-
respect des temps d'application chez le
nourrisson et I'enfant, ou en cas d'application
sur une peau lésée, ou lors d'une ingestion
accidentelle.

o Pyréthrines (SPREGAL aérosol, A-PAR aéro-
sol). Les effets secondaires sont minimes ; la to-
lérance est tres bonne, mais I'efficacité
probablement inférieure au benzoate de ben-
zyle.

¢ Clofénomate ou DDT (BENZOCHLORYL lo-
tion). Ses effets secondaires généraux et son
efficacité limitée en restreignent I'utilisation.
Les autres produits (baume du Pérou, vaseline
soufrée, creme EURAX) sont d’un intérét se-
condaire ou tombés en désuétude.

INDICATIONS

e Le traitement doit étre appliqué de maniere
simultanée a tous les sujets contacts et a toute
la famille, méme chez les sujets apparemment
indemnes ; ces mesures indispensables doi-
vent étre expliquées au patient et a son en-
tourage.

e Une hospitalisation courte s'impose chez
les sujets vivant dans des conditions sociales
défavorables, ou dans les formes tres profuses
ou surinfectées ou eczématisées.

* Dans les formes surinfectées, commencer les
soins par des bains antiseptiques (SEPTIVON ou
permanganate de potassium) éventuelle-
ment associés a une antibiothérapie générale
(pénicilline ou macrolide) pendant environ
48 h avant le traitement antiscabieux.

¢ Dans les formes eczématisées, on conseillera
I'utilisation d’émollients en bains et de dermo-



corticoides pendant environ 48 h avant de
commencer le traitement antiscabieux.

* On conseillera la prise d’un antihistamini-
que sédatif (ATARAX).

* Les ongles du patient seront coupés court et
brossés avec un antiseptique.

o Chez le nourrisson, on effectue un seul ba-
digeon d’ASCABIOL rincé au bout de quelques
heures de contact.

e Chez I'enfant, on limitera les temps d'appli-
cation de I"/ASCABIOL a 12 h.

PREVENTION DE LA CONTAMINATION
Eviction scolaire jusqu’a guérison clinique
des enfants atteints ; pas d'éviction pour les
sujets contacts.

On conseillera I'isolement du patient en
chambre seule et des mesures de préven-
tion élémentaires telles que le port de gants
afin d’éviter la contamination du personnel
soignant, surtout dans les cas de gales pro-
fuses.

PRONOSTIC

En I'absence de traitement, la gale évolue de
facon chronique, indéfiniment.

~ FICHEINFIRMIERE

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

Gale humaine adulte en hospitalisation : cf.
Fiche technique p. 161.
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Les complications sont essentiellement des
surinfections cutanées a type d'impétigo, fa-
vorisées par le grattage ; d’exceptionnelles at-
teintes rénales poststreptococciques ont été
décrites. Un impétigo du corps, surtout
lorsqu'il est prurigineux, doit faire suspecter
une gale sous-jacente.

Apres traitement correct, le prurit ne disparait
progressivement qu’en 2 a 4 semaines (il faut
en informer le patient, +++).

Si le prurit persiste au-dela de ce délai, il peut
s'agir :

e d’une irritation due au traitement parfois
appliqué de maniére répétée a la propre ini-
tiative du patient ;

e d'une réinfestation en raison d’'un traite-
ment mal conduit ;

e d’une réinfestation a partir d’un sujet con-
tact non traité ;

¢ de nodules scabieux qui peuvent persister
plusieurs semaines apres traitement et guéri-
son de la gale ; ils sont source de prurit; ils
disparaissent progressivement, spontanément
ou apres une corticothérapie locale ;

e d’une acarophobie, responsable d'un prurit
d’origine psychogene, sans Iésions spécifiques.

JO — Le soir

Bain tiéde antiseptique prolongé :

d’Evian »).

* Savonnage.

n’ayant pas pris de bain depuis longtemps.

{_ FICHE TECHNIQUE )
TRAITEMENT D’'UNE GALE HUMAINE ADULTE IMPETIGINISEE ET ECZEMATISEE

* SEPTIVON, 2 bouchons pour 10 litres d’eau, ou permanganate de potassium, 1 sachet de
500 mg pour 5 litres d’eau afin d'obtenir une coloration rose péle (couleur « étiquette d'eau

* Surveillance du patient a 'entrée dans le bain, car il existe un risque de choc chez les sujets

A la sortie du bain, sur la peau bien rincée et encore humide :

DERMATOLOGIE
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* Premier badigeon d’ASCABIOL lotion 10 %, appliquée sur tout le corps sans oublier les orga-
nes génitaux externes et les plantes des pieds, mais en respectant le visage et le cuir chevelu.

* Second badigeon 10 min aprés.

Vétements propres pour la nuit, aprés séchage des badigeons.

J1 — Le matin

Pas de toilette le matin; en cas de lavage des mains, le patient doit en informer l'équipe
soignante pour nouvelle application d’ASCABIOL.

J1 — Le soir

Nouveau bain suivi d'un troisiéme badigeon a garder 24 h.

J2 — Le soir

Bain et rincage définitif.

Une nouvelle application peut étre indiquée une semaine plus tard.

Désinfection du linge

Linge de corps, linge de toilette et literie seront désinfectés soit par lavage en machine a
60 °C pour ce qui peut I'étre, soit par poudrage du linge avec A-PAR aérosol dans un sac-

poubelle fermé pendant 48 h.

Traitement de I'entourage

On interrogera le patient pour connaitre I'existence de sujets contacts qui devront étre traités

simultanément.

On signalera le cas auprés de l'assistante sociale.

& PEDICULOSES »

R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Les pédiculoses sont des parasitoses exclusi-
vement humaines dues a des insectes. Il en
existe trois types :

e la pédiculose du cuir chevelu due a Pedi-
culus humanus capitis ;

e la pédiculose du corps due & Pediculus hu-
manus corporis ;

e la phtiriase pubienne due a Phtirius ingui-
nalis.

CAUSES ET MECANISMES

La prolifération des poux est favorisée par le
manque d’hygiene et la promiscuité.
PEDICULOSE DU CUIR CHEVELU

La plus fréquente, elle sévit habituellement
chez I'enfant sur un mode épidémique en mi-
lieu scolaire, mais peut survenir a tout age et

dans tous les milieux. La transmission est
strictement interhumaine, le plus souvent di-
rectement par contact ou, plus rarement, in-
directement par I'intermédiaire des peignes,
brosses a cheveux, chapeaux, etc.

PEDICULOSE CORPORELLE

Elle affecte les sujets vivant dans des condi-
tions d’hygiene tres défectueuses. Les poux de
corps ne se déplacent sur la peau que pour
s'alimenter ; ils se réfugient dans les véte-
ments ou s'effectue la ponte des ceufs, notam-
ment dans les coutures.

Les poux de corps transmettent le typhus.

PHTIRIASE PUBIENNE

Transmise directement lors des rapports
sexuels, il s'agit d’une infection sexuellement
transmissible (IST).



AGENTS PATHOGENES

Les poux sont des insectes hématophages qui
parasitent exclusivement I'espéce humaine et
vivent sur le systéme pileux ou dans les
vétements :

* Pediculus h. capitis : long de 3,5 mm et de
forme allongée, il parasite les cheveux.

* Pediculus h. corporis : long de 4,5 mm et de
forme allongée, il parasite les poils du corps
et les vétements.

* Phtirius inguinalis, plus communément dé-
nommé « morpion ». Plus petit que les Pedi-
culus, il mesure 1 & 2 mm de long, il est de
forme trapue « en crabe » et il parasite les poils
pubiens.

Les lentes, ou ceufs des poux, sont fixées aux
cheveux ou aux vétements par un manchon
qui les rend trés adhérentes a leur support. Les
lentes éclosent en 8 jours et maturent en une

quinzaine de jours.

DIAGNOSTIC

PEDICULOSE DU CUIR CHEVELU

Prurit et ésions de grattage plut6t localisés en
occipital avec extension a la nuque et derriere
les oreilles.

Un impétigo du cuir chevelu est possible, as-
socié ou non a des adénopathies cervicales
notamment postérieures. La mise en évidence
de nombreuses lentes (+++), petits sacs ova-
laires blanc gris a jaunatres fermement atta-
chés aux cheveux, affirme le diagnostic ; les
poux adultes sont rares, inférieurs a 10.

Tout impétigo du cuir chevelu est associé a
une pédiculose sous-jacente jusqu’a preuve
du contraire.

PEDICULOSE DU CORPS

Prurit, lésions de grattage et surinfections sié-
gent le plus souvent a la partie haute du dos
et peuvent prendre un aspect « en pelerine ».
Les poux et les lentes sont a rechercher dans
les vétements.

PHTIRIASE INGUINALE

Prurit, excoriations, papules urticariennes no-
tamment périombilicales, rares « taches
bleues » (macules bleu-gris localisées a la
partie basse de I'abdomen et aux fesses). Len-
tes sur les poils pubiens et adultes a la racine
des tiges pilaires sont a rechercher a la loupe.
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D’autres poils peuvent étre atteints : dans les
creux axillaires, sur la poitrine chez
I’'homme ; enfin, les poils du nez, les poils des
oreilles, la barbe, les cils et les sourcils peu-
vent héberger des parasites.

TRAITEMENT

MOYENS

Malathion (PRIODERM lotion)
e C'est le traitement le plus actif sur les poux
et les lentes.
e Effets secondaires cholinergiques (larmoie-
ment, salivation, diarrhée, convulsions) en
cas d’applications répétées chez le jeune en-
fant ou en cas d’ingestion accidentelle.
e C'est un produit malodorant et irritant.

Pyréthrines
e HEGOR ANTIPOUX shampooing, aérosol,
HELDIS aérosol, ITAX aérosol, shampooing,
ITEMANTIPOUX shampooing, lotion, MARIE-
ROSE aérosol, lotion, shampooing, NIX creme,
PARA-POUX aérosol, shampooing, PARASI-
DOSE aérosol, shampooing, PYREFLOR lotion,
shampooing, SPRAY-PAX aérosol.
e Produits trés utilisés, moins toxiques que le
précédent, moins actifs que le malathion.
e Plusieurs applications sont nécessaires.
o A n'utiliser qu'apres avis médical chez le
nourrisson.
CONDUITE A TENIR
Pédiculose du cuir chevelu
* Malathion lotion :
— Appliqué raie par raie et gardé 12 h pen-
dant la nuit sous un bonnet, renouvelé tous
les 8 jours jusqu’a disparition des lentes.
—Le lendemain matin: cheveux peignés
soigneusement de la racine vers la pointe
avec un peigne fin (dont I'espace entre les
dents est inférieur au diametre des lentes)
trempé dans de I'eau vinaigrée pour retirer
les lentes, puis shampooing avec une py-
réthrine, MARIE-ROSE par exemple, et a nou-
veau peignage des cheveux. Les lentes
mortes coulissent le long des cheveux.
e Literie, bonnets, écharpes, brosses et pei-
gnes seront soigneusement lavés a tempéra-
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ture élevée ou enfermés dans un sac-poubelle
48 h avec A-PAR spray.

e |'usage de répulsifs n’est pas recommandé.
e Pas d'éviction scolaire légale. En revanche,
les éleves au contact d’un sujet contaminé se-
ront tous prévenus, examinés et, si nécessaire,
traités immédiatement afin de rompre la
chaine de contamination.

Pédiculose corporelle
e Bain antiseptique et savonnage.
e Pyréthrine ou malathion en lotion 12 h sur
le corps puis bain.
e Désinfection du linge (+++), soit en ma-
chine, soit dans un grand sac pendant 48 h
avec A-PAR spray.

Phtiriase pubienne
 Malathion en application locale 12 h.
¢ Renouveler le lendemain et a une semaine.

~ FICHEINFIRMIERE

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENTS

Modalité d’administration dans le cadre d'une
pédiculose du cuir chevelu :

¢ Le Malathion s'applique raie par raie et se
garde toute la nuit sous un bonnet pendant
12 heures.

* Le lendemain et les jours suivants, il est in-
dispensable de peigner les cheveux de la ra-
cine vers les pointes avec un peigne fin
trempé dans |'eau vinaigrée pour éliminer le
maximum de lentes.

¢ On réalise ensuite un shampoing avec une
pyréthrine.

* De nouveau les cheveux seront soigneuse-
ment peignés pour éliminer les lentes mortes.
o Cette opération sera renouvelée ensuite
tous les 8 jours jusqu’a complete disparition
des lentes.

Modalité d’administration dans le cadre d’une
pédiculose corporelle :

e Réaliser un bain tiede antiseptique avec du
septivon (2 bouchons pour 10 litres d’eau).

e Enlever les lentes a la pince ou raser les
poils (solution la plus simple et la plus effi-
cace).

e Désinfection du linge comme précédem-
ment décrit.

¢ Recherche et traitement des partenaires
sexuels.

¢ Recherche d’une autre maladie sexuelle-
ment transmissible associée.

e Dans les formes compliquées de surinfec-
tion : soins antiseptiques locaux et discussion
d’'une antibiothérapie générale (cf. Gale hu-
maine p. 159).

PRONOSTIC

Il est favorable au prix d'un traitement minu-
tieux ; malheureusement, en pratique, il est
souvent non ou mal fait par les parents des
enfants atteints.

 Savonner minutieusement.

* Attention : chez les patients n’ayant pas
pris de bain depuis longtemps (ex : patients
SDF), un risque de choc peut survenir, une
surveillance étroite du patient a I'entrée du
bain est donc indispensable.

e Rincer et sécher par tamponnement.

e Appliquer sur I'ensemble du corps la lotion
malathion ou pyréthrine pendant 12 heures.
¢ Le lendemain matin reprendre un bain.
Modalité d’administration dans le cadre d'une
phtiriase pubienne :

e Le patient portera un slip préalablement
poudré avec Aphtiria pendant 12 heures.

e || fera de méme le lendemain puis une se-
maine apres ce premier traitement.

e Le retrait des lentes se fera a la pince ou
plus simplement par rasage.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

* Bien vérifier I'état du cuir chevelu au cours
des 7 a 10 jours suivant le premier traitement.
Le Malathion est le produit le plus efficace
avec 95 % de guérison au bout de 7 jours.

>



p ° Le dépistage de toute lente persistante né-

cessitera obligatoirement le renouvellement
du traitement.

e La minutie avec laquelle le traitement est
réalisé conditionne tres nettement le délai de
guérison.

EDUCATION ET CONSEILS

Pour les pédiculoses du cuir chevelu : un sham-
poing utilisé seul est inefficace et risque de
créer des résistances, le bon usage du traite-
ment sous avis médical est donc indispensable.
Concernant les collectivités telles que cre-
ches et écoles : les parents doivent prévenir
la contamination afin de surveiller I'ensem-
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ble des enfants et d’administrer les traite-
ments nécessaires. Il n'y a pas de
recommandation relative a I'éviction sco-
laire dans ce cas.

Dans le cas de pthiriase pubienne : La recher-
che et le traitement des partenaires sexuels se-
ront trés importants. La recherche d'IST
(infections sexuellement transmissible) sera
aussi recommandée.

Dans tous les cas, concernant le nettoyage du
linge : enfermer I'ensemble du linge (véte-
ments, bonnet, taie d'oreiller, draps, couver-
tures...) dans un sac préalablement pulvérisé
d'un spray anti-pédiculeux tel que A - PAR
Spray pendant 48 h, sinon laver le linge a trés
haute température.

FICHE PHARMACOLOGIE
CANTISCABIEUX

m Benzoate de benzyle

ASCABIOL

Gale : badigeons corps entier en
respectant le visage

10%)

125 mL (fl. de sol.

9,21 NR | 0,07

Propriétés

Antiparasitaire actif sur les acariens dont les
sarcoptes de la gale ; également actif sur les
poux et les aoitats.

Indications

Gale et ao(tats.

Précautions d'emploi

Grossesse et nourrisson : ne pas appliquer
pendant plus de 12 h.

Déparasiter les vétements et la literie avec A-
PAR AEROSOL.

Ne pas avaler ni appliquer sur le visage, les
yeux et les muqueuses.

Traitement simultané de tous les sujets con-
tacts.

Ne pas laisser a la portée des enfants.

Effets secondaires

Irritation locale, surtout si eczématisation.
Possible eczématisation.

Convulsion en cas de non-respect des précau-
tions d’emploi.

o Ivermectine

STROMECTOL

Traitement oral de la gale humaine :

200 pglkg en 1 prisefj

4 cp.3 mg
20 cp. 3 mg

20,03 |11
126,19|11

65 %
NR

5,01
6,31
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Propriétés

Antiparasitaire dérivé des avermectines pré-
sentant une affinité importante pour les ca-
naux chlorure glutamate-dépendants présents
dans les cellules musculaires et nerveuses des
invertébrés.

Pharmacocinétique

Usage per os, excellente absorption digestive,
métabolisation mal connue, excrétion bi-
liaire, faible passage transplacentaire.

Indications

- Gale humaine.

— Anguillose gastro-intestinale.

- Microfilarémie a Wucheria bancrofti.
Contre-indications
Hypersensibilité a I'un des composants.
Précautions d'emploi

Grossesse et allaitement.

Sécurité non établie si poids < 15 kg.

Interactions médicamenteuses
Aucune.

m Pyréthrines (ou pyréthrinoides de synthése)

A-PAR aérosol

Complément de traitement de la gale, | 200 mL (sol.) 0%

des poux, des puces et punaises,

pour le linge et la literie

ASCABIOL

Idem A-PAR AEROSOL | 125 mL (sol) [ 921 ] T NR 007

ITEM ANTI-POUX

Pédiculoses : appl. sur région atteinte | 150 mL (shamp.) 10,66 NR | 0,07

(en pratique le cuir chevelu) laisser 150 mL (lotion) 11,29 NR | 0,08

10 min puis laver et peigner

NIX CREME ANTI-POUX

Idem ITEM ANTI-POUX | 56 g (créme capilaire 19)[ 1038 [ [ NR | 0,19

PYREFLOR

Idem ITEM ANTI-POUX 125 mL (shamp.) 9,16 NR | 0,07
125 mL (sol) 10,13 NR | 0,08
100 mL (vaporisateur) | 10,13 NR | 01

PARA SPECIAL POUX

Idem ITEM ANTI-POUX : laisser 125 mL (shamp.) 10,45 NR | 0,08

30 min avant de rincer et peigner ; 250 mL (shamp.) 16,85 NR | 0,07

répéter pendant 2 j 125 mL (aérosol avec du | 10,72 NR | 0,09
pipéronyl butoxyde)

LYSUM

Idem ITEM ANTI-POUX | 125 mL (shamp)) | | ] NR |

HEGOR

Traitement d'appoint des autres 150 mL (shamp.) 9,28 NR | 0,06

thérapeutiques

MARIE ROSE

Idem ITEM ANTI-POUX : rincer 125 mL (lotion) NR

et peigner aprés 2 a 3 h ; répéter

pendant 2
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PARASIDOSE

Idem ITEM ANTI-POUX | 200 mL (shamp) [ 1055] [ NR [ 005

ITAX

Idem ITEM ANTI-POUX 150 mL (shamp.) 8,65 NR | 0,06
300 mL (shamp.) 12,5 NR | 0,04

SPREGAL AEROSOL

Gale : pulvériser sur tout le corps sauf
le visage et le cuir chevelu, puis laver
aprés 12 h

152 g (aérosol avec du

pipéronyl butoxyde)

15,37 NR | 01

Propriétés

Insecticides peu toxiques, pédiculicides mais
imparfaitement lenticides (les aérosols avec
du pipéronyl butoxyde sont lenticides mais
sont plus coliteux).

Indications

Pédiculoses, gale (SPREGAL : port d’un mas-
que par le patient et le soignant pendant la
pulvérisation).

Contre-indications

Pas chez I'enfant < 30 mois. Ne pas utiliser
les aérosols chez les asthmatiques.

Précautions d'emploi

Gale : déparasiter les vétements et la literie
avec A-PAR AEROSOL ; traitement simultané
de tous les sujets contacts. Ne pas avaler ni
appliquer sur le visage, les yeux et les mu-
queuses. Ne pas laisser a la portée des en-
fants. Pédiculose du corps : déparasiter les
vétements et la literie avec A-PAR AEROSOL.

Effets secondaires
Sensation de cuisson.

Toxicité centrale mal connue mais inférieure
a celle des organochlorés.

m Malathion
PRIODERM
Poux : appl. le soir sous bonnet la nuit | 110 mL (otion 0,05 %) | 12,22 NR | 0,11
pendant 12 h 110 mL (lotion 10,42 NR | 0,09
pressurisée 0,05 %)
m Malathion + pyréthrines
PARA PLUS
Idem PRIODERM LOTION 125 mL [1133] ] NR [ 009

Propriétés
Insecticide organophosphoré, pediculicide et
lenticide.

Indications
Poux de téte et de corps.

Contre-indications

Enfant < 30 mois pour les aérosols.

Ne pas utiliser les aérosols chez I'asthmati-
que.

Précautions d'emploi

Ne pas avaler ni appliquer sur le visage, les
yeux et les muqueuses.

Diminuer le temps d'application avant I'age
de 2 ans, en particulier avant 6 mois (dimi-
nuer de moitié).

Ne pas laisser a la portée des enfants.

Ne pas sécher avec un seche-cheveux (in-
flammabilité du flacon pressuris€).
Pédiculose du corps : déparasiter les véte-
ments et la literie avec A-PAR AEROSOL.
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Effets secondaires

Odeur désagréable, irritation possible.
Larmoiement, salivation, vomissements, diar-
rhée, dyspnée, convulsions, coma en cas d'in-

gestion ou de résorption transcutanée (non-
respect des précautions d’emploi, utilisation
répétée, peau lésée).

PSORIASIS

L PSORIASIS
DR FiCHE MALADIE

DEFINITION

DIAGNOSTIC

Le psoriasis est une dermatose érythémato-squa-
meuse en plaques bien limitées, d'évolution
chronique, trés fréquente, caractérisée par:

¢ une inflammation du derme responsable de
I'érytheme ;

¢ un renouvellement accéléré de I'épiderme,
qui se fait en 2 jours au lieu de 21 jours pour
I'épiderme normal, et est responsable des
squames.

CAUSES ET MECANISMES

Les causes sont multiples :

* Un facteur génétique est probable compte
tenu de la fréquence des formes familiales et
de I'association préférentielle a certains grou-
pes HLA.

* Les poussées sont souvent déclenchées par
un stress ou un choc affectif.

¢ On connait des médicaments qui favorisent
les poussées (anti-inflammatoires non stéroi-
diens, B-bloquants, etc.).

e L'alcool et le surpoids sont des cofacteurs ag-
gravants et génant les traitements systémicues.
e Enfin, des traumatismes locaux peuvent
provoquer des Iésions de psoriasis (phéno-
mene de Koebner).

Les sujets infectés par le VIH font des formes
profuses de psoriasis.

Le psoriasis touche 2 % de la population oc-
cidentale; la fréquence est la méme chez
I'homme et chez la femme. Certaines ethnies
sont moins fréquemment atteintes : les Noirs,
les Asiatiques et les Indiens d’Amérique.

Il est clinique : le psoriasis peut prendre de
multiples formes, atteindre diverses parties du
corps de maniére isolée ou simultanée, et
possede une évolution chronique capricieuse.
Il est commun de dire qu'il existe autant de
formes cliniques de psoriasis que de sujets
psoriasiques.

FORME CLASSIQUE
Il s’agit du psoriasis vulgaire.

Lésions
Les lésions sont caractérisées par :
e leur bordure bien limitée ;
e leur aspect érythémato-squameux; les
squames nacrées plus ou moins épaisses mas-
quent I'érytheme sous-jacent, révélé par le
grattage a la curette qui laisse sourdre une ro-
sée sanglante ;
e leur taille variable allant de quelques milli-
metres (Iésion en goutte) a plusieurs centime-
tres, réalisant des placards ;
e leur topographie : faces d’extension des
coudes et des genoux, région lombaire, om-
bilic, cuir chevelu, de fagon symétrique.
L'état général est conservé ; un prurit est pré-
sent dans plus de 50 % des cas.
On recherchera a l'interrogatoire des cas de
psoriasis dans la famille et des facteurs dé-
clenchants, notamment psychologiques.

Formes cliniques
¢ Atteinte du cuir chevelu : elle est tres fré-
quente, allant d'un simple état pelliculaire a
des plaques érythémato-squameuses pouvant
engainer tout le cuir chevelu avec un débord



sur la peau, réalisant une atteinte dite « en
casque » ; il n’y a pas d’alopécie.
¢ Atteinte unguéale :
- Soulévement du bord libre par une accu-
mulation de squames seches (hyperkératose
sous-unguéale et onycholyse).
- Dépressions punctiformes du lit, réalisant
I'ongle en « dé a coudre ».
- Périonyxis indolore.
e Atteinte des muqueuses :
- Génitale masculine : lésion arrondie, bien
limitée, rouge vernissé sans squames, sur le
gland.
- Buccale : non caractéristique.
e Atteinte des paumes et des plantes : elle est
fréquente, réalisant une kératodermie bilaté-
rale et symétrique, prédominant aux zones de
frottement.
e Atteinte des plis : la caractéristique principale
de I'atteinte des plis, ou intertrigo psoriasique,
est I'absence de squames ; les plaques érythé-
mateuses sont symétriques et bien limitées.

FORMES COMPLIQUEES

Erythrodermie

Il s'agit d'une atteinte de tout le tégument,
sans intervalle de peau saine, s’accompa-
gnant d’une altération de I'état général et de
fievre. L'hospitalisation s'impose pour faire
les soins, prévenir les complications infectieu-
ses et la déshydratation inhérentes a toute at-
teinte cutanée généralisée.

Psoriasis pustuleux

Les pustules apparaissent sur fond érythéma-
teux ; l'atteinte est soit généralisée, érythro-
dermique, avec une grande altération de I'état
général et une fievre a 40 °C, soit plus locali-
sée, annulaire en médaillons disséminés sur
le tégument, soit palmo-plantaire. Les pustu-
les sont aseptiques.

Rhumatisme psoriasique
L'atteinte articulaire peut précéder I'atteinte
cutanée (cf. Rhumatisme psoriasique, spécia-
lité Rhumatologie) ; le rhumatisme touche le
plus souvent les articulations périphériques,
avec arthrites, notamment des interphalan-
giennes distales des doigts et des orteils, bila-
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térales et asymétriques ; il existe des formes
axiales touchant le rachis.

TRAITEMENTS

lls sont nombreux, tant locaux que généraux,
et sont tous des traitements suspensifs, c’est-
a-dire qu'ils ne permettent pas de débarrasser
définitivement le patient de la maladie.

Les traitements sont souvent longs, entrainant
volontiers un défaut de compliance. Il est im-
portant de bien expliquer que le psoriasis est
une maladie chronique, récidivante, de bien
expliquer le type de traitement utilisé et que
ce dernier ne pourra pas faire disparaitre dé-
finitivement la maladie.

TRAITEMENTS LOCAUX

Ils sont utilisés chaque fois que cela est pos-
sible, c’est-a-dire lorsque la surface cutanée
atteinte nest pas trop importante et est com-
patible avec I'application de topiques 1
a 2 fois/j sans exposer le patient a des effets
secondaires généraux par pénétration et dif-
fusion systémique des produits appliqués.

Kératolytiques

La vaseline salicylée — dont le pourcentage
peut varier classiquement de 5 a 20 %, en
fonction de la quantité d’acide salicylique
mélangé a la vaseline — est utilisée quelques
jours dans le but de décaper les plaques de
psoriasis, avant de prendre le relais par une
autre thérapeutique. Elle ne s'utilise pas chez
le nourrisson et seulement sur de petites sur-
faces chez I'enfant; on utilise de forts pour-
centages (20 %, parfois plus) sur les plaques
trés épaisses ou dans certaines localisations
(cuir chevelu, paumes et plantes).

Réducteurs

Les goudrons sont utilisés dans le but de ré-
duire les états trés squameux ; on distingue :
¢ les goudrons de bois, ou huile de cade (CADI-
TAR lotion 2 a 4 cuillers a soupe par bain, nom-
breux shampooings : ITEM CADIQUE, etc.) ;

¢ les goudrons de houille, ou coaltar, actuel-
lement interdits dans les préparations locales
en raison d'un risque carcinogene potentiel.
D’autres goudrons plus forts sont utilisés en mi-
lieu hospitalier : la pommade de Brocg, mo-
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dulable en concentration (faible, moyenne,
forte), nécessite une hospitalisation de 3 semai-
nes et est réservée aux psoriasis tres épais, dif-
fus, chez des sujets chez qui un traitement
général est contre-indiqué.

Dermocorticoides
lls sont une des armes thérapeutiques essen-
tielles dans le traitement ambulatoire des pso-
riasis limités, aprés décapage avec un
kératolytique ou un réducteur. On utilise :
¢ une lotion pour le cuir chevelu ;
* une créme de niveau Il pour le visage et les
plis ;
e une creme ou une pommade de niveau Il
pour le corps ;
¢ une pommade ou une creme de niveau |
pour les paumes et les plantes, souvent sous
occlusion de 12 h la nuit.
Les dermocorticoides sont répartis en quatre
classes suivant leur puissance d’action : la
classe I désigne les dermocorticoides les
plus puissants. L'intensité de I'activité d'un
dermocorticoide peut étre renforcée par la
forme galénique : une pommade augmente
Iabsorption cutanée du produit et donc ren-
force son action par rapport a une créme.

Vitamine D
Le calcipotriol, ou DAIVONEX créme, pom-
made, est une alternative intéressante aux
dermocorticoides de classe Il. On dispose
aussi d’APSOR et SILKIS, plus récents.

Associations, autres
Association vitamine D et dermocorticoide
de classe Il : DAIVOBET pommade.
La méchloréthamine, ou CARYOLYSINE, doit
étre abandonnée dans cette indication.

Rétinoide local
Le tazaroténe (ZORAQ) est indiqué dans le
psoriasis en plaques.
TRAITEMENTS GENERAUX
On n'utilise pas de corticothérapie générale,
responsable de rebond redoutable a Iarrét
(érythrodermie, psoriasis pustuleux).
PUVAthérapie
Elle est utilisée pour les psoriasis étendus, vo-
lontiers les psoriasis en goutte. Il s'agit d'un

traitement astreignant qui oblige le patient a
se rendre 3 fois par semaine au début du trai-
tement chez un dermatologue, a prendre les
mesures de protection contre le rayonnement
lumineux des la prise des comprimés de pso-
ralene. Le principe de la PUVAthérapie est
d’administrer per os au patient un médica-
ment photosensibilisant (psoraléne) et d’expo-
ser le patient aux rayons ultraviolets A.
L'irradiation se passe dans une cabine.

Il existe des variantes de cette technique : ir-
radiation localisée a une petite surface cuta-
née (PUVAthérapie des mains), irradiation
avec des UVB (UVB TLOT1, a spectre étroit),
application du psoraléne sur la peau au cours
d’un bain (balnéopuvathérapie).

Rétinoides oraux
lls sont un excellent traitement des psoriasis
invalidants, étendus, mais possedent de nom-
breux effets secondaires et sont tératogenes.

RéPUVAthérapie
Cest I'association du SORIATANE, & doses
plus faibles que lorsqu’il est utilisé seul, et de
la PUVAthérapie.

Méthotrexate
Il est réservé aux formes graves, apreés échec
ou contre-indication de tous les traitements
précédents. Il est utilisé per os ou par voie IM,
1 fois par semaine, avec controle de la numé-
ration sanguine et surveillance hépatique.

Ciclosporine
C’est, avec le METHOTREXATE, le second trai-
tement majeur des psoriasis trés graves résis-
tants a tous les traitements. La ciclosporine
s'utilise per os en prises quotidiennes sous
stricte surveillance de la pression artérielle et
de la fonction rénale.

Biothérapies
Ces traitements en cours d’évaluation, trés cod-
teux, sont réservés aux psoriasis résistant a tous
les autres traitements (anti-TNFol, RAPTIVA).

TRAITEMENTS ADJUVANTS
Le repos, le soleil, les cures thermales et la

prise en charge psychologique sont des me-
sures générales pouvant aider un traitement



spécifique a agir ; elles peuvent étre suffisan-
tes dans certains psoriasis peu invalidants.

L'hydratation quotidienne est fondamentale
(émollients type EXCIPIAL LIPOLOTION, Cold
Cream, etc.).

AU TOTAL

Le traitement doit étre adapté a chaque pa-
tient et est essentiellement fonction du reten-
tissement du psoriasis sur la vie du patient :
® un psoriasis peu étendu mais atteignant les
zones visibles de la peau chez une jeune
femme (visage, dos des mains) peut étre vécu
tres difficilement et doit étre considéré
comme un psoriasis « grave » ;

e au contraire, un psoriasis diffus sur des zones
cachées chez un homme agé peut étre vécu
sans aucune demande thérapeutique et sera
considéré comme un psoriasis « bénin ».

- FICHEINFRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

Le psoriasis est une maladie chronique, qui
évolue par poussées tout au long de la vie.
Les poussées peuvent étre déclenchées ou fa-
vorisées par des stress, des chocs affectifs, des
infections, des médicaments.

Il existe a I"évidence un terrain génétique du
psoriasis, si 'on en juge par le nombre de cas
familiaux.

Les traitements sont purement suspensifs : ils
ne débarrassent pas le patient définitivement
de son psoriasis ; la peau méme saine en ap-
parence « garde » en elle tout pour déclen-
cher une poussée de psoriasis.

Les traitements sont nombreux et doivent étre
adaptés a chaque cas ; ils permettent de blan-
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Dans tous les cas, il est fondamental d’expli-
quer la maladie et les traitements envisagea-
bles au patient.

PRONOSTIC

L’évolution est chronique ; des lésions locali-
sées peuvent persister indéfiniment, subir des
poussées imprévisibles, parfois secondaires a
un médicament (B-bloquants), un choc psy-
choaffectif, ou régresser a I'occasion d’une
exposition solaire. Aprés un blanchiment
complet des |ésions par un traitement local ou
général, il est impossible de dire si le patient
refera ou non une poussée de psoriasis, et s'il
en refait une, quelles en seront l'intensité et
la localisation.

Trois formes sont graves, mettant parfois en
jeu le pronostic vital : les érythrodermies, les
formes pustuleuses diffuses, le rhumatisme
psoriasique.

chir le psoriasis, c’est-a-dire de faire disparai-
tre les Iésions.

Il est impossible de prévoir I'évolution de la
maladie et de dire si le patient, une fois blan-
chi, refera une poussée, quand et avec quelle
intensité.

Le psoriasis est une maladie cutanéo-mu-
queuse qui ne témoigne d’aucune maladie or-
ganique sous-jacente.

Le psoriasis n’est pas contagieux.

La gravité d'un psoriasis ne se juge pas sur le
pourcentage de surface corporelle atteinte
mais sur la maniére dont il est vécu par le
patient (par exemple, un psoriasis localisé
uniquement sur le dos des mains pourra étre
extrémement mal vécu chez une boulangére et

nécessiter un traitement lourd).

DERMATOLOGIE



172 PsoRriasis

( FICHE TECHNIQUE )

{_FICHE TECHNIQUE )
PSORIASIS : PHOTOTHERAPIE

Définition

La photothérapie dite également PUVAthérapie (Psoraléne + UVA) est indiquée chez les
patients atteints de psoriasis étendu. Ce traitement est contraignant car il nécessite de suivre
3 séances d'UV par semaine chez le dermatologue en début de traitement.

1l s'accompagne également de précautions indispensables a respecter.
Les UV utilisés sont des UVA. Ils sont dans certaines indications associés a des UVB.
Méthode

Le patient doit prendre avant chaque séance un photosensibilisant per os, le psoraléne qui
a pour but d'inhiber la division cellulaire.

Le suivi du patient doit étre bien tracé : a ce titre, le patient possédera un carnet de photo-
thérapie mentionnant chaque séance, la quantité d’'UV recue en Joules/cm? et une fiche de
bon usage du psoraléne avec la dose et I'horaire de prise a respecter avant chaque séance.

Toute modification cutanée sera signalée au dermatologue.

Le port de lunettes de protection est obligatoire : le patient portera des lunettes de protection
dés la prise de psoraléne et jusqu'a la tombée du jour.

Lors de chaque séance le patient portera des lunettes spécifiques opaques pour protéger les
yeux des irradiations d'UV.

11 sera recommandé de porter un slip pendant la séance pour protéger les organes génitaux.
Les mamelons seront également préservés des irradiations par un écran solaire.

Avant toute séance, ne rien appliquer sur la peau.

Aprés chaque séance il faudra en revanche bien hydrater la peau (créme Lipikar) et en cas
d’ensoleillement on utilisera un écran solaire total.

Les séances se réalisent en cabine, il est donc nécessaire de bien informer le patient de leur
déroulement de la séance, le rassurer surtout s'il est claustrophobe.

FICHE PHARMACOLOGIE
(VITAMINEDLOCALE

m Calcipotriol

DAIVONEX

Psoriasis en plaques du corps <40 % | 30 g (pomm. 0,005 %) 14,74 | 11| 65% | 0,49
surface corporelle : 2 appl/j pendant | 120 g (pomm. 0,005 %) | 45,04 [1I| 65% | 0,38
6 sem. 30 g (créme 0,005 %) 14,74 | 11| 65% | 0,49
Psoriasis du cuir chevelu : 2 applj. 100 g (creme 0,005 %) | 45,04 | 11| 65% | 0,45
60 mL (lotion 0,005 %) | 27,49 |1I| 65% | 0,46

m Calcipotriol + corticoide

DAIVOBET

1 appl.fjour pendant 1 mois 60 g (pomm. 5568 | 1| 65% | 093
Ne pas dépasser 100 g/sem. 50 pg/0,5 mg/g)
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m Calcitriol
SILKIS
Réservé aux zones fragiles (visage-pli) : | 30 g (pomm. 3 ig/g) 1064 | 1] 35% | 0,35
2 appl/j max 6 sem. 100 g (pomm. 3 jgfg) 2915 (1] 35% | 0,29
Ne pas dépasser 30 gfj

Propriétés Contre-indications

Dérivé de la vitamine D, il inhibe la proliféra- ~ Grossesse.

tion des kératinocytes et stimule leur différen- ~ Allaitement.

ciation ; il est peu résorbé par voie percutanée  Hypercalcémies, application sur le visage et
et ne présente pas de risque d’hypercalcémie ~ dans les plis.

dans les conditions normales d'utilisation. Son - pra o tions d'emploi

efficacité semble comparable a celle des der- ) o
mocorticoides de classe III. Ne pas dépasser 30 g/j ni 35 % de la surface

cutanée.
Indications Effets secondaires
Psoriasis en plaques, atteignant moins de [rritation locale et Iésions eczématiformes, ris-
40 % de la surface corporelle. que d’hypercalcémie, réversibles a I'arrét du
Psoriasis du cuir chevelu. traitement, en cas de surdosage.
m Tacalcitol
APSOR
Psoriasis en plaques : 1 appl/j de 15 g (pomm.) 11,18 (11| 65% | 0,75
préférence le soir 60 g (pomm.) 3591 | 11| 65% | 06
Propriétés Précautions d'emploi
Idem DAIVONEX. Ne pas dépasser 50 g par semaine.
Ne pas utiliser dans les psoriasis pustuleux, en
Indications gouttes ou érythrodermiques.

Se laver les mains apres utilisation.

Psoriasis en plaques. ¢
Eviter le contact avec les yeux.

Utilisation possible sur le visage et dans les

plis. Effets secondaires
o Hypercalcémie modérée et réversible si sur-
Contre-indications dosage.
Grossesse et allaitement. Dégradation par les UV.
Hypercalcémies. Irritation locale transitoire.

m Tazaroténe

ZORAC

Psoriasis en plaque < 10 % de surface | 15 g (gel 0,05 %) 1064 | 1|35% | 071

corporelle 60 g (gel 0,05 %) 3437 | 1| 35% | 057

1 application le soir pendant 12 sem. | 15 g (gel 0,1 %) 118 | 1| 35% | 0,75
60g (gel 0.1 %) 3591 | 1| 35% | 06
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Propriétés

Rétinoide local ayant au cours du psoriasis
une action sur I'inflammation, la prolifération
et les anomalies de différenciation des kérati-
nocytes.

Indications

Psoriasis en plaques < 10 % de surface cor-
porelle.

Contre-indications

Femme enceinte ou susceptible de I'étre.
Allaitement.

Hypersensibilité connue au produit.

Application sur le visage, le cuir chevelu, et
les plis.
Surface a traiter > 10 %.

Précautions d'emploi

N’appliquer que sur la peau psoriasique.
Interrompre le traitement en cas d'irritation.
Associer un dermocorticoide de classe Ill e
matin.

Eviter de prescrire avant I'dge de 18 ans.
Laver les mains apres application.

Effets secondaires
Prurit, sensation de bralure, érytheme, irrita-

tion, desquamation, aggravation du psoriasis.
Photosensibilisation.

m Anthraline (ou dioxyanthranol ou dithranol)

ANAXERYL

Psoriasis en plaques du corps et du
cuir chevelu : short contact therapy,
application pendant 10 min/j, ringage
abondant avec un savon acide, puis
augmentation des temps de pose en
fonction de lefficacité (ex : 10 minj
pdt 1 sem. puis 20 min/j pdt 2 sem.
puis 30 min/j pdt 3 sem.)

38 g (pomm. 0,35 % 4,5
d’anthraline)

NR | 0,12

m Huile de cade

CADITAR

Psoriasis, eczémas secs, névrodermites,
lichénifications, autres dermatoses
hyperkératosiques : bain quotidien
avec de l'eau tiede

2 cas par bain, 1 cac par litre pour
bains localisés (mains, pieds)

250 mL (fl. de prép.

diluer pour bain)

3,96 35% | 0,02

LACCODERME

Idem CADITAR: 1 a 2 appl/j; sous
occlusion de 12 h en début de
traitement si lésions trés épaisses

38 g (pomm.)

12,65 NR | 033

m Pommade de Brocq

POMMADE DE BROCQ

Psoriasis trés épais et diffus en cas de
contre-indication aux autres
traitements

prép. magistrale

HOP NR
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m Acide sacylique + huile essentielle de cade + huile essentielle de cédre + huile

de vaseline

DERMAGOR BETACADE

Visage et corps. Peaux irritées,
squameuses. Soin et entretien des
peaux psoriasiques. Accompagnement
et relais de la corticothérapie locale

1 créme

1095 NR | 10,95

Propriétés

Réducteurs utilisés dans les états hyperkérato-
siques, notamment dans le psoriasis, seuls ou
en association, pour réduire la vitesse de re-
nouvellement de I'épiderme.

Indications

Psoriasis, eczémas secs, névrodermites, liché-
nifications, autres dermatoses hyperkératosi-
ques.

Sous forme de shampooings, ils sont tres uti-
lisés pour les états squameux du cuir chevelu.
La POMMADE DE BROCQ n'’est utilisée qu’en
milieu hospitalier.

Contre-indications
Dermatoses suintantes.
Hypersensibilité aux constituants.

Psoriasis inflammatoires, irrités, érythrodermi-
ques.

Précautions d'emploi

Ne jamais utiliser sur les muqueuses ni sur les
yeux.

Tache les vétements et la literie ; odeur désa-
gréable.

L’anthraline s'oxyde a I'air, doit étre appli-
quée avec des gants et jamais sur les zones
fragiles (plis, visage, cou, organes génitaux).
Effets carcinogenes cutanés des goudrons
(surtout si association aux ultraviolets).
ANAXERYL contient du baume du Pérou.

Effets secondaires
Irritation, éruptions acnéiformes, folliculites.

m Acitrétine

SORIATANE

Psoriasis invalidant, 10 mgfj en
augmentant progressivement jusqu’ala
dose maximale tolérée

Troubles de la kératinisation, idem
Psoriasis pustuleux, 1 mg/kgfj

30 gél. 10 mg
30 gél. 25 mg

65 %
65 %

0,85
1,73

2561 |1
52,01 | I

Propriétés

Dérivés de synthese de la vitamine A, I'aci-
trétine, inefficace dans I'acné, réduit la pro-
lifération cellulaire et la kératinisation de
I'épiderme.

Indications

Psoriasis séveres : érythrodermique, pustu-
leux, rhumatisme psoriasique, kératodermie
palmo-plantaire, ~psoriasis résistants aux
autres traitements classiques.

Troubles de la kératinisation : ichtyoses héré-
ditaires, kératodermies palmo-plantaires, ma-
ladie de Darier, pityriasis rubra pilaire.
Dermatoses inflammatoires : lichen plan.

Contre-indications

Femmes en age de procréer sans contracep-
tion efficace.

Dyslipidémie, hypervitaminose A, insuffi-
sance hépatique ou rénale.

Grossesse et allaitement : contre-indication
absolue. Voir Précautions d’emploi.
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Précautions d'emploi

Contraception efficace obligatoire chez la
femme en période d'activité génitale, débutée
1 mois avant le début du traitement et pour-
suivie 2 ans aprés la fin du traitement par aci-
trétine.

Controle avant le début du traitement et sur-
veillance réguliére des enzymes hépatiques et
des lipides sanguins pendant toute la durée du
traitement.

Recherche d’anomalies osseuses lors des trai-
tements prolongés.

Effets secondaires

Tératogénicité +++;

Cutanéo-muqueux : chéilite, xérose, séche-
resse buccale, desquamation palmo-plan-
taire, érytheme facial, chute de cheveux,
fragilité des ongles.

Osseux : douleurs osseuses, arthralgies, hype-
rostoses, soudure prématurée des cartilages
de conjugaison chez I'enfant.
Ophtalmologiques : sécheresse oculaire, into-
Iérance au port des lentilles cornéennes, con-
jonctivite, opacité cornéenne, myopie.
Divers : myalgies, céphalées par hypertension
intracranienne, élévation des phosphatases
alcalines et des transaminases, hépatites, €lé-
vation du cholestérol total et des triglycérides.

Interactions médicamenteuses

Les tétracyclines sont contre-indiquées en
association en raison du risque d’hyperten-
sion intracranienne, association avec la phé-
nytoine a surveiller.  Attention  aux
contraceptifs progestatifs microdosés en rai-
son du risque de leur inefficacité contracep-
tive, il faut utiliser un cestroprogestatif.

PUVATHERAPIE

La PUVAthérapie (Psoraléne + UVA) est
l'inhibition de la division cellulaire par un
psoraléne sous l'action des ultra-violets A.

BALNEOPUVATHERAPIE

Le psoralene se trouve dans la baignoire et il
n'y a donc pas de prise orale du médicament ;
intérét chez les sujets insuffisants hépatiques
ou rénaux, notamment les patients éthyliques
chroniques ; ce traitement nécessite une bai-
gnoire. Les doses d’UVA sont moindres
quavec la PUVAthérapie classique.

PUVATHERAPIE LOCALE

Essentiellement pour les atteintes palmo-plan-
taires du psoriasis ; intérét pour les dermites
irritatives et de contact des mains. Elle s'effec-
tue grace a des lampes de petite taille n’irra-
diant que les pieds et les mains, apres
ingestion d'un psoraleéne.

ASSOCIATION RETINOIDES
PUVATHERAPIE

= REPUVATHERAPIE

SORIATANE associé a la PUVAthérapie indi-
quée dans le psoriasis.

PHOTOTHERAPIES UVB

Il n’y a pas de prise de psoralenes dans ce
type de photothérapie ; les UVB sont a spec-
tres larges ou a spectre étroit (lampe TL 01).
Indications dans le psoriasis, les eczémas, le
vitiligo notamment. Ces photothérapies n’ont
pas les contre-indications liées au psoralene
(insuffisances hépato-cellulaire et rénale,
grossesse), et seraient, pour les UVB a spectre
étroit, moins carcinogenes que celles utilisant
les UVA.

PHOTOTHERAPIES UVA + UVB

En premiére intention chez un patient atopi-
que si une photothérapie est indiquée.
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PHOTOTYPES SELON FITZPATRICK
Phototype I : roux, coup de soleil (= bralure), ne bronze pas.
Phototype II : peau blanche, coup de soleil (= brlure), bronze un peu.
Phototype II1: peau blanche, ne brile pas ou peu au soleil, bronze.
Phototype IV : peau mate, ne brile pas, bronze.
Phototype V : peau marron (sujets asiatiques, d'Afrique du Nord, etc.).
Phototype VI : peau noire.

PRECAUTIONS A PRENDRE POUR UN TRAITEMENT PAR PHOTOTHERAPIE

Remettre une fiche au patient mentionnant la quantité de psoraléne et I'horaire de la prise par

rapport a l'irradiation pour une PUVA.

Remezt)tre un carnet de photothérapie mentionnant le nombre de séances et la quantité d'UV regue
(JJem?).

Protection oculaire dés la prise du psoraléne, pendant la séance et jusqu'a la tombée du jour avec
des lunettes adéquates (absorption & 330 nm, ex. : Orma UVX Essilor incolores) pour une PUVA.
Protection des organes génitaux externes pendant la séance (port d'un slip type string si lésions
fessiéres) et les mamelons avec 1 écran solaire.

Signaler au dermatologue toute modification cutanée (rougeurs, démangeaisons, etc.).

Signaler toute prise médicamenteuse tout au long de la photothérapie.

Ne rien appliquer sur la peau avant les irradiations UV sauf protocole particulier.

Hydrater la peau aprés chaque séance (ex : LIPIKAR) et appliquer un écran solaire si ensoleillement
(ex. : écran indice 50+).

EXEMPLE DE PROTOCOLE UVB TLO1 POUR UN PSORIASIS POUR UN SUJET DE
PHOTOTYPE II A IIT
Débuter & 0,2 JJem?, augmenter de 0,1 2 0,2 Jjem” a chaque séance sauf probleme jusqu’a
1,7 JJem? a raison de 2 a 3 séances/sem. jusqu'au blanchiment du psoriasis et arrét (durée totale
habituelle de 15 a 30 séances (2 a 3 mois).

Entente préalable aupres de la Caisse d'assurance-maladie.

m 8-Méthoxsaléne

MELADININE

PUVAthérapie : 0,6 mglkg ou 30 cp. 10 mg 332 [ 1]65% | 0,11
25 mg/m? 2 h avant l'irradiation UVA

m 8-Méthoxsaléne

MELADININE

MELADININE faible 24 mL (sol. alcool. 286 [ 1| 65% | 0,12
PUVAthérapies localisées par ex. dans | 0,1 %)
le vitiligo : application homogene de la
solution 2 h avant l'irradiation UVA

MELADININE forte 24 mL (sol. alcool. 336 | 1]65%| 0,14

BalnéoPUVAthérapie : 2 fl. pour une | 0,75 %)
baignoire de 160 L

DERMATOLOGIE
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Propriétés

Les psoralénes sont toujours utilisés en associa-
tion avec une photothérapie. Ils s'intercalent
dans I'ADN et, uniquement sous |'action des
UVA, provoquent des liaisons des bases pyri-
midiques bloquant ainsi la division cellulaire.
Les indications, contre-indications, précau-
tions d’emploi et effets secondaires se super-
posent donc a ceux de la PUVAthérapie.

Indications

Psoriasis > 40 % de la surface corporelle +++.
Parapsoriasis et mycosis fongoide, lichen
plan, mastocytoses, eczémas notamment der-
matite atopique, vitiligo, pelade, prurit chro-
nique et prurigos, photodermatoses (lucite
estivale bénigne).

Contre-indications

Contre-indications a la PUVAthérapie
Absolues : Grossesse. Allaitement. Antécé-
dents de mélanome. Syndrome des nzvi aty-
piques familial. Naevomatose basocellulaire,
maladies de la réparation de I'’ADN. Lupus
systémique, dermatomyosite.

Relatives majeures : Age <10 ans. Antécé-
dent de carcinome cutané épithélial (baso-et
spinocellulaire). Antécédent d’exposition a
I'arsenic ou aux radiations ionisantes. Kérato-
ses actiniques, traitement immunosuppres-
seur, porphyries, insuffisance cardiaque.
Relatives mineures : Age < 16ans; cataracte,
maladies bulleuses auto-immunes ; insuffisan-
ces hépatique ou rénale (intérét de la balnéoPU-
VAthérapie), phototype |, photosensibilité.

Précautions d'emploi

Une contraception efficace est nécessaire en
age de procréer.

Bilan préthérapeutique comprenant : examen
cutané complet (antécédents, phototype, de-
gré d’héliodermie, navi, kératoses actini-
ques), examen cardiovasculaire, consultation
ophtalmologique, bilan biologique (fonction
rénale, bilan hépatique).

Protection des yeux, du scrotum et des ma-
melons pendant la séance de PUVA.
Quantités d'UV regus précisément notées a
chaque séance en Joules par cm’.

Effets secondaires

Cancers cutanés épithéliaux et probable aug-
mentation de I'incidence du mélanome, justi-
fiant de ne pas dépasser 100 a 200 séances de
PUVAthérapie au cours d'une vie, soit
1500 J/cm®. Ce risque justifie une surveillance
dermatologique clinique annuelle a vie.
Photosensibilisation, déclenchement rarissime
d'une dermatose photosensible (dermatite actini-
que, lupus érythémateux, pemphigus, pemphi-
goide bulleuse). Vieillissement cutané précoce.
Cataracte (chez les sujets agés et les atopi-
ques, pour des doses importantes). Troubles
digestifs.

Interactions médicamenteuses

Ne jamais associer un médicament photosen-
sibilisant (phénotiazines, amiodarone, cy-
clines, vitamine A acide, quinolones,
sulfamides, nombreux antihypertenseurs).

____ ECZEMAS
— CEEGEETY D

DEFINITION

CAUSES ET MECANISMES

L'eczéma est une dermatose prurigineuse,
érythémateuse et microvésiculeuse en pla-
cards, volontiers diffuse. On distingue :

e |'eczéma de contact et I'eczéma atopique,
principalement ;

¢ |'eczéma nummulaire et I'eczéma craquelé,
deux formes cliniques particulieres.

ECZEMA DE CONTACT

Mécanismes
L'eczéma de contact est une allergie dite de
contact : l'agent allergisant est appliqué sur la
peau, il pénetre par voie percutanée et sensibi-
lise les lymphocytes T locaux ; lors de la réap-
plication du méme agent sensibilisant, des



semaines ou des années apres, il se produit en
24 a 48 h une réaction allergique locale médiée
par les lymphocytes T précédemment sensibili-
sés et aboutissant aux lésions cliniques d’ec-
zéma. La réaction allergique peut se généraliser
par diffusion des lymphocytes sensibilisés.

Particularités cliniques
La topographie des lésions est évocatrice (par
exemple, un eczéma des paupiéres oriente vers
un contact cosmétique : fard a paupiéres ou ver-
nis a ongles) ; elle dessine, au moins au début,
la zone de contact. L'eczéma peut s'étendre et
diffuser a distance de la zone initialement at-
teinte ; ainsi, un eczéma de contact partant de
la jambe gauche peut donner des Iésions d'ec-
zéma sur le tronc, sur le visage, etc.
L'eczéma peut survenir des années apres le
premier contact allergisant, mais I'accident
aigu survient 1 a 2 jours apreés le contact dé-
clenchant.
On s'efforcera par I'interrogatoire, souvent
difficile, répété, tres « policier », de mettre a
jour le facteur contact déclenchant (cosméti-
ques, profession, vétements, médicaments to-
piques, loisirs).

Evolution
Elle est favorable en cas d'identification et
d’éviction de I'allergene responsable. Atten-
tion aux allergies croisées et aux nombreux
produits susceptibles de contenir I'allergene
suspecté ; par exemple, en cas d'allergie au
nickel, on peut développer un eczéma de
contact a tous les produits contenant du nic-
kel : bijoux, alliages, boutons de jeans, etc.
Il faut remettre au patient une liste exhaustive
de tout ce qui peut contenir |'allergene res-
ponsable de son eczéma de contact.
En cas de non-identification de Iagent sensi-
bilisant, I'évolution est rythmée par le contact
avec |'allergene.

Examens complémentaires
Ils reposent sur les tests épicutanés ; une bat-
terie standard et les produits autres suspectés
lors de I'interrogatoire sont déposés sur des
patchs et maintenus dans le dos, au contact
de la peau, par un Elastoplaste, pendant 48 h,
avec lecture des résultats par un dermatolo-
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gue. Les tests sont posés a distance de toute
poussée d’eczéma et de toute corticothérapie
locale. Les résultats sont cotés de « Négatif »
A« (4 4).

Les principaux responsables d'eczéma de
contact sont : le nickel (bijoux, boutons de
jeans), le chrome (colorants, textiles, eau de
Javel, ciment), les amines en PARA (teintures
de cheveux, révélateurs photographiques,
caoutchouc), antibiotiques locaux, PARFENAC,
colophane contenue dans les sparadraps, etc.

ECZEMA ATOPIQUE

Il est aussi dénommé eczéma constitutionnel
ou dermatite atopique. Cette dermatose s'inte-
gre dans un tableau déterminé génétiquement
— le terrain atopique —, qui prédispose a I'ap-
parition de manifestations allergiques : eczéma,
asthme, rhume des foins et conjonctivite. Une
classe particuliere d'immunoglobulines inter-
vient dans Iatopie, les immunoglobulines E.

Clinique
e Chez le nourrisson, I'eczéma apparait vers
I'age de 3 mois sur les joues et le front, en
plaques d’eczéma aigu respectant le nez.
e Cet eczéma subit des poussées et guérit
souvent vers I'age de 18 mois.
* Apres |'age de 2 ans, |'eczéma siege surtout
aux plis de flexion des membres ; il guérit
souvent a la puberté.
e |’eczéma de I'adulte est rare, de topogra-
phie mixte (plis et visage), souvent sec, liché-
nifié ; il s’agit de I'évolution chronique.
Evolution
L’évolution est chronique avec des poussées
déclenchées par différents facteurs (psycholo-
giques, climatiques, etc.); il n’existe pas de
traitement autre que symptomatique.
L’évolution est le plus souvent spontanément
favorable, au plan dermatologique, avant
I'age de 2 ans, et dans presque tous les cas
avant la puberté.

Risque de complications infectieuses
Impétigo (+++), grave pustulose de Kaposi-Ju-
liusberg en cas d’herpeés ; fréquence impor-
tante des urticaires chez les sujets atopiques.
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ECZEMA NUMMULAIRE

Plaques érythémato-vésiculeuses, arrondies
en « piece de monnaie », prédominant aux
membres inférieurs. Il évoque avant tout un
eczéma atopique ou un foyer infectieux a dis-
tance (ORL ou dentaire).

ECZEMA CRAQUELE

Plaques érythémato-squameuses, seches et
craquelées, siégeant sur les faces d’extension
des membres des sujets agés.

DIAGNOSTIC

Il est clinique.

L'eczéma, quelle que soit sa cause, se carac-
térise par des placards rouges, prurigineux, a
contours mal limités, émiettés.

On décrit classiquement quatre phases suc-
cessives :

¢ Phase érythémateuse, marquée par |'appa-
rition d’une plaque rouge, granitée en surface,
parfois cedémateuse, notamment dans les zo-
nes laches (paupieres).

¢ Phase vésiculeuse, marquée par I'existence
de vésicules claires sur fond érythémateux ;
quelquefois, il existe de véritables bulles.

¢ Phase de suintement, due a la rupture des
vésicules, laissant s’écouler une sérosité claire
et aboutissant a la formation de crodtes.

¢ Phase de desquamation, précédant la gué-
rison.

La succession de ces différentes phases est en
fait théorique et, le plus souvent, des lésions de
différentes phases sont associées au méme mo-
ment au sein d'un méme placard d’eczéma.

TRAITEMENT

TRAITEMENT LOCAL DE LA POUSSEE

* Antiseptiques, voire antibiotiques en cas
d'impétigo.

o Nitrate d'argent aqueux 1% sur les Ié-
sions suintantes.

o Emollients & volonté : par exemple, cérat de
Galien.

e Application de dermocorticoides, a espacer
des que possible, avec arrét progressif.

e Tacrolimus topique (PROTOPIC), apres
Iage de 2 ans.

TRAITEMENT DE FOND

Eczéma de contact
Il n’y a pas de désensibilisation possible ; I'ex-
clusion définitive du contact est impérative.

Eczéma atopique

Il n’y a pas de traitement de fond spécifique
de I'eczéma atopique, pourtant la sécheresse
cutanée (xérose) observée entre les poussées
est un facteur de prurit et de rechute. La peau
de I'atopique doit étre « graissée » (huile de
bain en onction sur peau humide, Cold
Cream). Les cures thermales et le changement
de climat peuvent étre utiles. Il faut éviter le
contact avec les animaux (chats, chiens), les
moquettes et les tapis. Il faut également éviter
le contact avec le virus herpés et traiter rapi-
dement tout herpes déclaré. Il n’y a pas de
régime alimentaire d’exclusion a suivre de fa-
con systématique, et les désensibilisations
sont inutiles (contrairement a I'asthme). Il ne
faut pas méconnaitre une sensibilisation de
contact, fréquente chez I'atopique, et savoir
demander des tests épicutanés.

Les vaccinations doivent étre faites, méme si
elles peuvent entrainer une exacerbation de
la maladie cutanée. Les controles de BCG
doivent étre faits en dehors des poussées (il
existe un risque de résultat faussement négatif
si le test est fait en pleine poussée).

TRAITEMENT GENERAL

¢ Antihistaminiques H,.

e Cures thermales utiles.

* Une antibiothérapie générale est indiquée
assez largement s'il existe une surinfection de
I'eczéma.

e Ultraviolets (photothérapie UVA + UVB) et
ciclosporine dans les formes séveres, résis-
tantes aux autres traitements.

PRONOSTIC

o L'eczéma peut se surinfecter et se compliquer
d'impétigo, c’est une complication classique de
I'eczéma atopique de I'enfant; I'impétigo ex-
pose alors le patient a toutes les complications
des infections bactériennes cutanées.




* |’eczéma atopique peut se compliquer d’un
redoutable syndrome de Kaposi-Juliusberg en
cas de contact avec le virus herpes.

* |’eczéma peut se généraliser et évoluer vers
une érythrodermie.
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SURVEILLANCE DU TRAITEMENT
SOINS - TRAITEMENT

Premier temps
e Application de dermocorticoides de classe
Il (DIPROSONE pommade) sur le corps avec
les gants non stériles 1 fois/j, et application de
dermocorticoides de classe IIl (TRIDESONIT)
sur le visage 1 fois/j.
e Sur les Iésions trés suintantes, on peut ap-
pliquer du nitrate d’argent solution aqueuse
a1 %, 1 fois/j avant les dermocorticoides.
¢ Antihistaminiques H,per os en |'absence de
contre-indication.

Second temps
* Apres quelques jours, les lésions s'amélio-
rent ; on prend le relais des dermocorticoides
par le cérat CODEXIAL, produit émollient.
* Dermocorticoides sur le visage et sur le
corps un jour sur deux en alternance avec le
cérat pour la durée prescrite.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Noter les soins faits et la quantité de dermo-
corticoides utilisée par semaine ou mois en
grammes (1 tube = 15 ou 30 g).

Noter I'évolution de I'état cutané et le reten-
tissement du prurit (insomnie, [ésions de grat-
tage, échelle de quantification du prurit).

EDUCATION ET CONSEILS

AU PATIENT ATTEINT

DE DERMATITE ATOPIQUE

La dermatite atopique, ou eczéma atopique,

est une dermatose chronique qui évolue par
poussées entrecoupées de rémissions.
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e |’eczéma peut se lichénifier, aprés une évo-
lution chronique et un grattage répété, c’est-
a-dire devenir épais avec des striations évo-
quant un lichen ; les lichénifications sont el-
les-mémes prurigineuses.

La maladie s’améliore classiquement avec
I"age, mais il existe des formes allant jusqu’a
I'age adulte.

RECOMMANDATIONS GENERALES

« Fviter tout contact avec les sujets ayant un
herpés en raison du risque de survenue d'une
pustulose de Kaposi-Juliusberg.

e Eviter les climats secs et froids, en effet les
atopiques vont mieux quand il fait chaud et
humide.

o Eviter le contact avec la laine ; mettre des
sous-vétements en coton a manches longues.
e Il n'y a pas de régime alimentaire particulier
en dehors des trés rares cas ou un aliment
(lait, ceufs, poissons) est manifestement res-
ponsable de la survenue des poussées d’ec-
zéma.

e En cas de responsabilité prouvée d'allerge-
nes acariens, une désinfection peut étre pro-
posée contre les acariens.

LUTTE CONTRE LA SECHERESSE
CUTANEE

e La lutte contre la xérose cutanée est fonda-
mentale, elle est un moyen de prévenir les
poussées d’eczéma, elle doit étre perma-
nente, quotidienne. En effet, une des caracté-
ristiques de la peau de I'atopique est d'étre
seche.

o Les émollients (EXCIPIAL LIPOLOTION, Cold
Cream, cérat CODEXIAL, apres |'age de 3 ans,
glycérolé d’amidon, etc.) sont a appliquer
tous les jours sur la peau encore un peu hu-
mide, a la sortie du bain.

TRAITEMENT DES POUSSEES
* || fait obligatoirement appel aux dermocor-

ticoides et, maintenant, au PROTOPIC, aprés
I'age de 2 ans.
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* Les corticoides locaux, prescrits par le der-
matologue suivant des regles précises, ne se-
ront pas dommageables pour I’enfant.

e || faut appliquer scrupuleusement la pres-
cription.

¢ Un traitement dermocorticoide ne doit pas
étre interrompu de maniére intempestive.

¢ Le dermatologue doit étre a nouveau con-
sulté en cours de traitement pour réadapter la
prescription si besoin.

e Le traitement des poussées doit lutter contre
le prurit en utilisant les antihistaminiques H,.
e Enfin, le traitement des poussées doit lutter
contre la surinfection de la peau a I'aide de
bains antiseptiques et d’antibiotiques per os,
le plus souvent un macrolide.

FICHE PHARMACOLOGIE
CEMOLLENTS

EMOLLIENTS

LIPIKAR

ATODERM PP

TOPIALYSE

EXOMEGA

EMULSION COLD CREAM AVENE
CREME TRIXERA DE AVENE

CERAT DE GALIEN (préparation)
DEXERYL 250 g (remboursable dans les
indications atopie, ichtyoses, psoriasis,
bralures superficielles)

Préparations magistrales (mention
obligatoire sur 'ordonnance pour le
remboursement : « Prescription a but
thérapeutique en l'absence de spécialités
équivalentes »), ex :

glycérolé d'amidon 40 g

Excipial lipolotion gsp 400 g

Les émollients sont utilisés pour I'hydratation de
la peau, dans la dermatite atopique, les xéroses
et les ichtyoses, le psoriasis ; ils sont appliqués
quotidiennement de préférence aprés la toilette
sur une peau un peu humide.

Liste non exhaustive ; nombreuses spécialités ; ne sont citées que les plus fréquemment utilisées par le

dermatologue.

m Clobétasol propionate

DERMOVAL

Indications préférentielles : eczémas,
lichen, psoriasis et lupus érythémateux
chronique ; T a 2 applj

A renouveler en cas de dermatose
suintante

Décroissance toujours progressive

10 g (créme 0,05 %)
20 mL (gel 0,05 %I)

222 |1
318 |1

65 %
65 %

0,22
0,16
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m Bétaméthasone dipropionate + propyléne glycol

DIPROLENE

Idem DERMOVAL 15 g (creme 0,05 %) 235 | 1] 65% | 0,16
15 g (pomm. 0,05 %) 235 [ 1]65% | 0,16

m Bétaméthasone valérate

BETNEVAL

Idem DERMOVAL 10 g (créme 0,1 %) 18 |1]65%] 018
30 g (créme 0,1 %) 281 | 1]65% | 009
100 g (creme 0,1 %) I| NR
10 g (pomm. 0,1 %) 18 [1]65%] 018
30 g (pomm. 0,1 %) 2,78 | 1] 65% | 0,09
100 g (pomm. 0,1 %) I| NR
15 g (lotion 0,1 %) 219 | 1|65% | 0,15

m Bétaméthasone dipropionate
DIPROSONE
Idem DERMOVAL 30 g (créme 0,05 %) 372 [ 1]65% | 0,12

30 g (pomm. 0,05 %) 372 | 1]65% | 0,12
30 mL (lotion 0,05%) | 372 [ 1| 65% | 0,12

m Difluprednate

EPITOPIC

Indications préférentielles : eczémas, | 15 g (créme 0,05 %) 217 | 1]65% | 0,14
lichen, psoriasis et lupus érythémateux | 15 g (gel 0,05 %) 208 [1]65% | 0,14
chronique

12 2 appl)j

A renouveler en cas de dermatose
suintante

Décroissance toujours progressive

m Diflucortolone valérate

NERISONE
Idem EPITOPIC 30 g (créme 0,1 %) 333 | 1|165% | 011
30 g (pomm. 0,1 %) 333 | 1]65% | 011
NERISONE GRAS
Idem EPITOPIC [ 30g(pomm. 0,1%) [ 333 [1[65%] 011
® Amcinonide
PENTICORT
Idem EPITOPIC [30g(ceme 0,1%) | 1,65 [1]65% [ 0,06

o Fluticasone

FLIXOVATE

AMM chez I'enfant dés T an: 1 a 30 g (pomm. 0,05 %) 4,04
2 applfj 30 g (créme 0,05 %) 4,04

65% | 0,13
65% | 0,13

DERMATOLOGIE
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m Hydrocortisone acéponate

EFFICORT

Indications préférentielles : eczémas, 30 g (créme lipophile 321 | 1]65% | 0,11

lichen, psoriasis et lupus érythémateux | 0,127 %)

chronique

142 applfj

A renouveler en cas de dermatose

suintante

Décroissance toujours progressive

m Hydrocortisone butyrate

LocoiD

Idem EFFICORT 30 g (creme 0,1 %) 339 | 1| 65% | 011
30 g (creme 0,1 %) 339 | 1| 65% | 011
30 g (pomm. 0,1 %) 339 [ 1[65% | 011
30 mL (lotion 0,1 %) 339 | 1| 65% ]| 011
30 g (émuls. 339 | 1| 65% | 011
fluide sans alcool 0,1 %)

m Désonide
LOCAPRED

Indications préférentielles : eczémas, 15 g (creme 0,1 %) 2,47
lichen, psoriasis et lupus érythémateux
chronique

12 2 appl)j

A renouveler en cas de dermatose
suintante

Décroissance toujours progressive

LOCATOP
Idem LOCAPRED [ 30g(creme 01%) [ 294 [1]65% | 01

—

65% | 0,16

m Désonide

TRIDESONIT
Idem LOCAPRED [ 30g (creme 005%) | 235 [ 1] 65% [ 008

m Difluprednate

EPITOPIC
Idem LOCAPRED [ 40g (creme 002%) | 237 [1]65% [ 0,06

m Fluocinolone acétonide

SYNALAR

Idem LOCAPRED 30 mL (lotion 0,01 %) 1,54
15 g (creme 0,025 %) 2,11

—

65% | 0,05
65% | 0,14

—

SYNALAR GRAS

| 15 (pomm. 0,025%) | 208 [1[65% | 0,14




m Fluocortolone
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ULTRALAN

Idem LOCAPRED

10 g (pomm. 0,025 %)
30 g (pomm. 0,025 %)

1,74 |1
321 |1

65 %
65 %

m Bétaméthasone valérate

CELESTODERM RELAIS

Idem LOCAPRED

| 25 g (pomm. 0,05 %)

[ 563 [1] NR [ 023

m Hydrocortisone acétate

HYDRACORT

Idem LOCAPRED
contenant 4 % d'urée

30 g (créme 0,5 %)

447 | 1| NR | 015

Inutiles au dermatologue

m Hydrocortisone

DERMOFENAC DEMANGEAISON

Dermocorticoide d'activité faible

| 15 g (créme)

| 545 NR | 036

HYDROCORTISONE KERAPHARM

Dermocorticoide d'activité faible

| 15 g (créme)

| 284 NR [ 0,19

CALMICORT

Dermocorticoide d'activité faible
2 appl/j pdt 3

15 g (créme)

579 NR | 0,39

CORTISEDERMYL

Dermocorticoide d'activité faible

2 appl/j pdt 3

15 g (créme)

538 NR | 0,36

Inutiles au dermatologue

Propriétés

Anti-inflammatoire, immunosuppressive et
antimitotique.

Les dermocorticoides possedent une struc-
ture de base commune et différent par cer-
tains radicaux.

Il existe 4 classes de dermocorticoides dé-
finies en fonction de I'intensité de leur ac-
tivité.

—Classe IV: la plus puissante comprenant
uniquement le DERMOVAL et le DIPROLENE.
— Classe Il : la plus utilisée.

— Classe Il : utilisée principalement sur le vi-
sage et chez le nouveau-né, le nourrisson et
I’enfant.

— Classe | : trés peu utile en pratique.

Apres application d'un dermocorticoide, la
couche cornée sert de réservoir et assure un
passage continu et prolongé de la molécule
dans le derme. Les facteurs influengant le pas-
sage de la barriére cutanée sont :

—la puissance du dermocorticoide (de |
classe la plus puissante a IV classe la moins
puissante) ;

—l'excipient (pommade plus grasse que
créme, réalise une occlusion qui favorise la
pénétration du principe actif) ;

- la surface et I'état de la peau traitée (une
peau lésée par un eczéma par exemple laisse
plus facilement pénétrer un topique) ;

— I'épaisseur de la peau (paupieres et scrotum
sont les régions du tégument les moins épais-
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ses et laissent facilement pénétrer les topi-
ques, paumes et plantes sont au contraire les
régions les plus épaisses du tégument et lais-
sent moins bien pénétrer les principes actifs) ;
- une occlusion naturelle, par exemple au ni-
veau des plis, ou volontaire par un panse-
ment, favorise la pénétration cutanée du
topique appliqué.

Le phénomene de tachyphylaxie est a connai-
tre: la répétition des applications entraine
une diminution de I'efficacité du dermocor-
ticoide sans en diminuer les effets secondai-
res; il est inutile, sauf cas particulier (peau
suintante par exemple dans un eczéma aigu),
d’appliquer un dermocorticoide plus de
2 fois par jour.

Indications

Elles sont multiples :

—eczémas de contact et atopiques ;
- lichénifications, lichen plan ;

— lupus érythémateux chronique ;
— psoriasis ;

— toxidermies ;

- pelade ;

— dysidrose ;

- chéloides ;

— prurigos non parasitaires.

Contre-indications

Dermatoses infectieuses : bactériennes (impé-
tigo), virales (herpes, zona), parasitaires (gale),
mycosiques (dermatophyties, candidoses).
Acné.

Rosacée.

Erytheme fessier du nourrisson.

Précautions d'emploi

Choisir la classe du dermocorticoide en
fonction de la pathologie, de la quantité de
surface a traiter, de la localisation (peau trés
fine des paupieres ou peau tres épaisse de la
plante des pieds), de I'dge du patient (peau
fine des enfants), de I'excipient (pommade,
creme, gel ou lotion).

Décroitre le nombre des applications lente-
ment pour éviter I'effet rebond.

Le nombre de tubes doit étre précisé sur I'or-
donnance afin qu'il ne puisse pas y avoir
d’autoprescription.

Informer le patient des risques de la cortico-
thérapie en cas de non-respect de I'ordon-
nance.

Associer un antiseptique a appliquer avant
le dermocorticoide en cas de dermatose su-
rinfectée.

Proscrire les associations dermocorticoide-
antibiotique et dermocorticoide-antifongique.

Effets secondaires

Locaux : atrophie cutanée avec fragilité cuta-
née et visualisation des vaisseaux du derme,
retard de cicatrisation, anomalies de la pig-
mentation, hypertrichose, lésions acnéifor-
mes, dermite péri-orale, granulome glutéal
sur le siege des nourrissons, possible allergie
de contact a 'excipient, effet rebond a Iarrét,
souvent intempestif, du traitement.

Généraux : ils sont rares et se rencontrent lors
d’applications répétées, sur de grandes surfa-
ces, de dermocorticoides puissants. Ce sont
ceux de la corticothérapie générale.

RTICAIRE - EDEME DE QUINCKE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L'urticaire est une maladie fréquente, faite de
papules fugaces, érythémateuses, cedémateu-
ses et prurigineuses.

L'cedeéme de Quincke, ou angio-cedeme, est
une atteinte profonde de I'hypoderme, non
prurigineuse, donnant une sensation de ten-
sion sous-cutanée. Lorsque I'angio-cedeéme



atteint les muqueuses, notamment laryngées,
il existe un risque d’asphyxie.

CAUSES ET MECANISMES

MECANISMES

L'urticaire et I'angio-cedeme sont dus a la li-
bération de substances vasoactives, comme
I'histamine, par des cellules (les mastocytes
notamment) sous l'influence de différents mé-
canismes :

* mécanismes immunologiques faisant inter-
venir des anticorps de classe IgE aprés inges-
tion d’un aliment ou d’'un médicament ;

e mécanismes non immunologiques par in-
gestion d’aliments riches en histamine ou
daliments histamino-libérateurs, ou par sti-
mulation par des agents physiques (chaud,
froid, soleil, vibrations, etc.).

CAUSES D’URTICAIRE

Dans I'immense majorité des cas, 'urticaire est
de cause inconnue.

Médicaments
De nombreux médicaments peuvent étre in-
criminés ; les premieres |ésions apparaissent
dans les minutes ou dans les heures qui sui-
vent la prise du médicament responsable. Il
faut savoir que le patient peut prendre ce mé-
dicament depuis de nombreuses années sans
n’avoir jamais eu aucun probléme. Les anti-
biotiques de la famille des pénicillines, I’As-
PIRINE et les autres anti-inflammatoires non
stéroidiens, les produits de contraste iodés,
sont les agents le plus souvent responsables
d'urticaire. A part les inhibiteurs de I'enzyme
de conversion responsables d’angio-cedeme
chronique, les médicaments sont plus souvent
responsables d'urticaire aigué que chronique.

Aliments
Aliments contenant des moisissures (pain,
biere, fromages, choucroute), conserves,
noix, blanc d’ceuf, crustacés, poissons, frai-
ses, bananes, tomates, etc.
En cas de suspicion d'urticaire chronique
d’origine alimentaire et médicamenteuse dont
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on n‘arrive pas a faire la preuve avec certi-
tude, il faut demander au patient de noter mi-
nutieusement sur un cahier tous les aliments
pris dans la journée, pendant et en dehors des
repas, tous les médicaments pris, ceux pres-
crits par le médecin, ceux pris en automédi-
cation et le nombre de crises d'urticaire ainsi
que leur horaire de survenue, ceci sur 3 ou
4 semaines.

Infections
e Virales : hépatites, mononucléose infec-
tieuse, etc.
e Parasitaires : vers ronds intestinaux, bilhar-
ziose, distomatose, hydatidose, anisakiase,
toxocarose.
e Bactériennes : foyers ORL et dentaires prin-
cipalement.

Facteurs contacts
Les urticaires de contact sont rares et survien-
nent souvent chez un sujet ayant un terrain
atopique. Une localisation préférentielle est
les levres ; on peut citer dans cette catégorie
les pigtires d'ortie et de méduse et les urticai-
res au latex, actuellement tres préoccupantes
dans le milieu médical.

Facteurs physiques

Dermographisme

Caractérisé par la survenue d'une urticaire
lors du grattage de la peau, par exemple avec
la pointe d'un marteau a réflexe ; les Iésions
sont rouges, cedémateuses et prurigineuses,
apparaissent en quelques minutes a quelques
heures et reproduisent le trajet du frottement.

Urticaire cholinergique
Forme fréquente, caractérisée par la survenue

de petites papules blanches ou rouges sur les
zones d’hypersudation du corps, lors de I'ef-
fort, d’une émotion ou d’un stress.

Urticaire retardée a la pression

Forme rare, caractérisée par la survenue élec-
tive de Iésions urticariennes sur les zones de
pression du corps, notamment les paumes et
les plantes, les fesses apres une station assise
prolongée ou encore |'épaule apres le port
d’une charge lourde, plusieurs heures apres la
pression.

DERMATOLOGIE
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Urticaire au froid
Caractérisée par la survenue d’une urticaire
sur une zone cutanée ou mugueuse en con-
tact avec le froid, par exemple cedeme de la
muqueuse buccale lors de I'ingestion d’'une
glace ; parfois, il s'agit d’une urticaire géné-
ralisée réflexe au froid due a I'abaissement de
la température interne, par exemple lors
d’une baignade en eau froide.
Urticaire a I'eau
Forme rare, caractérisée par la survenue
d’une urticaire quelques minutes apres un
contact avec de I'eau quelle que soit sa tem-
pérature ; il faut différencier cette urticaire
d’une urticaire au froid ou au chaud.
Urticaire au chaud
Forme rare, caractérisée par la survenue d'une
urticaire apres contact avec un objet chaud.
Urticaire solaire
Forme exceptionnelle, caractérisée par la sur-
venue en zone photo-exposée d’une urticaire
dans les minutes qui suivent une exposition
solaire.

Piglires d’hyménopteres
Guépes, frelons, abeilles ; risque de choc ana-
phylactique, surtout si les piqares sont multi-
ples, cervico-faciales ou intravasculaires chez
un sujet déja sensibilisé.

Maladies générales
Des lésions d'urticaire peuvent étre présentes
dans de nombreuses maladies générales et
peuvent en étre le mode de révélation. Ces
lésions d'urticaire sont volontiers :
o fixes — c’est-a-dire qu’elles n’ont pas le ca-
ractere fugace des Iésions d'urticaire banale ;
o bilatérales et symétriques ;
e associées a de la fievre, a des douleurs ar-
ticulaires et a des anomalies biologiques no-
tamment a un syndrome inflammatoire.
Il s'agit de vascularites, du lupus érythémateux
systémique, de la maladie de Still, plus rare-
ment de la polyarthrite rhumatoide, de cancers
notamment les hémopathies, des dysglobuliné-
mies (myélome), de I'hyperthyroidie.

Facteurs génétiques
L'cedéme angio-neurotique héréditaire est
une affection rare, autosomique dominante,

due a un déficit en inhibiteur de la C1-esté-
rase, et caractérisée par la survenue d’angio-
cedemes récidivants exposant a un risque
d’asphyxie en cas de localisation pharyngo-
laryngée.
Facteurs psychiques

lls sont souvent importants et peuvent inter-
venir dans le déclenchement ou I"aggravation
des poussées d'urticaire.

Dans la majorité des cas, notamment d'urticaire
chronique, aucune cause n'est mise en évidence.
On parle alors d'urticaire idiopathique, méme si
le role de facteurs physiques déclenchants est le
plus vraisemblable.

DIAGNOSTIC

e Papules cedémateuses de taille variable (de
quelques millimetres a plusieurs centimétres),
a contours nets, prurigineuses.

e Placards cedémateux.

e Ckdeme sans modification visible de la
peau, surtout marqué aux endroits laches
(paupieres, levres, langue).

e Les Iésions papuleuses sont rouges, rosées,
avec un aspect plus clair au centre pour les
grandes lésions, enfin typiquement blanches
dans I'urticaire cholinergique.

Les formes sont variables : les Iésions peuvent
se grouper en anneau, en arceau, etc.

La topographie est variable, de localisée a gé-
néralisée ; lorsque les Iésions surviennent aux
points de pression, cette localisation est évoca-
trice d’une urticaire physique a la pression.
Les lésions sont fugaces, c’est-a-dire qu’elles
changent de place au fil des heures ; une ur-
ticaire fixe (qui ne bouge pas) est évocatrice
d’urticaire systémique.

I convient de rechercher des signes d'atteinte
muqueuse, facteur de gravité dans I'urticaire,
en particulier :

e des signes d'atteinte pharyngée se manifes-
tant par une dysphagie ;

e des signes d'atteinte laryngée se manifestant
par une dyspnée.

Des signes peuvent étre associés a 'atteinte
cutanéo-muqueuse (douleurs articulaires, fie-
vre, etc.), orientant vers certaines causes.




TRAITEMENT

Il faut toujours supprimer le facteur déclen-
chant lorsqu’il est identifié : suppression défi-
nitive d’un aliment ou d'un médicament,
traitement d’une parasitose intestinale ou
d’une infection dentaire, etc.
Il faut remettre au patient une liste des ali-
ments riche en histamine et des aliments en-
trainant une libération d’histamine sans
mécanisme allergique en cas d'urticaire chro-
nique de cause inconnue. Il faut savoir qu’il
existe de la pénicilline dans certains aliments,
notamment dans le lait, qu'il existe des déri-
vés de Iaspirine dans la banane, etc.
Le traitement de I'urticaire aigué et de I'urti-
caire chronique repose sur les antihistamini-
ques H,.
TRAITEMENT DE LA CRISE AIGUE

En U'absence de signes de gravité
Antihistaminique H, par voie orale.
En cas de crise invalidante, ne cédant pas
sous traitement oral, une hospitalisation
courte peut étre proposée pour réaliser des
perfusions de POLARAMINE.
Les corticoides par voie générale, orale ou in-
jectable, sont inutiles.

En présence de signes de gravité
lls sont le témoin d’'un cedéme de Quincke
avec atteinte muqueuse de la langue, du pha-
rynx ou du larynx et doivent étre connus ; ils
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imposent une attitude thérapeutique en ur-
gence.

La survenue d'un choc anaphylactique im-
pose une réanimation médicale en extréme
urgence ; le traitement repose sur I’adminis-
tration d’adrénaline IV a la seringue électri-
que en continu.

TRAITEMENT DE L'URTICAIRE
CHRONIQUE

Il repose sur les antihistaminiques H, au long
cours ; par exemple KESTIN, AERIUS ou XYZALL
1 cp./j pendant au moins 2 mois.

En cas d'urticaire cholinergique, les antihista-
miniquesanticholinergiques tels que POLARA-
MINE ou ATARAX sont plus efficaces.

Seules |urticaire retardée a la pression et les
vascularites urticariennes peuvent relever de
la corticothérapie par voie générale.
L'cedeme  angio-neurotique héréditaire se
traite par les androgenes (DANATROL), ou
I’acide tranexamique (EXACYL) en cas de
contre-indication au DANATROL. L'hospitali-
sation peut étre nécessaire pour perfusion de
C1 inhibiteur purifié.

PRONOSTIC

Favorable dans la majorité des cas, I'évolu-
tion peut étre chronique.

L’évolution peut étre dramatique en cas de lo-
calisation pharyngée ou de choc anaphylac-
tique.

PRATIQUE INFIRMIERE DEVANT UN CEDEME DE QUINCKE PHARYNGE

RECONNAﬁ:RE LES SIGNES
DE GRAVITE

e (Edeme de la langue.

e Dysphasie, stagnation de la salive dans la
cavité buccale.

e Grande angoisse.

* Dyspnée, patient assis cherchant I'air, voire
cyanose, sueurs.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

En urgence, faire appeler le médecin ou le
réanimateur en cas de signes de choc.

Sans attendre I'arrivée du médecin :

* Asseoir le patient.

e Adrénaline 0,1 % : 0,25 mg SC, renouve-
lable ; voie sublinguale possible.

e Pose d’une voie veineuse.

DERMATOLOGIE

>
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e Injecter 1 amp. de SOLU-MEDROL 20 mg en
IV direct (il ne faut pas utiliser le SOLUDECA-
DRON qui contient des sulfites pouvant en-
trainer une réaction anaphylactique).

® POLARAMINE V.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'cedéme diminue rapidement dans les se-
condes ou les minutes qui suivent I'injection
d’adrénaline ; les signes d’intolérance ré-
gressent (dyspnée, cyanose).

En I'absence d’amélioration rapide, une intu-
bation est nécessaire ; si celle-ci est impossi-
ble, une trachéotomie s'impose.

EFFETS SECONDAIRES

Une poussée hypertensive est possible apres
injection d’adrénaline.

EDUCATION ET CONSEILS

e Connaitre et éviter les facteurs déclen-
chants.

e Avoir sur soi écrite la liste des allergenes dé-
clenchant la réaction anaphylactique (médi-
caments, aliments).

e Avoir sur soi une seringue d’adrénaline
(ANAHELP) pour auto-injection SC.

FICHE PHARMACOLOGIE
 ANTISEPTIQUES - RECAPITULATIF ET ACTIVITE PREFERENTIELLE

lode

BETADINE SOLUTION, SCRUB, TULLE, ALCOOL IODE

Antiseptique a large spectre bactéricide et
fongicide.

Chlore
AMUKINE, DAKIN COOPER

Antiseptique bactéricide, fongicide apres
un temps de contact prolongé, virucide
notamment sur le VIH.

Carbanilides
SOLUBACTER, SEPTIVON, CUTISAN POUDRE

Antiseptiques bactériostatiques sur les
Gram+ (bactéricides si utilisés non dilués).

Amidines

HEXOMEDINE SOLUTION, GEL, TRANSCUTANEE

Antiseptiques actifs sur les bactéries
Gram+.

Alcool éthylique
ALCOOL OFFICINAL 70°

Antiseptique bactéricide a 70°, fongicide
et virulicide.

Chlorhexidine

0,05 %, HIBIDIL 0,05 %, HIBITANE, HIBITANE
CHAMP, MERFENE, HIBISPRINT

CYTEAL SOLUTION
DERMOBACTER, MERCRYL, MERCRYL SPRAY

+alcool benzylique
BISEPTINE, DERMASPRAID ANTISEPTIQUE

SEPTEAL, PLUREXID, HIBISCRUB, CHLORHEXIDINE

Chlorhexidine + hexamidine + chlorocrésol
Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium

Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium

Antiseptique bactériostatique (puis
bactéricide aprés un temps de contact de
10 min), essentiellement sur les germes
Gram+, fongistatique sur Candida
albicans. Tres utilisés en pratique
dermatologique.

Oxydants

EAU OXYGENEE, PERMANGANATE DE POTASSIUM

Antiseptiques bactériostatiques (faibles
sauf pour le permanganate de potassium).

Colorants
EOSINE AQUEUSE

Antiseptiques en solution alcoolique,
bactériostatiques sur les bactéries Gram+
et & un moindre degré sur les Gram-. Trés
asséchants.
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Ammoniums quaternaires
STERLANE SOLUTION

Antiseptiques bactéricides sur les bactéries
Gram+, faiblement fongistatiques.

Détergents anioniques
ALKENIDE, DERMACIDE LIQUIDE

Antiseptiques faiblement bactériostatiques
sur les germes Gram+.

Sulfate de cuivre
CREME DE DALIBOUR (SANS CAMPHRE)
DERMOCUIVRE, METACUPROL

Antiseptique bactéricide sur les germes
Gram+ et fongistatique sur Candida
albicans. Bien toléré chez le nourrisson.

Nitrate d'argent
NITRATE DARGENT

Antiseptique trés astringent utilisé dans les
dermatoses suintantes. Utilisé a forte

concentration pour son effet caustique dans
les ulcéres de jambe sous forme de crayon.

Acide parahydroxybenzoique

NISASOL SOLUTION

NISAPULVOL POUDRE, NISASEPTOL POMMADE,

Antiseptique bactéricide in vitro sur les
germes Gram+ et fongistatique.

m lode
BETADINE DERMIQUE
Antisepsie de la peau. Traitement 125 mL (sol. aqueuse 243 35% | 0,02
d’appoint des dermatoses infectieuses. | 10 %)
Lavage des plaies 125 mL (sol. alcool. 5 %) | HOP NR
50 unidoses de 10 mL HOP NR
(sol. alcool. 10 %)
BETADINE
Antisepsie de la peau 30 g (gel 10 %) 5,96 NR 0,2
Traitement d'appoint des dermatoses
infectieuses
Antisepsie des plaies et bralures 6 sach. (pansements de | 5,83 NR | 097
superficielles gaze imprégnée 1 %)
Antisepsie des plaies et brilures 10 sach. (pansementsde | 9,49 NR | 095
superficielles gaze grasse imprégnée)
Antisepsie de la cavité buccale 125 mL (fl) 57 NR | 0,05
Antisepsie vaginale 8 ovules 250 mg 6,32 NR | 0,79
Antisepsie vaginale et génitale externe | 8 cas (fl. 125 mL: 5,56 NR | 07
10 g/100 mL)
BETADINE SCRUB
Toilette des mains 125 mL (sol. moussante 2,22 35% | 0,02
Lavage des plaies (dilué au 1/3) 4 %)
BETADINE ALCOOLIQUE
Réservée a I'antisepsie du champ 125 mL (fl. 5 %) HOP NR
opératoire
ALCOOL I0DE
Antisepsie de la peau 100 g (sol. officinale NR
Traitement d'appoint des dermatoses | 1 ou 2 %)
infectieuses

DERMATOLOGIE
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POLIODINE

POLIODINE solution dermique 45mL (1) 4,15 NR | 0,09

Idem BETADINE solution 1350 mL (30 11 HOP NR
600 mL (40 unidoses HOP NR
15 mL)
3000 mL (30 fl. HOP NR
100 mL)

m Polyvidone iodée

POVIDONE I0DEE MERCK

Idem BETADINE DERMIQUE 2 10 % | 125 mL (sol. 10 %) 1,87 35% | 0,01
125 mL (sol. moussante 1,71 35% | 0,01
4 %)

Propriétés

Antiseptique a large spectre bactéricide et
fongicide.

Contre-indications

Antécédent d'allergie a I'iode.

Association aux dérivés mercuriels (ulcérations).
Nouveau-né < 1 mois.

Pathologie thyroidienne.

Précautions d'emploi

Ne pas utiliser de fagon prolongée (irritation,
retard a la cicatrisation), ni sur des surfaces

étendues (surcharge iodée et hypothyroidie),
notamment chez la femme enceinte et le
jeune enfant.

Effets secondaires

Irritation, retard a la cicatrisation, coloration
brune des téguments et des textiles, surcharge
iodée et hypothyroidie.

Interactions médicamenteuses

Provoque des ulcérations quand association
aux dérivés mercuriels.
Inactivation par le thiosulfate de sodium.

m Chlore
AMUKINE
Antisepsie de la peau et des 60 mL 0,06 % 2,38 NR | 0,04
muqueuses dans une fl. opaque aux 200 mL 0,06 % 4,14 NR | 0,02
UV de sol. aqueuse. 500 mL 0,06 % 5,84 NR | 0,01
Antisepsie des plaies et bralures 110,06 % 8,22 NR | 822
(Stabilité 36 mois a I'abri de la lumiére
et a une température < 30 °C)
DAKIN COOPER
Antisepsie de la peau et des 250 mL (sol. aqueuse 2,67 35% | 0,01
muqueuses 0,5 %)
Antisepsie des plaies et bralures 500 mL (sol. aqueuse 3,18 35% | 0,01
(Stabilité 30 mois a I'abri de la lumiére | 0,5 %)
et & une température < 30 °C)

Propriétés

Antiseptique bactéricide, fongicide aprés un
temps de contact prolongé, virucide notam-
ment sur le VIH.

Effets secondaires

Dermite irritative caustique si utilisation sous
occlusion.

Interactions médicamenteuses

Eviter I'utilisation d’autres antiseptiques
(inactivation par les dérivés mercuriels).
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m Carbanilides

SOLUBACTER

Antisepsie de la peau et des 150 mL (sol. moussante 4,86 NR | 0,03

mugqueuses 1 %)

Bains (1 cas dans 10 L d'eau) 400 mL (sol. moussante | 9,21 NR | 0,02

Nettoyage et antisepsie des mains 1 %)

SEPTIVON

Antisepsie de la peau et des 250 mL (sol. moussante 2,67 NR 0,01

muqueuses 0,5 %)

Bains (2 bouchons dans 10 L d'eau) | 500 mL (sol. moussante | 4,65 NR | 0,01

Nettoyage et antisepsie des mains 0,5 %)

CUTISAN

Traitement d’appoint des dermatoses | 80 g (pdre. 1 %) 5,03 NR | 0,06

infectieuses suintantes

Propriétés

Antiseptiques bactériostatiques sur les bacté-
ries Gram+ (bactéricides si utilisés non dilués).

Contre-indications
Hypersensibilité au triclocarban.

Nourrisson < 6 mois, pour la creme 2 %.

Précautions d'emploi

Bien rincer et utiliser trés dilué chez I’enfant

(importante résorption percutanée). Ne pas
mettre en contact avec |'ceil.

Ne pas associer a d’autres antiseptiques.

Effets secondaires
Rares réactions allergiques ou par photosen-

sibilisation.

Ne pas chauffer car risque de production de
métabolites toxiques pouvant entrainer une

méthémoglobinémie.

m Amidines
HEXOMEDINE
Antisepsie de la peau et des 45 mL (sol. alcool. 2,35 35% | 0,05
muqueuses Traitement d'appoint des | 1/1 000)
dermatoses infectieuses 500 mL (sol. alcool. 3,87 35% | 0,01
1/1 000)
75 mL (fl. pour pulv. 2,97 35% | 0,04
cutanée)
Traitement d’appoint des dermatoses 30 g (gel 1/1 000) 2,61 35% | 0,09
infectieuses non suintantes
HEXOMEDINE TRANSCUTANEE
Traitement d’appoint des dermatoses | 45 mL (sol. alcool. 2,94 35% | 0,07
infectieuses 1,5/1 000)
Périonyxis bactérien (bains de doigt de
quelques min)
HEXAMIDINE GILBERT
Traitement d'appoint des surinfections | 45 mL (sol. alcool. 1 %) | 4,02 NR | 0,09
de la peau
Propriétés Contre-indications

Antiseptiques actifs sur les bactéries Gram+.

Hypersensibilité connue aux diamidines.

DERMATOLOGIE
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Précautions d'emploi

Ne pas utiliser pour I'antisepsie avant un geste
chirurgical car son délai d'action est trop long.
Ne pas appliquer la solution transcutanée sur
les plaies ni sur les muqueuses, ni sous pan-

Effets secondaires
Rares phénomenes de sensibilisation cutanée.

Interactions médicamenteuses
Ne pas utiliser d'autres antiseptiques.

sement (risque de nécrose).

m Alcool éthylique

ALCOOL OFFICINAL 70°

Antisepsie de la peau saine
Désinfection du petit matériel
chirurgical aprés son nettoyage

1 1l. (prép. officinale)

NR

Antisepsie des petites plaies
superficielles
Antisepsie de la peau saine

12 compresses
imprégnées (alcool 70°)

NR

Propriétés

Antiseptique bactéricide a 70°, fongicide et

virucide.
L'alcool a 90° est réputé moins efficace.

m Chlorhexidine

Contre-indications
Application sur les yeux, les muqueuses et les

plaies.

Effets secondaires

Asséchant et irritant.

SEPTEAL

Antisepsie des plaies et brillures 250 mL (sol. alcool. 3,65 35% | 0,01
Antisepsie de la peau 0,5 %)
PLUREXID
Antisepsie de la peau et des 250 mL (sol. moussante 3,74 35% | 0,01
muqueuses 1,5 %)
Toilette antiseptique (bien rincer) 400 mL (sol. moussante 7,34 NR | 0,02
1,5 %)
HIBISCRUB
Antisepsie de la peau 125 mL (sol. moussante | 3,79 NR | 0,03
Lavages des mains 4 %)
500 mL (sol. moussante | 12,02 NR | 0,02
4 %)
CHLORHEXIDINE AQUEUSE GILBERT
Antisepsie de la peau et des 50 mL (5 unidoses de HOP NR
muqueuses sol. aqueuse 0,05 %)
Antisepsie des plaies 2 L (100 unidoses de HOP NR
sol. aqueuse 0,05 %)
5L (50 unidoses de sol. | HOP NR
aqueuse 0,05 %)
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m Chlorhexidine

HIBIDIL

Antisepsie de la peau et des 15 mL (25 unidoses de | 12,62 NR | 0,84

muqueuses sol. aqueuse 0,05 %)

Antisepsie des plaies

HIBITANE

Antisepsie des plaies et bralures 125 mL (sol. moussante 4,29 NR | 0,03
5 %)

Préparation du champ opératoire 125 mL (sol. alcool. 6,52 NR | 0,05
0,5 %)
1 L (sol. alcool. 0,5 %) 12,03 NR | 12,03
1 L (sol. moussante 5 %) | 23,52 NR | 23,52
5L HOP NR

MERFENE

Antisepsie des plaies superficielles 100 mL (10 unidoses 4,84 NR | 0,05
de sol.
aqueuse a 0,05 %)

DOSISEPTINE

Antisepsie des plaies superficielles | 480 mL (32 unidoses) | 12,6 | I NR I 0,03

EXOSEPTOPLIX

Antisepsie des plaies 15 mL (sol.) 4,91 NR | 033
50 mL (sol.) 6 NR | 0,12

m Chlorhexidine + hexamidine + chlorocresol

CYTEAL

Antisepsie des plaies et bralures 250 mL (sol. moussante 3,76 35% | 0,02

Antisepsie de la peau et des 0,1 %)

muqueuses 500 mL (sol. moussante | 8,01 NR | 0,02
0,1 %)

Propriétés

Précautions d'emploi

DERMATOLOGIE

Conserver a I'abri de la lumiére.

Rincer apres application (pour les solutions
moussantes).

Ne pas utiliser pour les lavages d'oreille.
Effets secondaires

Rares eczémas de contact.

Risque d'effets systémiques si application sur
de grandes surfaces ou sous occlusion, no-
tamment chez I'enfant.

Interactions médicamenteuses

Ne pas utiliser d’autres antiseptiques.

Antiseptique bactériostatique (puis bactéri-
cide apres un temps de contact de 10 min),
actif essentiellement sur les germes Gram+ et
fongistatique sur Candida albicans.

Contre-indications

Hypersensibilité connue a la chlorhexidine.
Association avec les dérivés anioniques et les
savons (inactivation).

Ne pas mettre en contact avec le cerveau, les
méninges et |'oreille moyenne.

m Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium

DERMOBACTER

Antseptie de la peau (solution pure) et
des muqueuses (solution diluée)

300 mL (sol.) 411 35% | 001
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MERCRYL
Antisepsie de la peau (solution pure) | 125 mL (sol. 517 NR | 0,04
et des muqueuses (solution diluée) moussante)
MERCRYL SPRAY
Antisepsie de la peau | 50 mL (sol.) | 597 | | NR | 0,12
m Chlorhexidine + chlorure de benzalkonium + alcool benzylique
BISEPTINE
Antisepsie des plaies, dermatoses 100 mL (fl. pulv.) 3,99 35% | 0,04
infectieuses sensibles, antisepsie du 250 mL 3,74 35% | 0,01
champ opératoire 500 mL 593 0% | 001
DERMASPRAID ANTISEPTIQUE
125 mL 6,08 NR | 0,05
50 mL (fl. press.) 6,52 NR | 0,13

Propriétés
Bactéricide, fongicide, actif sur les germes
Gram+ et Gram-et sur Candida albicans.

Contre-indications

Hypersensibilité connue a I'un des consti-
tuants.

Application sur les muqueuses.

Précautions d'emploi

Pas d’emploi successif avec des savons ou
d’autres antiseptiques non cationiques.
Effets secondaires

Allergies de contact et anaphylaxie.

Interactions médicamenteuses
Savons, antiseptiques anioniques.

m Oxydants
EAU OXYGENEE GILBERT
Antisepsie des plaies 120 mL (fl. pulv. de sol. | 3,98 NR | 0,03
10 volumes)
120 mL (fl. de sol. 2,97 NR | 0,02
10 volumes)
250 mL (fl. de sol. 3,53 NR | 001
10 volumes)
PERMANGANATE DE POTASSIUM
Antisepsie de la peau et des 25 cp. de 250 mg (2 7779 [1I| NR | 031
muqueuses diluer au 1/10 000)
Bains 20 cp. de 500 mg (a 935 [II| NR | 047
diluer au 1/10 000)
Propriétés Effets secondaires

Antiseptiques bactériostatiques (faibles sauf

pour le permanganate de potassium).

Contre-indications

Hypersensibilité connue au produit.
Association a l'eau oxygénée et au nitrate
d’argent pour le permanganate de potassium.
Contact avec les yeux.

Assechement de la peau.

Le permanganate de potassium est trés salis-
sant et peut entrainer des brilures en cas d’er-
reur de dilution.

Interactions médicamenteuses
Association a I'eau oxygénée et au nitrate
d’argent pour le permanganate de potassium.
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m Colorants

EOSINE AQUEUSE GIFRER

Traitement d’appoint de l'érythéme 2 mL (10 unidoses 2 %) | 3,74 NR | 1,87

fessier du nourrisson 5 mL (20 unidoses 2 %) | 7,75 NR 1,55
45 mL (fl. 2 %) 3,85 NR | 0,09
100 mL (fl. 2 %) 4,53 NR | 0,05

EOSINE AQUEUSE GILBERT

Traitement d'appoint de I'érythéme 2 mL (10 unidoses 2 %) | 3,29 NR 1,65

fessier du nourrisson 5mL (10 unidoses 2 %) | 3,55 NR | 0,71
50 mL (fl. 2 %) 3,35 NR | 0,07
100 mL (fl. 2 %) 3,75 NR | 0,04

Propriétés Précautions d'emploi

Antiseptiques bactériostatiques sur les bacté-  Contamination trés rapide de |'éosine
ries Gram+ et a un moindre degré sur les aqueuse.

Gram-. Trés asséchant. .
Effets secondaires

Photosensibilisation avec |'éosine.
Tres salissant.

® Ammoniums quaternaires

STERLANE

Traitement d'appoint des dermatoses | 125 mL (sol. 0,5 %) 2,82 NR | 0,02

infectieuses 350 mL (sol. 0,5 %) 5,06 NR | 0,01

Antisepsie des plaies
Propriétés Contact avec le cerveau, les méninges et
Antiseptiques bactéricides sur les bactéries Ioreille moyenne.
Grams+, faiblement fongistatiques. Effets secondaires

Dermites irritatives, eczémas de contact.

Contre-indications Effets systémiques possibles si utilisation sur
Hypersensibilité aux produits. de grandes surfaces, sous occlusion, notam-

Contact avec les muqueuses génitales et ocu- ~ MeNt chez le nourrisson. )
laires Effets caustiques si utilisation sous occlusion.

Association avec les antiseptiques anioni- Interactions médicamenteuses
ques et les savons (inactivation). Ne pas utiliser d’autres antiseptiques.

m Détergents anioniques

ALKENIDE
Nettoyage de la peau et des 500 mL (sol. 745 NR | 0,01
mugqueuses et rincage moussante)
DERMACIDE
Nettoyage de la peau et des 250 mL (sol. 4,91 NR | 0,02
mugqueuses et ringage moussante)
500 mL (sol. 6,62 NR | 0,01
moussante)
1 L (sol. moussante) 11,59 NR | 11,59

DERMATOLOGIE
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Propriétés

Antiseptiques faiblement bactériostatiques sur
les germes Gram+.

Contre-indications

Hypersensibilité au produit.

Association aux ammoniums quaternaires et
a la chlorhexidine.

m Sulfate de cuivre

Précautions d'emploi

Rincer soigneusement.

Effets secondaires

Irritation, eczéma de contact et développe-
ment de levures.

Interactions médicamenteuses

Ne pas utiliser d'autres antiseptiques.

CREME DE DALIBOUR [sans camphre]

Dermatoses infectieuses, érythéme
fessier

prép. magistrale

NR

DERMOCUIVRE

Idem CREME DE DALIBOUR (SANS
CAMPHRE)

25 g (pomm.)

6,75 NR | 027

METACUPROL

Nettoyage peau et muqueuses
1 cp. dans 1 L d'eau

18 cp.

3,86 NR | 021

Propriétés

Antiseptique  bactéricide sur les germes
Gram+ et fongistatique sur Candida albicans.
Bien toléré chez le nourrisson.

m Nitrate d’argent

Contre-indications
Hypersensibilité a I'un des composants.

Effets secondaires
Rares eczémas de contact.

NITRATE D'ARGENT FAURE

Dermatoses infectieuses suintantes

40 mL (100 unidoses
de sol. officinale 1 %)

31,52 |II| NR | 0,79

Propriétés

Antiseptique trés astringent utilisé dans les
dermatoses suintantes. Utilisé a forte concen-
tration pour son effet caustique dans les ulce-
res de jambe sous forme de crayon.
Contre-indications

Association au permanganate de potassium.

m Acide parahydroxybenzoique

Effets secondaires

Tache le linge, les sols et les sanitaires de fa-
con indélébile.

Interactions médicamenteuses
Association au permanganate de potassium.

NISAPULVOL

Traitement d'appoint des dermatoses
infectieuses

50 g (fl.-poudreur)

NR | 0,08

NISASEPTOL

Idem NISAPULVOL POUDRE

| 40g (tube)

[464 | [ NR [ 012

NISASOL

Idem NISAPULVOL POUDRE

| 90 mL (sol. aqueuse)

[ 413 ] [ NR [ 005
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Propriétés
Antiseptique bactéricide in vitro sur les ger-
mes Gram+ et fongistatique.

Contre-indications
Hypersensibilité a I'un des constituants.

Effets secondaires
Rares eczémas de contact.

INFECTIONS SEXUELLEMENT

TRANSMISSIBLES

B FICHE MALADIE ey
@ oeriNiTioN D

Les infections sexuellement transmissibles
(IST)" sont des maladies infectieuses transmi-
ses par voie sexuelle, localisées ou générali-
sées. La pathologie VIH et I'hépatite B sont
envisagées dans d'autres chapitres (cf. Sida et
Hépatites virales).

QUATRE IST A DECLARATION
OBLIGATOIRE (LOIS DE 1942 ET 1948)
* Syphilis.

* Gonococcie.

* Chancre mou.
* Maladie de Nicolas-Favre.

@ sypHILIS

DEFINITION, CAUSES

ET MECANISMES

Maladie infectieuse, due a un tréponeme (Tre-
ponema pallidum) transmis par voie sexuelle,
évoluant en plusieurs phases.' Le diagnostic
précoce et le traitement extrémement simple
par la pénicilline doivent permettre d’éviter
les redoutables complications cardiaques et
neurologiques de la phase tertiaire.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Phase primaire
Elle est marquée, aprés une incubation de
3 semaines, par l'apparition d'une ulcéra-
tion : le chancre.
Le chancre est une ulcération indolore, super-
ficielle, a fond propre, indurée, unique, de siege
génital le plus souvent : gland, sillon balano-

1. «Infections sexuellement transmissibles »
(IST) remplace officiellement I'ancienne déno-
mination « Maladies sexuellement transmissi-
bles » (MST).

prépucial chez I'homme, vulve ou col de I'uté-
rus, passant alors volontiers inapercu, chez la
femme ; il s'accompagne d'un ganglion ingui-
nal unilatéral (« le préfet de I'aine »).

En I'absence de traitement, I'évolution se fait
vers la cicatrisation du chancre, en régle sans
cicatrice, vers la disparition de I'adénopathie,
et le passage a la phase secondaire.

Phase secondaire

Elle fait suite a une syphilis primaire non trai-
tée et se caractérise par I'apparition de signes
cutanés et muqueux, inconstamment associés
a des signes généraux (adénopathies, fievre,
etc.). Les signes dermatologiques de la syphi-
lis secondaire sont au premier plan du tableau
clinique et sont trés polymorphes : ils peuvent
mimer quasiment toutes les maladies derma-
tologiques, d’oli le surnom de « grande simu-
latrice » donné a la syphilis secondaire. Ce
polymorphisme clinique justifie la prescrip-
tion quasi systématique en hospitalisation
d’une sérologie TPHA et VDRL.

DERMATOLOGIE
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Signes cutanés et muqueux de la 1% floraison
¢ La roséole syphilitique est un érythéeme ma-
culeux ressemblant a celui de la rubéole, fait
de petites macules disséminées, rosées, a la
limite de la visibilité, non prurigineuses.

e Les plaques muqueuses sont des érosions
ou ulcérations buccales et génitales indolores
et extrémement contagieuses.

¢ Une alopécie en clairiere, non cicatricielle
et transitoire, peut se voir.

Signes cutanés et muqueux de la 2¢ floraison
Ces signes sont extrémement polymorphes et
peuvent ressembler & presque toutes les ma-
ladies dermatologiques existantes ; cepen-
dant, des éléments sont évocateurs : éléments
papuleux, lenticulaires, rouge cuivré avec
collerette désquamative en périphérie, non
prurigineux, avec atteinte des paumes et des
plantes, ce sont les syphilides secondaires Ces
Iésions sont contagieuses.

Phase latente
Elle peut durer plusieurs années et étre mar-
quée par une absence de signes cliniques et
une positivité des sérologies syphilitiques. Elle
fait suite a une syphilis primaire ou secon-
daire non traitée et précede une possible
phase tertiaire.

Phase tertiaire (10 % des syphilis)
C'est le stade ultime de la maladie, émaillé de
complications graves cardiaques, aortiques et
neurologiques. Elle ne devrait plus étre obser-
vée si le diagnostic était fait précocement.
¢ Atteinte cardiaque et aortique : insuffisance
de la valve aortique, dilatation de l'aorte as-
cendante aboutissant a un anévrysme.

* Atteinte neurologique : démence avec pa-
ralysie générale, méningite, tabes, etc.

* Manifestations ophtalmologiques : uvéite,
signe d'Argyll-Robertson, rétinite.

¢ Manifestations cutanées et muqueuses : ce
sont les gommes syphilitiques, Iésions asepti-
ques profondes, indolores et ulcérées, cuta-
nées et muqueuses.

INFECTIONS SEXUELLEMENT TRANSMISSIBLES

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
Prélévement bactériologique

Il doit se faire au laboratoire sur le chancre et

sur les lésions ulcérées de syphilis secondaire

pour examen direct au microscope a fond noir

a la recherche des tréponemes, pales, mobiles.

Sérologies

Le TPHA et le VDRL sont systématiques. Leur
positivité dépend de la phase clinique de la
syphilis : ils peuvent étre négatifs a la phase
primaire si I'on est trop proche du début de
la maladie, il convient de répéter les sérolo-
gies; lors des phases ultérieures, TPHA et
VDRL sont positifs, sauf le VDRL qui peut étre
négatif a la phase tertiaire.

Les autres sérologies, FTA et FTA IgM seront
demandées au cas par cas.

TRAITEMENT

Il est obligatoire.

Il repose sur la pénicilline G en injection IM
(EXTENCILLINE 2,4 millions d’unités) et est
constamment efficace dans les phases pri-
maire et secondaire, peu efficace dans la
phase tertiaire.

Dans la phase tertiaire, on prendra soin lors
du traitement par pénicilline de prévenir la
réaction d’Herxheimer (fievre, choc) par une
corticothérapie générale.

On associera a toutes ces mesures la recher-
che et le traitement du ou des partenaires
sexuels et la recherche d‘autres infections
sexuellement transmissibles.

On surveillera I'évolution des sérologies sy-
philitiques qui doivent décroitre apres le trai-
tement.

PRONOSTIC

Il est favorable si le traitement est précoce. Se
souvenir que les phases précoces « disparais-
sent seules » en I'absence de traitement pour
laisser place aux redoutables complications
des phases tardives.
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@ oconococcie B

DEFINITION, CAUSES

ET MECANISMES

La gonococcie, ou urétrite a gonocoque, est
I'infection sexuellement transmissible la plus
fréquente. Elle est due a une bactérie Gram,
le gonocoque.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

La gonococcie est responsable d'une urétrite,
s’accompagnant :

e chez I'homme, d'un écoulement purulent
jaunatre et de bralures mictionnelles ;

e chez la femme, d'une vulvo-vaginite, d’une
cervicite ; en fait, I'infection est le plus sou-
vent latente, passant facilement inapercue et
se révélant lors d’'une complication.
L'urétrite peut étre la porte d’entrée d’une in-
fection plus étendue et se compliquer :

e chez I'homme, d'une orchi-épididymite
avec risque de stérilité, d’une prostatite et
d’un rétrécissement de l'urétre ;

e chez la femme, d’une salpingite avec risque
de stérilité tubaire, d’une péritonite, d’une pé-
rihépatite ;

e chez les deux sexes, d’une septicémie a go-
nocoque avec dissémination du germe no-
tamment a la peau, réalisant des pustules sur
fond érythémateux, en petit nombre, siégeant
surtout aux extrémités (mains, pieds), et aux
articulations, réalisant une mono-, oligo-ou
polyarthrite des genoux, des chevilles, des
poignets et des doigts.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Mise en évidence du germe par prélevement lo-
cal urétral — au mieux directement au labora-
toire en raison de la fragilité du gonocoque —

pour étude immédiate par examen direct, puis
culture avec identification et antibiogramme.
Hémocultures en cas de signes de septicémie,
prélevement bactériologique des pustules cuta-
nées, ponction d'un épanchement articulaire.

RECHERCHE SYSTEMATIQUE

D'UNE AUTRE INFECTION SEXUELLEMENT
TRANSMISSIBLE ASSOCIEE

Notamment d’une urétrite non gonococci-
que; TPHA, VDRL systématiques, sérologie
de I'hépatite B et sérologie VIH proposées.

TRAITEMENT

Il repose sur une antibiothérapie, le plus sou-
vent « minute » : une injection IM de ROCE-
PHINE 250 mg. Ce traitement permet de
diffuser dans les éventuelles localisations pha-
ryngées et anales possiblement associées a
I'urétrite et de détruire les gonocoques éven-
tuellement résistants a la pénicilline.

On traitera systématiquement une urétrite a
Chlamydia associée, qu’on ait réussi a en faire
la preuve ou non, par cyclines pendant 7 jours.
Les rapports sexuels seront évités ou protégés
jusqu'a la guérison authentifiée par le derma-
tologue.

Un contréle clinique et un nouveau préléeve-
ment bactériologique urétral seront effectués
a une semaine pour vérifier la guérison.

On recherchera et on traitera le ou les parte-
naires sexuels du patient.

On rappellera les conseils de prévention vis-
a-vis des IST.

PRONOSTIC

L’évolution est favorable sous traitement.
L'urétrite peut étre la porte d’entrée d'une in-
fection plus étendue et se compliquer : cf. Si-
gnes cliniques p. 201.

@ URETRITES NON GONOCOCCIQUES J)

DéFINITION, CAUSES

ET MECANISMES

Les urétrites non gonococciques sont des uré-
trites sexuellement transmissibles dues a

d’autres micro-organismes que le gonoco-
que: Chlamydia (Chlamydia trachomatis),
mycoplasmes (Ureaplasma urealyticum et
Mycoplasma genitalum), Trichomonas, etc.
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DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Chlamydia trachomatis est responsable d'une
urétrite moins  bruyante, notamment chez
I'homme, que I'urétrite a gonocoque et souvent
asymptomatique, passant inapercue ; ce carac-
tére peu bruyant et sournois de I'infection a Chla-
mydia explique la fréquence des complications.
Les mycoplasmes peuvent étre responsables
d'urétrites chez I’homme (Ureaplasma urealy-
ticum).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic repose sur la mise en évi-
dence des bactéries a partir de préléve-
ments urétraux profonds qui doivent
ramener des cellules urétrales : examen di-
rect des frottis et cultures sur milieux spé-
ciaux. Les sérologies doivent étre faites a
15 jours d’intervalle et sont peu rentables
(le plus souvent négatives) dans les urétrites
non compliquées.

TRAITEMENT

Il repose sur une antibiothérapie par azithro-
mycine : 1 g en une prise orale.

INFECTIONS SEXUELLEMENT TRANSMISSIBLES

Il comprend le dépistage et le traitement du
ou des partenaires sexuels et le dépistage et
le traitement des autres IST.

On rappellera les conseils de prévention vis-
a-vis des IST.

PRONOSTIC

Le caractére peu symptomatique de I'urétrite
a Chlamydia trachomatis explique la fré-
quence des complications en cas de non-trai-
tement précoce :

¢ Orchi-épididymite avec risque de stérilité et
prostatite chez I’'homme.

¢ Salpingite (+++) avec risque de stérilité tu-
baire (70 % des stérilités tubaires sont dues a
des infections génitales a Chlamydia) et péri-
tonite chez la femme.

e Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, as-
sociant urétrite, conjonctivite et arthrites ;
il s’agit d'un syndrome réactionnel a une
infection génitale ou a une infection diges-
tive, survenant chez des sujets prédisposés
(HLA B27). Il peut s’accompagner de signes
cutanés ressemblant a ceux du psoriasis et
de Iésions muqueuses a type de balanite
érosive.

@ cHANCREMOU B

DEFINITION, CAUSES

ET MECANISMES

Le chancre mou est une maladie sexuelle-
ment transmise due a une bactérie Gram,
Haemophilus ducreyi.

DIAGNOSTIC

L'incubation est courte et la clinique dominée
par I'apparition d'un chancre douloureux,
non induré (mou), a fond sale, volontiers mul-
tiple, localisé au gland ou au prépuce chez
I’'homme.

Le chancre s'accompagne d’une adénopathie
satellite unilatérale, tres inflammatoire, pou-
vant se fistuliser a la peau.

Le diagnostic de certitude est difficile et repose
sur la mise en évidence a I'examen direct et en
culture du germe aprés prélévement bactério-
logique de I'ulcération et/ou du ganglion.

TRAITEMENT

Le traitement repose entre autres sur I'antibio-
thérapie par érythromycine 2 g/j pendant
15 jours ; on associe le dépistage et le traite-
ment du ou des partenaires sexuels et le dé-
pistage et le traitement des autres IST
possiblement associées, ainsi que les rappels
de prévention.

PRONOSTIC
Il est favorable sous traitement.
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~ FICHEINFRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

Expliquer au patient qu’une IST peut en ca-

e Chlamydia trachomatis, 1 cause de stéri-
lité tubaire.
Expliquer la nécessité :

cher une autre.

Un dépistage des autres IST est donc indis-
pensable devant toute IST diagnostiquée.
Prévenir de la gravité de certaines IST :

e condylomes par infection a papilloma virus
responsables de cancers du col de I'utérus ;
e hépatite B ;

* VIH responsable du sida ;

e de précautions en cas de rapports sexuels
«a risques » par le port du préservatif ;

e de rapports sexuels protégés pendant la du-
rée du traitement ;

e des contréles clinique et bactériologique ou
sérologique des traitements ;

e de rechercher et traiter le ou les partenaires
sexuels.

{_ FICHE TECHNIQUE )

———
PRELEVEMENT URETRAL
Définition
Les prélévements urétraux sont pratiqués pour distinguer les différents types d'infections
urétrales. Dans la plupart des cas, I'examen clinique suffit cependant a les distinguer. Pour
le réaliser, il faut se munir de 2 écouvillons stériles, de lames pour y déposer le prélévement,
d'un plateau propre et décontaminé et de gants non stériles.

Méthode

Informer le patient sur les modes préalables de prélévement : il ne doit pas uriner pendant
les 4 heures précédant le prélévement. Il est conseillé de boire beaucoup la veille. Le patient
est prélevé debout ou bien allongé sur une table d’examen.

Décalotter le gland si possible complétement. Observer attentivement le prépuce et le gland
pour rechercher toute ulcération et vésicules.

Se laver les mains avant 'examen et mettre les gants.
Deux cas peuvent se présenter :

* II existe un écoulement purulent : recueil de cet écoulement sur I'écouvillon éventuelle-
ment en massant 'urétre pour activer I'écoulement : placer le pouce sur la face inférieure de
la verge et tout en maintenant une pression modérée, remonter sur 5 cm d'un mouvement
lent (2 & 3 secondes). Répéter 3 a 5 fois le massage jusqu’a ce que du pus apparaisse au méat.

* Il n'y a pas ou peu d'écoulement : maintenir le sexe d'une main, de I'autre enfoncer I'écou-
villon humidifié de 0.5 a 1 centimétre, le tourner une fois sur lui-méme si possible puis
retirer délicatement, pour ne pas laisser le bout de coton dans I'urétre. C'est un prélévement
trés douloureux, surtout en présence d'une infection, il est donc recommandé de le faire
avec soin pour ne pas étre obligé de recommencer.

L'écoulement est recueilli sur 3 a 4 lames pour étre ensuite analysé a l'examen direct par
colorations.

Se laver les mains a I'issu du prélévement, éliminer les déchets et décontaminer le plateau.

Etiqueter le prélévement au nom du patient, joindre la demande d’examen et I'acheminer
sans délai au laboratoire.
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DERMATOSES VIRALES — VERRUES ET CONDYLOMES

DERMATOSES VIRALES -

VERRUES ET CONDYLOMES

B FICHE MALADIE oy

DEFINITION, CAUSES
ET MECANISMES

Les verrues et les condylomes sont des |ésions
cutanées et muqueuses bénignes épidermi-
ques, associant a des degrés divers végéta-
tions et hyperkératose. Ils sont dus a des virus
du groupe papillomavirus (HPV), dont il
existe plus de 70 types différents.

Verrues
Elles sont fréquentes chez I'enfant. Leur sur-
venue est favorisée par les contacts en atmos-
phére  humide, notamment par la
fréquentation des piscines. Leur extension est
favorisée par les microtraumatismes responsa-
bles d'une auto-inoculation.

Condylomes
Ce sont des Iésions le plus souvent sexuelle-
ment transmises (il existe des contaminations
manu-portées a partir de verrues vulgaires des
doigts).

Chez la femme, devant des condylomes

génitaux ou anaux, un examen gynécologique
au spéculum avec réalisation d'un frottis

cervical est indispensable afin de dépister les
lésions du col de I'utérus, pouvant évoluer vers
des dysplasies et un cancer du col de I'utérus.
Le risque dépend du type de virus transmis.

DIAGNOSTIC

Il est clinique.

SIGNES CLINIQUES
Verrues vulgaires

Elles sont les plus fréquentes. Elles réalisent
de petites tumeurs cornées, séches, grisatres,
de taille variable, de surface irréguliere, vo-
lontiers végétantes. Elles siegent aux mem-
bres, en particulier en regard des zones
d’extension des articulations.

Verrues plantaires
Elles sont de deux types :
o myrmécies : elles siegent aux points d’appui
plantaires ou elles réalisent de petites Iésions
grisatres, rugueuses, limitées par un sillon pé-
riphérique et volontiers douloureuses ;
e mosaiques : elles sont plus superficielles,
plus étendues.
Le grattage des verrues laisse apparaitre une
zone translucide bien limitée, marquée par
des ponctuations noires permettant de faire la
différence avec un durillon ou un cor.

Verrues planes

Elles siegent volontiers sur le visage, les avant-
bras et les mains. Ce sont des petites papules
plates, lisses, de la couleur de la peau nor-
male ou jaunatres, volontiers multiples.

Des verrues planes disséminées pouvant évoluer
vers des cancers cutanés réalisent I'épidermo-
dysplasie verruciforme, - affection héréditaire
transmise sur le mode récessif autosomique.

Condylomes

Ce sont des végétations vénériennes transmi-
ses au cours des rapports sexuels ; ce sont de
petites masses aplaties transversalement en
« créte de coq », grenues ou végétantes. Leur
siege est habituellement génital et/ou anal. Il
faut retenir que ces Iésions transmises sexuel-
lement peuvent donner chez la femme des
dysplasies du col évoluant vers des cancers
du col de I'utérus.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

La biologie moléculaire permet de typer les
HPV et de leur donner un numéro (actuelle-
ment plus de 70 types différents). Ceci a un in-
térét en recherche clinique car certains types
d'HPV (HPV16, 18, 33, 35) sont plus fréquem-
ment associés a |'apparition de cancers surtout
pour les Iésions du col de I'utérus et pour I'épi-
dermodysplasie verruciforme (HPV5 et 8).
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TRAITEMENT

VERRUES

L’évolution imprévisible des verrues rend I'in-
terprétation des résultats thérapeutiques diffi-
cile; la possible régression spontanée des
verrues permet de comprendre la quantité de
remedes décrits comme pouvant guérir les
verrues.

Il n’existe pas de drogue spécifique contre les
papillomavirus ; le traitement repose sur la
destruction des lésions.

Cette destruction s'effectue le plus souvent
avec le froid, c’est la cryothérapie. Un coton
monté sur un petit baton de bois est trempé
dans I'azote liquide puis appliqué sur la ver-
rue jusqu’a en obtenir le blanchiment com-
plet; une phlyctene peut apparaitre dans les
jours qui suivent ; cette bulle doit étre percée
et peut étre découpée stérilement, emportant
ainsi la verrue nécrosée. L'azote et le baton-
net utilisés pour un patient sont jetés apres uti-
lisation, en effet le froid ne détruit pas le virus.
On utilise maintenant plus volontiers le
CRYAC, spray d’azote liquide.

La cryothérapie est douloureuse. Elle provo-
que des cicatrices si les applications d’azote
ont été trop longues ou trop appuyées. Elle est
efficace sur des verrues peu épaisses, et doit
étre faite chez I'enfant sous créme EMLA pour
limiter la douleur. La cryothérapie est peu ef-
ficace sur les verrues plantaires.

On peut s'aider d’un décapage chimique par
vaseline salicylée a forte concentration
(jusqu'a 50 %) sous pansement la nuit, en
protégeant la peau périlésionnelle avec un
vernis incolore.

Le traitement des verrues épaisses comprend
toujours un premier temps de décapage ma-
nuel (avec une lame de bistouri n° 15, idéa-
lement).

De nouvelles techniques, telles que le laser a
colorant pulsé et I'imiquimod (créme AL-
DARA), actuellement non remboursées, sont
en cours d’évaluation.

La chirurgie (électrocoagulation, laser CO,)
doit étre réservée aux verrues récalcitrantes
(multitraitées depuis plusieurs années), peu
nombreuses.

Il semble que plus le dermatologue est expé-
rimenté, plus il est attentiste vis-a-vis des ver-
rues virales.

CONDYLOMES ACUMINES

Les condylomes génitaux sont traités soit par
topique (podophyline ou ALDARA, beaucoup
plus chere), soit, le plus souvent, par azote li-
quide ou électrocoagulation ou laser CO,
sous anesthésie locale.

Le patient sera revu régulierement, jusqu’a
guérison compléte. On s'aide d’acide acéti-
que 5 % en application locale pour dépister
les lésions peu ou pas visibles; en effet,
I'acide acétique fait blanchir les condylomes.
Le patient sera prévenu du caractére sexuel-
lement transmissible des Iésions. Il devra pré-
venir sa/son ou ses partenaires qui devront
consulter un dermatologue ou un gynécolo-
gue. Le patient aura des rapports sexuels pro-
tégés jusqu’a guérison affirmée par le
dermatologue. On fera les sérologies a la re-
cherche d’une autre infection sexuellement
transmissible et I'on recommandera au pa-
tient un dépistage de I'infection par le VIH.

PRONOSTIC

e Guérison spontanée ou sous traitement
pour les verrues.

* Dépistage des autres IST et dépistage du can-
cer du col de I'utérus en cas de condylomes.
e Pronostic réservé pour |'épidermodysplasie
verruciforme lors de I'apparition de cancers
cutanés.

DERMATOLOGIE
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EDUCATION ET CONSEILS

Les verrues virales sont une maladie infec-
tieuse, donc contagieuse : autocontagieuse
pour soi — il ne faut donc pas « tripoter » les
verrues — et contagieuse pour les autres.
L’évolution est spontanément favorable, en
I'absence d’'immunodépression, et toute ver-
rue disparaitra pour peu qu’on lui en laisse le
temps et qu’elle ne soit pas trop épaisse.

Il n’existe pas de vaccin, pas de traitement
préventif et pas de traitement spécifique du
virus.

Lorsque la verrue est superficielle (sur le dos
des mains, par exemple), elle est habituelle-
ment facilement accessible a une technique
de destruction simple (azote liquide).
Lorsque la verrue est épaisse, plus enchassée
dans I'épiderme (verrue plantaire), I'azote,
douloureux, est habituellement inefficace ; le
temps qui passe et |'application réguliere d'un
agent kératolytique pour diminuer le volume
de la masse tumorale sont les meilleurs garants
du succes. Le laser a colorant pulsé (pour sup-
primer la vascularisation nourriciére) et I'imi-
quimod creme doivent étre évalués.

FICHE PHARMACOLOGIE
 KERATOLYTIQUES-ACIDE SALICYLIQUE - FORMES RESERVEES AUX VERRUES

m Acide salicylique

COLLODION SALICYLE

Verrues vulgaires, cors et durillons: 14 | prép. magistrale : NR

2 appl/j (protéger la peau ac. salicylique 4 g

périlésionnelle avec un vernis incolore | ac. lactique 4 g

VERLIM 3 ou vernis a ongles du collodion souple 15 g

commerce), aprés avoir ramolli la lésion

au cours d'un bain, gratter la peau

blanchie avec une lime a ongle jetable,

sans faire saigner, une fois par semaine

DUOFILM

16,7 % d'ac. salicylique + 16,7 % d'ac. | 1fl. de 15 mL 98 NR | 98
lactique

Idem COLLODION SALICYLE

VERRUFILM

16,7 % d'ac. salicylique + 16,7 % d'ac. | 1fl. de 14 mL 6,56 NR | 6,56
lactique

Idem COLLODION SALICYLE

KERAFILM

1,5 g dac. salicylique + 1,5 g d'ac. 1fl.de 10mL + 9,13 NR | 9,13
lactique 6 rondelles protect. +

Idem COLLODION SALICYLE appl.

TRANSVERCID

Dispositif pour appl. cutanée 8 disp. 12 mm, 14,54 mg | 9,13 NR | 1,14
Traitement local de verrues vulgaires | d'ac. salicylique

A poser le soir et enlever le lendemain | 10 disp. 6 mm, 3,62 mg | 9,13 NR | 091
matin d'ac. salicylique
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Propriétés Acide salicylique : hypersensibilité aux sali-
Kératolytiques. cylés, application sur les muqueuses, dans les
Indications plis et sur les dermatoses suintantes.

Verrues vulgaires, cors, durillons.
Verrues vulgaires plantaires des zones d’ap- Précautions d'emploi

pui exclusivement pour le verutal. Arrét pendant quelques jours si douleurs, sai-
Contre-indications gnement.

Grossesse : pas d’acide salicylique au cours  Ne pas utiliser des produits trop puissants
du 3° trimestre. chez le diabétique et I'artéritique.

m Acide salicylique + vaseline
VASELINE SALICYLEE

Dermatoses squameuses et 1 tube (prép. magistrale) NR
hyperkératosiques (psoriasis,
lichénifications, kératodermies palmo-
plantaires, verrues vulgaires) : %
fonction de I'épaisseur des lésions

m Acide salicylique + bétaméthasone

BETNESALIC

Psoriasis et autres dermatoses 30 g pomm. 3 % 3,18
hyperkératosiques avec composante
inflammatoire : 1 applj puis
diminution progressive

35% | 0,11

m Acide salicylique + diflucortolone

NERISALIC

Idem BETNESALIC 10 g pomm. 3 % 1,54 | 1]35% | 0,15
30 g pomm. 3 % 329 | 1]35% | 011

m Acide salicylique + bétaméthasone
DIPROSALIC

Psoriasis et états psoriasiformes du 30 g (sol. alcool. 2 %) 3,5
cuir chevelu : 1 applj en friction puis
dégression progressive

35% | 0,12

m Acide salicylique + pivalate de flumétasone

LOCASALENE
Idem DIPROSALIC SOLUTION | 15g (pomm) [ 196 [1][35%] 013

DERMATOLOGIE
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m Acide salicylique + triamcinolone

DERMATOSES VIRALES — VERRUES ET CONDYLOMES

KENALCOL
Idem DIPROSALIC SOLUTION | 25mL (sol. alcool. 2%) | 526 [ 1| NR [ 021
LOCALONE
Idem DIPROSALIC SOLUTION | 122mL (sol aleool. 01 %)| 9,16 [ T] NR [ 0,08

Propriétés

L'acide salicylique est un kératolytique uti-
lisé pour le décapage des dermatoses hype-
rkératosiques telles que le psoriasis, les
kératodermies palmo-plantaires, les ichtyo-
ses, les verrues vulgaires.

L'association a un dermocorticoide a un in-
térét lorsqu’une composante inflammatoire
est associée (psoriasis, eczéma lichénifié).

Indications
Cf. Propriétés.

Contre-indications

Grossesse : pas d'acide salicylique au cours
du 3¢ trimestre.

Acide salicylique : hypersensibilité aux sali-
cylés, application sur les muqueuses, dans les
plis et sur les dermatoses suintantes.

Précautions d'emploi

Ne pas appliquer sur des surfaces étendues
chez I'enfant.

Ne pas utiliser de fagon prolongée car risque
d'irritation locale (prendre le relais par une lo-
tion corticoide type DIPROSONE, lotion pour
le traitement des psoriasis du cuir chevelu).

m fluorouracile

EFUDIX

Kératoses actiniques, maladie de
Bowen, kérato-acanthome, certains
basocellulaires et condylomes génitaux :
1 a2 applyj pendant 4 & 6 sem.

20 g creme 5 %

2693 | 1| 65% | 1,35

Propriétés
Antimitotique.

Indications

Kératoses actiniques étendues pour lesquelles
une cryothérapie n’est pas envisageable +++,
maladie de Bowen, kérato-acanthome, cer-
tains carcinomes basocellulaires et certains
condylomes génitaux.

Contre-indications
Grossesse et allaitement.
Hypersensibilité connue au produit.

m Podophyllotoxine

Précautions d'emploi

Eviter tout contact avec les yeux et les mu-
queuses ; se laver les mains apres I'applica-
tion.

L’évolution normale des Iésions sous traite-
ment est une nécrose avec possible perte de
substance puis réépidermisation, dont il faut
bien prévenir le patient.

Effets secondaires

Erytheme, érosion, ulcération, nécrose.
Risque de majoration des effets du produit en
cas d’exposition solaire.

CONDYLINE

Condylomes ano-génitaux : 2 applj
pendant 3 j, a répéter si besoin au
maximum pendant 5 sem.

3 mL (sol. avec
6 applicateurs)

20,87 | 1| 65% | 696
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Propriétés
Antimitotique cytolytique d’origine végétale
(extrait de la résine de podophylline).

Indications

Condylomes ano-génitaux pour lesquels une
cryothérapie n’est pas envisageable ; a réser-
ver a 'homme car le produit peut facilement
couler et entrainer des bralures chez la
femme (préférer I'utilisation d’une prépara-
tion de podophylline 25 % dans la vaseline
chez la femme) ; surface traitable < 4 cm?.

Contre-indications
Grossesse et allaitement.

Utilisation en intravaginal et chez I'enfant.

Précautions d'emploi

Appliquer avec précautions en utilisant I'ap-
plicateur sélectivement sur les lésions et lais-
ser sécher en évitant tout écoulement du
produit.

Se laver les mains apres application.

Rincer a grande eau en cas de contact ocu-
laire.

Effets secondaires
Erytheme, douleur, possible ulcération.
CEdeme, balanoposthite.

FICHE PHARMACOLOGIE
(IMMUNO-MODULATEWR

o Imiquimod

ALDARA

3 appl/sem. au coucher : contact de 6

Applications poursuivies jusqu’a
disparition ; pour 16 sem. max.

12 sach. de créeme 5 %
al0h usage unique

72,74 | 1| 65% | 6,06

Propriétés

Cytokine immunomodulatrice.

Induction de synthése d'interféron alpha par
les cellules immunitaires répondeuses.

Indications

Traitement local des verrues génitales et péri-
anales externes de I'adulte (condylomes).
Traitement des petits carcinomes basocellu-
laires superficiels.

Contre-indications
Hypersensibilité a I'un des composants.

Précautions d'emploi
Applications déconseillées sur les lésions du
prépuce chez les patients non circoncis.

Verrues génitales ou anales internes : pas
d'étude d’évaluation.

Pas d’occlusion par pansement.

Pas d’application sur peau lésée (ex. : apres
cryothérapie).

Enlever la creme avant un rapport sexuel (elle
fragilise les moyens contraceptifs ou de pro-
tection locaux).

Grossesse et allaitement : aucune information
disponible.

Effets secondaires
Réactions cutanées locales.

Interactions médicamenteuses
Non étudiées avec les immunosuppres-
seurs : prudence chez les greffés.

DERMATOLOGIE
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CANCERS CUTANES

& MELANOME CUTANE »

S FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Le mélanome est une tumeur maligne déve-
loppée a partir des mélanocytes.

La malignité peut étre une des plus agressives
de tous les cancers.

Le traitement a une phase initiale de
I'évolution peut guérir le patient.

CAUSES ET MECANISMES

On retient la notion de sujets a risque de mé-
lanome cutané :

o Antécédent familial de mélanome.

e Phototype 1, 2 ou 3 (peau claire, bronzant
mal).

e Expositions solaires surtout dans I’enfance.
e Existence de nombreux navi (plus de 50).

 Neevi dysplasiques et naevi congénitaux de
grande taille.

Le mélanome cutané survient dans 80 % des
cas en peau saine et dans seulement 20 % des
cas sur un navus préexistant.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
On distingue trois principaux aspects clini-
ques.

Mélanome de Dubreuilh

Il s’agit de la forme la moins grave ; elle tou-
che le sujet agé. Un placard pigmenté, volon-
tiers au visage, s'étend trés lentement: la
malignité y est alors purement locale. Aprés
une dizaine d’années, un nodule peut se
constituer, c’est le signe d’une invasion en
profondeur.

Mélanome a extension superficielle
Il peut étre confondu avec un neevus (ou
« grain de beauté ») alors que certains carac-
teres cliniques devraient inquiéter : évoluti-

vité avec modifications récentes, irrégularité
des bords, polychromie de la Iésion. Le stade
de la malignité locale est beaucoup plus court
dans ce type de mélanome que dans le méla-
nome de Dubreuilh, avant I'envahissement en
profondeur de la prolifération mélanocytaire.

Mélanome nodulaire d’emblée
Forme la plus grave (invasive d’emblée en
profondeur avec métastases précoces), elle
survient a tout age. Le mélanome forme un
nodule noir de croissance rapide, devenant
bourgeonnant et hémorragique ; le pronostic
est des plus sombres.

Autres formes
I existe d’autres formes de mélanome cu-
tané : les formes acrales atteignant les extré-
mités et les formes achromiques, ces
derniéres étant de redoutables pieges pour le
diagnostic car le mélanome a perdu sa carac-
téristique essentielle qui est sa pigmentation.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L'exérese de toute Iésion soupgonnée d'étre
un mélanome s'impose pour un examen ana-
tomopathologique.

TRAITEMENT

Il est chirurgical. Une fois le diagnostic con-
firmé, une reprise chirurgicale systématique,
avec marges d’exérese, et un bilan d’exten-
sion en fonction du stade du mélanome, sont
entrepris :

e Cliniquement : recherche d’'un second mé-
lanome cutané, d’adénopathies, de métasta-
ses (cutanées, pulmonaires, hépatiques,
cérébrales, etc.).

e Par imagerie : radiographie pulmonaire,
biologie et échographie hépatiques, scanner
cérébral et thoraco-abdominal.




Pour les mélanomes dont le Breslow est
> 1,5 mm (cf. Pronostic p. 211), un traitement
par interféron alpha peut étre proposé apres
bilan d’extension et recherche du ganglion
sentinelle.

PRONOSTIC

Moins le mélanome s’enfonce dans le derme,
moins il est épais, plus le pronostic est favo-
rable : c’est I'indice de Breslow qui mesure
I'épaisseur de la tumeur. Au-dela de
0,75 mm, le pronostic est réservé et d’autant
plus mauvais que |'on s’éloigne de ce chiffre.
L'indice de Breslow conditionne les marges
d’exérése a 1, 2 voire 3 cm.

Les éléments de surveillance concernent :

~ FICHEINFIRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

Il est fondamental de dépister le plus t6t pos-
sible le mélanome cutané en raison de son
agressivité et de la possibilité d'une guérison
par une exérése précoce.

* Se reconnaitre sujet a risque ou non de mé-
lanome cutané :

¢ Antécédents familiaux de mélanome.

* Phototype clair (1, 2, 3) : peau claire ne bron-
zant pas ou peu, au prix de coups de soleil.

* Nombreux navi (> 50), de grande taille, ir-
réguliers.

* Neevi dysplasiques et congénitaux. Le mé-
lanome malin survient dans 80 % des cas en
peau saine et dans seulement 20 % des cas
sur un navus préexistant.

e Expositions solaires répétées (UV naturels
et/ou artificiels), coups de soleil dans I'enfance.
e Connaitre les signes d'alerte devant une lé-
sion cutanée d'apparition récente ou devant un
neevus existant : c’est |« abécédaire » (cf. en-

CANCERS CUTANES 211

e |e dépistage de métastases par des examens
cliniques et complémentaires répétés ;

* |e dépistage et la prévention de la survenue
d’un second mélanome malin ;

* lasurveillance de la tolérance des éventuels
traitements entrepris.

L'exérese chirurgicale large de la lésion initiale est
le véritable traitement du mélanome cutané ; ce
traitement peut guérir le patient a condition que
le mélanome soit a un stade précoce, c'est-a-dire
qu'il ait été diagnostiqué tot. Aucun protocole
thérapeutique n'a encore fait la preuve de son
efficacité a un stade avancé de la maladie
(chimiothérapies, immunothérapies).

Clest dire toute I'importance que revétent la
prévention et les campagnes d'information et

de dépistage du mélanome cutané.

cadré p. 211). Une autre théorie, complémen-
taire de la précédente, est celle du « vilain petit
canard » c’est-a-dire une lésion apparaissant
d’emblée différente  parmi un ensemble
d’autres lésions homogenes entre elles.

ABECEDAIRE DES SIGNES D’ALERTE
A — L'asymétrie du dessin.
B — La bordure est normalement nette,
I'apparition d'un caractére déchiqueté,
irrégulier, en « carte de géographie », doit
inquiéter.

C — La couleur est normalement homogene,
brun plus ou moins foncé. L'apparition d'une
polychromie est hautement suspecte et doit
faire prendre un avis spécialisé. Se rappeler
qu'un mélanome peut étre achromique, c'est-
a-dire non pigmenté, couleur de la peau
normale ; un mélanome peut également étre
érythémateux (coloration rouge).

D — diamétre supérieur & 6 mm.

E — extension de la lésion ou Evolutivité
(cest-a-dire toute modification de la lésion).

DERMATOLOGIE
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—_—
( FICHE TECHNIQUE )

EXERESE D’UNE TUMEUR CUTANEE

Méthode

L'intervention se déroule sous anesthésie locale avec xylocaine adrénalinée ou non ou sous
anesthésie générale selon I'importance du geste.

L'exérése est réalisée par le dermatologue ou le chirurgien et sera analysée ensuite en ana-
tomopathologie.

La suture de la peau suite a 'exérése peut se faire de 4 facons différentes :

* Par suture simple.

* Par lambeau : une palette de peau est prélevée au voisinage de la lésion et déplacée pour
couvrir la perte de substance.

* Par greffe de peau : une pastille de peau est entiérement prélevée souvent derriére I'oreille
ou au-dessus de la clavicule, parfois sur le scalp, le bras ou la cuisse, puis appliquée sur la
perte de substance.

* Par cicatrisation dirigée : par l'application d'un pansement gras qui fera bourgeonner le
fond de la perte de substance pour combler la perte de substance. Cette technique nécessite
le renouvellement de nombreux pansements (parfois plusieurs semaines) et peut laisser, une
cicatrice peu esthétique.

Bien surveiller le risque hémorragique, évaluer la douleur, surveiller la tolérance hémodyna-
mique du patient et son état de conscience tout au long de I'exérése.

Conseils

Ne pas prendre d'aspirine dans les 10 jours qui précédent l'intervention.

Sous anesthésie locale : il est parfois souhaitable de bien déjeuner le matin de I'intervention.
Demandez confirmation au chirurgien (sous anesthésie générale, il faut toujours rester a jeun).
Prévoir une consultation postopératoire pour l'ablation éventuelle des fils.

Sur le visage, les pansements sont souvent importants, tres visibles et peuvent géner la vie
sociale.

Evaluer la douleur : souvent légére, elle céde rapidement sous antalgiques de pallier 1.

Un cedéme peut apparaitre et s'accompagner d'une ecchymose qui peut descendre de la
région opérée vers les zones sous-jacentes. Il disparait spontanément en quelques jours.
Préférer les douches aux bains.

L'ablation des fils est prévue selon le site entre 5 et 15 jours.

Le patient sera ensuite revu par le chirurgien afin de communiquer les résultats d’anatomo-
pathologie et évaluer les suites opératoires.

Recommander de masser la cicatrice un mois aprés I'intervention pour limiter les adhérences
et l'assouplir.
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@ CARCINOME BASOCELLULAIRE B

DEFINITION

Il sagit d’une tumeur épithéliale maligne de
la peau, épargnant les muqueuses, lentement
extensive, a malignité purement locale mais
pouvant entrainer de grands délabrements.

CAUSES ET MECANISMES

Plusieurs facteurs favorisant leur survenue
sont connus :

¢ Expositions solaires, importance de la dose
cumulée d'ultraviolets recus.

* Radiations ionisantes.

e Grand age et sujet blanc.

e Préexistence de lésions cutanées dites pré-
cancéreuses, en particulier les kératoses acti-
niques (toutefois, celles-ci se transforment
surtout en carcinome épidermoide ou spino-
cellulaire) : petites plaques rouges seches fré-
quemment squameuses sur les surfaces
exposées a la lumiére (visage, crane des chau-
ves et dos des mains).

* Thérapeutiques arsénicales.

DIAGNOSTIC
La lésion clinique élémentaire est la « perle »,
petite papule translucide de 1 a 5 mm de dia-

~ FICHEINFRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

Ces cancers cutanés sont directement liés a la
quantité de soleil recu au cours d’'une vie et
sont dus aux ultraviolets A et B sur une peau
claire prédisposée se défendant mal contre le
soleil.

metre, opaline, ferme, parfois parcourue de
télangiectasies ; elle est unique ou, le plus
souvent, retrouvée a la périphérie du carci-
nome basocellulaire, formant une bordure
perlée.

La biopsie cutanée s'impose : I'histologie est
caractéristique.

TRAITEMENT

Le traitement doit étre précoce ; I'exéreése chi-
rurgicale complete de la Iésion est le traite-
ment de choix, associée ou non a une
réparation plastique.

PRONOSTIC

» fvolution spontanée : elle est lentement ex-
tensive en surface, avec invasion tardive en
profondeur, pouvant entrainer des délabre-
ments importants.

e Sous traitement : elle est favorable.

e Des récidives locales, parfois mutilantes,
sont le fait de traitements mal conduits
n’ayant pas entrainé une disparition complete
de la tumeur.

Ces cancers surviennent dans 90 % des cas
sur les zones exposées (visage, crane, cou,
nuque, mains, avant-bras, jambes).

Le risque d’en faire plusieurs est élevé et deux
éléments préventifs sont indispensables :

e une protection solaire efficace (vétements,
écrans solaires d’indice 50 +) ;

e une surveillance dermatologique réguliere.

DERMATOLOGIE
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_
(" FICHE TECHNIQUE

—_———
BIOPSIE CUTANEE
Définition
La biopsie cutanée est réalisée par un dermatologue et consiste a prélever sous anesthésie
locale un fragment de peau d’au moins 3 mm a l'aide d'un punch ou d'un bistouri mécanique
afin d'étre analysé.
Le punch est un emporte-piéce muni d'une lame cylindrique qui permet I'obtention d'une
carotte de peau.
Sitdt réalisée, le fragment obtenu est placé dans un fixateur choisi en fonction de 'examen
a réaliser.
Méthode
L'infirmiére prépare le matériel, le place sur une table a instruments et régle I'éclairage de la salle.
Matériel d’anesthésie : seringue montée d’une aiguille contenant de la lidocaine a 1 % adré-
nalinée ou non en fonction du site a biopsier, compresses stériles et antiseptique.
Matériel de biopsie : compresses stériles, antiseptique, gants stériles, champ opératoire fe-
nétré, un biopsy-punch de taille souhaitée par le médecin (4 mm le plus couramment), ou
un bistouri n® 11, une paire de ciseaux, une pince a griffe, du fil & peau, un porte-aiguille et
une pince a hémostase.
Pansement, flacon contenant le fixateur.
Etiquettes du patient, demande d’examen diiment remplie.
S'assurer qu'un chariot d’urgence se trouve a proximité pour pallier toute urgence.
Veérifier I'identité du patient, le rassurer, lui expliquer le déroulement de 'examen.
L'installer confortablement, dégager la zone a biopsier, réaliser 'aseptie cutanée et placer le
champ fenétré sur la zone a prélever.
Interroger le patient pour dépister toute contre-indication a I'anesthésie.
L'infirmiére sert le médecin tout au long de I'examen et veille a la tolérance du patient.
Réaliser le pansement a l'issue du prélévement aprés que 'hémostase est faite.
Aider le patient a s'habiller doucement pour éviter tout malaise.
Acheminer les prélévements au laboratoire diiment étiquetés et associés a la demande d’examen.
Noter I'examen dans le dossier de soins du patient.
Eliminer les déchets.
Se laver les mains.

@ CARCINOME SPINOCELLULAIRE B

RN FICHE MALADIE oy

DEFINITION CAUSES ET MECANISMES

Ce cancer cutané épidermoide est plus rare  Les facteurs favorisants sont superposables a

que le carcinome basocellulaire mais plus ceux des carcinomes basocellulaires, mais

grave, en raison de son potentiel métastati-  des facteurs supplémentaires sont a noter :

que ; il peut atteindre les muqueuses. o Il succéde le plus souvent a une kératose
actinique.
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* Dégénérescence maligne de cicatrices an-
ciennes (briilures), de plaies chroniques (ulce-
res de jambe).

o Dégénérescence d'une maladie de Bowen.

DIAGNOSTIC

Il s’agit parfois de Iésions manifestement ma-
lignes par leur aspect bourgeonnant, ulcéré,
saignant au contact ; mais, souvent, I'aspect
est plus anodin surtout au début.

La biopsie s'impose au moindre doute.

~ FICHEINFRMIERE

EDUCATION ET CONSEILS

Cf. Carcinome basocellulaire p. 213.

TRAITEMENT

L'exérese chirurgicale est le traitement de choix,
suivie ou non de réparation plastique, et asso-
ciée si besoin a un curage ganglionnaire.

La chimiothérapie est indiquée dans les for-
mes métastatiques.

PRONOSTIC

L'évolution est celle d’une tumeur maligne avec
extension locale, puis régionale (adénopathies)
et enfin générale (métastases a distance).

MALADIES BULLEUSES :

PEMPHIGOIDE BULLEUSE

B FICHE MALADIE oy

DEFINITION

La pemphigoide bulleuse est une dermatose
bulleuse auto-immune du sujet agé.

CAUSES ET MECANISMES

Les bulles sont dues a un clivage dermo-épi-
dermique provoqué par le dépdt d’anticorps
fabriqués par le patient. Les causes de la sur-
venue de tels anticorps chez les patients sont
inconnues. Il existe un lien statistique avec la
prise de certains médicaments (diurétiques
antialdostérone et neuroleptiques).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le début est rapide, marqué par un prurit
d'abord isolé puis rapidement associé a des
placards eczématiformes, urticariens et bul-
leux : les bulles sont claires, tendues, de taille

variable, souvent grosses, reposant sur une
base érythémateuse. L'atteinte muqueuse est
possible mais rare.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

* La numération sanguine montre une hype-
réosinophilie.

e La biopsie cutanée doit porter sur une bulle
récente ; I'image histologique est celle d’une
bulle sous-épidermique par clivage de la
jonction dermo-épidermique, a toit épidermi-
que intact, avec un infiltrat dermique riche en
éosinophiles.

o L'immunofluorescence directe, réalisée a
partir d'une biopsie en peau péribulleuse,
montre des dépdts linéaires a la jonction
dermo-épidermique, d'IgG et de complément.
e |'immunofluorescence indirecte révele
souvent la présence d’anticorps anti-mem-
brane basale.

DERMATOLOGIE
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TRAITEMENT

PRONOSTIC

Il repose le plus souvent sur la corticothérapie
locale (DERMOVAL), associée a des soins an-
tiseptiques locaux.

Un traitement immunosuppresseur (métho-
trexate) est parfois associé a but d'épargne
cortisonique ou dans les formes rebelles.

L’évolution se fait par poussées en I'absence
de traitement, avec risques de déshydratation
et d'infection.

La corticothérapie locale permet de suspen-
dre I'évolution de la maladie, tout en rédui-
sant le risque de complications d'une
corticothérapie générale chez le sujet agé.

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

e Pose d’une voie veineuse si elle est pres-
crite pour réhydratation parentérale, et
éventuelle antibiothérapie. Cette voie vei-
neuse est posée en peau saine en dehors
des lésions bulleuses.

¢ Biologie standard prélevée, éventuels hé-
mocultures et prélevement bactériologique
d’une bulle avant antibiothérapie.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

o Compter, percer et nitrater les bulles (ni-
trate d'argent aqueux 1 %) ; noter matin et
soir le nombre de bulles sur la pancarte.

e Appliquer le DERMOVAL créme (selon le
nombre de bulles initiales : de 10 a 40 g/j, soit
1 a 4 tubes) en une fois, corps entier sauf vi-
sage, y compris donc sur les zones saines.

* Héparine de bas poids moléculaire SC si
prescrite.

e Stimuler I'alimentation, I'hydratation et la
mobilisation.

e Température, signes de déshydratation,
pression artérielle et pouls, 2 fois/j.

o Echelle de douleur lors de la réalisation des
soins.

e Prévention des escarres.

e Localement, surveiller la surinfection cuta-
née, notamment des érosions post-bulleuses,
atrophie cutanée, purpura capillaire.
EFFICACITE DU TRAITEMENT

Disparition du prurit, des zones érythémateu-
ses et urticariennes, non-apparition de nou-
velles bulles.

EFFETS SECONDAIRES

Dépister les effets secondaires qui sont ceux
d'une corticothérapie générale (cf. Cortico-
thérapie par voie générale).

ULCERES DE JAMBE
BRI [ICHE MALADIE e

DEFINITION

CAUSES ET MECANISMES

Les ulceres de jambe sont des pertes de subs-
tance cutanée, de profondeur variable, pou-
vant atteindre |'os.

Le plus souvent, il s'agit de I'ultime complica-
tion de troubles trophiques, dus a des difficultés
circulatoires, locales, artérielles ou veineuses :



e Origine veineuse, dans un contexte d'insuf-
fisance veineuse chronique :

— ulcére variqueux ;

- ulcere postphlébitique.
e Origine artérielle, dans un contexte darté-
rite des membres inférieurs.
D’autres causes sont plus rares :
e Traumatiques, infectieuses (streptocoques,
staphylocoques).
o Ulcere des vascularites nécrosantes, débu-
tant par une plaque de purpura infiltré.
e Angiodermite nécrotique, variété particulie-
rement douloureuse d'ulceéres de jambe d’ori-
gine artérielle, due a une hypertension
artérielle, un diabete, chez une femme agée.
e Escarres de décubitus et maux perforants
plantaires (pertes de substance cutanée, par-
ticulieres par leur siege en regard des zones
d'appui).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Un certain nombre d’éléments cliniques ca-
ractérisent un ulcere et permettent de suspec-
ter son origine veineuse ou artérielle, ou —
souvent en pratique — son origine mixte, ar-
térielle et veineuse.

Siege
e Volontiers malléolaire, le plus souvent au
tiers inférieur de jambe dans les insuffisances
veineuses.
* Haut situés en plein mollet, suspendus, ou
sur le pied, dans les artérites.

Taille
e Grande pour les ulcéres veineux.
e Petite pour les ulceres artériels.

Profondeur
Les ulceres artériels sont trés creusants, au
contraire des ulceres veineux.

Aspect des bords
e Réguliers pour I'ulcere veineux.
e Déchiquetés, irréguliers pour I'ulcere artériel.

Aspect du fond
o Jaune fibrineux.
e Vert suintant.
* Atone ou bourgeonnant.

ULCERES DE JAMBE 217

* Rouge sec.
¢ Noir nécrotique.

Nombre d’ulcéres
e Unique (veineux) ou multiples (artériels).
* Uni-ou bilatéral.

Signes locaux associés
Signes d'insuffisance veineuse :
e varices ;
o cedemes ;
e dermite ocre ;
e botte scléreuse ;
e atrophie blanche.
Signes d'artérite :
o douleurs a la marche, douleurs de décubitus ;
e paleur et froideur de la peau ;
e disparition des pouls ;
¢ allongement du temps de recoloration cu-
tanée.

Signes généraux associés
Insuffisance veineuse :
e surcharge pondérale ;
e antécédents de phlébite.
Artérite :
e facteurs de risque cardiovasculaire : tabac,
hypertension artérielle, diabete, dyslipidémie ;
e insuffisance coronarienne, accident vascu-
laire cérébral.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
¢ Biologie standard a la recherche d’une ano-
malie pouvant entretenir ou aggraver les ul-
ceéres, et a la recherche de facteurs de risque
cardiovasculaire :
- NFS-plaquettes, a la recherche d'une ané-
mie, d’une polyglobulie, d'une grande hy-
perleucocytose au cours de certaines
leucémies.
— Flectrophorése des protides sanguins, a la
recherche d'une hypoprotidémie ou, au
contraire, d'une hyperprotidémie, par
exemple dans le myélome par augmenta-
tion des gammaglobulines.
- Glycémie a jeun, cholestérol total et tri-
glycérides, uricémie.
¢ Imagerie, a la recherche d’une participation
veineuse et/ou artérielle, et en préopératoire :
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— Echo-Doppler veineux des membres infé-
rieurs avec étude des réseaux veineux su-
perficiel et profond et des perforantes.
— Echo-Doppler artériel des membres infé-
rieurs.
- Artériographie des membres inférieurs et
aortographie, dans I'optique d’une théra-
peutique chirurgicale.
* Bactériologie locale : elle n’est en aucun cas
systématique et sera réalisée quand il existe des
signes objectifs de « surinfection » de I'ulcere
(un ulcere cutané est en effet normalement co-
lonisé par de nombreuses bactéries).
e Retentissement de I'atteinte vasculaire en
cas d'artérite :
- ECG.
- Fond d'ceil.
e Urée, créatininémie, protéinurie et cytolo-
gie urinaire.

TRAITEMENT
Il est local et général.

TRAITEMENT LOCAL

Le but essentiel des soins d’une plaie chroni-
que, principalement de jambe, quelle que soit
sa cause, est de favoriser la cicatrisation. Les
pansements actuellement disponibles permet-
tent le maintien de la plaie en milieu humide,
indispensable a la cicatrisation, en tentant de
controler I'exsudat, d’éliminer les tissus né-
crosés, de contrdler la surinfection, de favori-
ser le bourgeonnement, de ne pas altérer la
peau péri-ulcéreuse et de ne pas adhérer a la
plaie. Ils ne sont pas douloureux et n’entra-
vent pas |'épidermisation. C’est pour agir sur
ces différents parametres que le choix de tel
ou tel pansement est important.

Les trois temps de la cicatrisation, parfois in-
triqués pour une méme plaie, doivent étre
connus. Il s'agit :

o de la détersion ;

¢ du bourgeonnement ;

e de I'épidermisation.

Détersion
La détersion est |’élimination des tissus nécro-
tiques et de la fibrine, étape souvent doulou-
reuse, nécessitant une antalgie, classiquement

locale par application de lidocaine (XYLO-
CAINE visqueuse) sur la plaie. Celle-ci est re-
couverte d'une compresse pendant 1 h. Un
traitement antalgique par voie générale pou-
vant aller jusqu’a 1 amp. de 1 cg de mor-
phine SC est parfois nécessaire.

La détersion est le plus souvent mécanique, a
la curette, voire au bistouri en réalisant des
scarifications.

Elle est complétée par une détersion chimique
(ELASE créme a laisser 24 h ; HYDROGEL avec
pansement secondaire a laisser 48 h), en pro-
tégeant la peau péri-ulcéreuse, avec une pate
a I'eau par exemple.

Bourgeonnement

Souvent intriqué avec la poursuite de la dé-
tersion, il vise a ramener le fond de I'ulcére
au niveau des plans épidermiques voisins.
Les pansements utilisables a ce stade sont les
pansements gras (vaseline, JELONET, etc.), les
hydrocolloides, les hydrocellulaires et les hy-
drogels. Les pansements peuvent étre changés
tous les 3 a 4 jours.

Epidermisation

On utilise des pansements gras, des hydrocol-
loides ou des hydrocellulaires. A ce stade, le
meilleur des pansements semble étre |a greffe
de peau mince, en pastilles sur les petits ul-
ceres, en filets sur les ulceres de grande taille.
Dans tous les cas, il faut également veiller a
I'état de la peau péri-ulcéreuse qui doit étre
hydratée a chaque pansement par une Cold
Cream par exemple. En cas d’eczématisation,
un traitement par dermocorticoides sera en-
trepris et des tests épicutanés réalisés.

TRAITEMENT GENERAL

Son but est de traiter le fond de la maladie,
c’est-a-dire le trouble circulatoire sous-jacent
responsable de |'ulcere.

On traitera également un facteur favorisant le
développement de I'ulcere, comme une ané-
mie ou une hypoprotidémie.

Traitement de lU'insuffisance veineuse
e Surélévation des membres inférieurs, le plus
souvent possible dans la journée et toute la
nuit en surélevant les pieds du lit (aux pieds



et non pas a la téte : il faut bien I'expliquer
au patient).

e Port indispensable d’'une compression vei-
neuse, en expliquant au patient les modalités
de la pose.

e Veinotoniques type GINKOR FORT, VEINA-
MITOL, DAFLON.

e Prévention antitétanique a jour.

e Chirurgie éventuelle, apres avis du chirur-
gien vasculaire, apres échographie-Doppler
veineux superficiel et profond avec études des
communicantes, et seulement apres que |'ul-
cére veineux a cicatrisé.

Traitement de Uartérite
* Antalgiques lors des pansements.
e Vaccination antitétanique a jour.
¢ Vasodilatateurs et antiagrégants plaquettai-
res per os de type TORENTAL, FONZYLANE, AS-
PEGIC au long cours, ou bien en cures IV en
urgence de type FONZYLANE ou ILOMEDINE
pour surseoir a un geste chirurgical.
e Correction des facteurs de risque cardiovascu-
laire avec priorité a I'équilibre parfait d’'un dia-
bete, d’'une hypertension et a I'arrét du tabac.
* Le seul traitement réellement efficace est un
geste chirurgical de revascularisation aprés
avis du chirurgien vasculaire et aorto-artério-
graphie; ce traitement n’est envisageable
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quen cas datteinte vasculaire artérielle
proximale.

PRONOSTIC

L’évolution est volontiers chronique et persis-
tante, la mauvaise trophicité locale ne per-
mettant pas toujours une cicatrisation
définitive.

Certaines complications peuvent survenir :

e La surinfection est marquée par une fiévre,
une lymphangite, une adénopathie inguinale
douloureuse.

e Un ulcere peut étre la porte d’entrée d’un
érysipele.

e Les prélevements bactériologiques avant
tout traitement antibiotique sont impératifs.

e Un tétanos peut avoir un ulcére comme
porte d’entrée, ce qui impose une mise a jour
de la vaccination antitétanique chez tout sujet
ayant un ulcere de jambe.

* Une hémorragie peut survenir, en particu-
lier dans les ulceres variqueux.

e Un eczéma est fréquent autour de la zone
ulcérée.

e Une dégénérescence maligne (carcinome
spinocellulaire) peut intervenir dans le cas
d'un ulcere chronique évoluant depuis de
nombreuses années; un bourgeonnement
exubérant doit faire pratiquer une biopsie.

PRATIQUE INFIRMIERE DEVANT UN ULCERE VEINEUX

EXAMENS

Eventuel écouvillonnage de la plaie, unique-
ment si une porte d’entrée pour une infection
est suspectée : non systématique (+++).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENTS

e Changement du pansement : cf. Fiche tech-
nique p. 220.

o Echelle de douleur avant et aprés le panse-
ment.

* Surveillance :

e de I'aspect de I'ulcere : bourgeonnement
excessif, atonie, nécrose, extension, surinfec-
tion (couleur verte et odeur caractérisent une
infection par un pyocyanique), écoulement ;
¢ du moral, de I'état nutritionnel, de la mobi-
lité du patient.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

¢ Diminution de la douleur.

e Evolution favorable de la plaie (ne coule
plus, absence d’odeur, détersion, bourgeon-
nement et épidermisation).

* Mobilisation du patient.

DERMATOLOGIE
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EFFETS SECONDAIRES

Ftat de la peau péri-ulcéreuse : intolérance au
pansement, eczéma ; signes d'infection (cf.
Erysipele p. 138).

EDUCATION ET CONSEILS
AU PATIENT ATTEINT D’ULCERE
VEINEUX

Sont a éviter :

e La station debout prolongée.

e Le port de sous-vétements et de vétements
trop serrés.

e Le surpoids.

e Le chauffage par le sol.

Sont a conseiller :

o Surélever les pieds du lit de quelques cen-
timetres a I'aide de cales (expliquer au ma-
lade qu’il faut avoir les membres inférieurs
plus hauts que la cage thoracique).

e Pratiquer la natation, la marche.

¢ Bain ou douche tiede (la chaleur entraine
une vasodilatation).

* Aspersion d’eau froide en remontant du
pied a la cuisse.

* Réduire I'exces pondéral (rendez-vous avec
une diététicienne).

e Le port d’une contention ou compression
veineuse est indispensable.

LES DIFFERENTES CONTENTIONS
EN PRATIQUE

I s'agit de bas a varices, dont il convient
d'adapter la force de contention a la
pathologie du patient :
* Force 1: insuffisance veineuse fonction-
nelle (station debout prolongée, avion, etc.).
* Force 2 : varices.
* Force 3 : antécédent de phlébite ou phlébite
évolutive lors de la reprise de la marche.
* Force 4 : lymphcedéme.
11 peut s'agir de collants.
Les bandes a varices sont indiquées en cas
d'ulcére de jambe : par exemple, bande
DUPRAFLEX grade 3 ou 4 étalonnée
correspondant a une contention forte.
La contention veineuse doit étre installée le
matin avant le lever, en position allongée (si
le patient s'est levé, il devra s'allonger les
jambes surélevées pendant 10 min avant la
pose de la contention). Elle doit étre portée
tous les jours. Elle ne sera enlevée que le soir
au coucher.

PANSEMENT D'UN ULCERE VEINEUX

_—
( FICHE TECHNIQUE )

* Ouvrir délicatement le pansement, en imbibant les compresses de sérum physiologique

ou en s'aidant d'un bain antiseptique tiéde.

* Installer confortablement la patiente au fauteuil, jambe surélevée sur un tabouret recouvert

d'une protection jetable.

* XYLOCAINE visqueuse recouverte d'une compresse a laisser une demi-heure.
* Rincer 'ulcére et sa périphérie au sérum physiologique.

* Effectuer une détersion manuelle avec la curette et, si besoin, le bistouri, en partant des
berges vers le centre afin de libérer la bordure de I'ulcére et permettre sa réépithélialisation.
* Nettoyer a nouveau au sérum physiologique.

* Sécher.

* Tanner la peau péri-ulcéreuse avec la solution de nitrate d’argent a 1 % en cas d'eczéma
suintant.

* Appliquer 'ALOPLASTINE en couche épaisse pour protéger la peau péri-ulcéreuse.

« Utiliser le pansement choisi en concertation avec le médecin : par exemple, un hydrogel

recouvert d'un tulle, de type MEPITEL ou PHYSIOTULLE, favorisant la détersion, changé toutes
les 48 h.

* Maintenir le tout par des compresses stériles non tissées et une bande type Nylex ou Velpeau.
* Mettre en place la bande de contention et installer une surélévation de la jambe.
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FICHE PHARMACOLOGIE
(CICATRISANTS CUTANES

m Agents de détersion des plaies

ELASE
Ulceres de jambes : 1 applj sur les 20 g (tube) 5,57 NR | 028

zones a déterger, en association a une
détersion manuelle

Propriétés Contre-indications
Produits agissant par une action protéolytique  Hypersensibilité a I'un des composants.

et absorbante. Précautions d'emploi

Indications Enlever la totalité du produit a chaque panse-
Détersion des plaies (ulcéres de jambe et es-  ment en rincant avec du sérum physiologi-
carres) en complément d’'une détersion ma-  que.

nuelle. En  pratique, I'utilisation d'un
protéolytique est inutile si la détersion méca-
nique est correctement effectuée.

Soins post-détatouage au laser.

Effets secondaires
Irritation locale, eczéma de contact.

BAS ET BANDES DE COMPRESSION VEINEUSE

Bandes (systématiques si pansement)
Indiquées en cas d'ulcéres de jambe.
DUPRAFLEX, étalonnées, largeur 10 cm, longueur 3 m.
Prescrire 2 paires.

Grade 1-2 : faible a moyen.

Grade 3-4 : moyen a fort.

Bas

Jarret (+++), mi-cuisse ou collant.

1 = insuffisance veineuse fonctionnelle.
2 = existence de varices.

3 = phlébite antérieure ou évolutive.

4 = lymphoedeéme.

Hydrocolloides
COMFEEL PLUS et PLUS Indications : tous les stades de la LPPR
TRANSPARENTCOMFEEL PATE, cicatrisation. Laisser au moins 48 h en
DUODERM E et DUODERM EXTRA placeA
MINCE, ALGOPLAQUE Existent en mince (contréle visuel), épais
(plus absorbants) et bordés (utiles dans
les zones de friction).
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Hydrocellulaires et mousses

ALLEVYN non adhésif et MEPILEX, Indications : idem hydrocolloides, plus LPPR
TIELLE et TIELLE S, COMBIDERM et absorbants et mieux tolérés.
COMBIDERM non adhésif En pratique : escarres +++, macération,
BIATIN et BIATIN non adhésif, ulceres de jambe.
sacrum, talon Interactions avec H,O, et DAKIN.
Hydrogels
DUODERM HYDROGEL, PURILON, Indications : détersion et LPPR
NU-GEL, INTRASITE, NORMLGEL, bourgeonnement des plaies séches +++.
HYPERGEL
Alginates
URGOSORB (associationlavec un Indications : détersion, plaie LPPR
hydrocolloide), ALGOSTERIL, hémorragique, plaie infectée, suintement pour
MELGISORB, o+, les
Contienr}ent tous des CMC, sauf plaque
ALGOSTERIL s
Hydrofibres
AQUACEL Indications : plaie suintante +++, cest le LPPR
plus absorbant des pansements.
Charbons
CARBONET Indications : limite la prolifération LPPR

bactérienne. Pansement peu absorbant,
mal toléré si mal humidifié, nécessite un
pansement secondaire (américain, film).

Polysaccharides
DEBRISAN Uniquement en détersion sur une courte -
période.
POLYACRYLATE, TENDERWET Indications : détersion et hydratation des Non
plaies séches ou fibrineuses. Nécessitent LPPR

un pansement secondaire.

Pansements hydrosélectifs

CUTINOVA HYDRO Indications : ulcéres, escarres, briilures LPPR
peu ou moyennement exsudatives

Acide hyalorunique

IALUSET : compresses et créme Plut6t en phase de baugeonnement et -
d'épidermisation

Liste des produits et prestations remboursables = tarif de base sécurité sociale remboursé et opposable
pour les pansements
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Gras
JELONET, ADAPTIC, Ne contient pas de baume du Pérou, trés LPPR sauf
PHYSIOTULLE allergisant. JELONET
(+ hydrocolloide) Indications : tous les stades de la
cicatrisation.
Siliconés
MEPITEL Indications : épidermolyses, dermabrasion. LPPR

Pansements argentiques

ACTISORB AG+ 10,5x 10,5 boitesde 12 | Absorption et drainage
10,5x 19 des germes et des
exsudats de la plaie

AQUACEL AG 2,5 x40 boite de 16 AP .
10x12cm boite de 16 ACtl\{lt.e in vitro anti
" bactéries Gram+ et
13,5 x 15 boite de 16 Gram-
15 %20 boite de 10 .
16 % 30 boite de 10 Diminuent les odeurs
X olte de Indications : plaies
Modeles hospitaliers : infectées ou a risque
4 %20 boite de 10 d'infection, plaies
4 %30 cm boite de 10 fortemet exsudatives
Précautions : contre-
BIATAIN AG 10x 12 boite de 16 | indication en cas de
15x15 boite de 10 | sensibité connue a

l'argent, en pansement
secodaire sous tulle
ADAPTIC par exemple
pour ACTISORB AG+

Exemples de pansements utilisés correspondant a une pratique de soin quotidienne
des plaies de jambes

AQUACEL 10x 12 boite de 16
MEPITEL 7,5 x 10 boite de 10
ADAPTIC 76x76et76x203 boite de 10
COMFEEL PLUS 10% 10 boite de 16
COMFEEL PLUS 10% 10 boite de 16
TRANSPARENT

ALLEVYN NON ADHESIF 10x 10 boite de 10
ALGOSTERIL 10x 10 boite de 10
PHYSIOTULLE 10x 10 boite de 10
ACTISORB +25 10,5 x 10,5 et 10,5 % 19 boite de 12
BIATAIN ARGENT NON 10x 12 boite de 16

ADHESIF

DERMATOLOGIE
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Polyuréthanes

OPSITE POST OP, OPSITE FLEXIFLIX
et OPSITE FLEXIGRID, TEGADERM,

Indications : épidermisation, post-
chirurgie cutanée, brillures
superficielles.

LPPR

Matrice a effet antiprotéases

PROMOGRAN

Indications : toutes plaies chroniques.
A renouveler [72 heures

NR

Pansements biologiques « inertes »

INTEGRA (matrice
collagéne + silicone)

Facteur de croissance

REGRANEX gel 0,01 %
(tube 15 g)

Stimulation de la granulation et de la
cicatrisation des plaies < 5 cm” chez le
diabétique avec neuropathie périphérique

65 % médicament
d'excpeption (cofit
élevé : 357,83 euro)

DEFINITION

Ulcération due a une nécrose tissulaire d’ori-
gine ischémique formant une crote noirdtre
intéressant la peau, le tissu sous-cutané et,
parfois, le muscle sous-jacent.

CAUSES ET MECANISMES

Le mécanisme essentiel est la compression is-
chémique des vaisseaux entre I'os sous-jacent
a la peau et un point de pression extérieur.
Les zones les plus touchées sont les talons, les
régions trochantériennes et la région sacrée.

Le facteur prédisposant est, avant tout, I'im-
mobilisation prolongée. L'obésité, la dénutri-
tion et I'insuffisance sphinctérienne sont des
facteurs aggravants.

DIAGNOSTIC
Au début, simple érytheme d’un point de
pression, puis apparition rapide de I'ulcé-

ration et de la nécrose gagnant en profon-
deur.

Quatre stades successifs peuvent étre décrits :
e stade 1 : érytheme ;

o stade 2 : phlyctene évoluant vers I'ulcéra-
tion ;

e stade 3 : nécrose de la peau et des tissus
sous-cutanés ;

e stade 4 : évolution en profondeur de la né-
crose jusqu’a I'os.

TRAITEMENT

TRAITEMENT PREVENTIF

Le traitement préventif est essentiel :

e changements fréquents de position, mise au
fauteuil, kinésithérapie ;

¢ massages prolongés (5 min) des points d’ap-
pui;

e régime hypercalorique et hyperprotidique,
réhydratation.




Utilisation d’un matériel particulier :

* matelas & eau ou pneumatique ;

o lits fluidisés ;

e pansements de type COMFEEL sur les zones
de pression.

TRAITEMENT CURATIF

Il est long, difficile, et n’est pas toujours cou-
ronné de succes. Le but du traitement est de
déterger la plaque nécrotique afin de permet-

EXAMENS
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tre la cicatrisation par bourgeonnement de la
périphérie de I'escarre.

Le traitement va consister en la détersion
des tissus nécrosés a la curette ou au bis-
touri, ou par utilisation d’enzymes protéo-
Iytiques.

L'utilisation de pansements hydrocolloides
(DUODERM, COMFEEL) ou hydrocellulaires fa-
vorise le bourgeonnement.

EDUCATION ET CONSEILS

La prévention d’escarres s'effectue systémati-
quement chez tous les sujets ayant une perte
transitoire ou définitive de I’autonomie.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Changements de position
IIs doivent étre effectués toutes les2 a3 h ; le
patient doit étre installé au fauteuil quand
cela est possible ; la kinésithérapie motrice
doit étre quotidienne.
Il faut indiquer au patient les mouvements a
faire pour varier les positions.

Massages

Les massages des points d’appui ont pour but
de rétablir et d'activer la circulation sanguine
aux points de pression ; ils doivent étre suffi-
samment longs pour étre efficaces (au moins
5 min). Ils sont réalisés lors des changes et des
changements de position, sur une peau pro-
pre, a mains nues. On utilise des pommades
du type CERAT ou BIAFINE ; on évitera |'alcool
qui irrite la peau et modifie les conditions
d’équilibre de la flore cutanée.

D’autres techniques de massages utilisent des
glacons et un seche-cheveux, dans le but de
réaliser alternativement une vasoconstriction
puis une vasodilatation ; on alterne glagons et
seche-cheveux 4 a 5 fois ; cette technique est
a proscrire lorsqu’il existe une perte de sensi-
bilité car il existe un risque de brélure.

Une éducation systématique doit étre envisa-
gée pour tous les patients a mobilité réduite
permanente et pour lesquels le risque d’es-
carre est constant.

Il s'agit d’aider les patients, quel que soit leur
niveau d’autonomie a acquérir ou a conserver
les compétences nécessaires pour gérer au
mieux leur vie avec leur maladie chronique.
Cette éducation thérapeutique comprend des
activités congues pour rendre les patients
conscients et informés de leur maladie ainsi
que de 'organisation des procédures et des
stratégies médicales et soignantes qui les con-
cernent. Une démarche de ce type doit de-
meurer applicable a tous les publics pour
lesquels le risque d’escarre est chronique, y
compris les personnes agées dépendantes.
La démarche éducative consiste a :

e adapter I'éducation en fonction de la con-
naissance du patient et de I'identification de
facteurs facilitant et limitant 'acquisition de
compétences (diagnostic éducatif) ;

e négocier et se mettre d’accord avec le pa-
tient sur les compétences qui lui sont les plus
utiles a acquérir en intégrant les éléments sui-
vant chaque fois que nécessaire : les facteurs
de risque d'escarre spécifiques au patient,
I'autosurveillance cutanée aux points d'ap-
pui, la mobilisation et les changements de po-
sition,  I'hydratation et  I’alimentation,
I'hygiene de la peau, I'élimination urinaire

DERMATOLOGIE
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I’environnement, la prise en charge de la dou-  nant les mesures de prévention et le traite-
leur et la participation aux soins de plaies; ~ ment de 'escarre ;

* proposer au patient et éventuellement a son e évaluer les réussites et les difficultés de mise
entourage des applications pratiques concer- en ceuvre au quotidien.

-
(" FICHE TECHNIQUE )

ESCARRES : PREVENTION ET TRAITEMENT

Définition

L'infirmiére comme tout autre professionnel de santé doit systématiquement évaluer et iden-
tifier les facteurs de risques d'altération cutanée du patient dés son entrée. C'est le début
d'une démarche de prévention avant de déployer les soins qui éviteront la survenue d’escarre.
Chez un patient porteur d’escarres, les soins curatifs seront réalisés selon un protocole issu
de consensus pluridisciplinaires et institutionnels.

Méthode

Les mesures de prévention sont :

* Identifier les facteurs de risque a partir d’échelle d'identification des risques.

* Diminuer la pression en évitant les appuis prolongés. Le changement de position doit se
faire toutes les 2 a 3 heures, en évitant les effets de cisaillement et de frottement.

« Utiliser les supports congus dans la prévention d’escarres : matelas & mémoire de formes,
matelas a air fluidisé, coussins de siége, talonniéres.

* Observer I'état cutané du patient avec minutie et régularité, particuliérement sur les zones
a risques (sacrum, trochanter, talons, omoplates...).

* Maintenir une bonne hygiéne corporelle, éviter toute macération.

* Assurer un bon équilibre nutritionnel, évaluer le risque et le degré de dénutrition, solliciter
si besoin la diététicienne et respecter les gofits du patient.

* Favoriser la participation du patient et son entourage par l'information et I'éducation.

Les traitements des escarres répondent a une prise en charge pluridisciplinaire, Iimplication
des soignants dans le respect des protocoles et I'adhésion du patient et son entourage.

e L'érythéme : changer de position toutes les 2 a 3 heures pour éviter les pressions et appli-
quer un film hydrocolloide transparent.

* La plaie : nettoyer la plaie et son pourtour au sérum physiologique, il ne faut surtout pas
I'assécher (donc pas d’antiseptique).

* La phlycténe : évacuer le contenu de la phlycténe aprés 'avoir percée de facon a laisser le
segment de peau en guise de protection et recouvrir d'un pansement hydrocolloide ou pan-
sement gras.

e L'escarre constitué : la détersion est indispensable sur les nécroses et plaies fibrineuses.
Celle-ci peut étre mécanique a condition qu’elle ne soit ni sanglante, ni douloureuse. Plus
simplement, elle peut étre aidée avec un pansement alginate ou hydrogel.

* Recouvrir ensuite la plaie d'un pansement adapté de fagon & maintenir un milieu local
favorable a la cicatrisation : par exemple, une plaie anfractueuse nécessitera un hydrocol-
loide en péte ou en poudre ou bien un pansement hydrocellulaire ; une plaie exsudative
ou hémorragique nécessitera un pansement alginate ; une plaie bourgeonnante nécessitera
un pansement gras ou hydrocolloide ; une plaie malodorante nécessitera un pansement
au charbon...
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* Depuis 2001, une technique assistée a montré de réels effets trés positif sur la cicatrisation
des plaies et des escarres : La VAC-thérapie (Vacuum Assisted Closure) dite aussi TPN (Tech-
nique de pression négative). Son mode d'action consiste & appliquer une pression négative
par un appareil spécifique au niveau de la plaie grace a une structure spongieuse qui va ainsi
éliminer les exsudats, faciliter la croissance d'un tissu de granulation, rapprocher les berges,
améliorer la vascularisation dermique et favoriser un environnement humide propice a la
cicatrisation. Cette méthode est de plus en plus déployée car son efficacité concourt aussi a
optimiser plus rapidement la guérison de l'escarre. Elle fait diminuer la durée de séjour des
patients. Un relais de prise en charge de la VAC-thérapie peut étre assuré au domicile des
patients si nécessaire.

DERMATOLOGIE
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HYPERTHYROIDIE

| HYPERTHYROIDIE
DR FichE MALADIE

DEFINITION

Les hyperthyroidies, ou thyrotoxicoses, ont
une symptomatologie commune résultant de
I'hyperproduction des hormones thyroidien-
nes : thyroxine (T4) et triiodothyronine (T3).

CAUSES ET MECANISMES

Plusieurs mécanismes peuvent entrainer un
hyperfonctionnement de la glande thyroide.
Parmi les causes les plus fréquentes :

¢ la maladie de Basedow, affection auto-im-
mune au cours de laquelle I'organisme pro-
duit des anticorps qui ont la capacité de se
fixer sur les récepteurs thyroidiens de la TSH
et de les stimuler de fagon non régulée ;

¢ |'adénome toxique, tumeur bénigne unique
et localisée de la thyroide, qui échappe au
controle de I'hypophyse et produit en exces
les hormones thyroidiennes, mettant au repos
le tissu sain péritumoral ;

¢ |e goitre multi-hétéronodulaire toxique, hy-
pertrophie diffuse et souvent ancienne de la
thyroide, au sein de laquelle s’individualisent
p]usieurs nodules, dont certains sont non
fonctionnels, les autres devenant toxiques ;

o I'hyperthyroidie induite par I'iode, au cours
de laquelle I'hyperfonctionnement thyroidien
est la conséquence d'un apport d'iode excessif ;
les produits le plus souvent en cause sont les
produits iodés de contraste utilisés en radiologie
et les médicaments iodés, au premier rang des-
quels figure I'amiodarone (CORDARONE).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Comme toutes les maladies thyroidiennes,
I'hyperthyroidie est plus fréquente chez la
femme que chez I'homme.

Syndrome de thyrotoxicose
Le syndrome de thyrotoxicose est commun a
toutes les hyperthyroidies ; il associe avec une

fréquence et une intensité variables selon les
patients et la durée d’évolution :

¢ une baisse de |'état général avec asthénie et
amaigrissement contrastant avec un appétit
conservé ou méme augmenté ;

¢ une hypersudation avec thermophobie et
une polyurie responsable d’une soif exagérée ;
¢ une tachycardie avec palpitations et dysp-
née, s’accentuant a 'effort ;

o des troubles digestifs : accélération du tran-
sit ou véritable diarrhée ;

¢ des troubles neuropsychiques : hypernervo-
sité, irritabilité, humeur labile, insomnie et
tremblements fins des extrémités ;

e des troubles musculaires : faiblesse prédo-
minant au niveau des ceintures expliquant la
difficulté a monter les escaliers ou a se relever
de la position accroupie et s’accompagnant
parfois de myalgies et d’une fonte musculaire.

Palpation du cou
La palpation du cou permet souvent de dé-
couvrir un goitre dont les caractéristiques dé-
pendent en général de I'étiologie :
o diffus, homogene, élastique et vasculaire
(soufflant a I"auscultation) au cours de la ma-
ladie de Basedow ;
e uni-nodulaire en cas d’adénome toxique ;
o diffus et bosselé en raison de la présence de
plusieurs nodules dans les goitres multi-hété-
ronodulaires toxiques.

Signes oculaires
Les signes oculaires sont caractéristiques de
la maladie de Basedow : ils ne sont pas dus a
I'exces d’hormones thyroidiennes mais égale-
ment d’origine auto-immune. L’ophtalmopa-
thie basedowienne, présente dans 40 % des
cas, associe de fagon variable : rétraction de
la paupiere supérieure, protusion des globes
oculaires (exophtalmie), hyperhémie con-
jonctivale et cedeme palpébral. Elle peut se
compliquer de troubles oculomoteurs respon-
sables de diplopie et de troubles trophiques

ENDOCRINOLOGIE
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de la cornée lorsque I'exophtalmie empéche
la fermeture des yeux.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le bilan thyroidien confirme le diagnostic
en montrant une élévation des taux plasmati-
ques de la T4 et de la T3 libres et un effon-
drement de la TSH.

e La présence d’auto-anticorps thyroidiens et
notamment d'anticorps anti-récepteurs de la
TSH (Trab) permet d'affirmer le diagnostic de
maladie de Basedow.

e L'échographie précise la morphologie de la
thyroide : goitre diffus et vasculaire dans la ma-
ladie de Basedow, nodule solide isolé révélateur
de I'adénome toxique, thyroide hypertrophiée et
hétérogene truffée de multiples nodules du goi-
tre multi-hétéronodulaire toxique.

e La scintigraphie thyroidienne a I'iode radio-
actif 123 n’est réalisée que si le goitre est no-
dulaire ou si on envisage un traitement par
I'iode radioactif : I'adénome toxique se pré-
sente sous la forme d’une plage arrondie hy-
perfixante alors que le parenchyme péri-
nodulaire ne fixe pas; le goitre multinodu-
laire toxique donne une image en damier ; le
goitre de la maladie de Basedow fixe I'iode
de fagon homogene et importante ; dans I'hy-
perthyroidie induite, la glande thyroide ne
fixe pas I'iode (scintigraphie blanche).

TRAITEMENT

Le traitement symptomatique consiste a admi-
nistrer un anxiolytique et un B-bloquant
(AVLOCARDYL de préférence), qui s'opposent
aux effets des hormones thyroidiennes.

Les antithyroidiens (NFO-MERCAZOLE, propyl-
thiouracile, BASDENE) bloquent la synthese des
hormones  thyroidiennes ; ils sont prescrits en
premiére intention pendant au moins 18 mois
dans la maladie de Basedow (seuls pendant les
premiéres semaines puis en association avec la
L-thyroxine); ils peuvent étre donnés, de
méme que le LUGOL, transitoirement pour ré-
duire la thyrotoxicose en préopératoire.

Le traitement chirurgical s'impose dans les
hyperthyroidies nodulaires : lobectomie en
cas d'adénome toxique, thyroidectomie sub-
totale en cas de goitre multinodulaire toxique.
Il peut également étre choisi pour traiter la
maladie de Basedow, notamment aprés échec
des antithyroidiens de synthese chez le sujet
jeune (thyroidectomie de réduction).

Le traitement irathérapique consiste a adminis-
trer une dose de 3 a 4 millicuries d’iode 131.
Il est indiqué lorsque le goitre est homogene
(maladie de Basedow chez le sujet agé) ou en-
core en cas de goitre nodulaire inopérable.

PRONOSTIC

Les complications s’observent dans les formes
séveres diagnostiquées tardivement, chez le
sujet agé ou fragile. Il peut s'agir de compli-
cations cardiaques (troubles du rythme, insuf-
fisance cardiaque, insuffisance coronarienne),
psychiatriques (agitation, syndrome confu-
sionnel, délire), musculaires (myopathie avec
amyotrophie). La crise aigué thyrotoxique due
a la libération massive et brutale des hormo-
nes thyroidiennes est rare, mais dramatique.
L'ophtalmopathie grave survient dans 1 % des
cas de maladie de Basedow.

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

L'efficacité du traitement est progressive et le
premier bilan hormonal de contréle ne doit
pas étre réalisé avant 6 semaines.

SOINS - TRAITEMENT

Le carbimazole (NEO-MERCAZOLE) peut étre
pris en une seule prise quotidienne, mais il
est préférable d’administrer le propylthiou-
racile en 2 ou 3 fois dans la journée.



p La grossesse et I'allaitement ne sont pas des

contre-indications absolues des antithyroi-
diens de syntheése, mais ils doivent étre utilisés
a la dose la plus faible possible.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité du traitement se juge d’abord cli-
niquement sur la régression des signes de thy-
rotoxicose, puis sur le dosage de la T4 libre
et de la TSH.

EFFETS SECONDAIRES

* Le traitement par les antithyroidiens de syn-
these impose la réalisation d'une NFS tous les
10 a 15 jours pendant les 2 premiers mois de
traitement, puis tous les 2 mois, pour dépister
une neutropénie. En dessous de 1500 leuco-
cytes/mm?’, le traitement doit étre interrompu.
e Les antithyroidiens de synthése peuvent en-
gendrer des réactions de type allergique :
arthralgies, réactions fébriles et éruption urtica-
rienne ; elles peuvent étre transitoires ; dans le
cas contraire, on peut changer de produit car
il 'y a pas d'allergie croisée entre le carbima-
zole et les deux autres antithyroidiens.

e Le traitement par |'iode radioactif peut étre
suivi par une exacerbation transitoire de la
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thyrotoxicose et, dans la maladie de
Basedow, des signes oculaires.

e Aprés traitement chirurgical, il faut savoir
dépister les complications postopératoires :
hémorragie, hypocalcémie par hypoparathy-
roidie (transitoire ou définitive) et paralysie ré-
currentielle.

e Aprés chirurgie ou iode radioactif, il faut sa-
voir dépister I'hypothyroidie ; sous traitement
médical, elle est évitée par association a la L-
thyroxine quelques mois apres le début du
traitement.

EDUCATION ET CONSEILS

Le repos doit étre conseillé dans les premieres
semaines du traitement de toute hyperthyroi-
die.

Chez la femme ayant des antécédents d'hy-
perthyroidie, un bilan thyroidien doit étre
conseillé lorsqu’une grossesse est program-
mée.

La polyphagie de I'hyperthyroidie peut persis-
ter apres traitement ; un régime doit étre pres-
crit pour éviter une prise de poids excessive.

_—
(FIcHE TECHNIQUE

———
MALADIE DE BASEDOW : SOIN DES YEUX

Méthode et conseils

Interroger et écouter le patient sur la perception de sa maladie, le handicap qu’elle entraine,
I'intensité et la fréquence des douleurs, ses difficultés dans la vie quotidienne liées au pro-
bléme visuel engendré par la maladie.

* Conseiller le port de lunettes équipées de verres fumés (lunettes de soleil), Iintérét est
triple : elles évitent d'étre ébloui par la lumiére, elles protégent du vent (irritant et asséchant),
elles permettent de camoufler la protusion des yeux du regard d'autrui.

« Utiliser un, voire deux oreillers pour dormir : la position surélevée de la téte permettra de
ne pas majorer I'cedéme palpébral.

* Réduire la consommation de sel et de sucre pour éviter la rétention d'eau.

* Contre la sécheresse oculaire, le médecin pourra prescrire un onguent ou des larmes arti-
ficielles pour hydrater I'ceil.

* Ne pas utiliser de gouttes pour « blanchir » les yeux. Elles pourraient masquer un symp-
tdme de vasodilatation.

* Ne pas masquer I'ceil exorbité comme un « ceil de pirate » car le couvre-ceil provoque une
pression inconfortable sur le pourtour de I'ceil.

ENDOCRINOLOGIE
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FICHE PHARMACOLOGIE
(ANTITHYROIDIENS DESYNTHESE

m Benzylthiouracile

BASDENE

Traitement d'attaque: 9 a 12 cp/fj
Traitement d'entretien: 2 & 4 cp.fj

50 cp. & 25 mg

3,79 65% | 0,08

m Carbimazole

NEO-MERCAZOLE

Traitement d'attaque : 40 & 60 mgj
Traitement d'entretien : 104 15 mgfja
atteindre progressivement

50 cp. 5 mg
30 cp. 20 mg

2,67
4,75

65 %
65 %

0,05
0,16

m Propylthiouracile

PROPYLTHIOURACILE AP-HP

Traitement d'attaque : 6 a 9 cp.[j
Traitement d'entretien: 1 & 4 cp./j

90 cp. 50 mg I

NR

Propriétés

Les thiourés (benzylthiouracile) et les imida-
zoles (carbimazole) bloquent I'activité de la
thyroide en inhibant I'organification de I'iode
et la transformation des iodotyrosines en io-
dothyronines. Le propylthiouracile (PTU) in-
hibe en outre la conversion périphérique de
laT4en T3.

Indications

Hyperthyroidies diffuses.

Préparation a la thyroidectomie de toutes les
hyperthyroidies.

Contre-indications

Goitres et cancers thyroidiens.

Hémopathies préexistantes.
Insuffisance hépatique.

Effets secondaires
LEUCONEUTROPENIE MODEREE

Une leucopénie entre 3 500/mm’ et
4000/mm’ et une neutropénie =1 500/mm’
sont fréquentes au cours de I'hyperthyroidie :
elles ne contre-indiquent pas les ATS.
L’agranulocytose, rare mais grave, est de mé-
canisme immunoallergique (0,5 % des cas).
L'allergie au carbimazole n’est pas forcé-
ment croisée avec une allergie au PTU.

Surveillance de la NFS tous les 10 j pendant
2 mois puis tous les mois et si fievre, angine
ou toute autre infection.

L'aplasie médullaire est exceptionnelle.
ACCIDENTS DIGESTIFS

Nausées, vomissements et épigastralgies.
Toxicité hépatique : le carbimazole peut en-
trainer un ictére cholestatique pur; le PTU
peut provoquer une cytolyse.

REACTIONS CUTANEES

Rash érythémateux, urticaire, arthralgies et
myalgies.

AUGMENTATION DU VOLUME DU GOITRE
Cette manifestation se rencontre lors de trai-
tements prolongés sans surveillance ou en cas
de surdosage par les ATS. Il existe toujours
une hypothyroidie associée. Cet inconvénient
est évité par I'adjonction de L-thyroxine.

Contre-indications

Grossesse

Les ATS traversent la barriere placentaire. Il
n'y a pas de contre-indication absolue mais
le traitement par ATS doit étre prescrit a la
dose la plus faible possible et sous sur-
veillance (cf. Hyperthyroidies-Formes particu-
lieres p. 312).



Avant la 7¢ sem., il faut prescrire le propyl-
thiouracile car il y a risque d'aplasie du cuir
chevelu chez I'enfant avec le carbimazole.
Allaitement : contre-indiqué car les ATS sont
excrétés dans le lait.
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Interactions médicamenteuses
Diminution de I'efficacité des traitements an-
ticoagulants.

m lode

LUGOL FORT [SOLUTION DE)

60 a 90 gttesfj en 3 prises (20 gttes
avant chaque repas dans un peu de lait
pour le gofit)

Le traitement ne doit pas dépasser
quelques semaines

11l. (iodure
métalloidique 5 g +
iodure de potassium
10 g + eau distillée QSP
10 mL)

0%

Propriétés

L'iode est indispensable a la synthese des hor-
mones thyroidiennes. L'apport souhaitable est
de 250 3 300 pgjj.

En excés, I'iode bloque les mécanismes d’éla-
boration des hormones thyroidiennes. Il est
accumulé massivement dans la glande thy-
roide puis est lentement éliminé dans les uri-
nes en plusieurs semaines ou mois.

Indications

Goitre endémique : prévention et traitement.
L'administration d'iode a titre préventif se fait
par iodation du sel de cuisine, ou de I'eau de
boisson, ou plus rarement du pain. Ce traite-
ment est réalisé a I'échelon national.
Hyperthyroidie : I'iode est un traitement effi-
cace des hyperthyroidies diffuses (maladie de
Basedow).

Il n’est utilisé qu’en cas de contre-indication
des antithyroidiens de synthése et dans le
but de préparer le patient a la chirurgie.

I peut y avoir un phénomene d'échappement
qui se traduit par une hyperthyroidie secon-
daire.

Contre-indications

Allergie a 'iode : des accidents graves peu-
vent survenir : cedéme de Quincke, rashs gé-
néralisés.

Grossesse.

Contre-indication formelle : blocage de la
thyroide foetale.

Effets secondaires

lodisme : go(it métallique de la salive, trou-
bles digestifs, éruptions cutanées acnéifor-
mes.

Allergie a I'iode.

Hypothyroidies par blocage thyroidien.
Hyperthyroidies (effet Wolff-Chaikoff).

FACTEURS DECLENCHANTS D'UNE
CRISE AIGUE THYROTOXIQUE
— Traitement chirurgical ou par iode radioactif
d'une hyperthyroidie chez un patient mal pré-
paré.
— Infection.
— Traumatisme.
— Intervention chirurgicale.
— Accouchement, toxémie gravidique.
— Acidocétose diabétique.

TRAITEMENT D'UNE CRISE AIGUE
THYROTOXIQUE

— Hospitalisation en réanimation.

— Nursing.

— Refroidissement progressif en cas d’hyper-
thermie.

— Traitement du collapsus: amines vaso-
pressives.

— ATS par voie digestive intensive (sonde gas-
trique) : propylthiouracile (80 a 100 mg).
— lodure de sodium IV : 250 mg toutes les
6h.

— B-bloquants & forte dose: AVLOCARDYL
140 mgl}.

— Corticoides : T mg/kg/j.

ENDOCRINOLOGIE
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Les besoins en iode de I'organisme sont de
250 pg/j environ, chez I'adulte. Les apports
iodés (eau et aliments) couvrent ces besoins.
Lorsque les apports iodés augmentent, la pro-
duction des hormones thyroidiennes s'accroit
jusqu’a une valeur limite, puis elle diminue par
blocage de I'organification des iodures. Il s'agit
de I'effet Wolff-Chaikoff ; il est en général tran-
sitoire, d’ou I'action limitée dans le temps du so-
luté iodo-ioduré dit de LUGOL, autrefois utilisé
dans le traitement de la maladie de Basedow.
L'augmentation des apports iodés, réalisée no-
tamment par la prescription de médicament io-
dés ou I'administration de produits iodés de
contraste (voir tableaux p. 236) peut conduire a
deux situations pathologicues opposées :

e chez certains sujets, notamment en cas d'ano-
malie mineure de la synthese des hormones thy-
roidiennes ou d'existence d'une thyroidite sous-
jacente, il n’y a pas d'échappement a I'effet
Wolff-Chaikoff et une hypothyroidie s'installe ;
e a l'inverse, dautres sujets développent une
hyperthyroidie soit parce qu'ils sont porteurs
d'un goitre ancien, remanié, en général multi-
nodulaire, comportant des nodules fonctionnels
qui s'activent en raison de I'apport accru d'iode,
soit parce que I'apport d'iode entraine sur une
glande antérieurement saine la libération subite
de la réserve hormonale contenue dans les vé-
sicules thyroidiennes (thyroidite iodée).

Ces dysthyroidies induites par I'iode sont en
général transitoires ; leur durée dépend de la
quantité du produit iodé administré et de sa vi-

tesse d’élimination. Elle va de quelques jours
(produit a base d'érythrosine) a plusieurs mois.
Des recommandations relatives a Iutilisation
des produits de contraste iodés ont été émises
par la Société francaise d’endocrinologie et la
Société de radiologie, a I'usage des radiologues.
Chez le nouveau-né prématuré et de petit
poids : éviter autant que possible I’administra-
tion de produits de contraste iodés, ou utiliser
la dose la plus faible possible (risque d’hypo-
thyroidie).

Chez I'adulte, il y a contre-indication absolue en
cas d’hyperthyroidie non traitée (risque d'aggra-
vation), ou si le patient doit bénéficier d'une
scintigraphie thyroidienne ou d'une administra-
tion thérapeutique d'iode radioactif. Les contre-
indications relatives sont les suivantes :

e goitre nodulaire (notamment chez les sujets
agés ou cardiaques) ;

e thyroidite auto-immune ;

¢ maladie de Basedow en rémission (pas de
contre-indication en cours de traitement par
les ATS);

e antécédents d’hyperthyroidie par surcharge
iodée.

Les dysthyroidies (hyperthyroidie ou hypothy-
roidie) secondaires a une surcharge iodée les
plus fréquentes sont dues a I'amiodarone
(CORDARONE). Alors que les besoins quoti-
diens en iode sont environ de 0,2 mg/j, un
comprimé en apporte environ 9 mg. De plus
I’amiodarone a une demi-vie d'élimination
longue d’environ 10 j.

Les 4 produits les plus riches en iode*

MEDICAMENT UNITE CONTENU | PRODUIT | SPECIALITE
(EN UG) IODE
BETADINE solution, pansements 100 000 Polyvidone Mal.
10gp. 100 g iodée infectieuses
CORBIONAX cp. 80 000 Amiodarone Cardiologie
CORDARONE cp. 80 000 Amiodarone Cardiologie
COLCHIMAX cp. 14 300 Todure de Rhumatologie
tiémonium

“Les besoins moyens en ioded'un adulte étant de 200 a 250 #gfj, un seul comprimé de CORDARONE

apporteprés de 400 fois la dose quotidienne !



Produits de contraste iodés

HYPOTHYROIDIE

TRIIODES SOLUBLES UROANGIOGRAPHIQUES

TELEBRIX

TELEBRIX 30 MEGLUMINE

TELEBRIX 12 SODIUM

TRIIODES HYDROSOLUBLES NON IONIQUES neurologiques, vasculaires, urologiques

IOMERON

IOPAMIRON (200, 200, 370)

IVEPAQUE

OMNIPAQUE (180, 240, 300, 350)

OPTIECT

OPTIRAY (300, 350)

ULTRAVIST (300, 370)

VISIPAQUE (150, 270, 320)

XENETIX (250, 300, 350)

HEXAIODES UROANGIOGRAPHIQUES

HEXABRIX

AUTRES PRODUITS DE CONTRASTE IODES

GASTROGRAPHINE gastroentérologie
LIPIODOL lymphographie
TELEBRIX GASTRO gastroentérologie
TELEBRIX HYSTERO gynécologie

HYPOTHYROIDIE

L HYPOTHYROIDIE
DR FicHE MALADIE

DEFINITION

L’hypothyroidie est I'ensemble des manifesta-
tions résultant de I'insuffisance de sécrétion
des hormones thyroidiennes : thyroxine (T4)
et triiodothyronine (T3).

CAUSES ET MECANISMES
Il existe deux variétés d’hypothyroidie :

¢ L'hypothyroidie primitive est la plus fré-
quente et prédomine chez la femme ; elle est
due a une atteinte de la glande thyroide, dont
les causes sont nombreuses :
— destruction d’origine immunologique du pa-
renchyme thyroidien : il s'agit des thyroidites
auto-immunes, qui peuvent s'accompagner
d'une hypertrophie de la thyroide en raison

ENDOCRINOLOGIE
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d'une infitration lymphoplasmocytaire (thyroi-
dite d’Hashimoto) ou évoluer vers I'atrophie
glandulaire (myxcedeéme d'involution) ;
— destruction thérapeutique de la thyroide
soit apres administration d'iode radioactif
pour traiter une hyperthyroidie, soit apres
thyroidectomie pour un goitre, quelle qu’en
soit la nature ;
— hypothyroidies iatrogenes par administration
d’'un médicament bloquant la synthése des
hormones  thyroidiennes : antithyroidien de
synthese (lorsque la thyroxine n'est pas pres-
crite simultanément), médicament iodé (no-
tamment CORDARONE, qui peut induire aussi
une hyperthyroidie), traitement par le lithium.
* L’hypothyroidie secondaire est plus rare et
survient dans le cadre d'une insuffisance anté-
hypophysaire ou hypothalamique : la thyroide
est indemne, mais au repos en I"absence de sti-
mulation par la TSH secrétée par I'hypophyse.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

* Latteinte de I'état général est constante asso-
ciant asthénie, apathie, ralentissement psycho-
moteur, troubles de la mémoire, prise de poids
contrastant avec une diminution de I'appétit.

e Lapeau et le tissu sous-cutané sont infiltrés par
une substance mucoide responsable du tableau
de myxcedeme. Il explique I'aspect bouffi et ci-
reux du visage avec effacement des rides et des
plis et épaississement des levres et |'aspect bou-
diné des doigts. La peau est froide et seche ; les
levres et les pommettes sont cyanosées.

e Les troubles des phanéres se traduisent par
une dépilation touchant la queue des sourcils,
le pubis et les aisselles, une chute des che-
veux et des ongles secs et cassants.

e linfiltration myxcedémateuse touche aussi
les muqueuses, expliquant la raucité de la
voix (cordes vocales), I'hypoacousie (oreille
interne), la macroglossie (langue) et les ron-
flements nocturnes (nasopharynx).

* Les signes cardiovasculaires sont constitués
par une bradycardie et, dans les formes évo-
luées, par une cardiomégalie due a l'infiltra-
tion mucoide du péricarde et une insuffisance
coronarienne souvent latente.

* Les signes neuromusculaires sont rarement
absents : paresthésies des extrémités et cram-
pes musculaires.

e La constipation et les signes génitaux (trou-
bles des regles chez la femme et impuissance
chez 'homme) completent le tableau.

e La palpation du cou donne des résultats varia-
bles : thyroide non palpable dans le myxcedeme
d'involution, goitre hétérogene, ferme et élasti-
que dans la maladie d’Hashimoto.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le diagnostic est confirmé par la baisse du
taux plasmatique des hormones thyroidiennes
(T3 et T4 libres).

e Le dosage de la TSH ultrasensible permet
de savoir s'il s'agit d’une hypothyroidie primi-
tive (TSH élevée) ou secondaire (TSH normale
ou abaissée).

e la présence d'auto-anticorps antithyroi-
diens (anti-thyroperoxydase et/ou anti-thyro-
globuline) permet d’affirmer I'origine auto-
immune de I’hypothyroidie.

e |’échographie précise la morphologie de la
thyroide ; dans les thyroidites, le parenchyme
glandulaire est vascularisé, hétérogene et sou-
vent nodulaire.

TRAITEMENT

Le traitement fait appel a I'hormonothérapie
substitutive par la L-thyroxine (LEVOTHYROX,
L-THYROXINE) qui est prescrite a doses progres-
sivement croissantes ; la dose d’entretien est en
général comprise entre 75 et 150 pg/j. Le trai-
tement doit étre poursuivi a vie, sauf dans les
hypothyroidies médicamenteuses qui guéris-
sent apres arrét de la médication en cause.
Chez le sujet a risque cardiovasculaire, on as-
socie en général un B-bloquant lors de I'ins-
tauration du traitement.

PRONOSTIC

L'insuffisance cardiaque ou coronarienne,
I'anémie et la dépression sont des complica-
tions fréquentes dans les formes évoluées, no-
tamment chez les sujets agés et fragiles. Le
coma myxcedémateux est une complication
rare mais gravissime des formes diagnosti-
quées tardivement.
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EXAMENS

L'efficacité du traitement est progressive en
raison de la longue demi-vie de la thyroxine ;
le premier bilan hormonal de contréle ne doit
pas étre réalisé avant 6 semaines.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Le traitement substitutif doit étre administré le
matin a jeun a distance des traitements qui di-
minuent 'absorption de la thyroxine (panse-
ments gastriques, carbonate de calcium).
Lorsque I’hypothyroidie est ancienne, chez
les patients agés, coronariens ou anémiques,
on doit commencer par une faible dose de L-
thyroxine (25 pg/j) et I'augmenter progressi-
vement par paliers de 4 a 6 semaines.

En cas d’hypothyroidie secondaire, survenant
dans le cadre d'une insuffisance hypophy-
saire, le traitement du déficit corticotrope par
I'hydrocortisone doit précéder le traitement
par L-thyroxine.
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EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité du traitement se juge d’abord cli-
niquement sur la régression de signes d’hypo-
thyroidie puis sur la normalisation de la T4
libre et de la TSH. Une fois I'équilibre théra-
peutique atteint, un contréle biologique an-
nuel suffit. Une élévation de la TSH malgré la
prise d’une dose de thyroxine (125 a 150 pg
de L-thyroxine) traduit en général une prise
irréguliere du traitement substitutif.

EFFETS SECONDAIRES

La mise en route du traitement peut révéler
une coronaropathie latente chez les sujets
agés ou a risque, d'our la nécessité d'une sur-
veillance clinique (pouls, TA, 2 fois/j) et élec-
trocardiographique.

EDUCATION ET CONSEILS

Il faut prévenir les patients que le traitement
substitutif doit étre pris régulierement a vie (ex-
cepté en cas d’hypothyroidie induite par I'iode).
Les doses doivent étre souvent augmentées au
cours de la grossesse.

FICHE PHARMACOLOGIE
(HORMONESTHYROIDIENNES

m Lévothyroxine sodique

LEVOTHYROX
La posologie de remplacement 28 cp. sée. 25 ug 1,07 |1I| 65% | 0,04
est de 1,5 pglkglj soit 100 a 200 pgfj | 28 cp. séc. 50 g 1,57 [11] 65% | 0,06
28 cp. séc. 75 g 2,08 [II| 65% | 0,07
28 cp. séc. 100 ug 2,58 | 11| 65% | 0,09
28 cp. séc. 125 g 3,1 || 65% | 0,11
28 cp. séc. 150 g 3,61 |IIf 65% | 0,13
28 cp. séc. 175 g 4,11 [II| 65% | 0,15
28 cp. séc. 200 ug 4,62 11| 65% | 0,17
L THYROXINE ROCHE
Seule forme injectable disponible 450 gttes (1 gtte 2,75 |11 65% | 0,01
(voie IM ou IV) =5 g
soluté buvable 15 mL
conserver a + 4-C
6 amp. de T mLa HOP [II| NR
200 ug/mL
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m Liothyronine sodique

CYNOMEL

2 4 3 cpfj pendant 15 j

pour remplacer la LT4 avant

une scintigraphie a I'iode radioactif
afin de repérer un reliquat thyroidien
ou des métastases d'un cancer

30 cp. a25ug

2,87 [11] 65% | 01

m Liothyronine sodique + lévothyroxine sodique

EUTHYRAL

Produit a n'utiliser que dans des cas
trés particuliers (comas thyroidiens)

50 cp. a 100 ug de LT4
+20 g de LT3

321 |1 35% | 0,06

Propriétés

L’hormone active est la T3 mais I'hormone de
remplacement utilisée est la T4. Elle est de du-
rée plus longue (8 ), convertie en T3 dans
I'organisme.

Absorption digestive rapide. Biodisponibilité :
50 %. Passage intact dans la circulation. Du-
rée d’action : 1 sem.

Action sur la croissance et le développement,
la calorigenése, le systeme cardiovasculaire,
le métabolisme de la cellule, et I'inhibition de
la sécrétion de TSH.

La fraction libre représente la forme active. La
LT4 ne passe pas la barriére placentaire, mais
est retrouvée dans le lait maternel.

La triiodothyronine ou liothyronine (LT3)a
une diffusion tissulaire rapide et une durée
d’action de 48 h.

Contre-indications
Hyperthyroidie, cardiopathie décompensée
non hypothyroidienne, troubles du rythme.

Précautions d'emploi

Chez le sujet agé, la mise en route du traite-
ment doit étre trés progressive.

Chez le sujet coronarien, le traitement doit

étre instauré sous surveillance clinique et
ECG + B-bloquants.

Il doit étre commencé a doses faibles (5 a
10 pg/j) et par paliers de 4 a 8j.

En cas de panhypopituitarisme, le traitement
de I'insuffisance corticotrope doit primer.
Grossesse : le traitement peut étre prescrit
pendant toute la durée de la grossesse.

Effets secondaires

Aggravation d’une cardiopathie (angor, in-
farctus du myocarde, troubles du rythme).
Apparition de signes d’hyperthyroidie (surdo-
sage) : insomnie, excitabilité, tachycardie,
céphalées, sueurs, amaigrissement, diarrhée,
tremblements.

Interactions médicamenteuses
Aux doses substitutives habituelles, les hor-
mones thyroidiennes n’ont pas d'interac-
tions médicamenteuses. Ce n'est qu’en cas de
surdosage qu’apparaissent les effets.

Seuls les patients sous anticoagulants doi-
vent étre surveillés plus étroitement au début
du traitement par hormones thyroidiennes.
Les sels de fer, les pansements gastriques,
les inhibiteurs de la pompe a protons et la
colestyramine diminuent Iabsorption diges-
tive de la lévothyroxine et doivent donc étre
administrés a distance.

Hypothyroidies de I'enfant: cf.Hypothyroi-
dies de I'enfant (pédiatrie).
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GOITRES

L GOTRES
DR FichE MALADIE

DEFINITION

Sous le terme de goitre, on regroupe toute hy-
pertrophie diffuse ou localisée de la thyroide,
quel que soit I'état de fonctionnement de la
glande.

CAUSES ET MECANISMES

Le goitre nest qu’un signe clinique commun
a plusieurs affections thyroidiennes. Plusieurs
mécanismes peuvent engendrer un goitre :

e une carence en iode dans I’alimentation,
qui fait obstacle a la formation des hormones
thyroidiennes ;

e la prise d’'un médicament bloquant la syn-
thése des hormones thyroidiennes (antithyroi-
diens de synthese, lithium) ;

¢ un déficit congénital de I’hormonosynthése
thyroidienne ;

¢ une thyroidite, c’est-a-dire un processus in-
flammatoire ayant pour siege la thyroide, qu'il
soit auto-immun ou infectieux ;

* un processus tumoral, qui peut étre bénin
(adénome) ou malin (carcinome).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le goitre survient, comme toutes les affections
thyroidiennes, 8 fois sur 10 chez une femme.
On retrouve assez souvent des antécédents fa-
miliaux.

Il est parfois visible mais c’est la palpation qui
permet de le diagnostiquer (la thyroide nor-
male n’est pas palpable). La palpation se fait
en se placant derriere le patient en lui deman-
dant d’avaler (la thyroide est mobile a la dé-
glutition). Elle permet de déterminer la
topographie de I'hypertrophie glandulaire
(diffuse, localisée a un lobe ou a une partie
d’un lobe), sa consistance (molle, ferme,
dure), sa mobilité par rapport a la peau et la
sensibilité éventuelle.

Il est important de noter I'aspect cutané en re-
gard du goitre, de rechercher des adénopa-
thies cervicales, ainsi que des signes de
compression trachéale (dyspnée), cesopha-
gienne (dysphagie) et vasculaire en cas de
goitre plongeant dans le thorax (circulation
veineuse préthoracique).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le bilan hormonal (dosage de la T4 libre et
de la TSH) permet d’apprécier I'état du fonc-
tionnement de la thyroide, en sachant qu'il
peut étre normal (euthyroidie), insuffisant (hy-
pothyroidie) ou exagéré (hyperthyroidie).

e L’échographie, réalisée par un opérateur
entrainé et disposant d'un matériel perfor-
mant, est I'examen clé pour préciser la mor-
phologie de la thyroide. Elle renseigne sur
la taille et la structure du goitre, et le carac-
tere homogene ou hétérogene du paren-
chyme glandulaire. Elle visualise les
nodules, permet d’apprécier leur échogéni-
cité : anéchogenes pour les nodules remplis
de liquide (kystes) ou échogenes pour les
nodules solides. L’échographie visualise
aussi les calcifications et les adénopathies
cervicales, et indique le degré de vasculari-
sation du goitre.

* Les radiographies du cou permettent de re-
chercher une compression trachéale et celles du
thorax, un goitre plongeant dans le médiastin.
¢ La scintigraphie thyroidienne a I'iode 123 ne
se justifie que s'il existe une hyperthyroidie. Elle
permet de distinguer les nodules hyperfixants,
ou chauds, qui captent I'iode des nodules hypo-
fixants, ou froids, qui ne le fixent pas.

e La cytoponction a l'aiguille fine, réalisée de
préférence sous échographie lorsque le dia-
metre des nodules dépasse 1 cm, permet un
examen cytologique a la recherche de cellu-
les suspectes.
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TRAITEMENT

Il dépend de I'étiologie :

* Le goitre simple survient chez I'adolescente
ou la femme jeune. Bien que le bilan thyroi-
dien soit normal, il traduit un trouble latent
de la synthese thyroidienne et doit étre traité
par la L-thyroxine (LEVOTHYROX, L-THY-
ROXINE) a une dose freinant la TSH.

* Les goitres nodulaires toxiques et les cancers
thyroidiens sont chirurgicaux (cf. Hyperthyroi-
die p. 231 et Cancers thyroidiens p. 243).

e e goitre de la thyroidite auto-immune
d’Hashimoto, qui s'accompagne d’une hypo-
thyroidie, est également traité par la L-thy-
roxine. Il peut étre chirurgical s'il comporte
des nodules de diamétre supérieur a 3 cm, qui
ont tendance a augmenter de volume.

e Les goitres multinodulaires euthyroidiens
sont chirurgicaux, quand ils sont volumineux,

inesthétiques ou compressifs. Un traitement
par L-thyroxine est instauré en postopératoire.
e Les nodules solides et non fonctionnels jus-
tifient une ablation chirurgicale avec examen
histologique extemporané lorsque leur dia-
metre dépasse 3 cm et qu'ils grossissent pro-
gressivement, ou encore s'ils sont stables mais
ont un diametre supérieur a 4 cm.

Dans les autres cas, I'administration freina-
trice de L-thyroxine est parfois utile, mais
son efficacité est inconstante et elle est con-
troversée.

PRONOSTIC

Il varie selon la nature du goitre. Les goitres
anciens peuvent devenir compressifs ou plon-
geants ou se compliquer d’une hyperthyroi-
die, notamment lors d’un apport iodé excessif
médicamenteux.
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EXAMENS

L'échographie doit étre demandée en pre-
mier, car c’est 'examen le plus utile dans la
démarche diagnostique.

Lorsqu’on demande une scintigraphie thyroi-
dienne, il faut s'assurer que le patient ne
prend pas de médicament a base d'iode et n’a
pas eu récemment d’examen radiologique
avec injection d’un produit de contraste iodé.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Lorsqu’un traitement médical par L-thy-
roxine est prescrit, il doit étre administré le
matin a jeun a distance des traitements qui di-
minuent |'absorption de la thyroxine (panse-
ments gastriques, carbonate de calcium).

EFFICACITE DU TRAITEMENT

La surveillance a long terme des goitres non
opérés se fait cliniquement (mesure du tour
du cou) et par I'échographie thyroidienne.

EFFETS SECONDAIRES,

RISQUES CHIRURGICAUX

Apres traitement chirurgical, il faut savoir
dépister les complications postopératoires :
hémorragie, hypocalcémie par hypoparathy-
roidie (transitoire ou définitive) et paralysie ré-
currentielle.

Il faut savoir dépister les signes de surdosage
par la L-thyroxine (nervosité, insomnie, pal-
pitations).

EDUCATION ET CONSEILS

Les goitres diffus, notamment le goitre simple,
ont tendance a augmenter de volume au
cours de la grossesse, ce qui nécessite |'aug-
mentation des doses de L-thyroxine ; il faut
conseiller a la patiente de consulter des le dé-
but de la grossesse.

Les patientes porteuses d’un goitre doivent
étre prévenues du risque d’apparition d'une
hypothyroidie ou d’une hyperthyroidie en cas
d’apport iodé excessif.
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CANCERS THYROIDIENS
B FICHE MALADIE s

DEFINITION

Relativement rares, les cancers thyroidiens
ont une traduction clinique et un pronostic
qui dépend du type histologique, qui permet
de distinguer trois grands types de cancers :
* les cancers différenciés (vésiculaires, papil-
laires) qui se développent a partir des cellules
principales de la thyroide et gardent la capa-
cité d'étre stimulés par la TSH, de fixer I'iode
et de sécréter la thyroglobuline, protéine de
stockage des hormones dans la thyroide ;

o les cancers indifférenciés, ou anaplasiques,
résultant de la prolifération de cellules ayant
perdu les caractéristiques des cellules thyroi-
diennes ;

¢ le cancer médullaire a stroma amyloide de
la thyroide, développé a partir des cellules C
de la thyroide, productrices de calcitonine.

CAUSES ET MECANISMES

Les cancers thyroidiens sont plus fréquents
chez la femme et surviennent avec prédilec-
tion entre 40 et 60 ans. Les cancers différen-
ciés ne sont pas rares chez l'enfant et
I’adolescent. Les cancers anaplasiques appa-
raissent surtout aprés 60 ans.

La radiothérapie cervicale ou l'irradiation
dans I'enfance est reconnue comme une
cause favorisante (incidence accrue des can-
cers thyroidiens en Ukraine apres la catastro-
phe de Tchernobyl).

Le cancer médullaire se distingue des autres
cancers thyroidiens par la fréquence des formes
familiales et son association a d’autres tumeurs
endocrines (adénome parathyroidien, phéo-
chromocytome) dans le cadre d’une néoplasie
endocrinienne multiple (NEM de type 2).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
Les cancers différenciés sont habituellement
nodulaires, se présentant sous la forme d'un

nodule isolé ou d'un goitre multinodulaire ; ils
peuvent étre diagnostiqués a I'occasion de la
découverte d'une adénopathie cervicale ou en-
core d'une métastase a distance (pulmonaire
ou osseuse, le plus souvent). lls sont parfois dé-
couverts au cours de I'examen anatomopatho-
logique peropératoire d'un goitre ancien.

Le cancer anaplasique se manifeste le plus
souvent par une volumineuse masse cervicale
diffuse, mal limitée, augmentant rapidement
de volume et responsable de signes compres-
sifs (dyspnée, dysphagie, circulation veineuse
collatérale préthoracique).

Le cancer médullaire se présente le plus souvent
sous la forme d’un nodule isolé, dur, doulou-
reux a la palpation et s'accompagnant d'adéno-
pathies cervicales. La présence d’une diarrhée
motrice et de bouffées vasomotrices, dues a la
sécrétion de calcitonine, est inconstante.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

o |'échographie thyroidienne précise la mor-
phologie thyroidienne ; les nodules cancéreux
sont solides et en général hypo-échogenes, mal
limités et vascularisés ; la présence de micro-
calcifications est évocatrice d'un cancer papil-
laire;  I'échographie visualise aussi les
adénopathies non pergues cliniquement.

* La cytoponction a l'aiguille fine échoguidée
conduit au diagnostic lorsqu’elle rapporte des
cellules malignes.

e La cervicotomie exploratrice avant exérese
chirurgicale et I'examen histologique extem-
porané permettent un diagnostic de certitude.
L'examen anatomopathologique de la piece
opératoire précise la taille de la lésion, son
type histologique, son degré de différencia-
tion et recherche une effraction de la capsule
du nodule et/ou un envahissement vasculaire.
e La biologie n’a de valeur diagnostique que
pour le cancer médullaire de la thyroide : il
est caractérisé par une augmentation de I'an-
tigene carcinoembryonnaire (ACE) et de la

ENDOCRINOLOGIE
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calcitonine plasmatique. La calcitonine aug-
mente apres stimulation par la pentagastrine
(test a la pentagastrine). On recherche égale-
ment une mutation du proto-oncogene (RET),
qui facilite le dépistage des formes familiales.
* Le dosage de la thyroglobuline et la scinti-
graphie « corps entier » & I'iode apreés injec-
tion de TSH humaine recombinante
(THYROGEN) n’ont pas d'intérét diagnostique,
mais sont essentiels pour la surveillance post-
opératoire des cancers différenciés.

TRAITEMENT

TRAITEMENT DES CANCERS
DIFFERENCIES (EN DEHORS

DU MICROCANCER])

Il se réalise en trois temps successifs.

e L'exérese chirurgicale (thyroidectomie) est
d’emblée totale en cas de goitre multinodu-
laire ; en cas de nodule isolé, on commence
par une lobo-isthmectomie emportant le no-
dule avec exploration ganglionnaire homolaté-
rale; si I'examen histologique confirme le
caractere malin du nodule, on procede a une
thyroidectomie totale et si les ganglions sont
envahis, a un curage ganglionnaire, complété
par I'exploration ganglionnaire controlatérale.
e Une injection IV de 100 mCi d’iode 131 est
effectuée un mois apres la chirurgie afin de
détruire le tissu thyroidien résiduel.

* Le traitement substitutif et freinateur par la
L-thyroxine (LEVOTHYROX, L-THYROXINE) est
ensuite institué a une dose maintenant la TSH
en dessous des valeurs normales (en général
de I'ordre de 150 ug/j).

TRAITEMENT DU CANCER ANAPLASIQUE
Il est chirurgical lorsque I'état du patient et
I'extension tumorale le permettent: il est
complété par une radiothérapie externe ou
une chimiothérapie.

TRAITEMENT DU CANCER MEDULLAIRE
Il est également chirurgical, apres dépistage
et traitement d’un éventuel phéochromocy-
tome associé. Dans les formes familiales, la
thyroidectomie totale préventive s'impose
chez tout sujet porteur de la mutation, ou,
en |'absence de mutation, des que la calci-
tonine dépasse 30 pg/mL sous pentagas-
trine.

PRONOSTIC

Il dépend de plusieurs facteurs, dont :

e |"age du patient (il est moins bon au-dela de
45 ans) ;

¢ |e type histologique et le degré de différen-
ciation: les cancers différenciés ont le
meilleur pronostic (le cancer papillaire
meilleur que le cancer vésiculaire) ; le cancer
anaplasique a trés mauvais pronostic ;

e du degré d’envahissement : les lésions en-
capsulées ont meilleur pronostic que celles
qui s'accompagnent d’une effraction capsu-
laire et d’'un envahissement vasculaire ; les
microcancers, dont la taille ne dépasse pas
1 ¢cm ont un bon pronostic ;

e |e degré d’extension : le pronostic est moins
bon avec la découverte d’adénopathies et de
métastases a distance (osseuses, pulmonaires,
hépatiques ou cérébrales).

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

Lorsqu’on demande une scintigraphie a
I'iode, il faut s"assurer que le patient ne prend
pas de médicament a base d’iode et na pas
eu récemment d’examen radiologique avec
injection d’'un produit de contraste iodé.
Test a la pentagastrine : cf. Fiche technique
p. 245.

SOINS - TRAITEMENT

La L-thyroxine doit étre administrée le ma-
tin a jeun a distance des traitements qui di-
minuent |'absorption de la thyroxine
(pansements gastriques, carbonate de cal-
cium).



» EFFICACITE DU TRAITEMENT

Dans les cancers différenciés
L'efficacité du traitement freinateur par la L-
thyroxine est jugée par le dosage de la TSH
ultrasensible, qui doit rester en dessous de la
valeur inférieure de la normale, au voisinage
de 0,01 mUI/L.

Dans les cancers autres que les microcancers,
on réalise a 6 mois une scintigraphie en admi-
nistrant 5 mCi d'iode 131 apres stimulation par
la TSH humaine recombinante (THYROGEN)
pour Vérifier 'absence de tissu thyroidien rési-
duel ; s'il est présent, on le détruit par une nou-
velle administration de 100 mCi d'iode 131.

La surveillance peut alors s'effectuer par le do-
sage de la thyroglobuline plasmatique, mar-
queur du tissu thyroidien sécrétant: une
récidive est suspectée lorsque son taux s'éleve
au-dela de 0,5 ng/mL sous traitement hormonal
freinateur ; elle est certaine quand la valeur at-
teint 2 ng/mL apres stimulation par la TSH hu-
maine recombinante ; dans ces conditions, une
scintigraphie « corps entier » est indiquée pour
localiser la récidive, qui sera traitée par une nou-
velle administration de radio-iode.

Dans le cancer médullaire
Le taux de la calcitonine de base ou apres sti-
mulation par la pentagastrine permet de juger
de la totalité du geste chirurgical et de dépis-
ter une récidive locale ou a distance.
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EFFETS SECONDAIRES,

RISQUES CHIRURGICAUX

Apres traitement chirurgical, il faut savoir dé-
pister les complications postopératoires : hé-
morragie, hypocalcémie par
hypoparathyroidie (transitoire ou définitive) et
paralysie récurrentielle.

Apres administration d’une forte dose d'iode
radioactif, des douleurs cervicales peuvent
survenir ; elles sont liées a I'inflammation se-
condaire a la destruction du tissu thyroidien
et nécessitent parfois une corticothérapie
transitoire.

Les fortes doses de L-thyroxine a visée frei-
natrice peuvent générer des troubles cardio-
vasculaires (tachycardie, angor) et entrainer a
terme une ostéoporose.

En cas de métastases multiples non opérables
et nécessitant des administrations répétées
d’iode 131, il y a risque de leucémie lorsque
la dose cumulée atteint 600 a 800 mCi.

EDUCATION ET CONSEILS

Il est important de dire au patient de prendre
régulierement chaque jour le traitement hor-
monal et d’éviter, autant que faire se peut, les
apports d'iode a visée thérapeutique ou dia-
gnostique, qui peuvent géner le dépistage et
le traitement d’une éventuelle récidive.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

—_————

TEST A LA PENTAGASTRINE

Indications

* Diagnostic et suivi évolutif du cancer médullaire de la thyroide.

* Dépistage au cours de 'enquéte familiale pour cancer médullaire de la thyroide.

* Bilan d'une néoplasie endocrinienne multiple de type 2.

Réalisation

* Mettre en place un cathéter dans une veine du bras.

* Injecter sur 3 min dans une veine de l'autre bras 0,5 ug/kg de pentagastrine (PENTA-
VLON), dilués dans 5 mL de sérum physiologique.

* Faire les prélévements sanguins sur tube sec 5 min avant l'injection (T — 5 min), avant le
début de I'injection (TO), juste aprés (T + 3 min), puis & T+ 5 min et T + 10 min.

* Les tubes sont mis dans la glace et transportés rapidement au laboratoire ou immédiate-

ment centrifugés de fagon a congeler le sérum.

ENDOCRINOLOGIE
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Précautions

* Test a faire sur un sujet a jeun depuis 12 h en présence d'un médecin.

* Test contre-indiqué chez le sujet coronarien.

* Réaliser un test intradermique préalable chez le sujet allergique.

Effets secondaires

* Nausées, céphalées et sensation de chaleur cessant en général a la fin de I'injection.

Interprétation

* Chez le sujet normal, le pic de calcitonine qui survient a la 3° ou 5° minute ne dépasse

pas 30 pg/mL.

* Une réponse supérieure a 100 pg/mL est en faveur du diagnostic de cancer médullaire.

* Le résultat est douteux pour les valeurs comprises entre 30 et 100 pg/mL, mais n’exclut
pas une hyperplasie des cellules C, qui prédispose au cancer.

HYPERPARATHYROIDIE PRIMITIVE
R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

C'est une affection due a I’hyperfonctionne-
ment d'une ou de plusieurs glande(s) parathy-
roide(s), qui se traduit par une sécrétion
exagérée de I'hormone parathyroidienne, ou
parathormone (PTH), hormone clé du méta-
bolisme phosphocalcique.

CAUSES ET MECANISMES

La cause principale de I'hyperparathyroidie
est I'adénome parathyroidien, tumeur béni-
gne qui apparait dans l'une des quatre para-
thyroides, les autres glandes étant par voie de
conséquence mises au repos.

L'hyperplasie des parathyroides est moins fré-
quente : il s'agit de I'hyperfonctionnement des
quatre parathyroides ; elle survient dans le ca-
dre d’une néoplasie endocrinienne multiple
(NEM de type 1 ou 2), dans laquelle I'hyperpa-
rathyroidie est associée a un cancer médullaire
de la thyroide et a un phéochromocytome.

Le cancer parathyroidien est exceptionnel.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
IIs sont tardifs et assez rarement révélateurs :

e asthénie, associée a des signes digestifs
(anorexie, nausée, constipation) ;

e troubles urinaires : syndrome polyuro-poly-
dipsique, lithiase rénale calcique ;

e manifestations osseuses : douleurs, déminé-
ralisation et fractures ; les tuméfactions osseu-
ses sont devenues exceptionnelles.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le diagnostic est presque toujours porté a
I'occasion de la découverte, lors d’'un examen
biologique systématique, d'une hypercalcé-
mie associée a une hypophosphorémie.

e || existe une hypercalciurie et une hyper-
phosphaturie.

e Les phosphatases alcalines élevées témoi-
gnent de I'accélération du remodelage os-
Seux.

e Le diagnostic est confirmé par I'augmenta-
tion du taux plasmatique de la PTH.

e Deux examens sont utiles pour localiser
les Iésions parathyroidiennes : I'échotomo-
graphie cervicale et la scintigraphie au ses-
tamibi marqué au technétium, substance
qui se fixe électivement sur les parathyroi-
des.



TRAITEMENT
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PRONOSTIC

Il est avant tout chirurgical.

Le traitement médical s'impose en urgence
lorsque la calcémie atteint 3,5 mmol/L ; il fait
appel au furosémide (LASILIX) et aux biphos-
phonates (AREDIA, CLASTOBAN).

ENDOCRINOLOGIE

EXAMENS

La scintigraphie au sestamibi nécessite un
traitement préalable par la L-thyroxine pour
mettre au repos la thyroide et augmenter les
chances de visualiser un adénome parathy-
roidien.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

En cas d’hypercalcémie sévere, le traitement
par biphosphonates est administré en perfu-
sion IV unique ou répétée pendant 2 a
4 jours. La perfusion doit durer au moins 2 h
et le patient doit étre correctement hydraté.
La dose doit étre réduite chez I'insuffisant ré-
nal.

A terme, I'hyperparathyroidie non traitée con-
duit a I'insuffisance rénale. La survenue d'une
pancréatite calcifiante est possible. Les crises
aigués hypercalcémiques peuvent émailler
I"évolution : souvent déclenchées par une
déshydratation, elles se manifestent par une
obnubilation pouvant aboutir au coma.

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Elle s’apprécie a 'aide du bilan phosphocal-
cique.

EFFETS SECONDAIRES

Dans les suites opératoires immédiates de la
chirurgie, il faut surveiller la survenue d'une
hypoparathyroidie, souvent transitoire, par si-
dération des parathyroides restées en place.
Elle se manifeste par I'apparition de paresthé-
sies, voire d’une crise de tétanie, et nécessite
I’administration de calcium.

EDUCATION ET CONSEILS

En cas d'hyperparathyroidie, il faut prévenir
le patient que certains médicaments peuvent
aggraver |'hypercalcémie (vitamines A et D,
diurétiques thiazidiques, lithium).

HYPOPARATHYROIDIE

DEFINITION

Il s'agit des manifestations liées a I'insuffi-
sance de sécrétion de I'hormone parathyroi-
dienne, ou parathormone (PTH).

CAUSES ET MECANISMES

Le déficit en PTH peut étre d’origine trau-
matique (ablation ou nécrose vasculaire des
parathyroides a la suite d’une thyroidecto-

mie), congénitale (absence de développe-
ment des parathyroides), auto-immune
(présence d’auto-anticorps anti-parathyroi-
des) ou sans cause apparente (hypoparathy-
roidie idiopathique).

Il faut distinguer ces causes de la pseudo-hy-
poparathyroidie qui résulte de I'absence de
réceptivité a la PTH et s'accompagne d’ano-
malies morphologiques.
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DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Ils sont en rapport avec I'hypocalcémie :

* La crise de tétanie est un état aigu d’hyperex-
citabilité neuromusculaire se manifestant par
des paresthésies qui débutent aux extrémités et
a la région péribuccale, se propageant aux
membres et a |a face et s'accompagnant de fas-
ciculations musculaires puis de contractures
(main d’accoucheur, spasme carpo-pédal).

o A I'état chronique, I'hyperexcitabilité neuro-
musculaire est retrouvée a I'examen clinique
(signe de Chvostek et signe de Trousseau).

e Les troubles psychiques ne sont pas spéci-
fiques : syndrome asthénodépressif, névrose.
e Des troubles trophiques touchant la peau,
les ongles et les dents sont parfois présents,
ainsi qu’une cataracte.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e |’hypocalcémie est constante, portant es-
sentiellement sur la fraction ionisée.

e Elle s"accompagne d’une hyperphosphoré-
mie.

e La PTH est en général basse, sauf dans la
pseudo-hypoparathyroidie ol elle est élevée.

TRAITEMENT

Il repose sur I'administration d’'un dérivé de
la vitamine D3 (ou colécalciférol) : calcifé-
diol (DEDROGYL), alfacalcidol (UN-ALPHA)
ou calcitriol (ROCALTROL).

On y associe du calcium per os (ou par voie
IV en cas de crise de tétanie).

PRONOSTIC

Les complications sont rares mais, en I'absence
de traitement, on peut observer une insuffi-
sance cardiaque et des troubles neurologiques.
Un spasme laryngé peut survenir chez le nour-
risson.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

Devant toute crise de tétanie, il est conseillé
de faire un préléevement sanguin pour déter-
mination de la calcémie, avant d’administrer
du calcium.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Les dérivés de la vitamine D sont administrés
en une seule prise quotidienne.
EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle s’apprécie sur le dosage de la calcémie
et celui de la phosphorémie réalisés de fagon
hebdomadaire au début du traitement.

EFFETS SECONDAIRES

Il faut éviter la survenue d’un surdosage par
la vitamine D, qui peut étre responsable d’une
hypercalcémie, d'une hypercalciurie (avec
risque de lithiase urinaire) et d'une insuffi-
sance rénale, d’ou 'intérét de doser égale-
ment la créatinine plasmatique et le calcium
urinaire des 24 h au cours de la surveillance.
En cas de résistance a la vitamine D, il faut
rechercher une hypomagnésémie et la com-
penser.

EDUCATION ET CONSEILS

Les femmes doivent étre prévenues de la né-
cessité fréquente d’une diminution des doses
du traitement vitaminique lors de la grossesse
et de I'allaitement.
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FICHE PHARMACOLOGIE
(AGENT ANTIPARATHYROIDIEN

m Cinacalcet

MIMPARA

2 a4 sem.

Poso. max. 180mg]j.Objectif : PTH
intacte plasmatique : 150-300 pg/mL
Cancer parathyroidien :

Poso. initiale 30 mg x 2fj puis
augmentation toutes les 2 a 4 sem.
jusqu'a 90 mg x 2j

Hyperparathyroidie secondaire : 28 cp. 30 mg 21817| 1| 65% | 7,79
Poso. initiale : 30 mg x 1fj 28 cp. 60 mg 387,98| 1| 65% | 13,86
Adaptation des doses toutes les 28 cp. 90 mg 571,12 1| 65% | 204

Propriétés

Agent calcimimétique qui diminue directe-
ment le taux de parathormone (PTH) en aug-
mentant la sensibilité du récepteur au calcium
extracellulaire. La diminution du taux de PTH
est associée a une réduction concomitante de
la calcémie.

Indications

Hyperparathyroidie secondaire chez les pa-
tients atteints d'insuffisance rénale chronique
terminale.

Hypercalcémie chez les patients atteints de
cancer de la parathyroide.

Peut étre utilisé dans le cadre d’un traitement
comportant des chélateurs du phosphate
et/ou des analogues de la vitamine D selon
les besoins.

Contre-indications

Hypersensibilité au cinacalcet, patients de
moins de 18 ans, allaitement.

Déconseillé pendant la grossesse.

Effets secondaires

Réaction d’hypersensibilité.

Anorexie, nausées, vomissements, dyspepesie.
Vertige, paresthésies, crise convulsive.

Rash, myalgie, asthénie, hypocalcémie, dimi-
nution du taux de testostérone.

Interactions médicamenteuses

Le cinacalcet est en partie métabolisé par le
CYP3A4, donc un ajustement de sa posologie
est nécessaire si un inhibiteur (kétoconazole,
voriconazole, ritonavir, etc.) ou un induc-
teur (rifampicine) du CYP3A4 est administré
de fagon concomitante.

Le cinacalcet est un inhibiteur puissant du
CYP2A6, d'oli la nécessité d’adapter la poso-
logie des médicaments métabolisés par le
CYP2D6 (flécainide, propafénone, méto-
prolol, désipramine, nortryptyline, clomi-
pramine, etc.).

ENDOCRINOLOGIE
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HYPERCORTISOLISME, SYNDROME DE CUSHING

HYPERCORTISOLISME,

SYNDROME DE CUSHING

B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L’hypercortisolisme regroupe I'ensemble des
manifestations cliniques, métaboliques et en-
docriniennes secondaires a I'hypersécrétion
non freinable du cortisol par les surrénales.
Cette définition exclut le syndrome de
Cushing iatrogene lié a une corticothérapie
prolongée a fortes doses.

CAUSES ET MECANISMES

Il'y a deux variétés d’hypercortisolismes :
* les hypercortisolismes ACTH-dépendants ca-
ractérisés par la stimulation excessive d’ACTH,
eux-mémes divisés en deux étiologies :
- la maladie de Cushing, cause la plus fré-
quente, qui correspond a une hyperplasie
bilatérale des surrénales, secondaire a la
production excessive d’ACTH par un adé-
nome hypophysaire corticotrope ;
—les syndromes de Cushing paranéoplasi-
ques, au cours desquels I'hyperplasie bilaté-
rale des surrénales est due a la sécrétion
ectopique d’ACTH par une tumeur maligne (le
plus souvent pulmonaire ou pancréatique) ;
e les hypercortisolismes par tumeur sécré-
tante de la corticosurrénale s’accompagnant
d'une baisse de '’ACTH ; il peut s’agir d’'un
adénome bénin, d’un corticosurrénalome ma-
lin ou d’une hyperplasie nodulaire bilatérale
des surrénales.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le tableau clinique s'installe progressivement
et comporte :

e des modifications morphologiques : obésité
facio-tronculaire avec visage arrondi en
pleine lune, accumulation des graisses a la
partie postérieure du cou (« bosse de bison »),
abdomen distendu en besace ; cette fausse

obésité contraste avec I'aspect gréle des
membres secondaire a I'amyotrophie qui pré-
domine aux racines (épaules et cuisses) ;

e des signes cutanés : érythrose du visage, atro-
phie cutanée (peau amincie trés fragile), acné,
séborrhée, hypertrichose, présence d’hémato-
mes, d’ecchymoses et de vergetures pourpres ;
e une hypertension artérielle et un risque ac-
cru d’accidents thromboemboliques ;

e des troubles psychiques : insomnie, anxiété,
syndrome dépressif, bouffées d’excitation ;

e une ostéoporose responsable de douleurs
osseuses et facilitant a long terme la survenue
de fractures ;

e des troubles gonadiques : impuissance par
baisse de la libido chez I’homme, troubles du
cycle menstruel chez la femme.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le bilan biologique standard peut découvrir
un diabete, une polyglobulie et une hypoka-
liémie (cette derniere est évocatrice d’une
étiologie néoplasique).

e Le diagnostic est porté sur le dosage du cor-
tisol plasmatique ou salivaire qui est élevé de
fagon constante au cours de la journée (rup-
ture du rythme circadien), et s’accompagne
d’une augmentation du cortisol libre urinaire.
e |'augmentation des androgenes surréna-
liens (DHEA notamment) et des minéralo-
corticoides témoigne d'une étiologie néoplasi-
que (corticosurrénalome malin, syndrome
paranéoplasique).

* [’ACTH est augmentée dans les syndromes
de Cushing ACTH-dépendants et diminuée
dans les tumeurs surrénaliennes.

® Les tests de freinage a la dexaméthasone
confirment le diagnostic lorsqu'ils sont néga-
tifs ; le test de freinage fort a la dexaméthasone
et les tests de stimulation (a la CRH, a la ME-
TOPIRONE ou a la desmopressine) sont réali-
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sés en cas de syndrome de Cushing ACTH-
dépendant pour faire la différence entre mala-
die de Cushing et syndrome paranéoplasique.
o L'imagerie des surrénales est indispensa-
ble : la tomodensitométrie (scanner) est utili-
sée pour visualiser les surrénales ; elle met en
évidence une hyperplasie bilatérale dans les
syndromes ACTH-dépendants ou permet de
découvrir une tumeur corticosurrénalienne.
¢ Dans la maladie de Cushing, I'lRM de I'hy-
pophyse permet de rechercher un adénome
corticotrope.

TRAITEMENT

Le traitement médical fait appel aux anticor-
tisoliques de synthése : Op’DDD ou mitotane
(LYSODREN), kétoconazole (NIZORAL), méty-
rapone (METOPIRONE) ; il est utilisé pour pré-
parer a la chirurgie, aprés échec des autres

- FICHEINFRMIERE

EXAMENS

e Pour doser le cortisol salivaire, on recueille
la salive dans un tube ou a I'aide d’une tige
en coton placée sous la langue pendant 1 a
2 min et on envoie le prélévement au labora-
toire a température ambiante.

e Le dosage du cortisol libre urinaire néces-
site un recueil complet des urines de 24 h.

e La détermination du cycle nycthéméral du
cortisol s'établit en faisant un prélevement
sanguin a 8, 12, 16, 20 et 24 h.

e Les tubes destinés au dosage de I'ACTH
doivent étre placés dans la glace.

o Les tests de freinage (minute ou standard) a
la dexaméthasone sont indispensables au
diagnostic positif (cf. Fiche technique p. 252),
mais ils peuvent étre faussés par les cestroge-
nes (contraceptifs oraux, tamoxifene, raloxi-
fene et grossesse) ou par la prise de
rifampicine et d’antiépileptiques (phénobar-
bital, phénytoine, carbamazépine).

o Le test de freinage fort a la dexaméthasone
(cf. Fiche technique p. 252) et le test a la des-
mopressine (cf. Fiche technique p. 253) peu-

traitements et dans I'hypercortisolisme malin
(corticosurrénalome malin, syndrome para-
néoplasique).

La chirurgie consiste en une surrénalectomie
uni-ou bilatérale dans les tumeurs surrénalien-
nes et, dans la maladie de Cushing, a 'ablation
trans-sphénoidale de I'adénome corticotrope.
La radiothérapie conventionnelle ou focalisée
apres repérage stéréotaxique (gamma-knife)
est parfois utilisée dans le traitement de la ma-
ladie de Cushing.

PRONOSTIC

Non traité, I'hypercortisolisme expose aux
complications cardiovasculaires, celles du
diabéte et de I'ostéoporose et au risque de
psychose.

Les causes malignes ont un trés mauvais pro-
nostic.

vent étre demandés pour le diagnostic
étiologique.

¢ On peut également recourir aux tests a la
CRH (cf. Fiche technique, chapitre Insuffi-
sance surrénale chronique p. 259) et a la ME-
TOPIRONE (cf. Fiche technique, chapitre
Insuffisance surrénale chronique p. 260).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

La prescription d’un anticortisolique nécessite
d’y associer assez rapidement I’hydrocorti-
sone.

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Elle est jugée sur I'évolution clinique et le do-
sage du cortisol.

EFFETS SECONDAIRES

Les anticortisoliques sont tous responsables
d’interactions médicamenteuses. L'Op’DDD
ou mitotane (LYSODREN) est un inducteur
enzymatique qui diminue I'efficacité des
antivitaminiques K et des sulfamides hypogly-
cémiants.

ENDOCRINOLOGIE
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Apres traitement chirurgical, il y a risque d'in-
suffisance surrénale, soit en raison de I’appa-
rition d’une insuffisance hypophysaire apres
ablation d'un adénome corticotrope respon-
sable d'une maladie de Cushing, soit par si-
dération de la surrénale controlatérale apres
surrénalectomie unilatérale pour corticosurré-
nalome bénin.

HYPERCORTISOLISME, SYNDROME DE CUSHING

EDUCATION ET CONSEILS

Les conseils diététiques donnés aux patients
sous corticothérapie a visée anti-inflamma-
toire s’appliquent aux patients tant que I'hy-
percortisolisme persiste : régime pauvre en sel
et en glucides et riche en protéines et potas-
sium.

_—
(FIcHE TECHNIQUE

————
TESTS DE FREINAGE A LA DEXAMETHASONE
Test de freinage minute
Indication : Test réalisé en ambulatoire pour le dépistage d'un syndrome de Cushing.
Réalisation :
* Administrer 1 mg de dexaméthasone (2 cp. de DECTANCYL) vers minuit.
* Dosage du cortisol plasmatique le lendemain matin a 8 h.
Interprétation : Le test est positif et permet d’éliminer un hypercortisolisme lorsque le taux
est inférieur a 2 pg/L (55 nmol/L).
Test de freinage standard (ou faible)
Indication : Test réalisé en milieu hospitalier pour confirmer le diagnostic de syndrome de
Cushing.
Réalisation :
* Jour 0 : dosage du cortisol libre urinaire des 24 h.

* Jour 1: dosage du cortisol et de TACTH plasmatiques a 8 h puis administration de 2 mg
de dexaméthasone en 4 prises (1 cp. de DECTANCYL 8, 12, 18 et 24 h).

* Jour 2 : administration de dexaméthasone comme le jour précédent et recueil des urines
pour dosage du cortisol libre urinaire.

* Jour 3 : dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques a 8 h.

Interprétation : Le test est positif et permet d’éliminer un hypercortisolisme lorsque le taux
du cortisol plasmatique a J3 est inférieur & 1,8 pg/L (50 nmol/L) et le cortisol libre urinaire
aJ2 inférieur a 1 ug/24 h (28 nmol/24 h).

Test de freinage fort

Indication : Hypercortisolisme ACTH-dépendant, pour faire la différence entre maladie de
Cushing et syndrome paranéoplasique.

Réalisation :
* Jour 0 : dosage du cortisol libre urinaire des 24 h.

* Jour 1: dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques a 8 h puis administration de 8 mg
de dexaméthasone en 4 prises (4 cp. de DECTANCYL 4 8, 12, 18 et 24 h).

* Jour 2 : administration de dexaméthasone comme le jour précédent et recueil des urines
pour dosage du cortisol libre urinaire.

* Jour 3 : dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques a 8 h.

Interprétation : Dans la maladie de Cushing, les taux du cortisol et de 'ACTH baissent d’au
moins 50 %. Les taux restent inchangés dans les syndromes paranéoplasiques.
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{_ FICHE TECHNIQUE )

—_——
TEST DE STIMULATION A LA DESMOPRESSINE
Indications
Hypercortisolisme ACTH-dépendant, pour faire la différence entre maladie de Cushing et
syndrome paranéoplasique.
Réalisation
En milieu hospitalier, sous surveillance médicale, chez un patient a jeun et allongé :
* Dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques le matin a 30 min d'intervalle.
¢ Immédiatement aprés (TO), injection IVL (pendant 3 min) de 10 ug de desmopressine
(2 ampoules et demie de MINIRIN).
* Dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques a T + 15, 30, 45 et 60 min.
Précautions
* Surveillance du pouls et de la TA toutes les 15 min.
* Limiter les apports hydriques a 1 litre le jour du test (la desmopressine est un analogue
de I'hormone antidiurétique).
* Avoir a portée de la main un dérivé nitré et un antihypertenseur.
Effets secondaires
* Nausées, céphalées, crampes abdominales et bouffées vasomotrices.
* Aggravation d'un glaucome.
¢ Crise d'angor, poussée tensionnelle.
Contre-indications
* Sujets agés de plus de 60 ans.
* Hypertension artérielle, coronaropathie, insuffisance cardiaque.
* Artérite des membres inférieurs, antécédents d’accident vasculaire cérébral.
* Glaucome.
Interprétation
* Une augmentation du cortisol de plus de 20 % et de TACTH de plus de 35 % oriente
plutét vers une maladie de Cushing.

¢ L'absence de réponse est en faveur d'un syndrome de Cushing paranéoplasique.

FICHE PHARMACOLOGIE
(ANTICORTISOLIQUES

m Mitotane (ou OP’DDD)

LYSODREN
La dose d'attaque est de 4 a 6 gfj que | 100 cp. a 500 mg I| NR
I'on diminue par la suite pour atteindre
2a3gfj
Propriétés Indications

Dérivé du DDT, c’est un bloqueur enzymati- ~ Syndrome de Cushing.
que de la synthese du cortisol ; il possede éga-
lement une activité antitumorale.

ENDOCRINOLOGIE
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Précautions d'emploi

Doses progressives avec surveillance du taux
plasmatique, quand c’est possible (ne pas dé-
passer 20 mg/L).

Associer systématiquement, immédiatement
ou au bout de quelques jours, a un traitement
par hydrocortisone.

Effets secondaires

Ses effets secondaires sont nombreux, parmi
les plus fréquents :

e troubles digestifs : nausées, diarrhée, vo-
missements, cholestase ;

= Métyrapone

e troubles métaboliques : hypercholestérolé-
mie, hypertriglycéridémie ;

e troubles neurologiques : paresthésies, vertiges,
somnolence, confusion, polynévrite, etc. ;

e rashs cutanés.

Il existe un risque d'insuffisance surrénale
aigué a partir du 15°j de traitement qui néces-
site de débuter une hormonothérapie substitu-
tive par hydrocortisone et fludrocortisone.

Interactions médicamenteuses

["association a la spironolactone est contre-in-
diquée (elle bloque I'action du mitotane) : né-
cessité d’augmenter les doses d'antivitamines K.

METOPIRONE

Dose habituelle entre 250 mg et 6 gfj | 50 caps. a 250 mg

[ HOP [I] NR |

Propriétés

Bloqueur enzymatique de la synthese du cor-
tisol et de I'aldostérone.

Indications

Syndromes de Cushing tumoraux.
Exploration de I'axe hypophyso-surrénalien
(test a la métopirone).

Précautions d'emploi

Doses a adapter en fonction de la cortisolémie.

Effets secondaires

Risque a long terme d’HTA ou d'insuffisance
surrénalienne (associer a I’hydrocortisone).

Troubles digestifs : nausées, vomissements,
douleurs abdominales.

Troubles neurologiques : céphalées, vertiges.
Allergies cutanées.

interactions médicamenteuses
Phénytoine, fosphénytoine.

HYPERALDOSTERONISME
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L’hyperaldostéronisme résulte de I'hypersé-
crétion par la glande surrénale de Ialdosté-
rone, hormone régulant le métabolisme du
sodium et du potassium.

L’exces d'aldostérone est responsable de la
rétention du sodium et de I'élimination exa-
gérée du potassium dans les urines.

CAUSES ET MECANISMES
Il a deux variétés d’hyperaldostéronisme :

e I'hyperaldostéronisme primaire, ou syn-
drome de Conn, di a la production excessive
d’aldostérone par une tumeur surrénalienne
(qui est presque toujours un adénome bénin)
ou, plus rarement, par une hyperplasie bilaté-
rale des surrénales ;

* 'hyperaldostéronisme secondaire qui est le
résultat de I'augmentation de la production de
I'aldostérone par la rénine, le plus souvent en
réponse a une hypovolémie secondaire a une
cirrhose, une insuffisance cardiaque décompen-



sée, un syndrome néphrotique, un traitement
diurétique ou une sténose de l'artere rénale.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le syndrome de Conn se manifeste par une hy-
pertension artérielle associée a des signes mus-
culaires (faiblesse et crampes musculaires,
acces de pseudo-paralysie, signe de Chvostek
traduisant I'hyperexcitabilité musculaire) et a
un syndrome polyuro-polydipsique.
EXAMENS COMPLEMENTAIRES

* L'ionogramme montre une hypokaliémie et
une alcalose métabolique. Il existe une aug-
mentation de la kaliurese.

¢ Le diagnostic repose sur le dosage conjoint
de I'aldostérone et de la rénine plasmatiques
en décubitus et en orthostatisme. Le syn-
drome de Conn se traduit par une aldostérone
élevée et une rénine effondrée non stimulable
par l'orthostatisme. Dans I'hyperaldostéro-

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Le dosage de la rénine et de I'aldostérone est
réalisé une semaine apres un régime norma-
lement salé (6 g/j de NaCl) et aprés recharge
en potassium (3 a 4 g/j).

Certains antihypertenseurs peuvent fausser les
dosages et doivent étre arrétés : la spirono-
lactone 6 semaines avant, les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion ou des récepteurs de
I"angiotensine, les diurétiques et les vasodila-
tateurs 2 semaines avant, les B-bloquants
1 semaine avant. lls peuvent étre remplacés
par les inhibiteurs calciques ou la prazosine
(MINIPRESS).

La scintigraphie surrénalienne au cholestérol
marqué a l'iode se fait aprés freinage par la
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nisme secondaire, I'aldostérone et la rénine
sont augmentées.

e L'imagerie (scanner avec injection d'iode,
plus rarement scintigraphie surrénalienne) est
demandée pour visualiser la surrénale a la re-
cherche d’un adénome.

TRAITEMENT

Le traitement de I'adénome reléve de la chi-
rurgie.

Le traitement médical repose sur les substan-
ces anti-aldostérone, notamment la spirono-
lactone (ALDACTONE), indiquée dans les
hyperaldostéronismes secondaires et dans les
hyperplasies ou encore dans l'attente de
I'exérese chirurgicale d’un adénome.

PRONOSTIC

L’hyperaldostéronisme non traité expose aux
complications de I'hypertension artérielle et
de I'hypokaliémie.

dexaméthasone et saturation de la thyroide
par le LUGOL.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité est jugée sur la baisse de la
pression artérielle et la normalisation de la
kaliémie.

EFFETS SECONDAIRES

A forte dose, le traitement par la spironolac-
tone peut causer des effets secondaires :
asthénie, troubles gastro-intestinaux, impuis-
sance et gynécomastie chez I'homme, trou-
bles des regles chez la femme.

ENDOCRINOLOGIE
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_—
f‘ FICHE TECHNIQUE )

HYPERALDOSTERONISME : PRELEVEMENT RENINE ALDOSTERONE

En prévision de I'examen biologique, l'infirmiére interrogera au préalable le patient sur le
traitement qu'il prend quotidiennement pour identifier des médicaments susceptibles d'in-
teragir sur 'examen et de fausser les résultats. Les médicaments a arréter 1 a 6 semaines
avant I'examen sur avis médical sont les suivants : les inhibiteurs de 'enzyme de conversion
(IEC), les antagonistes du récepteur de I'angiotensine II (ARA-II), les bétabloquants et les
diurétiques.

Il sera important d'expliquer a I'avance le déroulement du prélévement et sa durée (compter
environ 2 h 30) afin de permettre au patient de prendre les dispositions nécessaires dans
son emploi du temps pour réaliser 'examen dans les meilleures conditions.

Le dosage de la rénine et de I'aldostérone se réalise une semaine aprés un régime normosodé
(comportant un apport en sel de 6 g par jour) et aprés une recharge en potassium de 3 a
4 g par jour.

Il permet de rechercher un hyperaldostéronisme primaire (adénome de Conn, hyperplasie
bilatérale des surrénales) ou secondaire.

Méthode

Préparation du matériel : Iinfirmiére prévoit un plateau décontaminé, un garrot, deux
aiguilles a prélévement sécurisés, deux corps de pompe, des compresses non stériles, deux
petits pansements, deux paires de gants non stériles a usage unique, un tube de prélévement
sec et un tube contenant de 'EDTA, les étiquettes du patient en vérifiant son identité, la
demande d’examen diiment complétée, un antiseptique et un flacon de solution hydro-al-
coolique pour respecter les régles d’asepsie.

Le prélévement se réalise en plusieurs temps :

* Le patient doit rester couché pendant 1 heure en décubitus dorsal strict. Aprés cette pre-
miére heure, l'infirmiére réalise un premier prélévement sanguin sur un tube sec pour doser
la rénine.

* Ensuite le patient se léve et doit rester 1 heure en position debout & se promener. Au
terme de cette heure, I'infirmiére réalise un second prélévement sanguin sur un tube conte-
nant de 'EDTA pour doser 'aldostérone.

ATissue de cet examen, I'acheminement des tubes doit se réaliser dans les plus courts délais :
le tube sec dédié au dosage de la rénine doit rester a température ambiante et le tout doit
parvenir au laboratoire en moins de 2 heures pour assurer la qualité des résultats.

Les normes sont :

* Rénine : 5-40 pg/mL ;

* Aldostérone : 20-130 pg/mL.
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INSUFFISANCE SURRENALE

INSUFFISANCE SURRENALE
LENTE CHRONIQUE

BEE  FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Les insuffisances surrénales, ou hypocorticis-
mes, correspondent a la diminution du fonc-
tionnement des glandes corticosurrénales.
Elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital
et nécessitent une éducation du patient.

CAUSES ET MECANISMES

On distingue deux grandes variétés d'insuffi-
sance surrénale :

o I'insuffisance surrénale secondaire, ou in-
suffisance corticotrope, d’origine hypothala-
mique ou hypophysaire (cf. Insuffisance
antéhypophysaire p. 273) ; I'insuffisance cor-
ticotrope iatrogene secondaire a la corticothé-
rapie prolongée entre dans ce cadre ;

o I'insuffisance surrénale primitive, ou maladie
d’Addison, due a une atteinte des corticosurré-
nales ; trois causes principales sont respon-
sables de la destruction progressive des
surrénales : la tuberculose (diagnostic porté
longtemps apres I'épisode initial), la rétraction
corticale auto-immune et la leucodystrophie
(maladie génétique liée au chromosome X).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le tableau, d'apparition progressive, associe
cinq signes cliniques :

o |'asthénie globale, qui est de caractere or-
ganique (s'aggravant au cours de la journée
et a leffort) ;

* |'amaigrissement associé a des signes de
déshydratation ;

* les troubles digestifs ;

o les troubles de la pigmentation, qui orien-
tent vers la cause de I'insuffisance surrénale :
la mélanodermie est caractéristique de I'insuf-

fisance primitive ; il s’agit d’'une pigmentation
diffuse prédominant sur les zones découver-
tes, les zones de frottement et les cicatrices.
Au contraire, I'insuffisance surrénale secon-
daire est associée a une dépigmentation res-
ponsable de la paleur des téguments.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Le bilan biologique standard découvre sou-
vent une anémie, une tendance a I’hypogly-
cémie et des troubles ioniques (hyponatrémie
et hyperkaliémie).

e Le dosage des hormones corticosurréna-
liennes est I'examen primordial. La baisse du
cortisol plasmatique ou salivaire dosé a 8 h et
du cortisol libre urinaire est commune a tou-
tes les insuffisances surrénales. La diminution
de 'aldostérone plasmatique associée a celle
de la rénine ne s'observe que dans I'insuffi-
sance primitive.

¢ Le dosage de I'ACTH oriente le diagnostic
étiologique : elle est diminuée dans les insuf-
fisances secondaires ; elle augmente dans la
maladie d’Addison.

* Les tests dynamiques de stimulation (test au
SYNACTHENE IMMEDIAT, test a la CRH, test a
la METOPIRONIE, cf. Fiches techniques p. 259)
sont négatifs, permettant de confirmer I'insuf-
fisance surrénale.

TRAITEMENT

L'hydrocortisone est prescrite dans tous les
cas a une dose quotidienne de 20 a 30 mg/j,
le plus souvent en 2 prises (matin et midi).
La fludrocortisone est administrée a une
dose de 20 a 50 pg/j, uniquement dans I'in-
suffisance primitive pour compenser I'insuffi-
sance en aldostérone.

ENDOCRINOLOGIE
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PRONOSTIC

La complication a redouter est I'insuffisance surrénale aigué (cf. chapitre correspondant p. 260).

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

e Pour doser le cortisol salivaire, on recueille
la salive dans un tube ou a I'aide d’une tige
en coton placée sous la langue pendant 1 a
2 min et on envoie le prélevement au labora-
toire a température ambiante.

* Le dosage du cortisol libre urinaire néces-
site un recueil complet des urines de 24 h.

e La détermination du cycle nycthéméral du
cortisol s'établit en faisant un prélévement
sanguin a 8, 12, 16, 20 et 24 h.

e Les tubes destinés au dosage de I'ACTH
doivent étre placés dans la glace.

* Le dosage de la rénine et de I'aldostérone
est réalisé une semaine aprés un régime nor-
malement salé (6 g/j de NaCl) et apres re-
charge en potassium (environ 4 g/j). Certains
antihypertenseurs peuvent fausser les dosages
et étre arrétés : la spironolactone 6 semaines
avant, les inhibiteurs de I'enzyme de conver-
sion ou des récepteurs de |'angiotensine, les
diurétiques et les vasodilatateurs 2 semaines
avant, les B-bloquants 1 semaine avant. Ils
peuvent étre remplacés par les inhibiteurs cal-
ciques ou la prazosine (MINIPRESS).

® Les tests de stimulation utilisés pour affirmer
le diagnostic sont décrits dans les fiches tech-
niques.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

L’hydrocortisone est administrée en général
en 2 prises quotidiennes (le matin et le midi),
car la prise le soir est souvent responsable
d’'insomnie.

Il est des regles a respecter pour éviter I'insuf-
fisance corticotrope lors de I'arrét de la corti-
cothérapie a visée inflammatoire (cf. encadré
p. 258).

CE QU'IL FAUT SAVOIR ET FAIRE

A UARRET DE LA CORTICOTHERAPIE
Connaitre I'équivalence de dose entre le
corticoide et 'hydrocortisone. Par exemple :
5 mg de prednisone (CORTANCYL) ou de
prednisolone (SOLUPRED) sont équivalents
a 20 mg d’hydrocortisone.
Considérer que tout patient traité par une
dose supérieure a 5 mg de prednisone (ou
équivalent) pendant plus de 3 semaines
comme possiblement insuffisant surrénalien a
l'arrét de la corticothérapie.
Savoir qu'a I'arrét de la corticothérapie, la
réponse au stress peut étre insuffisante
pendant plusieurs mois, méme si le cortisol
plasmatique a 8 h est normal.
Diminuer progressivement les doses jusqu'a la
dose de 5 mg de prednisone.
Quand cette dose est atteinte, la remplacer par
20 mg d’hydrocortisone en une prise
unique le matin.
Si elle est bien tolérée, passer a 10 mg
d’hydrocortisone le matin (dose a
augmenter en cas d'affection intercurrente, de
stress, d'intervention chirurgicale...).
Deux mois apres, faire un dosage du cortisol
plasmatique le matin 24 h aprés la prise
d’hydrocortisone :
e si le résultat est inférieur a 10 pg/dL
(270 nmol/L), il faut reprendre 10 mg d’hy-
drocortisone et recommencer 'opération
2 mois plus tard ;
*si le résultat est supérieur a 10 pg/dL
(270 nmol/L), il faut réaliser un test au SY-
NACTHENE IMMEDIAT (cf. Fiche technique).
Si la rtéponse est positive, 'hydrocortisone
peut étre arrétée ; si elle est négative, il faut

reprendre 'hydrocortisone.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle s’apprécie essentiellement sur la clinique
et I'ionogramme. Les dosages hormonaux ne
sont pas utiles.



EFFETS SECONDAIRES

Il faut savoir reconnaitre et éviter la survenue
d’une décompensation aigué (cf. Insuffisance
surrénale aigué p. 260).

EDUCATION ET CONSEILS

Le régime doit étre normalement salé et su-
cré ; en aucun cas on ne doit appliquer au pa-
tient traité pour insuffisance surrénale les
regles diététiques qui s'appliquent lors des
traitements par les corticoides de synthese a
visée anti-inflammatoire.

Le patient doit étre prévenu de la nécessité
d’augmenter lui-méme les doses d’hydrocor-
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tisone en les multipliant par 2 ou 3 des qu'il
est atteint d’une maladie intercurrente (infec-
tion fébrile), soumis a une agression physique
(fracture...) ou psychique, ou encore avant
une intervention chirurgicale ou un accou-
chement. En cas de vomissements, il est in-
dispensable de passer a la voie parentérale
(hémisuccinate d’hydrocortisone).

Le patient doit constamment porter sur lui une
carte d'insuffisant surrénal portant mention du
traitement prescrit, des coordonnées de son
médecin et de la conduite a tenir pour éviter
une insuffisance aigué en situation d’urgence
(accident sur la voie publique, par exemple).

_
(" FICHE TECHNIQUE

~—

TEST AU SYNACTHENE IMMEDIAT

Indications
* Dépistage de l'insuffisance surrénale.

* Diagnostic d'un bloc enzymatique congénital de la stéroidogenése surrénalienne.

Réalisation

* Injection a TO d’'une ampoule de SYNACTHENE IMMEDIAT.
* Dosage du cortisol (et pour le diagnostic d'un bloc, de la 17-hydroxyprogestérone et du

21-désoxycortisol) 2 TO et a T + 60 min.

Précaution

Si le sujet est sous hydrocortisone, le test doit étre réalisé & 8 h du matin avant la prise de
I'hydrocortisone, qui sera donnée en fin de test.

Interprétation

Le test est positif et élimine une insuffisance surrénale si le cortisol a T +60 min est supérieur

a 20 ug/dL (552 nmol/L).

( FICHE TECHNIQUE )}

TEST A LA CRH

Indications

{_ FICHE TECHNIQUE )

* Diagnostic d'une insuffisance surrénale secondaire (corticotrope).

* Diagnostic étiologique d'un hypercorticisme ACTH-dépendant (pour différencier une ma-
ladie de Cushing d'un syndrome paranéoplasique).

Réalisation

* Dosage du cortisol et de TACTH plasmatiques le matin a 8 h.
* Injection IVL & TO d'une ampoule de 100 pig de CRH humain (STIMU ACTH).
* Dosage du cortisol et de 'ACTH plasmatiques a T + 15, 30, 45, 60, 90 et 120 min.

Précautions

Si le sujet est sous hydrocortisone, le test doit étre réalisé avant la prise de 'hydrocortisone,

qui sera donnée en fin de test.
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Interprétation

* Le test est positif si 'ACTH augmente d’au moins 50 % (en général a T +30 min) et le
cortisol d’au moins 20 %, en général & T +60 min avec un taux supérieur a 20 fig/dL
(551 nmol/L).

* Dans les hypercortisolismes, le test est positif en cas de maladie de Cushing et négatif dans
les syndromes paranéoplasiques.

{_ FICHE TECHNIQUE )

_FICHE TECHNIQUE )
TEST A LA METOPIRONE

Indications

* Diagnostic d'une insuffisance surrénale secondaire (corticotrope).

» Diagnostic étiologique d'un hypercorticisme ACTH-dépendant (pour différencier une ma-
ladie de Cushing d'un syndrome paranéoplasique).

Réalisation

* Administration de 4,5 g de METOPIRONE pendant 24 h, soit 3 gélules 2 250 mg toutes les 4 h.
* Dosage du cortisol, du 11-désoxycortisol (composé S) et de 'ACTH & 8 h le premier jour
(avant la premiére prise) et le lendemain (4 h aprés la derniére prise).

Précautions
* Réalisation du test au cours d'une hospitalisation de 24 h.
* Prise de la tension et du pouls toutes les 4 h aprés chaque prise médicamenteuse.

Effets secondaires

Risque de décompensation surrénalienne (chute tensionnelle, vomissements, douleurs ab-
dominales). Il faut alors faire le prélévement sanguin, arréter la prise de METOPIRONE et
injecter en IM une ampoule de 100 mg d’hémisuccinate d’hydrocortisone.

Interprétation
Aprés la prise de METOPIRONE, le cortisol doit étre inférieur a 5 lg/dL (138 nmol/L) et le
composé S supérieur a 10 pg/dL (200 nmol/L).

@ INSUFFISANCE SURRENALE AIGUE D

R FICHE MALADIE ey

DEFINITION constance déclenchante : infection (grippe),
Linsuffisance surrénale aigué résulte d’une Maladie intercurrente, stress physique ou psy-
faillite sécrétoire des surrénales d’apparition ~ chique, sans augmentation des doses du trai-
brutale. C'est une urgence médicale mettant ~ tement substitutif, ou encore a la suite de son
en jeu le pronostic vital et nécessitant un trai- ~ arrét intempestif; elle peut aussi révéler une

tement d’urgence. insuffisance méconnue ;

, e soit par destruction brutale de la surrénale :
CAUSES ET MECANISMES thrombose des veines surrénales, hématome
L'insuffisance surrénale aigué peut survenir  surrénalien chez un patient sous anticoagu-
dans trois circonstances : lant, nécrose hémorragique des surrénales au

e soit par décompensation d’une insuffisance  cours d’une septicémie a germes Gram néga-
chronique connue, a 'occasion d'une cir-  tif, ou encore par nécrose de I'hypophyse sur-



venant a la suite d'un accouchement
hémorragique (syndrome de Sheehan) ;

e soit au décours de la chirurgie de la surré-
nale ou de I'hypophyse, et, surtout, au cours
ou au décours d'une corticothérapie prolon-
gée par diminution trop rapide des doses ou
a l'occasion d'une affection intercurrente a la
fin ou apres le sevrage.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le tableau est dramatique, associant un col-
lapsus cardiovasculaire, des troubles digestifs
séveres (vomissements incoercibles, diarrhée
profuse, douleurs abdominales), troubles neu-
rologiques (agitation et convulsions ou ady-
namie avec prostration évoluant vers le coma)
et des signes de déshydratation.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
* L'ionogramme est tres perturbé : hyponatré-
mie, hypochlorémie, hypernatrémie.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

L'urgence est au traitement. On réalise seule-
ment un prélévement sanguin pour confirma-
tion rétrospective du diagnostic.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Dés que le diagnostic est évoqué, il faut im-
médiatement administrer en urgence 100 mg
d’hémisuccinate d’hydrocortisone IV et po-
ser une perfusion.

La voie veineuse doit étre de bon calibre e,
en cas de choc ou de trouble de la cons-
cience, il faut mettre en place un scope, une
mesure de la pression centrale, une sonde uri-
naire et une sonde gastrique. Les mesures de
nursing sont également appliquées (matelas
anti-escarres, réchauffement, oxygénothéra-
pie, humidification des muqueuses, préven-
tion des thromboses veineuses).
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e Les modifications de I'ECG (allongement de
QRS, onde T ample et pointue) exposent au
risque de mort subite.

* On réalise un prélevement sanguin pour
dosages hormonaux, mais on n’attend pas les
résultats pour traiter le patient.

TRAITEMENT

Le traitement curatif repose sur I'administra-
tion parentérale d’hémisuccinate d’hydro-
cortisone et éventuellement d'acétate de
désoxycortone (SYNCORTYL), associée a la
réhydratation (perfusion de sérum glucosé et
salé) et, si besoin, au remplissage vasculaire
(macromolécules).

Il est complété par le traitement de la cause
de la décompensation et par les mesures pré-
ventives destinées a éviter les récidives.

PRONOSTIC
En Iabsence de diagnostic et de traitement, le
pronostic vital est mis en jeu.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

La surveillance doit étre :

e clinique : pression artérielle, diurése, tem-
pérature, état de conscience, disparition des
signes digestifs ;

* biologique : ionogramme sanguin et uri-
naire, créatinine, répétés toutes les 2 h dans
les 6 premieres heures.

o électrocardiographique.

EFFETS SECONDAIRES

e Craindre la persistance de I'hyperkaliémie,
notamment en cas d'insuffisance rénale.

o Fviter le surdosage prolongé en hydrocor-
tisone lorsque le patient s'améliore.

* Ne pas méconnaitre |'affection qui a causé
la décompensation et qui peut étre responsa-
ble de I'absence d’amélioration de I'état du
patient ou de son aggravation.

EDUCATION ET CONSEILS

Elle est indispensable pour éviter les récidives
(cf. Insuffisance surrénale chronique p. 257).
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FICHE PHARMACOLOGIE
- HORMONES SURRENALIENNES - GLUCOCORTICOIDES

m Hydrocortisone

HYDROCORTISONE ROUSSEL

Hormone administrable par voie orale
a raison de 20 a 40 mgfj en moyenne
Répartir en 3 fois du fait de la durée

de vie réduite (6 h)

25 cp. 10 mg

312 | 1] 65% | 0,12

Propriétés

L’hydrocortisone est I’hormone glucocorti-
coide physiologique ayant un réle de main-
tien de la glycémie (par action sur la
néoglucogenese) et de I'équilibre hydrosodé
(en complément de Ialdostérone).
L’hydrocortisone a également une action
anti-inflammatoire et antiallergique.

Elle agit également sur la volémie et la masse
sanguine et a une action antichoc.

Indications

L'indication majeure de I'hydrocortisone est
le traitement substitutif de I'insuffisance sur-

rénale d’origine surrénalienne et hypophy-
saire.
On I'utilise également en réanimation.

Contre-indications

Aucune : I'hydrocortisone est une hormone
substitutive d’'importance vitale.

Effets secondaires

lls n’apparaissent qu’en cas de surdosage : si-
gnes d’hypercorticisme, HTA, hypokaliémie,
diabete.

m Désoxycortone

SYNCORTYL

200 pgfj (souvent remplacée par le
SYNCORTYL IM du fait des troubles
digestifs)

En période d'insuffisance surrénale
chronique : 25 a 50 pgfj

1 amp. en IM 1 a 2/j en fonction des | 4 amp. 10 mg 865 [ 1] 65% | 216
signes cliniques et du ionogramme

m Fludrocortisone
FLUDROCORTISONE ACETATE
En période aigué d'insuffisance 100 cp. 10 g NR
surrénale, la posologie est de 100 a 10 cp. 50 ug NR

Propriétés

Hormone d’épargne du sodium, I'aldosté-
rone, minéralocorticoide naturel, est indis-
pensable a la vie.

Elle permet la réabsorption du sodium et I'éli-
mination du potassium en échange.

Elle contribue a maintenir I'osmolarité plas-
matique et la pression artérielle.

Le stimulant principal de sa sécrétion est le
systéme rénine-angiotensine.

Non disponible sous sa forme naturelle, elle
est remplacée par la désoxycortone injecta-



ble ou la fludrocortisone administrable par
voie orale.

Indications

Insuffisance surrénale par atteinte des glandes
surrénales.

Parfois dans les insuffisances d’origine hypo-
thalamo-hypophysaires.

Contre-indications
Aucune.
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Précautions d'emploi

Médicaments susceptibles d’entrainer des tor-
sades de pointes, digitaliques, inducteurs en-
zymatiques.

Effets secondaires

Surdosage : rétention sodée avec perte de po-
tassium.

Interactions médicamenteuses
Rifampicine, barbituriques, phénytoine, car-
bamazépine, diurétiques hypokaliémiants.

PHEOCHROMOCYTOME
R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Le phéochromocytome est une tumeur de la
médullosurrénale, qui sécréte en quantité ex-
cessive les catécholamines (adrénaline et no-
radrénaline).

CAUSES ET MECANISMES

Le phéochromocytome est une tumeur déve-
loppée aux dépens du tissu chromaffine de la
médullosurrénale dans 85 % des cas. Dans
15 % des cas, il est extrasurrénalien, déve-
loppé a partir de reliquats embryonnaires de
ce tissu situés le long de I'aorte. Il s’agit d’une
tumeur bénigne dans 90 % des cas. Dans
10 % des cas, il est bilatéral.

Il existe des formes familiales au cours desquel-
les le phéochromocytome peut étre associé a
d’autres tumeurs endocriniennes (adénome pa-
rathyroidien, carcinome médullaire de la thy-
roide), dans le cadre dune néoplasie
endocrinienne multiple (NEM de type 2).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

L'hypertension artérielle est présente dans
85 % des cas. Il peut s'agir d’une hyperten-
sion permanente, qui permet d’évoquer le

diagnostic  lorsqu’elle  s'accompagne  de
sueurs, de céphalées et de palpitations. Plus
caractéristique mais moins fréquente est I’hy-
pertension artérielle paroxystique ; elle est dé-
clenchée par un traumatisme, un effort, une
intervention chirurgicale, la prise d'un médi-
cament (B-bloquant) ou de certains aliments
(fromages fermentés), débute brutalement et
s'accompagne de douleurs ascendantes,
d’une paleur importante et d’une tachycardie.
Il existe des formes atypiques, révélées par
des signes trompeurs : hypotension orthosta-
tique, céphalée migraineuse, syndrome fé-
brile avec baisse de I'état général, diarrhée,
tableau pseudo-hyperthyroidien (tachycardie,
tremblements, hypernervosité, amaigrisse-
ment, thermophobie et hypersudation), trou-
ble de la glycorégulation...

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

o Le diagnostic repose sur le dosage des mé-
tabolites des catécholamines; métabolites
méthoxylés ou métanéphrines (métadrénaline
+ métanoradrénaline) et acide vanylmandéli-
que (VMA). Les dosages se font sur les urines
de 24 h ; les métanéphrines peuvent étre do-
sées dans le plasma, notamment au cours
d’un épisode paroxystique.
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e Les tests pharmacodynamiques (au gluca-
gon, au sulpiride, a la clonidine) ne sont
plus guere utilisés pour le diagnostic.

e La visualisation de la tumeur fait appel au
scanner et a la scintigraphie a la méthyliodo-
benzylguanidine (MIBG).

TRAITEMENT

Le traitement du phéochromocytome est chi-
rurgical. L'intervention doit étre réalisée apres
une préparation médicale soigneuse (B-blo-
quant, DIBENZYLINE ou TRANDATE, ou inhibi-
teur calcique) par une équipe anesthésique et
chirurgicale familiarisée avec les problemes

délicats que pose I'affection avant, pendant et
méme apres |'intervention.

PRONOSTIC

Le choc adrénalique est une complication re-
doutable du phéochromocytome : il est di a la
libération massive de catécholamines par la tu-
meur, provoquée par un traumatisme, une ex-
ploration  radiologique, une intervention
chirurgicale, un accouchement. Il commence
par une hypertension sévere, a laquelle suc-
céde un collapsus cardiovasculaire majeur
avec pression artérielle imprenable, tachycar-
die extréme, sueurs profuses et anurie.

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

e Lors d'une crise paroxystique, il faut avoir
le réflexe de faire un prélevement sanguin qui
permettra de doser les catécholamines.

e Le recueil des urines pour le dosage des mé-
tabolites des catécholamines doit se faire sur
la totalité des urines de 24 h, dans un bocal
dans lequel on a placé au préalable 10 mL
d’acide chlorhydrique pur.

* Pour éviter les causes d'erreur, le régime ali-
mentaire doit exclure dans les 3 jours précé-
dents certains aliments (café, thé, chocolat,
vanille, banane) et il faut interrompre les médi-
caments qui peuvent interférer avec les dosa-
ges : B-bloquants, antihypertenseurs centraux
(ALDOMET, ~ CATAPRESSAN),  phénothiazines
(LARGACTIL, NOZINAN), IMAO (MOCLAMINE),
L-dopa (MODOPAR).

* La scintigraphie a la MIBG nécessite |'ad-
ministration préalable de LUCOL pour saturer
la thyroide.

* Les examens invasifs tels que les angiogra-
phies sont proscrits car ils font courir un ris-
que au malade.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT
Le patient doit étre soigneusement préparé a
la chirurgie : il doit étre au repos, mis en

confiance, car tout stress peut étre préjudi-
ciable.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle se fait sur la surveillance de I'évolution cli-
nique (TA, pouls) et sur les dosages hormonaux.

EFFETS SECONDAIRES

Le patient doit étre tres soigneusement et
constamment surveillé avant I'intervention et
dans les 3 jours qui la suivent, afin déviter la
survenue d’une hypertension paroxystique,
d'un choc adrénalique ou d'une complication
cardiovasculaire (infarctus du myocarde,
trouble du rythme), qui peuvent mettre en jeu
le pronostic vital.

EDUCATION ET CONSEILS

Dans l'attente de I'intervention chirurgicale,
il est bon de déconseiller aux patients toutes
les situations qui peuvent déclencher une li-
bération brutale des catécholamines et, par
voie de conséquence, un accident paroxysti-
que : effort de toux ou défécation, effort phy-
sique brusque, émotion, consommation de
certains aliments (fromages fermentés, cuisine
chinoise, agrumes), ainsi que la prise de sym-
pathomimétiques (ACTIFED, EFFORTIL, HEPT-
AMYL, dihydroergotamine) et d’antidépres-
seurs tricycliques (ANAFRANIL...).
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( FICHE TECHNIQUE )

PHEOCHROMOCYTOME : PRELEVEMENT CATECHOLAMINES URINAIRES

Il est nécessaire d'interroger le patient au préalable afin de dépister les médicaments qui
pourraient interférer sur la qualité des résultats de I'examen :

* les psychotropes (IMAO, tricycliques), 'absorption massive d’alcool augmentent les valeurs ;
* la clonidine, I'a-méthyldopa les diminuent ;

* les B-bloquants ont peu d’effet sur les valeurs de repos ;

* ne jamais arréter un B-bloquant ou la clonidine dans les jours qui précédent les préléve-
ments pour éviter I'élévation temporaire des catécholamines simultanée du rebond tension-
nel.

Pour éviter des résultats faussement élevés, il faut également recommander au patient :

* un repos de 24 heures : éviter les efforts musculaires, le stress... ;

* ainsi que la suppression de certains aliments 48 heures avant le prélévement : ne pas ab-
sorber de vanille, de thé, de café, de banane, de chocolat et de nicotine.

Méthode

Le dosage des catécholamines urinaires se réalise sur un prélévement d’urines acidifiées re-
cueillies pendant 24 heures, si possible 3 jours de suite.

La noradrénaline et I'adrénaline s'oxydent spontanément avec l'oxygéne dissous en noradé-
nochrome et en adrénochrome. Pour éviter cette auto-oxydation, I'urine du patient nécessi-
tera donc d'étre conservée en milieu acide : pour acidifier les urines, on utilisera chaque jour
un pot réservé au prélévement d'urines contenant 10 mL d'une solution d’acide chlorhydri-
que concentré a 6 N.

Les prélévements doivent étre acheminés le plus rapidement possible au laboratoire ot ils
seront conditionnés et éventuellement congelés si le dosage doit étre différé ou transféré.
La méthode de dosage la plus spécifique et performante pour déterminer les résultats utilise
la chromatographie liquide haute performance couplée a la détection électrochimique
(HPLC-ED). Elle est préférée a toutes les autres méthodes (fluorimétrie, spectrophotométrie,
dosage radio-enzymatique).

MEGALIE
B FICHE MALADIE S

DEFINITION

L'acromégalie est la conséquence d'une hy-
persécrétion permanente et non freinable de
I'hormone de croissance (GH, Growth Hor-
mone, ou STH, somathormone).

CAUSES ET MECANISMES

L'affection est due a un adénome (tumeur bé-
nigne) développé aux dépens des cellules so-
matotropes de I'hypophyse.

La symptomatologie est directement sous la
dépendance de la GH, qui stimule la crois-
sance des os longs. Avant la puberté, la GH
en exces provoque une accélération de la
croissance des os longs tant que les cartilages
de conjugaison ne sont pas soudés, et, chez
I'adulte, un épaississement des os courts et
plats, responsable de la déformation des ex-
trémités. La GH sécrétée en exces augmente
aussi la taille et le poids des organes conte-
nant du tissu conjonctif.
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DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le syndrome dysmorphique est d’évolution
trés progressive et régresse rarement ; il est ac-
quis (photos antérieures normales). Les mains
et les pieds sont épaissis, ce qui oblige a un
changement de taille des bagues et de poin-
ture des chaussures. La dysmorphie du visage
se traduit par un prognathisme, I'écartement
des dents et la saillie des arcades sourcilieres
et des pommettes ; le tableau est complété par
un syndrome du canal carpien, des arthropa-
thies et une cyphose. La peau est épaissie.
Lorsque Iaffection se déclare avant la pu-
berté, le syndrome dysmorphique s’accompa-
gne d’'une grande taille, réalisant le tableau
d’acromégalo-gigantisme.

Le syndrome tumoral est commun aux adéno-
mes hypophysaires : il peut se limiter & des
céphalées frontales inconstantes. Il faut tou-
jours controler le champ visuel, car la tumeur
peut comprimer le chiasma optique et entrai-
ner une amputation du champ visuel sur les
c6tés (hémianopsie bitemporale).

Il s’y associe souvent une hypertension arté-
rielle et une insuffisance cardiaque, un dia-
béte de type 2, des troubles des régles chez
la femme, une impuissance ou une baisse de
la libido chez 'homme. Une hyperprolactiné-
mie existe dans 15 % des cas.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
e Le diagnostic est affirmé par I'augmentation

du taux plasmatique de la GH (> 5 ng/mL a
jeun), non freinable au cours de I'épreuve

d’hyperglycémie provoquée par voie orale et
paradoxalement stimulable par la TRH; le
taux de I'lGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1
ou somatomédine C), qui est le médiateur de
I'action de GH, est également élevé.

e Le scanner ou, mieux, I'IRM permettent de
visualiser I'adénome hypophysaire et d’en
préciser les caractéristiques.

e Les radiographies du crane, des mains et
des pieds, du rachis et du thorax objectivent
le syndrome dysmorphique.

TRAITEMENT

Le traitement chirurgical s'impose en premiére
intention : il consiste a enlever I'adénome so-
matotrope par voie trans-sphénoidale.

Le traitement médical est indiqué en postopé-
ratoire lorsque la chirurgie n’a pas normalisé le
taux de la GH. Il fait appel aux analogues de
la somatostatine qui inhibent la sécrétion de la
GH : octréotide (SANDOSTATINE LP) ou lan-
réotide (SOMATULINE LP) ou & un antagoniste
de la GH, le pegvisomant (SOMAVERT).

La cobaltothérapie hypophysaire est utilisée
en cas de contre-indication ou en complé-
ment de la chirurgie.

PRONOSTIC

Il est sévere en I'absence de traitement ou
lorsque la sécrétion de GH n’est pas norma-
lisée, en raison de la survenue d’'une insuffi-
sance cardiaque résistante au traitement, des
complications du diabéte, d’un rhumatisme
acromégalique et d'un risque accru de néo-
plasies (cancer colique, notamment).

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

* Le dosage plasmatique de base de la
GH, répété plusieurs fois dans la journée,
a plus de valeur diagnostique qu’un do-
sage seul.

* |'hyperglycémie provoquée par voie orale
est le test le plus sensible et le plus spécifique

pour parvenir au diagnostic (cf. Fiche techni-
que p. 303).

e Le test a la TRH avec dosage de la GH (cf.
Fiche technique, chapitre Adénomes hypo-
physaires) consiste a injecter a T0 250 pg de
TRH et a doser laGHa T -15, 0, +15, 30, 60,
90 et 120 min.



» SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Les formes retard des analogues de la somatos-
tatine sont prescrites a raison d’une injection
toutes les 4 semaines. L’octréotide (SANDOS-
TATINE LP) s’administre en injection profonde
dans le muscle fessier ; le lanréotide (SOMA-
TULINE LP) s'injecte par voie SC profonde dans
la fesse en introduisant 'aiguille perpendicu-
lairement sur toute sa longueur.

Le pegvisomant (SOMAVERT) est administré
en une injection SC quotidienne.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle se juge sur I'évolution clinique et sur la
biologie, la guérison étant définie par la nor-
malisation de I'lGF-1 (interprétée en fonc-
tion de Iage) et une GH inférieure a 1 ug/L
sous hyperglycémie provoquée par voie
orale.
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L'IRM et I'examen du champ visuel permet-
tent de dépister une éventuelle récidive de
I'adénome hypophysaire.

EFFETS SECONDAIRES

Apres ablation d’un adénome somatotrope,
les suites opératoires peuvent étre émaillées :
e d'un syndrome polyuro-polydipsique tran-
sitoire (sidération de la posthypophyse), ex-
ceptionnellement définitif, d’oti la nécessité
de surveiller la diurése ;

e d’'une insuffisance hypophysaire, le déficit
corticotrope étant le premier a se manifester
(baisse tensionnelle).

Les analogues de |a somatostatine ont souvent
des effets secondaires digestifs transitoires :
diarrhée, douleurs abdominales et nausées
survenant apres I'injection. Ils peuvent engen-
drer a terme une lithiase biliaire, d’ou la né-
cessité d’un contréle échographique au cours
du traitement.

FICHE PHARMACOLOGIE
 INHIBITEURS DE LA SOMATHORMONE (GH) - ANALOGUES DE LA SOMATOSTATINE -

m Octréotide

SANDOSTATINE

Ruptures de varices cesophagiennes : 6 amp. 50 pg/mL 4536 | 1|1100%| 7,56

25 pgfh a la seringue électrique 6 amp. 100 pg/mL 80,29 | 1|100%| 13,38

pendant 5 6 amp. 500 pg/mL 351,86| 1| 100 % | 58,64

SANDOSTATINE LP 11l 10 mg + ser. 1112,88/ 1| 100 % [1112,88

1 inj. IM profonde toutes les 4 sem. | de 2,5 mL

en commengant par 20 mg, puis 11l 20 mg + ser. 1304,86| 1 | 100 % |1304,86]

20 mg pour la 2° et la 3° inj. de 2,5 mL

Ajustement ultérieur selon les taux 11l. 30 mg + ser. 1496,74] 1 | 100 % (1496,74

de GH et d'IGF, de 2,5 mL

m Lanréotide

SOMATULINE LP

1 inj. IM toutes les 2 sem. 11.30 mg +solv.2mL |644,87| I | 100 % | 644,8
+ ser. 7

1 inj. SC profonde toutes les 4 sem. 1 ser. de 60 mg 1112,88/ 1| 100%(1112,88
1 ser. de 90 mg 1304,87| 1| 100 %|1304,87
1 ser. de 120 mg 1496,74] 1| 100 % [1496,74
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Propriétés

Les analogues de la somatostatine (octréotide,
lanréotide) ont une action similaire a la soma-
tostatine : comme elle, ils se fixent sur les ré-
cepteurs des cellules somatotropes et ils
inhibent la sécrétion de I'hormone de crois-
sance. Ils peuvent réduire la taille de la tumeur.
Ils inhibent la sécrétion de somathormone, I'oc-
tréotide se fixe sur les récepteurs hypophysaires
des cellules sécrétant I'hormone de croissance.
Il inhibe également mais dans une moindre me-
sure les sécrétions de TSH et de prolactine.
Actifs également sur les sites somatostatino-
sensibles du tube digestif, les nalogues de la
somatostatine inhibent les sécrétions endocri-
nes pancréatiques (insuline, glucagon, amy-
line) et les sécrétions digestives (gastrine,
cholécystokinine, VIP, sérotonine).

Ils sont présentés sous des formes a libération
prolongée, qui permettent une durée d’action
de plusieurs semaines.

Indications

Acromégalie : lorsque la sécrétion d’hormone
de croissance n’est pas normalisée apres chirur-
gie et/ou radiothérapie ou en cas de macroadé-
nomes expansifs ou invasifs, non opérables.
Adénomes thyréotropes primitifs : lorsque la
sécrétion n'est pas normalisée apres chirurgie
ou radiothérapie ou chez les patients ne rele-
vant pas d’un traitement chirurgical ou radio-
thérapique.

Autres adénomes hypophysaires (indications
exceptionnelles non reconnues par ’AMM) ;
adénomes gonadotropes, adénomes cortico-
tropes (au cours du syndrome de Nelson),
adénomes non fonctionnels notamment en
cas de troubles visuels liés a une compression
des voies optiques avant la chirurgie, avant ou
aprés la radiothérapie ou lorsqu’aucun geste
thérapeutique n’est possible ou efficace.
Indications digestives :

e traitement des tumeurs digestives endocri-
nes ;

e rupture des varices cesophagiennes (oc-
tréotide, forme d’action rapide) ;

e prévention et traitement des fistules pan-
créatiques.

Contre-indications
Grossesse et allaitement.

Précautions d'emploi

Le diabéte non insulinodépendant peut étre
aggravé par I'administration des analogues
de la somatostatine ; au contraire, ils dimi-
nuent les besoins en insuline du diabétique
de type 1.

Effets secondaires

Troubles digestifs mineurs (nausées, vomisse-
ments).

Le principal effet secondaire est la survenue
d'une lithiase vésiculaire. Une échographie
de surveillance tous les 6 mois est indiquée
en cas de traitement prolongé.

m Pegvisomant

SOMAVERT

1 inj. SC de 10 mgfj avec
augmentation toutes les 4 a 6 sem.
Dose max. 30 mgj

30 fl. 10 mg + solv.
30 fl. 15 mg + solv.
30 fl. 20 mg + solv.

236341| 1
353231
4701,18| 1

100 %
100 %
100 %

78,78
117,74
156,71

Propriétés

Le pegvisomant est le seul antagoniste des
récepteurs de la GH : c’est un analogue de la
GH, génétiquement modifié, qui se fixe sur
les récepteurs périphériques de cette derniere
et en bloque I'activité. Il entraine une baisse
sélective de la production d'IGF1.

Indications

Traitement de I'acromégalie chez les patients
ayant une réponse insuffisante a la chirurgie
et/ou la radiothérapie, chez lesquels les ana-
logues de la somatostatine ont été mal to-
lérés ou insuffisamment efficaces pour
normaliser le taux circulant de I'lGF1.



Contre-indications
Grossesse et allaitement.

Précautions d'emploi

Une réduction des doses d’hypoglycémiants
oraux ou d'insuline est parfois nécessaire
chez les patients sous pegvisomant (augmen-
tation de la sensibilité a I'insuline).

Risque d’augmentation du volume tumoral
(surveillance par I'imagerie hypophysaire et le
champ visuel).

Surveillance des transaminases toutes les 4 a
6 sem.

Effets secondaires

Réaction au point d'injection, sudation,
céphalées, asthénie.

Développement d'anticorps anti-hormone de
croissance dont la signification est inconnue.
Diarrhée, constipation, nausées, vomissements,
météorisme abdominal, dyspepsie, flatulence,
bouche seche, sialorrhée, troubles dentaires.
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Syndrome grippal, asthénie, ecchymose ou
hémorragie au point d’injection, oedemes des
membres inférieurs.

Myalgies, arthralgies, arthrite.

Vertiges, tremblements, hypoesthésie, dys-
gueusie.

Sudation, prurit, rash, peau seche.

Troubles du sommeil, troubles de I'humeur,
augmentation de la libido, troubles mnésiques.
Prise de poids, hyperglycémie (rarement hy-
poglycémie), hypercholestérolémie (rarement
hypertriglycéridémie), faim.

Dyspnée, troubles visuels.

Hématurie, protéinurie, insuffisance rénale.
Hypertension artérielle.

Thrombopénie, leucopénie, leucocytose.

Intercations médicamenteuses

Surveiller et éventuellement diminuer la po-
sologie de I'insuline ou d’hypoglycémiants
oraux.

HYPERPROLACTINEMIES
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

L'hyperprolactinémie est I'augmentation du
taux circulant de la prolactine (PRL). Cette
hormone sécrétée par les cellules lactotropes
de I'hypophyse a pour role de provoquer et
de maintenir la lactation apres I'accouche-
ment. Sécrétée en exces, la PRL perturbe le
fonctionnement des gonades.

CAUSES ET MECANISMES

Trois mécanismes peuvent entrainer une sé-
crétion excessive de la PRL :

e une hyperplasie des cellules lactotropes
pouvant constituer une tumeur bénigne ;
I'adénome a PRL ou prolactinome ; il existe
des adénomes mixtes secrétant la GH et la
PRL (15 % des cas d’acromégalie) ;

e la prise d'un médicament hyperprolactiné-
miant agissant soit en levant I'inhibition hypo-

thalamique normale de la PRL (substances
antidopaminergiques : neuroleptiques, antidé-
presseurs  tricycliques, alphaméthyldopa) ou
stimulant directement sa sécrétion (cestrogenes
contenus dans les pilules contraceptives) ;

o la sécrétion excessive de la TRH, hormone hy-
pothalamique qui stimule a la fois la sécrétion
de la TSH et de la PRL : il s'agit essentiellement
des hyperprolactinémies dites fonctionnelles
survenant au cours de I'hypothyroidie primitive.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

¢ Chez la femme : troubles des regles évo-
luant vers aménorrhée et galactorrhée (écou-
lement mamelonnaire lactescent spontané ou
provoqué).

¢ Chez I'homme : impuissance et gynéco-
mastie.

ENDOCRINOLOGIE
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e Dans les deux sexes : lorsque I'hyperprolac-
tinémie est dii a un adénome hypophysaire,
on peut observer, comme dans toute tumeur
hypophysaire, des céphalées et des troubles
du champ visuel.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic est porté sur I’augmentation
du taux plasmatique de la PRL (largement
au-dessus de 30 ng/mL). Le test a la TRH est
parfois utile : il est négatif dans 80 % des
adénomes ; mais il peut I'étre aussi dans les
hyperprolactinémies non tumorales.
L'imagerie hypophysaire (IRM) est indis-
pensable pour rechercher un prolactinome.
Lorsque son diamétre est inférieur ou égal
a 10 mm, on parle de microadénome ; au-
dela de 10 mm, il s’agit d’un macroadé-
nome.

TRAITEMENT

Le traitement chirurgical est en général choisi
d’emblée en cas de macroadénome. L'abla-
tion s'effectue par voie trans-sphénoidale.

Le traitement médical fait appel aux agonistes
dopaminergiques, qui inhibent la sécrétion de
la PRL et réduisent dans 70 % des cas le vo-
lume de I'adénome. On a le choix entre quatre
molécules : la bromocriptine (PARLODEL), le
quinagolide (NORPROLAC), le lisuride (ARO-
LAC) et la cabergoline (DOSTINEX). Le traite-
ment est prescrit en premiére intention dans les
microadénomes ou en cas d’hyperprolactiné-
mie résiduelle apres chirurgie.

PRONOSTIC

Il dépend du volume de I'adénome, qui peut
provoquer une compression chiasmatique.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

* Le dosage de la prolactine doit se faire le
matin entre 8 h et 10 h. Le stress éleve la sé-
crétion de prolactine, c’est pourquoi on con-
seille de faire le prélevement 15 min apres la
pose d'un cathéter.

e Le test a la TRH avec dosage de la pro-
lactine (cf. Fiche technique p. 271) consiste
a injecter a TO 250 ug de TRH et a doser la
prolactine a T-15, 0, +15, 30, 60 et
90 min.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Les agonistes dopaminergiques s’adminis-
trent par voie orale. La bromocriptine et le
lisuride s’administrent en 2 ou 3 prises/j, le
quinagolide en une seule prise quotidienne
et la cabergoline en une prise hebdoma-
daire ; pour les 3 premiers produits, on dé-
bute par des doses faibles qu’on augmente
progressivement sur 3 a 6 jours, pour favori-
ser la tolérance.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité thérapeutique est établie a court
terme sur la clinique : retour des menstrua-
tions et des ovulations (apprécié sur la courbe
de température et par le dosage de la proges-
térone plasmatique en deuxieme partie de cy-
cle). Le controle biologique permet de
moduler les doses du traitement avec pour but
la normalisation du taux de la prolactine ; a
6 et 12 mois, I'lRM montre parfois la diminu-
tion du volume de I'adénome.

Lorsqu’une grossesse a été induite par le trai-
tement antiprolactinique chez une femme
porteuse d’un adénome, le dosage de la PRL
a peu d'utilité ; deux cas se présentent :

e s'il s’agit d’'un microadénome, le traitement
est interrompu dés le diagnostic de grossesse ;
il n'y pas de surveillance paraclinique systé-
matique, mais seulement si des signes clini-
ques apparaissent ;

e s'il s’agit d’'un macroadénome, le traitement
est poursuivi; on demande un examen du
champ visuel tous les mois et on réalise une
IRM des qu’apparaissent des céphalées ou des
troubles visuels.



EFFETS SECONDAIRES

Des effets indésirables sont fréquents, surtout
au début du traitement médical : céphalées,
nausées, vomissements, douleurs abdomina-
les, impressions vertigineuses, somnolence,
hypotension orthostatique. Ils disparaissent
ou s'atténuent parfois lors de la poursuite du
traitement.

Pendant la grossesse, I'effet stimulant des cestro-
genes augmente |a taille des macroadénomes et
il y a risque de compression chiasmatique.
Apres exérese d’'un macroadénome, les suites
opératoires peuvent étre émaillées :

e d'un syndrome polyuro-polydipsique tran-
sitoire (sidération de la posthypophyse), ex-

HYPERPROLACTINEMIES 271

ceptionnellement définitif ; d’ot la nécessité
de surveiller la diurese ;

e d’une insuffisance hypophysaire, le déficit
corticotrope étant le premier a se manifester
(baisse tensionnelle).

EDUCATION ET CONSEILS

Chez la femme traitée par un agoniste dopami-
nergique ne désirant pas de grossesse, la mise
en route d'une contraception orale s'impose ;
on évite les cestroprogestatifs et on choisit une
contraception par progestatif seul, ou encore
les méthodes mécaniques (stérilet, préservatif).
L'allaitement n’est pas contre-indiqué, en cas
de microadénome a PRL.

TEST A LA TRH

Indications

{_ FICHE TECHNIQUE )

* Exploration de la fonction thyréotrope (faire la différence entre adénome a TSH et résis-

tance aux hormones thyroidiennes).
* Exploration des hyperprolactinismes.

* Exploration des adénomes gonadotropes et somatotropes.

Réalisation

* Faire 4 TO une injection IV de 250 pig de TRH (STIMU TSH).
* Prélévements sanguins 15 min avant l'injection (T — 15 min), a TO et a T + 15, 30, 60,

90 et 120 min.

* Dosage de la TSH, de la prolactine, de la GH et de la sous-unité alpha.

Effets secondaires

Céphalées, nausées, sensations vertigineuses, bouffées vasomotrices.

Contre-indications
Grossesse, épilepsie.
Interprétation
Fonction thyréotrope :

* réponse normale : taux de la TSH multiplié par 3 ;
* test positif dans le syndrome de résistance aux hormones thyroidiennes ;

* test négatif dans les adénomes thyréotropes.
Fonction lactotrope :

* réponse positive : taux de la prolactine multiplié par 2 ;
* test négatif dans 80 % des adénomes a prolactine.

Fonctions somatotrope et gonadotrope :
* pas de réponse chez le sujet normal ;

* réponse paradoxale de la GH dans les adénomes somatotropes ;
* réponse paradoxale de la FSH et de la sous-unité alpha, plus rarement de la LH, dans les

adénomes gonadotropes.

ENDOCRINOLOGIE
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FICHE PHARMACOLOGIE
(ANTIPROLACTINIQUES

m Bromocriptine

PARLODEL

Posologie progressive : 1/2 cp.le 1} | 30 cp. 2 2,5 mg 599 | 1]65% | 02
puis 1T cp. le 2°j et 2 cp/[j ensuite 30 gél a5 mg 9,24 65% | 031
Traitement prolongé 30 gél.a 10 mg 16,33 65% | 0,54
La posologie maximale est de 30 mg/j
BROMO-KIN
Idem PARLODEL 30 cp. séc. 2,5 mg 599 [1]165% | 02
30 cp. séc. 5 mg 924 | 1]65% | 031
30 cp. séc. 10 mg 1633 [ 1| 65% | 0,54
m Quinagolide
NORPROLAC
Posologie progressive : 25 g pendant | 3 cp. a 25 ug + 3 cp. 69 [1|65% | 23
3 j, puis 50 pg pendant 3 j, puis 75 pg | a 50 pg
jusqu'a la fin du premier mois de 30 cp.a 75 g 30,75 | 1| 65% | 1,03
traitement 30 cp. a 150 ug 5207 | 1| 65% | 1,74
Traitement maximum : 300 pg]j
m Cabergoline
DOSTINEX
Commencer par 0,5 mg/sem. 8 cp. 4 0,50 mg 4262 | 1] 65% | 533
On peut étre amené a prescrire
14 4 mg/sem.
m Lisuride
AROLAC
Posologie progressive : 1/2 cp.le 1] | 20 cp. séc. 2 0,2 mg 665 [1]65% | 033
puis 2x 1/2 cp. le 2°j et 3x 1/2 cp/fj
ensuite

DOPERGINE
Idem AROLAC | 30cp.séca02mg | 922 [1][65% [ 031
Propriétés Contre-indications

Agonistes dopaminergiques réduisant la sé-
crétion hypophysaire de prolactine.

Indications

Hyperpolactinémie idiopathique.
Prolactinomes.

Inhibition de la montée laiteuse pour bromo-
criptine (PARLODEL, BROMO-KIN) et lisuride
(AROLAC, DOPERGINE).

Insuffisance rénale et hépatique.

Toxémie gravidique et hypertension du post-
partum (contre-indication formelle).
L'allaitement n’est pas possible sous traitement.
Traitements par les neuroleptiques (sauf clo-
zapine) et la phénylpropanolamine.

Précautions d'emploi

Administrer avec prudence en cas de trou-
bles psychiatriques, troubles confusionnels,



délires, syndromes d’excitation psychomo-
trice.

Effets secondaires

Troubles digestifs : nausées, vomissements.
Troubles neurologiques : céphalées, dyskiné-
sies, vertiges, malaise général.

Hypotension.
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Interactions médicamenteuses
Antagonisme avec les neuroleptiques et les
antiémétiques.

Dérivés de l'ergot de seigle et sympatho-
mimétiques : risque de vasoconstriction et
de poussées hypertensives.
Macrolides (sauf spiramycine):
d’augmentation des taux plasmatiques.

risque

INSUFFISANCE ANTEHYPOPHYSAIRE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

On réunit sous le terme d'insuffisance anté-
hypophysaire, ou encore d’hypopituitarisme,
les tableaux cliniques qui résultent de I'insuf-
fisance de la sécrétion d’une ou plusieurs hor-
mones produites par I’antéhypophyse.

CAUSES ET MECANISMES

Deux mécanismes principaux peuvent con-
duire a une insuffisance antéhypophysaire :
* une atteinte directe de I'hypophyse. Les cau-
ses pouvant conduire a la destruction de I'hypo-
physe sont variées: tumorales (adénomes
hypophysaires), inflammatoires (hypophysites),
vasculaires (nécrose hypophysaire) ou traumati-
ques (chirurgie et radiothérapie hypophysaire) ;
e une atteinte suprahypophysaire touchant
I'hypothalamus, organe qui commande toutes
les fonctions hypophysaires. Il s'agit en général
d’une tumeur (craniopharyngiome, gliome) ou
d’une infiltration granulomateuse dans le cadre
d’une maladie de systeme (sarcoidose, histio-
cytose X, tuberculose).

Parfois, aucune cause n’est retrouvée et on
parle d'insuffisance antéhypophysaire idiopa-
thique.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Chez I'enfant, le tableau est dominé par un
nanisme et I'absence de développement pu-
bertaire.

Chez I'adulte, le tableau clinique complet as-
socie :

¢ une asthénie avec tendance a I'amaigrisse-
ment et a I'hypoglycémie, hypothermie et ra-
lentissement psychomoteur ;

¢ une paleur cutanée avec peau fine, seche,
lisse et dépilée, associée a des troubles des
phaneéres (cheveux fins et ongles cassants) ;
* une régression des caracteres sexuels (dépi-
lation pubienne et atrophie des organes géni-
taux externes) avec troubles de regles chez la
femme et impuissance chez I'homme.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le bilan biologique standard montre une ané-
mie, une hyponatrémie et une hypoglycémie.
Le bilan endocrinien a pour but d’explorer
tous les secteurs hormonaux de I’hypophyse :
¢ L'insuffisance thyréotrope se manifeste par
une diminution des hormones thyroidiennes
(T4 et T3 libres) et de la TSH ultrasensible.

o L'insuffisance gonadotrope se traduit par la
diminution des hormones gonadiques (testos-
térone chez I'homme, cestradiol et progesté-
rone chez la femme) et I'absence de
stimulation des gonadotrophines (LH et FSH)
au cours du test a la LHRH.

o L'insuffisance corticotrope est responsable
de la diminution du cortisol plasmatique et du
cortisol libre urinaire ainsi que la négativité
des tests de stimulation : test a la CRH, test a
la METOPIRONE, hypoglycémie insulinique
(test dangereux).

ENDOCRINOLOGIE
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e L'insuffisance somatotrope est objectivée par
I'absence d'élévation de I'hormone de crois-
sance (GH) au cours des tests de stimulation
(test a la GHRH et hypoglycémie insulinique).
e Le taux de la prolactine peut étre normal ou
élevé (adénome a prolactine ou insuffisance
d’origine hypothalamique).

L'IRM est indispensable pour visualiser la ré-
gion hypothalamo-hypophysaire a la recher-
che d'une étiologie.

TRAITEMENT

Il's’agit d’un traitement substitutif a vie destiné
a compenser toutes les fonctions hypophysai-
res déficitaires :

e I'insuffisance thyréotrope par la thyroxine
(LEVOTHYROX, L-THYROXINE) ;

e Iinsuffisance corticotrope par I'hydrocorti-
sone ;

e I'insuffisance somatotrope par I’hormone
de croissance humaine recombinante (GENO-
TONORM, SAIZEN, NORDITROPINE, MAXO-
MAT, UMATROPE, ZOMACTON) ;

¢ I'insuffisance gonadotrope par les gonado-
trophines afin d’induire la spermatogenese ou
I'ovulation s'il y a désir d’une descendance ;
dans le cas contraire, on prescrit de la tes-
tostérone chez I'homme et un traitement ces-
troprogestatif chez la femme.

PRONOSTIC

Le pronostic dépend de I'étiologie ; la compli-
cation a redouter est le coma hypophysaire,
coma calme, avec hypothermie, collapsus, hy-
poglycémie et hyponatrémie sévere.

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Plusieurs tests de stimulation sont mis en ceu-
vre pour diagnostiquer une insuffisance anté-
hypophysaire :

ele test a la LHRH (cf. Fiche technique
p. 275) permet d'explorer la fonction gonado-
trope ; le test a la GHRH explore la fonction
somatotrope (cf. Fiche technique p. 275) ;

® le testa la CRH (cf. Fiche technique, chapitre
Insuffisance surrénale chronique p.259) et le
testa la METOPIRONE (cf. Fiche technique, cha-
pitre Insuffisance surrénale chronique p. 260)
explorent la fonction corticotrope.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

e Il est indispensable de compenser d’abord
le déficit corticotrope par I’hydrocortisone,
qui est administrée le plus souvent en 2 pri-
ses/j (matin et soir).

e Le déficit thyréotrope est compensé par I'ad-
ministration de L-thyroxine (LEVOTHYROX, -
THYROXINE) en une prise le matin a jeun.

e Le déficit gonadotrope est traité (cf. Hypo-
gonadismes masculins p. 281, Hypogonadis-
mes féminins p. 282).

e Le déficit somatotrope se fait par auto-injec-
tion de GH par voie SC a I'aide d'un stylo.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle se fait presque uniquement sur I"évolution
clinique. Mis a part le dosage de la T4, les
dosages hormonaux ne sont pas utiles.

Chez I'enfant dont I'insuffisance antéhypo-
physaire survient avant la puberté, on suit la
courbe de croissance, le développement pu-
bertaire et I'age osseux.

EFFETS SECONDAIRES

On évitera les surdosages sur les signes spé-
cifiques a chaque secteur hypophysaire et la
survenue d'une décompensation a I'occasion
d’une affection intercurrente, d’une agression
physique ou psychique (cf. Insuffisance surré-
nale chronique p. 257).

EDUCATION ET CONSEILS

Ce sont ceux donnés aux patients en cas de
traitement d’'une hypothyroidie p. 231, d’un
hypogonadisme p. 281 et d’une insuffisance
surrénale chronique p. 257 (cf. chapitres cor-
respondants).
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( FICHE TECHNIQUE )

TEST A LA LHRH (OU A LA GNRH)

Indication

Exploration de la fonction gonadotrope.

Réalisation

* Injection IV a TO de 100 ug de LHRH (2 ampoules de STIMU LH).

* Dosage de la FSH et de la LH (et éventuellement de la sous-unité alpha) a T — 15, TO et
T+ 15, 30, 60, 90 et 120 min.

Précautions

¢ Chez la femme ayant des cycles menstruels, le test doit étre réalisé en premiére partie de
cycle.

* Les traitements hormonaux (contraceptifs, cestrogénes et progestatifs) doivent étre arrétés
depuis au moins 1 mois.

Interprétation

* Le test normal se manifeste par un pic de FSH (x 2) 2 60 min et de LH (x 3 2 4) 4 30 min.

* Le test est négatif dans les insuffisances gonadotropes, mais ne permet pas de distinguer
I'origine hypophysaire ou hypothalamique du déficit.

_—
( FICHE TECHNIQUE )

TEST A LA GHRH

Indication

Diagnostic d'une insuffisance somatotrope.

Réalisation

* Administration IV rapide au temps TO de GHRH (STIMU GH) a raison de 1 igfkg, le sujet
étant a jeun.

* Prélévement veineux pour dosage de la GH a T— 15, TO et T +15, 30 et 60 min.

* Le test peut &tre couplé a I'arginine (perfusion sur 30 min de 0,5 g/kg, sans dépasser 30 g)
avec prélévements veineux supplémentaires a 90 et 120 min.

Précaution

Le test doit étre effectué aprés correction des autres déficits hypophysaires.

Effets secondaires

Flush, trouble du goiit et de I'odorat.

Interprétation

Une réponse inférieure a 10 mUJL (3,3 ug/L) permet daffirmer 'existence d'un déficit so-
matotrope.

ENDOCRINOLOGIE



276 INSUFFISANCE ANTEHYPOPHYSAIRE

FICHE PHARMACOLOGIE
(HORMONEDECROISSANCE

m Somatropine

MAXOMAT

Retard de croissance lié a un déficit 1 fl. pdre + amp. solv. 43,36 | 1 [100% | 43,36
somatotrope chez 'enfant : 0,17 1,3 mg/2 mL

a 0,23 mgfkg/sem.

Retard de croissance lié a un syndrome
de Turner: 0,23 a 0,30 mg/kg/sem.
Retard de croissance intra-utérin avec
une taille <-2,5 DS :

0,40 mg/kg/sem.en 6 a 7 inj/sem.

NORDITROPINE SIMPLEXX

Retard de croissance lié a un déficit 1 inj. 5 mg/1,5 mL 169,62 1 {100 % |169,62
somatotrope chez I'enfant : 25 1inj. 10 mg/1,5 mL 3236 [ 1]100%| 323,6
a 35 uglkgfj 1inj. 15 mg/1,5 mL 476,32| 1100 %|476,32

Retard de croissance lié a un syndrome
de Turner : 50 pglkglj

Retard de croissance intra-utérin avec
une taille <-2,5 DS : 35 pgfkglj
Retard de croissance chez les enfants
prépuberes lié a une insuffisance
rénale chronique : 50 uglkglj

Déficit en hormone de croissance

en rapport avec un syndrome
hypothalamo-hypophysaire connu
chez I'adulte : 0,15 a 0,3 mglj

NUTROPINAQ

Idem NORDITROPINE SIMPLEXX | inj. 10 mg/2 mL [ 3236 | 1]100%]
SAIZEN

Retard de croissance lié a un déficit 11l pdre + amp. solv. 43,36 | 1 [ 100% | 43,36
somatotrope chez l'enfant: 0,7 & 1,33 mg/1 mL

1 mgfm’)j

Retard de croissance lié a un syndrome
de Turner et retard de croissance chez
les enfants prépubeéres lié

a une insuffisance rénale chronique :
1,4 mg/mz/j

Retard de croissance intra-utérin avec
une taille <-2,5 DS : 35 pglkglj
Déficit en hormone de croissance
en rapport avec un syndrome
hypothalamo-hypophysaire connu
chez l'adulte : 0,15 a 0,3 mglj

SAIZEN CLICKEASY

Idem SAIZEN 1 fl. pdre + amp. solv. 262,45| 1100 % (262,45
8 mg/1,37 mL
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UMATROPE

Idem SAIZEN

1 cart. 6 mg/3 mL
1 cart. 12 mg/3 mL
1 cart. 24 mg/3 mL

201,18 1
385,04 1
746,86 1

100 % (201,18
100 % | 385,04
100 % | 746,86

ZOMACTON

Idem SAIZEN 1 fl. pdre + amp. solv. 119,64 1|100% 119,64
4 mg/3,5mL

GENOTONORM

Posologie a écrire 1 fl. pdre + amp. solv. 180,61| 1|100%|180,61
5,3 mg/mL
1 fl. pdre + amp. solv. 385,04 1| 100 % [385,04
12 mg/mL

Propriétés
Hormone de croissance humaine recombi-
nante.

Indications

Retard de croissance lié a un déficit somato-
trope chez I’enfant.

Retard de croissance lié a un syndrome de
Turner.

Retard de croissance intra-utérin avec une
taille <-2,5 DS.

Retard de croissance chez les enfants prépu-
beres lié a une insuffisance rénale chronique.
Déficit en hormone de croissance en rapport
avec un syndrome hypothalamo-hypophy-
saire connu chez I'adulte.

Contre-indications

Processus tumoral connu et évolutif.
Epiphyses soudées chez I'enfant.

Ftat critique aigu d( aux complications d'une
intervention chirurgicale a coeur ouvert.

Etat critique aigu dd aux complications d’une
intervention chirurgicale abdominale.
Insuffisance respiratoire aigué.

Grossesse, allaitement.

Effets indésirables

Effet lipodystrophique local.

Leucémie.

Hyperglycémie.

Diminution des hormones thyroidiennes et
corticotropes.

Elévation des phosphatases alcalines.
Elévation du taux sérique des acides gras non
estérifiés.

Interactions médicamenteuses

La somatropine risque d’entrainer un état de
résistance a I'insuline chez le diabétique. Sur-
veillance de la glycémie conseillée.
L’administration de glucocorticoides risque
d’inhiber l'effet de la somatropine sur la
croissance.

DIABETE INSIPIDE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

CAUSES ET MECANISMES

Le diabete insipide définit I'élimination abon-
dante et non controlable d’urines diluées ; il est
d@ a I'incapacité du rein a concentrer les urines
en raison d'un déficit en hormone antidiurétique
(ADH) sécrétée par la posthypophyse.

Il existe trois grandes variétés de diabete insi-
pide :

o le diabéte insipide central, di a une sécré-
tion insuffisante ou absente de I’ADH par la
posthypophyse, dont la cause peut étre con-

ENDOCRINOLOGIE
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génitale (apparition dans I'enfance, prédispo-
sition familiale) ou acquise, secondaire a la
destruction de la posthypophyse par un pro-
cessus tumoral (gliome, craniopharyngiome),
inflammatoire (hypophysite), granulomateux
(sarcoidose, histiocytose X) ou traumatique
(chirurgie, traumatisme cranien) ;

e |e diabeéte insipide néphrogénique, par in-
sensibilité du tubule rénal a I’'ADH ;

e le diabéte insipide transitoire de la gros-
sesse, dii a la destruction de ’ADH par une
enzyme produite par le placenta.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le signe révélateur est I'apparition d'un syn-
drome polyuro-polydipsique caractérisé par
une polyurie pouvant atteindre ou dépasser
8 L/j, compensée par une prise hydrique équi-
valente, le patient buvant jour et nuit.

Le diabéte insipide doit étre distingué de la
potomanie qui est un trouble du comporte-
ment se traduisant par une prise de liquides
excessive, la polyurie étant secondaire.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES
* Le bilan biologique est normal ; on constate
dans les urines une baisse de la densité

(<1005) et de l'osmolalité (<200 mOs-
mol/kg).

® Le test de restriction hydrique réalisé en mi-
lieu hospitalier est indispensable : dans le dia-
bete insipide, malgré I'absence de prise
hydrique, les urines restent abondantes et di-
luées (densité et osmolalité basse).

e Le test de restriction hydrique, véritable test
de stimulation endogéne de I’hormone antidiu-
rétique, permet de tester le pouvoir de concen-
tration du rein et de distinguer entre diabéte
insipide et potomanie. Il se poursuit par I'injec-
tion de desmopressine (MINIRIN) afin de faire
la différence entre diabéte insipide central et
diabéte insipide néphrogénique.

e Dosage de I’ADH (dosage difficile) : 'ADH
est absente dans le diabete insipide.

TRAITEMENT

La desmopressine (MINIRIN), analogue de
synthése de ’ADH, est le seul traitement du
diabete insipide central. Il peut s’administrer
par voie orale, nasale ou parentérale.

PRONOSTIC

Il dépend de I'étiologie. Il faut savoir qu’un
diabete insipide peut révéler une tumeur de
la région hypothalamo-hypophysaire.

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

e le dosage de I'hormone antidiurétique
(ADH) dans le plasma est délicat ; des le pré-
levement, il faut placer le tube dans la glace
et le centrifuger.

e Le test de restriction hydrique (cf. Fiche tech-
nique p. 279) est indispensable dans I'enquéte
d’un syndrome polyuro-polydipsique. Il doit
étre réalisé au cours d'une hospitalisation.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT
La desmopressine (MINIRIN) s’administre en
3 prises quotidiennes par voie orale (com-

primé a 0,1 mg) ou en 1 ou 2 prises quoti-
diennes par voie nasale a I'aide d’'un flacon
pulvérisateur (spray nasal) ou d’un cathéter
gradué (instillation nasale). En postopératoire,
on utilise la voie parentérale (1 ou 2 injec-
tions/j SC, IVL ou IM).

En cas d'insuffisance hypophysaire globale
(anté-et posthypophysaire), il faut d’abord
traiter I'insuffisance corticotrope par I’hydro-
cortisone avant de commencer le traitement
du diabete insipide.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité s’apprécie essentiellement sur le

volume de la diurese et la quantité de bois-
sons ingérée par jour. La mesure de |'osmo-



lalité et du sodium sanguins et urinaires peut
étre utile.

EFFETS SECONDAIRES

e La desmopressine peut provoquer des
céphalées, des crampes abdominales et des
bouffées vasomotrices, lorsqu’elle est pres-
crite a forte dose.

e 'administration parentérale doit se faire
avec prudence chez les sujets atteints d'affec-
tions cardiovasculaires (hypertension, angor).
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e || faut savoir éviter un surdosage, se mani-
festant par une intoxication par I'eau avec hé-
modilution et hyponatrémie. S'il apparait, il
se traite par le furosémide (LASILIX).

EDUCATION ET CONSEILS

Il faut apprendre au patient a moduler les do-
ses de desmopressine ou la fréquence d’ad-
ministration en fonction de la diurese.

_—
f‘ FICHE TECHNIQUE )

TEST DE RESTRICTION HYDRIQUE

Indication

Diagnostic étiologique des syndromes polyuro-polydipsiques.

Réalisation

* Aprés avoir vidé sa vessie, le patient doit s'abstenir de toute boisson a partir de 8 h du
matin jusqu'a 16 h si possible.

* Recueillir les urines jusqu’a la fin du test et, pour tous les échantillons, mesurer le volume,
la densité, I'osmolalité, le taux du sodium et du potassium et calculer la diurése horaire.

* Prélever un échantillon de sang a 8, 10, 12, 14 et 16 h pour détermination de I'osmolalité, de
la créatininémie et de l'ionogramme. UADH est dosée sur le premier et le dernier prélévement.
* Examen clinique horaire avec pesée, prise du pouls, mesure de la pression artérielle et
recherche de signes de déshydratation (pli cutané, soif, sécheresse des muqueuses).

* Le test est arrété si le poids diminue de plus de 4 %, la pression systolique baisse en des-
sous de 90 mm Hg et si des signes de déshydratation apparaissent, ou encore si I'osmolalité
reste inférieure a 30 mOsm/kg durant 2 h de suite.

* Sinon, le test est poursuivi jusqu’a son terme.

* On réalise a la fin de I'épreuve un test a la desmopressine : injection SC de 2 g (une
demi-ampoule de MINIRIN) et on mesure toutes les 30 min jusqu'a 2 h des paramétres cli-
niques (volume urinaire, pouls, pression artérielle et poids) et biologiques sanguins et uri-
naires (osmolalité, ionogramme, créatinine).

Précautions

Le test doit étre réalisé au cours d’'une hospitalisation sous surveillance médicale.

Il est contre-indiqué en cas de natrémie supérieure & 150 mmol/L.

Interprétation

Dans le diabéte insipide, le test est mal toléré (baisse de pression artérielle, accélération de
la fréquence cardiaque, diminution du poids et apparition de signes de déshydratation) et
doit &tre arrété avant son terme, la diurése ne diminue pas, les urines restent hypotoniques
(osmolalité urinaire < 300 mOsm/kg) et 'osmolalité plasmatique s'éléve.

Le test a la desmopressine permet de différencier entre diabéte insipide central (amélioration
des anomalies cliniques et biologiques) et diabéte insipide néphrogénique (pas d'amélioration).
Dans la potomanie, le test de restriction est bien toléré, la diurése diminue (moins de 0,5 mL
par heure), les urines se concentrent (osmolalité > 600 mOsm/kg) et 'osmolalité plasmatique
reste normale (< 300 mOsm/kg).

ENDOCRINOLOGIE
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FICHE PHARMACOLOGIE
(ANTIDIURETIQUES

m Desmopressine

MINIRIN

MINIRIN SPRAY 25 doses sol. 23,08 | 11| 65% | 0,92

A.: administration de 1 dosefj en endonasales (une dose

respectant un intervalle de 12 h, soit | de 10 ug =0,1 mL) fl.

10220 ngfj (0,1 20,2 mL) pulvérisateur de 2,5 mL

E.:52410pg/j (005201 mL) + embout nasal

MINIRIN SOLUTION INJECTABLE 10 amp. I mL HOP |II| NR

Diabéte insipide aigu :

AcTadpg

-E:04alpg

-N.: 02204 pg

Etude du pouvoir de concentration du

rein dans le diagnostic de diabéte

insipide

MINIRIN COMPRIME 30¢cp.a0,1 mg 26,04 (11| 65% | 0,87

Traitement au long cours du diabéte 30 cp.a0,2mg 4872 |11 65% | 1,62

insipide par voie orale : 1002600 pg/j | 60 cp. 2 0,1 mg 48,72 | 11| 65% | 0,81

en moyenne, soit 2 cp. a 100 ou a 60 cp. a 0,2 mg 9221 | 11| 65% | 1,54

200 ug 90 cp. 20,1 mg 7045 | 11| 65% | 0,78
90 cp. 40,2 mg 135,66 11| 65% | 1,51

Propriétés Contre-indications

La desmopressine est un analogue de I'hor-
mone antidiurétique naturelle ou arginine-va-
sopressine : elle augmente le pouvoir de
concentration du rein en favorisant la réab-
sorption de I'eau.

La desmopressine entraine également une
augmentation du facteur VIII et du facteur de
Willebrand, ce qui explique son action hé-
mostatique dans certaines hémopathies.

Elle a une action spécifique de mécanisme
mal expliqué dans I'énurésie.

Indications

Diabéte insipide d’origine centrale par Iésion
post-hypophysaire ou hypothalamique.
Etude du pouvoir de concentration du rein.
Enurésie nocturne isolée.

Aucune en cas de déficit de I'hormone.

Précautions d'emploi

Chez les sujets atteints d’HTA ou d’une insuf-
fisance coronarienne, I’administration de
I’hormone antidiurétique doit étre particulie-
rement surveillée.

Effets secondaires

L’exces d’hormone antidiurétique peut entrai-
ner une intoxication par l'eau (céphalées,
nausées, vomissements, troubles de la cons-
cience) et une hyponatrémie.

Interactions médicamenteuses
Médicament agissant sur la sécrétion d’ADH :
carbamazépine.

Médicaments potentialisant I'action antidiu-
rétique : sulfamides hypoglycémiants.
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HYPOGONADISMES

@ HYPOGONADISMES MASCULINS ®

N FICHE MALADIE ey

DEFINITION

On dénomme hypogonadisme masculin toute
altération du fonctionnement testiculaire, por-
tant sur la fonction endocrine (sécrétion de
testostérone) et/ou sur la fonction exocrine
(formation de spermatozoides).

CAUSES ET MECANISMES

Il'y a trois grandes catégories d’hypogonadis-
mes masculins :

* les hypogonadismes secondaires qui sont
dus a une insuffisance hypothalamo-hypo-
physaire (ou insuffisance gonadotrope) ; elle
peut étre isolée ou s'accompagner d'autres
déficits hormonaux, dans le cadre d’une in-
suffisance antéhypophysaire ;

¢ les hypogonadismes primitifs (syndrome de
Klinefelter avec caryotype 47, XXY, cryptor-
chidie, déficit enzymatique portant sur la syn-
these de la testostérone, insensibilité des
tissus a la testostérone) ;

e les hypogonadismes acquis, apparaissant
aprés une infection (oreillons), un trauma-
tisme ou une irradiation des testicules.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le tableau clinique dépend du caractere con-
génital ou acquis de I'hypogonanisme et du
moment de sa survenue :

o s'il existe avant la naissance, il peut étre res-
ponsable d’une ambiguité sexuelle : micropé-
nis, cryptorchidie, hypospadias ;

o s'il débute avant la puberté, il se manifeste
par un impubérisme avec grande taille (sauf
s'il existe une insuffisance hypophysaire por-
tant sur la GH et/ou la TSH), pilosité pubienne
peu fournie, organes génitaux externes infan-
tiles et parfois gynécomastie ;

o si le déficit est acquis et survient apres la
puberté, il est responsable d'une impuissance
par baisse de la libido, de la régression des
caracteres sexuels (diminution de la pilosité
et de la taille des testicules) et d’une stérilité.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e Dans tous les cas, la testostérone plasmati-
que est basse.

o Le dosage des gonadotrophines (LH et FSH)
permet de préciser le niveau de I'atteinte ; el-
les sont élevées dans les hypogonadismes pri-
mitifs ; elles sont basses et non stimulables
lors du test a la LHRH dans les hypogonadis-
mes par insuffisance gonadotrope.

¢ Le dosage des autres hormones hypophysai-
res, la détermination du caryotype et de |'age
osseux sont utiles pour faire le diagnostic étio-
logique.

TRAITEMENT

La testostérone, administrée par voie IM (AN-
DROTARDYL), orale (PANTESTONE) ou transder-
mique (ANDROGEL), est utilisée apres la puberté
pour pallier le déficit en hormone male.

Dans les insuffisances gonadotropes, on induit
la puberté et la spermatogenése par les gona-
dotrophines sous forme extractive (CONADO-
TROPHINE CHORIONIQUE, MENOPUR) ou sous
forme recombinante (GONAL-F, PUREGON) ou
encore par I'administration pulsée de LHRH
(LUTRELEF, STIMU-LH), a I'aide d'une pompe.
La cryptorchidie idiopathique est également trai-
tée par les gonadotrophines administrées avant
la fin de la deuxieme année. En cas d’échec, les
testicules sont abaissés chirurgicalement.

PRONOSTIC

Il dépend de I'étiologie, notamment pour ce
qui concerne la possibilité de procréer.

ENDOCRINOLOGIE
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~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Le test & la LHRH est le test utilisé dans le
bilan diagnostique des hypogonadismes (cf.
Fiche technique, chapitre Insuffisance antéhy-
pophysaire p. 275).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

La testostérone injectable est constituée
d’une solution huileuse : I'injection doit sui-
vre immédiatement le remplissage de la serin-
gue et étre réalisée en IM profonde.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle s’apprécie par la clinique, sur le dosage
de la testostérone pour la fonction endocrine
testiculaire et sur le spermogramme pour la
fonction exocrine.

EFFETS SECONDAIRES

Le traitement par la testostérone nécessite
un controle de la prostate chez I'homme de
plus de 50 ans.

EDUCATION ET CONSEILS

Il faut mettre en garde les patients, notamment
les sportifs, du risque de dopage par la tes-
tostérone.

@ HYPOGONADISMES FEMININS D

B FICHE MALADIE oy

DEFINITION

On entend par hypogonadisme féminin toute
altération pathologique se traduisant par une
insuffisance du fonctionnement ovarien sur-
venant chez la femme aprés la puberté et
avant la ménopause.

CAUSES ET MECANISMES

Il'y a deux grandes catégories d’hypogonadis-
mes féminins :

e les hypogonadismes secondaires, qui sont
dus a une insuffisance hypothalamo-hypo-
physaire (ou insuffisance gonadotrope); ils
peuvent étre isolés ou s'accompagner d’autres
déficits hormonaux, dans le cadre d’une in-
suffisance antéhypophysaire ;

* les hypogonadismes primitifs, par atteinte
ovarienne, dénommés insuffisances ova-
riennes primitives. Elles peuvent étre con-
génitales (syndrome de Turner), auto-
immunes (présence d’auto-anticorps anti-
ovaire), iatrogeénes (chimiothérapie antican-
céreuse) ou dues a une insensibilité aux

gonadotrophines (ovaires résistants aux go-
nadotrophines).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Les hypogonadismes existant a la naissance
(congénitaux) ou apparaissant avant la puberté
(prépubertaires) se traduisent par I'absence de
développement pubertaire (impubérisme).
L’aménorrhée (absence de régles) est le signe
clinique commun a tous les hypogonadismes.
L’aménorrhée est dite primaire (pas d’appari-
tion des premieres regles) dans les hypo-go-
nadismes  prépubertaires et secondaires
(absence de regles depuis au moins trois mois)
dans les hypogonadismes qui surviennent
apres la puberté.

Dans le syndrome de Turner et en cas d'insuf-
fisance hypophysaire prépubertaire, I'hypogo-
nadisme s'accompagne d’une petite taille.
L'existence de bouffées de chaleur constitue
un tableau de ménopause précoce et oriente
alors vers une atteinte primitive de I'ovaire.




La stérilité est la conséquence logique des hy-
pogonadismes.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

* Le taux plasmatique des hormones ovarien-
nes (cestradiol et progestérone) est bas.

o Le dosage des gonadotrophines est essentiel
pour déterminer la nature de I’hypogona-
disme : elles sont élevées dans les insuffisan-
ces ovariennes primitives; basses et ne
répondant pas a la stimulation par la LHRH,
dans les hypogonadismes secondaires.

o L'exploration des autres fonctions hypophy-
saires (dosage de la prolactine notamment),
I'imagerie hypophysaire et le caryotype (45,
XO dans le syndrome de Turner) et la déter-
mination de I'dge osseux sont utiles pour por-
ter le diagnostic étiologique.

TRAITEMENT

Il dépend de I'étiologie et du désir ou non de
grossesse :

e Le traitement hormonal substitutif cestro-
progestatif est indiqué lorsqu’il ny a pas désir
de grossesse.

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Le test a la LHRH est le test essentiel dans le
bilan diagnostique des hypogonadismes (cf.
Fiche technique, chapitre Insuffisance antéhy-
pophysaire p. 275).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Lorsque le traitement hormonal substitutif est
choisi, il s’agit de reproduire le cycle hormo-
nal de la femme en administrant un cestro-
gene (eestradiol en comprimé, en gel ou en
patch) de fagon cyclique (21 jours sur 28) et
en y associant la progestérone naturelle ou
un progestatif de synthése a partir du 10° ou
12¢ jour (traitement séquentiel).

L'induction de I'ovulation par les gonadotro-
phines consiste a administrer par voie paren-
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e Dans le cas contraire, on a recours dans
les hypogonadismes secondaires aux induc-
teurs de I'ovulation : gonadotrophines sous
forme extractive (GONADOTROPHINES CHO-
RIONIQUES, FOSTIMON, MENOPUR) ou sous
forme recombinante (OVITRELLE, LUVERIS,
GONAL-F, PUREGON), ou encore par I'admi-
nistration pulsée de LHRH (LUTRELEF, STIMU-
LH) a I'aide d’une pompe. En cas d’échec ou
dans les hypogonadismes primitifs, il faut
s’adresser aux techniques de la procréation
médicalement assistée.

o Le traitement étiologique est parfois primor-
dial : ablation d’'un adénome hypophysaire,
traitement antiprolactinique.

e Le traitement par I’hormone de croissance
est indiqué lorsqu’un retard statural est asso-
cié a I'hypogonadisme.

PRONOSTIC

Il dépend de la cause et de I'age de survenue.
La stérilité est la regle générale dans les insuf-
fisances ovariennes primitives.

térale d’abord la FSH (FOSTIMON, MENOPUR,
PUREGON) de facon a favoriser la maturation
d’un follicule ovarien puis la L8H (LUVERIS,
GONAL-F, OVITRELLE) pour induire I'ovulation.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Elle est jugée sur la clinique en fonction du
tableau initial : apparition des signes puber-
taires, des cycles menstruels, d’une ovulation.

EFFETS SECONDAIRES

Le traitement inducteur de l'ovulation doit
étre surveillé de fagon trés rigoureuse par
I'échographie ovarienne et le dosage de I'ces-
tradiol plasmatique pour éviter un syndrome
d’hyperstimulation ovarienne.

Le traitement cestroprogestatif nécessite une
surveillance gynécologique et mammaire. Il
est contre-indiqué en cas d'antécédents
thromboemboliques et de cancer du sein.

ENDOCRINOLOGIE
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FICHE PHARMACOLOGIE
CANDROGENES

m Testostérone
ANDROTARDYL
1 amp. toutes les 3 sem. ou tous les 1 amp. 250 mg 1026 | 1| 65% | 10,26
mois en IM profonde (utiliser une d’énanthate de
seringue en verre et injecter lentement) | testostérone en sol.
huileuse (1 mL)
PANTESTONE
120 a 160 mgfj au début, puis 80 a 60 caps. 40 mg 1766 | 1| 65% | 0,29
120 mgjj d'undécanoate de
testostérone
NEBIDO
1 inj. IM toutes les 10 a 14 sem. 1 amp. 1 000 mg 161,94| 1| NR | 1619

d'undécanoate de 4
testostérone (4 mL)

testostéronémie de 2 a 4 ng/mL

ANDROGEL

5 g de gelfj en application sur la peau | 30 sach. dose 2,5 g 7437 [ 1| NR | 248
(25 mg de testostérone)
30 sach. dose 5 g 7437 | 1| NR | 248
(50 mg de testostérone)

m Androstanolone
ANDRACTIM
Une dose de 5 g de gelfj assure une 16 doses de gel pour 2554 (1] 35% | 16

application locale

Propriétés

La testostérone et son métabolite actif, I’an-
drostanolone, provoquent le développement
chez 'homme des organes génitaux et le dé-
veloppement et le maintien des caractéres
sexuels secondaires masculins(morphologie :
voix, muscles, pilosité, comportement). Ils sti-
mulent la libido.

Indications

Hypogonadismes primitifs d’origine testicu-
laire (congénitaux ou acquis).
Hypogonadismes d’origine hypothalamo-hy-
pophysaire.

Gynécomastie (applications locales).

Contre-indications
Chez I'homme : cancer de la prostate.

Chez la femme : seule I'androstanolone lo-
cale est autorisée dans le lichen vulvaire.

Précautions d'emploi

Chez le sportif : produit inscrit sur la liste des
produits dopants, dépisté lors des tests effec-
tués dans le cadre de la lutte contre le dopage.

Effets secondaires

Irritabilité, prise de poids, séborrhée, acné, ré-
tention hydrosodée, hypercalcémie.

Avec les formes orales : augmentation des li-
pides sanguins (cholestérol, triglycérides).
Rares hépatites cholestatiques.

Interactions médicamenteuses

Anticoagulants : surtout avec les formes in-
jectables, surveiller les fluctuations de I'INR.
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DIABETE DE TYPE 1 (INSULINODEPENDANT
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Le diabete de type 1 résulte de la destruction
des cellules B du pancréas endocrine, abou-
tissant a une carence absolue en insuline.

CAUSES ET MECANISMES

Le diabete de type 1 représente 10 % des dia-
betes et touche essentiellement le sujet jeune.
La destruction des cellules pancréatiques est
due le plus souvent a un processus auto-im-
munitaire qui se traduit par "apparition dans
le sang d’auto-anticorps (anti-insuline, anti-
flots, anti-glutamate décarboxylase).

La carence en insuline ne se manifeste que
lorsque plus de 90 % des cellules insulino-sé-
crétrices sont détruites, d’ol I'existence d’une
phase cliniquement silencieuse avant le dia-
gnostic.

Il existe quelques cas de diabéte par carence en
insuline qui ne sont pas d'origine auto-immune.
Les facteurs qui président a I'apparition du
diabéte de type 1 sont a la fois génétiques (an-
técédents familiaux dans 5 a 10 % des cas,
genes du systeme HLA prédisposants) et envi-
ronnementaux, dont la responsabilité n’est
pas totalement établie (allaitement du nourris-
son au lait de vache, infections virales, trau-
matismes).

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le diabéte de type 1 survient chez un sujet
jeune, de moins de 40 ans dans 80 % des cas.
Il apparait en général de fagon brutale. Les cas
d’apparition progressive sont beaucoup plus
rares, ceux découverts de fagon systématiques
exceptionnels.

La symptomatologie fonctionnelle est bruyante,
associant trois signes cardinaux :

¢ polyurie d’au moins 3 a 4 L/j, diurne et noc-
turne ;

¢ polydipsie en rapport avec une soif perma-
nente ;

 amaigrissement de plusieurs kilogrammes
associé a une asthénie.

L'état général est paradoxalement peu altéré
avec un appétit conservé et I'examen clinique
est pratiquement normal.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic est immédiat grace a deux gestes :
¢ la mise en évidence a I'aide d'un lecteur de
glycémie de I'hyperglycémie sur le sang ca-
pillaire prélevé au bout du doigt a I'aide d’une
bandelette ;

¢ la découverte d'une glycosurie, souvent as-
socié a une cétonurie, a I'aide d’une bande-
lette  semi-quantitative (KETO-DIABUR TEST
5000 ou KETO-DIASTIX).

La surveillance du traitement se fait par les
mesures pluriquotidiennes de la glycémie ca-
pillaire pré-et postprandiale dans le cadre de
Iautocontrdle glycémique et par le dosage
tous les 3 ou 4 mois de I'hémoglobine gly-
quée (HbATc).

TRAITEMENT

OBJECTIFS GLYCEMIQUES

Les objectifs glycémiques doivent étre fixés
individuellement pour chaque patient en
fonction de I'age et du risque de complica-
tions a long terme :

o chez le diabétique jeune, les glycémies pré-
prandiales doivent étre comprises entre 0,8 et
1,2 g/L, les glycémies postprandiales entre 1,4
et 1,8 g/L et I'HbATc voisine de 6,5 % ;

e chez le sujet 4gé, on tolere des glycémies
plus élevées, de I'ordre de 1,8 g/L avant les re-
pas et une HbATc comprise entre 7,5 et 8 % ;
e chez la femme enceinte, I'équilibre doit
étre plus strict, avec des glycémies a jeun in-
férieures a 0,90 g/L et postprandiales inférieu-
resa 1,20 g/L.

ENDOCRINOLOGIE
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REGIME
Le régime du diabétique doit éviter les varia-
tions importantes de la glycémie grace a une
alimentation réguliere avec répartition adap-
tée des hydrates de carbone au cours de la
journée.

INSULINE

L'insuline est le moyen principal du traite-
ment du diabéte de type 1.

On dispose de plusieurs types d'insuline : in-
suline humaine obtenue par génie génétique
ou analogues de I'insuline qu’on distingue,
selon la durée d’action, en insulines rapides,
intermédiaires ou lentes. Il existe des mélan-
ges insuline rapide + insuline intermédiaire
(NPH) préts a I'emploi (« prémix »).

Le schéma d'insulinothérapie, qui définit le
nombre d'injections quotidiennes (deux, trois
ou quatre), est choisi en fonction des objectifs
glycémiques sur plusieurs criteres : age, exis-
tence ou risque de complications dégénérati-
ves, capacité du diabétique a se prendre en
charge. Les schémas a 2 injections quotidien-
nes ne sont utilisés que chez les diabétiques

DIABETE DE TYPE 1 (INSULINODEPENDANT)

ayant de petits besoins en insuline, agés ou
ayant une vie réguliere.

Pour administrer I'insuline, on a de plus en
plus recours aux stylos préremplis jetables ou
aux stylos rechargeables a I'aide de cartou-
ches de 3 mL, qui ont remplacé les seringues
a insuline jetables graduées en unités. Cer-
tains diabétiques de type 1 sont traités par
I'insuline injectée a I'aide d’une pompe :
pompe externe le plus souvent, pompe im-
plantable beaucoup plus rarement.
L'autosurveillance consiste a la mesure 3 ou
4 fois/j par le diabétique de sa glycémie au
bout du doigt ; il peut ainsi adapter ses doses
d'insuline en tenant compte également de son
alimentation et de son activité physique.

PRONOSTIC

o A court et moyen terme, le traitement par
insuline doit permettre d'éviter la survenue
d’hypoglycémies séveres ou trop fréquentes et
d'épisodes de cétoacidose.

* A long terme, le bon équilibre du diabete
permet d'éviter I"apparition des complications
de la microangiopathie.

~ FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

MESURE DE LA GLYCEMIE CAPILLAIRE
L’appareil auto-piqueur permet de prélever a
I'aide d'une aiguille (lancette) une micro-
goutte de sang au bout du doigt, en évitant
autant que faire se peut le pouce et I'index et
en réglant pour chaque patient la profondeur
de la pigtire en fonction de I'épaisseur et de
la qualité de la peau. Il faut choisir les lancet-
tes les plus fines possible et les changer sys-
tématiquement apres chaque piqare; le
prélévement se fait apres lavage des mains au
savon, sans utiliser d’alcool. Un appareil (Sof-
Tact) permet de prélever le sang dans I'avant-
bras lorsqu’il n’est pas possible de le faire au
bout du doigt.

Le lecteur portable de glycémie permet d’af-
ficher le résultat apres introduction d’une
bandelette réactive adaptée a chaque lecteur.
Tous les lecteurs disponibles sur le marché
francais ont été testés par les autorités sanitaires
et donnent des résultats avec une précision des
plus ou moins 20 % (valeurs comprises entre
1,6 et 2,4 pour une glycémie de 2 g/L).

Il est souhaitable de comparer 2 a 3 fois par
an le résultat d’une glycémie capillaire avec
celui d'un dosage réalisé au laboratoire.

Des solutions ou des bandelettes d’étalon-
nage permettent un controle de qualité des
lecteurs de glycémie.

Si un lecteur de glycémie est utilisé pour plu-
sieurs patients, ce qui est le cas dans les ser-
vices hospitaliers, il faut absolument éviter le
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p risque de contamination et choisir un lecteur

facile a nettoyer, qui n’entraine pas de dépot
de sang sur 'appareil.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT
SOINS - TRAITEMENT

Technique d’injection
Les injections d'insuline se font dans diffé-
rents territoires : cuisses, fesses, abdomen et
bras. Il faut garder le méme territoire pour un
moment donné de la journée mais changer de
quelques centimétres le point de I'injection
pour éviter la survenue de lipodystrophies qui
perturbent la résorption de I'insuline.
Le coton et I'alcool ne sont pas indispensa-
bles : une peau propre suffit.
L'injection se fait perpendiculairement a la
peau avec une aiguille de 8, 12 ou 15 mm se-
lon  I'épaisseur du pannicule adipeux.
L'aiguille doit étre changée a chaque injection.
Les stylos injecteurs, qu'ils soient rechargea-
bles ou jetables, ont une capacité de 300 uni-
tés ; ils permettent de programmer la dose a
injecter. Chaque stylo doit étre utilisé pour un
seul patient.
Les insulines en suspension (insuline NPH no-
tamment) nécessitent une agitation du stylo
(ou du flacon) en le retournant au moins
10 fois de haut en bas avant I'injection.

Moment des injections

Les injections d’insuline rapide ou de mélan-
ges «prémix » sont habituellement faites
avant les repas, immédiatement s'il s’agit d’un
analogue d’action rapide de l'insuline (HU-
MALOG, NOVORAPID, APIDRA). Pour I'insu-
line rapide ordinaire, le délai entre I'injection
et le début du repas peut varier en fonction
de la glycémie capillaire préprandiale : im-
médiat si elle est inférieure ou égale a 0,8 g/L,
30 min si elle est comprise entre 0,8 et
1,6 g/L, 45 min si elle est supérieure a 1,6 g/L
et 60 min si elle dépasse 2,0 g/L. Les analo-
gues rapides de 'insuline (HUMALOG, NOVO-
RAPID, APIDRA) ou les mélanges qui les
contiennent doivent étre injectés immédiate-
ment avant les repas.
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Les insulines d’action prolongée (intermé-
diaire ou lente) peuvent s’administrer a dis-
tance des repas, le plus souvent le soira 22 h
ou au coucher.

Adaptation des doses d’insuline
Elle doit se faire en fonction de trois facteurs :
les résultats des glycémies capillaires durant
les jours précédents, la quantité de glucides
ingérés et 'activité physique prévisionnelle.
L'adaptation des doses en fonction des glycé-
mies capillaires doit tenir compte des objec-
tifs  fixés individuellement au patient.
Idéalement, chez le sujet jeune, il faut prati-
quer la double adaptation :
e L'adaptation rétrospective consiste a pren-
dre en compte les résultats des jours précé-
dents, en modifiant la dose d’insuline d’action
prolongée injectée le soir en fonction des va-
leurs du matin, celle de I'insuline rapide du
matin en fonction des valeurs de la matinée
et de midi, celle de la rapide de midi en fonc-
tion des valeurs de I'apres-midi et du soir
avant le diner ; la progression des doses d'in-
suline peut étre faite de 2 en 2 unités pour
chacune des injections jusqu’a atteindre I'ob-
jectif glycémique.
e |'adaptation instantanée a pour objet de te-
nir compte de la valeur de la glycémie juste
avant I'injection en ajoutant ou en diminuant
la dose de quelques unités selon que la gly-
cémie est élevée ou basse.

Pompe externe a insuline
Les pompes, désormais miniaturisées, sont
portées a la ceinture.
L’insuline est contenue dans un réservoir;
elle est administrée a I'aide d’'un cathéter se
terminant par une aiguille qu’on implante
dans le tissu sous-cutané de I'abdomen.
Le réservoir et le cathéter sont changés 2 a
3 fois par semaine.
L'insuline utilisée dans les pompes est I'insu-
line rapide ou un analogue ayant une stabilité
suffisante  (VELOSULINE, INSUMAN, HUMA-
LOG, NOVORAPID).

EFFICACITE DU TRAITEMENT
Les objectifs glycémiques fixés au patient
s'apprécient grace aux glycémies capillaires,

ENDOCRINOLOGIE
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dont les résultats doivent étre inscrits dans un
carnet qui indiquera chaque jour le moment
du contrdle (matin, midi, soir, avant ou apres
le repas), ainsi que les doses d'insuline réali-
sées et les éventuels événements inhabituels
(hypoglycémie, repas ou effort physique plus
importants).

Le dosage trimestriel de I'hémoglobine gly-
quée Alc vérifie I'équilibre sur le long terme.

EFFETS SECONDAIRES

e || faut éviter la survenue d’hypoglycémies
trop fréquentes, ce qui se fait par I'adaptation
des doses en fonction de la glycémie instan-
tanée, de I'alimentation et de I'activité pré-
vue. En cas d’hypoglycémies nocturnes
répétées, il convient d’obtenir une glycémie
au réveil inférieure ou égale a 1,6 g/L.

e || convient de savoir prévenir une décom-
pensation cétoacidosique en recherchant
I"acétone sur les urines et le sang devant I'ap-
parition d'une polyuro-polydipsie ou une gly-
cémie supérieure a 3,0 g/L.

e |’existence de lipodystrophies doit étre sys-
tématiquement recherchée en examinant les
zones d'injection ; elles sont responsables
d’une résorption aléatoire de I'insuline.

e La prise de poids est souvent la rangon de I'in-
sulinothérapie ; elle ne doit pas dépasser 4 kg.
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EDUCATION ET CONSEILS

Le r6le de I'infirmiére est capital pour édu-
quer le diabétique insulinodépendant, lui
faire accepter sa maladie et obtenir sa colla-
boration dans la prise en charge de sa mala-
die. Elle exerce un role de conseil et de
contrdle a tous les niveaux :

e autosurveillance : technique de la mesure
des glycémies capillaires, régularité des me-
sures, détermination des valeurs postprandia-
les, tenu du carnet ;

e vérification de la technique des injections,
du respect de la rotation des sites d'injection
et des délais entre les injections et les repas ;
e adaptation des doses d’insuline en fonction
des glycémies, de I'activité physique et des
prises alimentaires ;

e prévention des hypoglycémies (cf. Hypo-
glycémie du diabétique p. 319) et des décom-
pensations cétoacidosiques (cf. Acidocétose
diabétique p. 323);

e surveillance des pieds (cf. Pied diabétique
p. 316) et du poids.

L'infirmiere doit rester en contact avec les
autres membres de I'équipe multidisciplinaire
qui prend en charge le diabétique (médecin,
ophtalmologiste, diététicienne, podologue).

Durée d’action des insulines

TYPE D’'INSULINE VoIE DELAI Pic FIN
D’ACTION D’ACTION D’ACTION
Insuline humaine Intraveineuse Immédiat 10 min 20 min
R Intramusculaire | 10 min 30 min 2h
Sous-cutanée 15 4 20 min 2a4h 6h
Insuline humaine Sous-cutanée 60 a 90 min 4a8h 12218 h
intermédiaire
ala protamine (NPH)
Analogue d'action Sous-cutanée 10 a 15 min Ta2h 4h
rapide
Analogue d'action Sous-cutanée 60 a 90 min 438h 20224 h
prolongée
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Tableau d'utilisation des principaux stylos injecteurs d’insuline

[ styLos | [ STYLOS JETABLES PREREMPLIS, réservoirs de 3 ml |
ELI LILLY UMULINE PEN HUMALOG PEN
UMULINE PEN (1 en 1) | Umuline NPH Pen Humalog Pen
HUMALOG PEN (1 en 1) Humalog Mix 25 Pen
LILLYPEN (2 en 2) Umuline Profil 30 Pen Humalog Mix 50 Pen

LILLYPEN
Umuline Rapide
NOVO NORDISK Actrapid Mixtard 30
2 | NOVOLET (2 en 2) Mixtard 10 Mixtard 40
E Mixtard 20 Mixtard 50
=)
= [INNOLET (1 en 1) Insulatard Mixtard 30
FLEXPEN (1 en 1) Novorapid Insulatard
NovoMix 30 Levemir
AVENTIS INSUMAN
OPTISET (2 en 2) Rapid Comb 15
Basal Comb 25
Comb 50
LANTUS
[ CARTOUCHES 3 ml
ELI LILLY @ n -~
HUMAPEN alfouc es Umuline de 3 ml
Rapide Humalog
B BRAUN NPH Humalog Mix 25
OMNICAN PEN 3 Humalog Mix 50
OWEN MUMFORD | Profil 30
AUTOPEN
] Cartouches Penfill de 3 ml
g NOVO NORDISK | Novorapid Mixtard 30
E NOVOPEN 3 Actrapid Mixtard 40
g NOVOPEN 3 (1/2 unité) | Insulatard Mixtard 50
‘B | INNOVO Mixtard 10 NovoMix 30
Mixtard 20 Levemir
AVENTIS Cartouches Insuman de 3 ml
OPTIPEN PRO 1 (1 en 1)
OPTIPEN PRO 2 (2 en 2)
LANTUS

AIGUILLES
COMPATIBLES*

BD MICRO-FINE+5 X 0,25 mm
BD MICRO-FINE+8 x 0,30 mm

D MICRO-FINE+
12,7 x 0,33mm

AUTRES AIGUILLES
NOVOFINE, 6 x 0,25 mm
PICINDOLOR, 6 x 0,25 mm

MARQUE VERTE,
6x0,225 mm

PENFINE, 6 x 0,26 mm
NOVOFINE, 6 x 0,30 mm
UNIFINE, 6 x 0,30 mm

MARQUE VERTE,
8x0.225 mm

PIC INDOLOR,
8x0.25 mm

PENFINE,
8x026 mm

NOVOFINE, 8 x 0,30 mm
UNIFINE, 8 x 0,30 mm

OMNICAN MINI,
8x0,30 mm

PENFINE, 10 x 0,33 mm

UNIFINE,
12x033 mm

OMNICAN FINE,
12x033 mm

PENFINE,
12x033 mm

MARQUE VERTE,
12x033 mm

PIC INDOLOR,
12x033 mm

NOVOFINE, 12 x 0,36 mm

* La comptabilité des aiguilles BD MICRO-FINE+ a été établie par le Laboratoire National d'Essais - G-MED (mise a jour juillet 2003).
Pour I'itilisation des autres aiguilles se reporter a la notice des fabricants.
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ENDOCRINOLOGIE



290  DIABETE DE TYPE 1 (INSULINODEPENDANT)

{_ FICHE TECHNIQUE )

CONSERVATION DE L'INSULINE

Le stylo (ou le flacon) d'insuline en cours d'utilisation ne doit pas étre obligatoirement con-
servé au réfrigérateur. L'insuline est stable & 25 °C pendant plusieurs mois. Elle doit toujours
étre administrée a température ambiante pour éviter les injections douloureuses et limiter
la variabilité de sa résorption par le tissu sous-cutané.

Les réserves d'insuline (cartouches, stylos jetables ou flacons) doivent &tre conservées au
réfrigérateur.

L'insuline craint plus le gel que la chaleur : elle est dégradée par la congélation ; elle ne doit
pas voyager au contact de la glace, dans une glaciére ou dans la soute d'un avion. Au sport
d'hiver, elle doit étre transportée dans une poche intérieure.

L'insuline ne doit pas étre exposée a la lumiére ou & de trés fortes températures.

{_ FICHE TECHNIQUE )

——
INSULINOTHERAPIE INTENSIVE
Elle consiste a reproduire le plus exactement I'insulino-sécrétion physiologique en assurant
une insulinémie basale la plus stable possible durant 24 h et trois pics d'insulinémie au
moment de chacun des trois repas.
Elle est hautement souhaitable chez le diabétique jeune pour assurer un équilibre glycémique
satisfaisant (hémoglobine glyquée Alc < 7 %) et prévenir les complications.
Elle est réalisée grace a des schémas a 4 ou 3 injections quotidiennes, qualifiés par les dia-
bétologues de « basal prandial » ou encore « basal bolus ».
Exemple de schémas a 4 injections
* Une injection d'un analogue & action prolongée (LANTUS, LEVEMIR) le soir & 22 h et une
injection d'un analogue rapide avant chacun des trois repas.
Exemples de schémas a 3 injections
* Une injection d'un mélange analogue rapide + NPH matin et soir avant le repas et injection
d'un analogue rapide a midi.
* Une injection d'insuline rapide le matin et & midi et d'un mélange rapide + intermédiaire
le soir.

{_ FICHE TECHNIQUE )

~—_———
UTILISATION DU STYLO A INSULINE
* Changer l'aiguille a chaque injection.
* Agiter le stylo par retournement au moins 10 fois avant I'injection d'une insuline en sus-
pension (NPH).
* Ne pas purger obligatoirement 'aiguille aprés chaque injection, mais seulement lorsqu’on
change de cartouche.

* Maintenir l'aiguille dans la peau pendant au moins 5 secondes (en comptant jusqu’a 10)
avant de la retirer, afin de laisser a I'insuline le temps de s'écouler.

* Ne pas laisser l'aiguille en place aprés l'injection afin d’éviter I'apparition de bulles d’air
dans la cartouche.

* En cas de stylo rechargeable, avoir toujours un stylo (ou des seringues) de secours.
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{_ FICHE TECHNIQUE )

QUE FAIRE LORSQU'UN DIABETIQUE INSULINODEPENDANT DOIT RESTER A JEUN ?
* Examen de courte durée en début de matinée : retarder l'injection d'insuline qui sera faite
apres le petit déjeuner pris dés la fin de 'examen.
* Examen prolongé ou réalisé en fin de matinée :
— si I'insuline du matin est une rapide : faire I'injection a I'heure habituelle en diminuant
la dose d'un quart et poser une perfusion de glucosé a 5 % jusqu’a la fin de I'examen ;
—si l'insuline du matin est un mélange rapide + NPH, n'injecter que 'insuline NPH le
matin, poser la perfusion et faire la rapide avant la prise alimentaire qui suit la réalisation
de I'examen.

FICHE PHARMACOLOGIE
(INSULINES INTERMEDIARES NPHPURES

m Insuline NPH biogénétique
INSULATARD

Insuline d’action intermédiaire 1f. 10mL a 1858 [ 11| 65% | 18,58
injectable par voie SCen 1 ou 2 foisfj: | 100 Ul/mL (1 000 U)
début d'action: 1 h 30
fin d'action: 24 h

INSULATARD InnoLet 5 stylos 3 mL a 41,79 11| 65% | 836
100 UljmL (300 U)

INSULATARD FlexPen 5 stylos 3 mL 41,79 11| 65% | 836
100 Ul/mL (300 U)

INSULATARD Penfill 5 cart. 3 mL & 36,17 |11 65% | 7,23
100 Ul/mL (300 U)

INSUMAN BASAL

Insuline d'action retardée pouvantétre | 1fl. 5mL a 100 U/mL 9,57 || 65% | 9,57
injectée par toutes les voies (IM, IV et | (500 U)
SC):

):
début d'action SC: 30 & 60 min
fin d'action: 112420 h

Dose dépendant des besoins

NSUMAN BASAL OPTISET 5 stylos 3 mL a 40,69 |11| 65% | 814
100 UfmL (300 U)

UMULINE NPH

Insuline d'action intermédiaire 1f.10mLa 100 UmL | 21,65 [II| 65% | 21,65
injectable par voie SCen 1 ou 2 foisfj: | (1 000 U)

début d’action: 1 h 30 5cart. 3mL a 36,17 | 11| 65% | 7,23
fin d'action: 16 4 18 h 100 Ul/mL (300 U)

UMULINE NPH PEN 5 stylos 3 mL a 40,69 | 11| 65% | 8,14

100 UjmL (300 U)
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o Insuline lispro

Mélange d'insuline asparte ultrarapide
en solution (70 %) et d'asparte
protamine en suspension (30 %)

(300 U)

HUMALOG MIX

HUMALOG MIX25 5cart. 3mL a 414 11| 65% | 828

Mélange d'insuline d'action lispro 100 U/mL (300 U)

ultrarapide en solution (25 %) et de

lispro protamine en suspension

(75 %)

HUMALOG MIX25 PEN 5 stylos 3mL a 43,18 | 11| 65% | 8,64
100 Ul/mL (300 U)

HUMALOG MIX50 5cart. 3mL a 414 11| 65% | 828

Mélange d'insuline d'action lispro 100 U/mL (300 U)

ultrarapide en solution (50 %) et de

lispro protamine en suspension

(50 %)

HUMALOG MIX50 PEN 5 stylos 3mL a 43,18 | 11| 65% | 8,64
100 Ul/mL (300 U)

m Insuline analogue asparte

NOVOMIX

Mélange d'insuline asparte ultrarapide | 5styl. 3 mLa100 U/mL | 43,18 [II| 65% | 8,64

en solution (30 %) et d'asparte (300 U)

protamine en suspension (70 %)

NOVOMIX 30 PenFill 5 cart. 3mlL a 414 11| 65% | 828
100 U/mL

NOVOMIX 50 FLEXPEN 5styl. 3mLa100 UmL | 43,18 [1I| 65% | 8,64

Mélange d'insuline asparte ultrarapide | (300 U)

en solution (50 %) et d'asparte

protamine en suspension (50 %)

NOVOMIX 70 FLEXPEN 5styl. 3 mLa100 U/mL | 43,18 [1I| 65% | 864

m Mélanges d’insulines humaines biogénétiques

Mélange contenant 25 % d'insuline
rapide et 75 % de NPH

(500 U)

INSUMAN COMB

INSUMAN COMB 15 1f.5mLa100UmL | 957 [II| 65% | 9,57

Meélange contenant 15 % dinsuline | (500 U)

rapide et 85 % de NPH

INSUMAN COMB 15 OPTISET 5 stylos 3mL a 40,69 [11| 65% | 814
100 UljmL (300 mL)

INSUMAN COMB 25 1f.5mLa100UmL | 957 [II| 65% | 9,57




100 UljmL (300 mL)
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INSUMAN COMB 25 OPTISET 5 stylos 3 mL a 40,69 | 11| 65% | 8,14
100 UI/mL (300 mL)

INSUMAN COMB 50 1. 5mL a 100 U/mL 9,57 1| 65% | 9,57

Mélange contenant 50 % d'insuline | (500 U)

rapide et 50 % de NPH

INSUMAN COMB 50 OPTISET 5 stylos 3 mL a 40,69 | 11| 65% | 814
100 UI/mL (300 mL)

UMULINE PROFIL

UMULINE PROFIL 30 1f.10mLa 100 UmL | 21,65 [II| 65% | 21,65

Mélange contenant 30 % d'insuline | (1000 U)

rapide et 70 % de NPH 5cart. 3mL a 36,17 | 11| 65% | 7,23
100 U/mL (300 U)

UMULINE PROFIL 30 PEN 5 stylos 3mLa 40,69 11| 65 % 8,14-

m Insuline détémir

LEVEMIR

LEVEMIR FlexPen 5 stylos 3 mL a 67,41 | 11| 65% | 13,48

Analogue d'insuline d'action 100 UI/mL (300 UT)

prolongée, a utiliser comme insuline

basale en 1 a 2 inj/j

LEVEMIR PenFill 5cart. 3mL a 6741 11| 65% | 13,48
100 UI/mL (300 UT)

m Insuline glargine

LANTUS

Analogue d'insuline d'action 1. 10mL a 46,68 [ 11| 65% | 46,68

prolongée, & utiliser comme insuline | 100 Ul/mL (1 000 mL) | 6741 [1I| 65% | 13,48

basale en 1 injj 5cart. 3mL a
100 UI/mL (300 UT)

LANTUS OPTISET 5 stylos 3 mL a 6741 11| 65% | 13,48
100 UI/mL (300 UT)

LANTUS SOLOSTAR 5 stylos 3 mL a 67,41 11| 65% | 13,48
100 UI/mL (300 UT)

Les analogues lents de linsuline injectés
par voie sous-cutanée sont libérés réguliere-
ment sans pic ; ils sont utilisés comme insu-

line basale :

—dans l'insulinothérapie optimisée dite fonc-

tionnelle en association, avec un bolus d’ana-
logue ultrarapide avant chaque repas (diabéte
de type 1 ou diabete insulinorequérant) ;

—en association avec des hypoglycémiants

oraux dans le diabete de type 2.
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m Insuline analogue lispro

HUMALOG

100 UjmL (300 U)

Analogue de I'insuline humaine 1. 10mLa 100 U/mL | 21,65 |II| 65% | 21,65

pouvant étre injectée par toutes les (1000 U)

voies (IV, IM, SC) et administrée par | 5 cart. 3 mL a 39,74 | 11| 65% | 7,95

pompe a insuline externe 100 U/mL (300 U)

Dose dépendant des besoins

-début d'action rapide (10 a 15 min)

-pic d'action : 45 a 70 min

-durée moins prolongée que l'insuline

habituelle par voie SC:2 a5 h

HUMALOG PEN 5 StleS jetables 3mLa 43,18 11| 65 % 8,64
100 Ul/mL (300 U)

m Insuline analogue asparte

NOVORAPID

Analogue de I'insuline humaine 1f.10mLa 100 U/mL | 21,65 |II| 65% | 21,65

pouvant étre injectée par toutes les (1000 U)

voies (IV, IM, SC) et administrée par

pompe a insuline externe

Dose dépendant des besoins

-début d'action rapide (10 a 15 min)

-pic d'action : 40 a 80 min

-durée moins prolongée que l'insuline

habituelle par voie SC: 2 a5 h

NOVORAPID FLEXPEN 5 stylos jetables 3mL a | 43,18 [1I| 65% | 8,64
100 U/mL (300 U)

NOVORAPID PENFILL
5cart. 3mlL a 39,74 | 11| 65% | 795
100 U/mL (300 U)

m Insuline analogue glulisine

APIDRA

Analogue de I'insuline humaine 1. 10mLa 100 U/mL | 21,65 |II| 65% | 21,65

pouvant étre injectée par toutes les (1000 U)

voies (IV, IM, SC) et administrée par | 5 cart. 3 mL a 4327 |11 65% | 8,65

pompe a insuline externe 100 U/mL (300 U)

Dose dépendant des besoins

-début d'action rapide (10 a 15 min)

-pic d'action : 40 a 80 min

-durée moins prolongée que l'insuline

habituelle par voie SC:2 a5 h

APIDRA OPTICLIK 5 stylos jetables 3mL a | 39,74 [1I| 65% | 7,95
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m Insuline humaine recombinante

ACTRAPID

Insuline soluble 4 injecter en IV, IM 1f.10mLa 100 U/mL | 19,68 | II| 65% | 19,68

ou SC 20 a 30 min avant le repas (1000 U)

Dose dépendant des besoins

Pic d'action de la 2°a la 4°h

Fin d'action vers la 6°-8° h

ACTRAPID PENFILL
5cart.de 3mL a 36,17 | 11| 65% | 7,23
100 UI/mL (300 U) -

INSUMAN RAPID

Insuline a injecteren IV, IMouSC20 | 1fl. 5mL a 100 U/mL 9,57 |1I| 65% | 9,57

a 30 min avant le repas (500 U)

Dose dépendant des besoins

Pic d'action de la 2°a la 4°h

Fin d'action vers la 6°-8° h

INSUMAN RAPID OPTISET 5 stylos jetables 3mLa | 40,69 [1I| 65% | 8,14
100 U/mL (300 U)

INSUMAN INFUSAT

Insuline spécifique pour pompe & 5cart. 3,15 mL a 51,66 [1I| 65% | 10,33

insuline 100 U/mL (315 U) -

Dose dépendant des besoins pour pompe

UMULINE RAPIDE

Insuline a injecteren IV, IMouSC20 | 1fl. 10 mL a 21,65 [1I| 65% | 21,65

a 30 min avant le repas 100 UI/mL (1 000 U)

Dose dépendant des besoins

Pic d'action de la 2° ala 4°h

Fin d'action vers la 6°-8° h

Insuline soluble : cartouche pour stylo | 5 cart. 3 mL a 36,17 | 11| 65% | 7,23

Humapen, pouvant étre injectée en IV, | 100 Ul/mL (300 U)

IM ou SC pour stylos Humapen

Dose dépendant des besoins

dans les flacons ou cartouches.

**Attention : les prix ne sont comparables qu’en fonction du nombre d'unités d'insuline contenues

BANDELETTES CARACTERISTIQUES NB ET PRIX"
Kéto-Diastix Bandelettes réactives pour détermination semi- | 50 =31,86
Bayer Diagnostics quantitative de la glycosurie et de la cétonurie. | R =2,70
Kéto-Diabur-Test Bandelettes réactives pour la détermination 50 =823
5000 semi-quantitative de la glycosurie jusqu'a R =823
Roche Diagnostics 50 g/L et la détection de I'acétone dans l'urine.

“Prix indicatif. R = base de remboursement (taux de remboursement SS = 65 %)
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DENOMINATION CARACTERISTIQUES PRIX
FABRICANT
Accu-Chek Softclix 11 positions de réglage de profondeur de la piqtire Prix
Roche Diagnostics Existe en 2 versions : mini ou classique =13,72
PPR
=13,72
Accu-Chek Multiclix 11 positions de réglage de profondeur de la piqtire
Roche Diagnostics Barillets de 6 lancettes qui restent invisibles lors
de la piqare
Ascencia Kit Microlet Posseéde un systéme de guidage intégré de la Prix = 16,15
Bayer Diagnostics lancette LPPR =13,72
5 positions de réglage de profondeur de la pigfire
Autolet Impression Embase avec 8 picots pour atténuer la douleur LPPR = 35,12
Owen Mumford Systeme de réglage de la force de la piqare
7 positions de réglage de profondeur de la piqare
FreeStyle 7 positions de réglage de profondeur de la piqtire | LPPR =79,83
Abbott Diabetes Care Embase transparente
BD Optimus Posseéde un systeme anti-rebond évitant la double | LPPR= 13,72
Beckman Dikinson piqare
6 positions de réglage de profondeur de la piqare
Glucoject Dual Systéme d'atténuation de la douleur Prix
A Menarini 7 positions de réglage de profondeur de la piqtire =13,72
Diagnostics 3 puissances de propulsion LPPR
=13,72
Medisense Autolancet Embase permettant de sélectionner la profondeur | LPPR = 14,79
Abbott Diabetes Care de la piqare
One Touch Ultrasoft Systéme de réglage de profondeur de la piqtre Prix
Lifescan Systéme d'éjection de la lancette =19,06
LPPR
=13,72
Accu-Chek Safe-T-Pro Spécialement adapté & l'usage professionnel Prix
Roche Diagnostics (usage unique) =31,86
Manchon amovible protégeant la lancette LPPR
Rétraction de la lancette aprés utilisation =2298
Vitrex Compact Systeme de réglage de profondeur (5 niveaux)
Chronolyss
DENOMINATION FABRICANT DIAMETRE AUTOPIQUEURS
(Mm) COMPATIBLES
Accu-Chek Softclix Roche 0,40 Accu-Chek Softclix
Diagnostics
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DENOMINATION FABRICANT DIAMETRE AUTOPIQUEURS
(Mm) COMPATIBLES
Accu-Chek Roche 0,375 Accu-Chek Multiclix
Multiclix Diagnostics
Ascencia Microlet Bayer Diagnostics 0,36 Ascencia Kit Microlet
Lancets
BD Micro-Fine + Beckman 0,20 La plupart des autopiqueurs
Dikinson
FreeStyle Papillon Abbott Diabetes 0,50 FreeStyle
Care
Glucomen Lancets A Menarini 045 La plupart des autopiqueurs
Fine Diagnostics
Lancettes ultrafines Marque verte 0,375 La plupart des autopiqueurs
Medisense Abbott 0,36 Medisense Autolancet
Thinlancet Diagnostics Care
One Touch Lifescan 0,40 One Touch Ultrasoft
Ultrasoft
Unilet Confort Owen Mumford 0,40 Autolet impression
Vitrex Soft Chronolyss 0,30 Vitrex Compact

DIABETE DE TYPE 2
B FICHE MALADIE ooy

DEFINITION

Le diabete de type 2 est une affection méta-
bolique complexe due a la résistance tissu-
laire a l'action de I'insuline et a un défaut
relatif de la sécrétion d’insuline, évoluant vers
un épuisement insulinosécrétoire progressif.
C'est de loin le diabete le plus fréquent. On
estime que le nombre de diabétiques de
type 2 est d’environ 2 millions en France. Son
incidence augmente de 3 % par an.

CAUSES ET MECANISMES

Le diabete de type 2 est classiquement dé-
nommé diabéte de la maturité parce qu'il est
diagnostiqué le plus souvent vers la quaran-
taine, mais il peut survenir a tout age.

Il survient chez des sujets génétiquement pré-
disposés : le risque pour un enfant de déve-

lopper un diabete de type 2 est de 30 %
lorsqu’un des parents est diabétique, de 50 %
lorsque les deux le sont.

Son apparition est néanmoins fortement in-
fluencée par des facteurs liés au mode de vie,
a savoir la consommation excessive de grais-
ses saturées et de sucres raffinés et la séden-
tarité, dont la résultante est 'obésité avec
répartition abdominale des graisses.

La découverte du diabete est souvent précé-
dée par une phase silencieuse au cours de la-
quelle existent déja des altérations du
métabolisme glucido-lipidique secondaires a
I'insulinorésistance.

Le diabete de type 2 est presque toujours as-
socié a des anomalies lipidiques et vasculai-
res  (dysfonctionnement endothélial et
prédisposition a la thrombose) responsables
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d'une athérosclérose sévere et précoce et
d’une augmentation du risque cardiovascu-
laire. Il fait partie du syndrome métabolique
défini par des troubles du métabolisme gluci-
dique secondaires a I'insulinorésistance, une
dyslipidémie (élévation des triglycérides et
baisse du cholestérol-HDL), une obésité an-
droide et une hypertension artérielle.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Il s’agit d’'une maladie d'installation progres-
sive et insidieuse, dont le diagnostic est sou-
vent fait a l'occasion d'un examen
systématique ou encore lors d’une complica-
tion vasculaire ou infectieuse. Plusieurs élé-
ments cliniques doivent faire rechercher un
diabete de type 2 :

e I'existence d'antécédents familiaux de dia-
bete ou de maladies cardiovasculaires ;

e une surcharge pondérale définie par un in-
dice de masse corporel (rapport poids/taille’
avec poids en kg et taille en m) supérieur ou
égal a27;

e une répartition préférentiellement abdomi-
nale des graisses, caractérisée par un tour de
taille supérieur a 102 cm chez I’homme et su-
périeur a 88 cm chez la femme ;

e la présence d’une hypertension artérielle.
EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le diagnostic se fait en demandant une glycé-
mie a jeun, une glycémie postprandiale
(1 h 30 apres le petit déjeuner ou le déjeuner)
et en recherchant une glycosurie. Le diagnos-
tic est porté si la glycémie a jeun est supé-
rieure a 1,26 g/L (7 mmol/L) a deux reprises
ou si la glycémie postprandiale atteint 2 g/L
(11 mmol/L).

Le bilan lipidique est trés souvent perturbé ; les
anomalies les plus fréquentes sont I'hypertrigly-
céridémie et la baisse du cholestérol-HDL.

Il faut réaliser d’emblée la recherche de com-
plications qui peuvent étre présentes au mo-
ment du diagnostic en demandant un dosage
de la créatininémie, une recherche de la mi-
croalbuminurie, un fond d’ceil et éventuelle-
ment des explorations cardiovasculaires.
durance : 30 min de jogging, 1 h de vélo ou

TRAITEMENT

OBJECTIFS DU TRAITEMENT

Objectifs glycémiques
lls doivent étre fixés individuellement pour
chaque patient en fonction de I'age et du ris-
que de complications a long terme :
e Chez le diabétique jeune, les glycémies
préprandiales doivent étre inférieures a
1,4 g/L, les glycémies postprandiales inférieu-
res a 1,8 g/L et I'HbATc inférieure a 7 %.
e Chez le sujet agé, on tolere des glycémies
ne dépassant pas 1,8 g/l avant les repas et une
HbATc voisine de 8 %.
e Chez la femme enceinte, I'équilibre doit
étre plus strict, avec des glycémies a jeun in-
férieures a 0,90 g/L et postprandiales inférieu-
resa 1,20 g/L.

Objectifs lipidiques
o Triglycérides inférieurs a 1,5 g/L.
e Cholestérol-HDL supérieur a 0,35 g/L chez
I’'homme et 0,40 g/L chez la femme.
e Cholestérol-LDL fixé en fonction de I'age et
des facteurs de risque associés (antécédents
coronariens, dyslipidémie, tabagisme, HTA) :
inférieur a 1,6 g/L (un seul facteur de risque),
a 1,3 (deux facteurs de risque) et a 1,0 (au
moins trois facteurs de risque).

Objectifs tensionnels
La pression artérielle systolique ne doit pas dé-
passer 130 mm Hg et la diastolique 80 mmHg.

DIETETIQUE

Le régime doit étre personnalisé et prescrit
apres une enquéte diététique ; il sera modé-
rément hypocalorique, apportant 50 % de
glucides et 30 % de lipides environ. On con-
seillera la réduction de I'alcool et des graisses
insaturées (viandes, charcuteries, fromages)
pour privilégier les acides gras insaturés (hui-
les végétales, poisson) et des légumes et fruits
qui apportent fibres et vitamines.

ACTIVITE PHYSIQUE

Elle doit étre réguliere et adaptée a I'age et
aux possibilités du patient. Quand c’est pos-
sible, il faut conseiller un exercice suffisant
tous les 2 jours en privilégiant les sports d’en-
2 h de marche.



Chez le sujet de plus de 50 ans, une épreuve
d'effort est souhaitable au préalable pour dé-
pister une ischémie myocardique silencieuse.

HYPOGLYCEMIANTS ORAUX

On a recours aux médicaments lorsque les me-
sures hygiéno-diététiques sont insuffisantes pour
atteindre les objectifs glycémiques. On a ten-
dance a prescrire d’abord les médicaments qui
luttent contre I'insulinorésistance puis, dans un
second temps, ceux qui stimulent I'insulinosé-
crétion. L'évolution habituelle au cours du
temps oblige a une escalade qui aboutit rapide-
ment a une bi- puis une trithérapie.

Metformine
La metformine a une action antihyperglycé-
miante, due a I'augmentation de la sensibilité
a I'insuline du tissu hépatique.
Elle s’administre en 2 ou 3 prises quotidiennes
pendant ou aprés les repas a des posologies
variables (STAGID, GLUCOPHAGE).
Elle ne crée jamais d’hypoglycémie, ni de prise
de poids. Ces inconvénients sont la possibilité
de troubles digestifs (nausées, crampes abdo-
minales, diarrhée motrice), surtout si elle est
administrée avant les repas, et le risque d’aci-
dose lactique en cas d'insuffisance rénale.

Glitazones
Récemment sur le marché, ces molécules ont
la caractéristique d’augmenter la sensibilité a
I'insuline des tissus musculaire et adipeux.
Elles s’administrent en général en une seule
prise par jour (ACTOS, AVANDIA).
Les effets secondaires sont une prise de poids
en moyenne de 3 kg, la possibilité d’une ré-
tention hydro-sodée et, rarement, d’une cyto-
lyse hépatique. Elles sont contre-indiquées
chez I'insuffisant cardiaque et leur utilisation
impose une surveillance des transaminases,
avec suspension du traitement quand leur
taux est supérieur a 3 fois la normale.

Sulfamides hypoglycémiants
Les sulfamides hypoglycémiants sont utilisés
de longue date ; ils stimulent la sécrétion de
I'insuline en se fixant sur un récepteur spéci-
fique de la cellule B du pancréas.
d'insuline d’action prolongée le soir au coucher
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Les molécules se distinguent par leur durée
d’action : courte (GLIBENESE), moyenne (DAO-
NiL) ou longue (AMAREL, DIAMICRON). Les sul-
famides ont une élimination rénale et sont
contre-indiqués dans I'insuffisance rénale. Ils
peuvent entrainer une prise de poids de quel-
ques kilogrammes et parfois des hypoglycé-
mies, notamment chez le sujet agé.

Glinides

lls ont le méme mode d’action que les sulfa-
mides, mais ils agissent plus vite, plus brieve-
ment et n‘ont pas d'élimination rénale. Ils
s’administrent avant chaque repas et ne sont
pas contre-indiqués chez I'insuffisant rénal.
Un seul glinide est disponible en France (NO-
VONORM).

Inhibiteurs de U'a-glucosidase

lls diminuent la digestion des sucres et sont in-
téressants pour diminuer les glycémies postpran-
diales. lls doivent étre administrés au début de
chaque repas (GLUCOR, DIASTABOL). Leur effet
est modeste mais ils ont peu d'effets secondai-
res, a l'exception des flatulences, souvent gé-
nantes, qui s'expliquent par la fermentation des
sucres non digérés par les bactéries du c6lon.

INSULINE

Le recours temporaire a I'insuline chez le dia-
bétique de type 2 se fait dans des situations
bien codifiées : grossesse, intervention chirur-
gicale, phase aigué de I'infarctus, prescription
d’une corticothérapie.

L'insulinothérapie peut étre définitive soit
parce qu'il existe une contre-indication aux
traitements oraux, en cas d’insuffisance rénale
le plus souvent, ou parce que la sécrétion in-
sulinique est épuisée (on dit que le diabéte est
devenu insulino-requérant).

Reste le cas du diabétique de type 2 sans contre-
indication absolue aux traitements oraux, mais
mal équilibré par des doses maximales. Dans ce
cas, I'insulinothérapie n’est indiquée que si les
régles hygiéno-diététiques sont respectées par le
patient car on risque de rentrer dans le cercle
vicieux prise de poids/aggravation de I'insulino-
résistance/augmentation des doses d'insuline.
On commence alors a prescrire une injection
(bed time) en maintenant le traitement oral.

ENDOCRINOLOGIE
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AUTRES TRAITEMENTS

La normalisation de la pression artérielle et du
bilan lipidique fait partie du traitement du dia-
béte de type 2 (cf. Macroangiopathie diabéti-
que p. 312).

PRONOSTIC
A court et moyen terme, le traitement par in-
suline doit permettre d’éviter la survenue de

complications aigués, en particulier du
coma hyperosmolaire (sujets agés) ou par
acidose lactique (sujets traités par la metfor-
mine).

A long terme, le bon équilibre du diabete
permet d’éviter |'apparition des compli-
cations de la microangiopathie et de la
macroangiopathie.

~ FICHEINFRMIERE

EXAMENS

Réalisation des glycémies capillaires (cf. Dia-
bete de type 1 p. 285).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Il est important de respecter pour chaque hy-
poglycémiant le moment des prises médica-
menteuses :

* le matin en une seule prise pour AMAREL,
DIAMICRON 30 et les glitazones ;

e avant chacun des 3 repas pour les glinides
(NOVONORM) et les inhibiteurs de I'o-gluco-
sidase (DIASTABOL, GLUCOR) ;

e pendant ou apres les repas pour la metfor-
mine (STAGID, GLUCOPHAGE).
L’augmentation progressive des doses est sou-
haitable pour éviter soit les hypoglycémies
(sulfamides, glinides), soit les effets secondai-
res digestifs (metformine, inhibiteurs de I'o-
glucosidase).

EFFICACITE DU TRAITEMENT

e Les objectifs glycémiques fixés au patient
s’apprécient grace aux glycémies capillaires,
dont les résultats doivent étre inscrits dans un
carnet. Les autocontroles sont beaucoup
moins fréquents dans le diabete de type 2 que
dans le diabéte de type 1. On peut se conten-
ter ici de 3 a 4 controles hebdomadaires, en
faisant varier I’horaire dans la journée (matin,
midi ou soir) et par rapport aux repas (pré-et
postprandial).

e Le dosage trimestriel de I’'hémoglobine gly-
quée Alc vérifie I'équilibre sur le long terme.

* Le poids et la pression artérielle doivent étre
mesurés de fagon réguliere.

e Il ne faut pas négliger de suivre les parame-
tres lipidiques 1 ou 2 fois par an.

EFFETS SECONDAIRES

* On doit prendre en compte le risque d'hy-
poglycémie sous sulfamides : retard de la
prise si le patient doit étre a jeun ou effectuer
un effort physique inhabituel.

e |l faut rechercher la présence d'cedémes des
membres inférieurs et surveiller le taux des
transaminases au cours du traitement par les
glitazones.

e Avant tout acte chirurgical, qu'il soit réalisé
sous anesthésie générale ou locorégionale, il
faut suspendre le traitement par metformine
48 h avant l'intervention et la reprendre aprés
reprise de I'alimentation, en I'absence de
complications postopératoires.

* En cas d’examen radiologique avec un pro-
duit de contraste iodé, arréter la metformine
48 h auparavant et la réintroduire le 3¢ jour
apres |'examen, apres avoir vérifié que la
fonction rénale est normale.

EDUCATION ET CONSEILS

Le role de I'infirmiére est capital pour édu-
quer le diabétique de type 2, lui faire accepter
sa maladie et obtenir sa collaboration dans la
prise en charge de sa maladie. Elle exerce un
role de conseil et de contrdle a tous les ni-
veaux :

e autosurveillance : technique de la mesure
des glycémies capillaires, régularité des me-




sures, détermination des valeurs postprandia-
les, tenu du carnet ;

e respect des mesures hygiéno-diététiques
(suivi du régime, régularité de I'activité phy-
sique) ;

* pesée réguliere et surveillance de la pression
artérielle (intérét de I'automesure tensionnelle) ;
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e chez le sujet agé : prévention des hypogly-
cémies et de la déshydratation, cause fré-
quente du coma hyperosmolaire ;

o surveillance des pieds (cf. Pied diabétique
p. 316).

L'infirmiere doit rester en contact avec les
autres membres de |'équipe multidisciplinaire
qui prend en charge le diabétique (médecin,
diététicienne, podologue).

{_ FICHE TECHNIQUE )

TEST D’HYPERGLYCEMIE PROVOQUEE PAR VOIE ORALE

Indication

Diagnostic de 'acromégalie en mettant a profit la disparition du freinage de la sécrétion de

GH lorsque la glycémie s'éleve.

Réalisation

* Administration en moins de 5 min & TO de 250 mL d'une solution & 30 % de glucose (soit

au total 75 g de glucose).

* Prélévements veineux pour dosage de la glycémie et de la GH a T— 15, 0, 30, 60, 90,

120, 150 et 180 min.

Effets secondaires
Nausées, vomissement et malaise vagal.

Interprétation

* Chez le sujet normal, la GH est inférieure a 1 ug/L au cours du test.

¢ Chez I'acromégale, la GH reste élevée ou parfois s'éléve paradoxalement au cours du test.

~

ENDOCRINOLOGIE

FICHE PHARMACOLOGIE
(HYPOGLYCEMIANTS ORAUX - BIGUANIDES

m Metformine

GLUCOPHAGE

GLUCOPHAGE 500 (390 mg 65 %
metformine)

2 4 3 cp.[j matin et soir aux repas

30 cp. 4 500 mg 279 |1 0,09

GLUCOPHAGE 850 (663 mg
metformine)

122 cpjaadministrer aux repas pour
diminuer les effets secondaires

30 cp. 4 850 mg 65% | 0,15

GLUCOPHAGE 1000 (780 mg 65 %
metformine)
2 a3 cpfj. La dose de 3 cp.fj est

maximale

30 cp.a 1000 mg 512 |1 0,17




304 DIABETE DE TYPE 2

1 4 3 cpfj aux repas

STAGID
STAGID 700 30 cp. a 700 mg 425 | 1| 65% | 0,14
280 mg metformine 100 cp. & 700 mg 1144|111 65% | 0,11

Propriétés

La metformine abaisse la glycémie du diabé-
tique, sans provoquer, en principe, d’hypo-
glycémie, car elle n'agit pas sur la sécrétion
d'insuline, mais elle en potentialise I'action.
Elle diminue la néoglucogenese et la glycogé-
nolyse et par voie de conséquence la produc-
tion de glucose par le foie.

Indications

Diabéte de type 2non compliqué avec
surpoids.

Contre-indications

Grossesse, allaitement.

Diabete de type 1, si donnée seule.
Insuffisance rénale, insuffisance cardiaque,

infarctus du myocarde, insuffisance hépati-
que.

Précautions d'emploi

Controler la créatininémie régulierement, sur-
tout chez le sujet agé.

Prendre les comprimés au cours ou a la fin
des repas pour minimiser les effets secondai-
res digestifs.

Arréter le traitement 3 j avant I’administration
de produits de contraste iodés.

Effets secondaires

Acidose lactique a laquelle il faut penser si le
malade se plaint d’une fatigue avec crampes
musculaires. Il faut alors interrompre immé-
diatement le traitement et demander d'ur-
gence un ionogramme sanguin avec dosage
des lactates. L'acidose lactique survient chez
des sujets agés avec fonctionnement rénal dé-
ficient.

Troubles digestifs : nausées, vomissements,
diarrhée, douleurs abdominales. La prise de
metformine est la 1° cause de diarrhée chez
le diabétique.

Interactions médicamenteuses

Alcool, aspirine : potentialisation de I'effet
antihyperglycémiant.

m Glibenclamide

DAONIL

glycémies sont peu élevées : de 2 a
3 cp.j aux repas

2 a 3 cp.[j a prescrire aux repas 20 cp.a5mg 247 | 1]65% | 0,12

La posologie maximale de 3 cp.[j doit | 100 cp.a 5 mg 9 I[65% | 009

étre atteinte progressivement et non

dépassée

EUGLUCAN

Idem DAONIL 20 cp.a5mg 247 | 1] 65% | 0,12
100 cp.a 5mg 9 1]165% | 009

HEMI-DAONIL

Posologie moyenne : 2 & 3 cp.fj | 60 cp. 22,5 mg | 394 | I | 65 % I 0,07

MIGLUCAN

Idem HEMI-DAONIL | 60cp.a25mg | 468 [1]65% [ 008

DAONIL FAIBLE

Prescription initiale conseillée si les 60 cp. a 1,25 mg 3,18 [ 1] 65% | 0,05
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m Glipizide
GLIBENESE
Sulfamide de durée d'action assez 100 cp.a 5mg 999 | 1]65% | 01
courte
A prescrire a chaque repas
MINIDIAB
Idem GLIBENESE 20 cp. & 5mg 29 | 165% | 015
100 cp. a 5 mg 999 | 1]65% | O1
0ZIDIA
Forme a libération prolongée 30 cp. a5 mg 685 | 1| 65% | 023
Prise unique le matin 30 cp. 2 10 mg 1254 | 1] 65% | 042
Poso. max. 20 mg
m Glibornuride
GLUTRIL
Durée d'action moyenne 20 cp. 2 25 mg | 3,01 | 1 | 65 % | 0,15
m Gliclazide
DIAMICRON
DIAMICRON 30 mg, cp. a libération | 30 cp. & 30 mg 971 | 1|65% | 032
modifiée 60 cp. 2 30 mg 1793 |1 65% | 03
1 a4 cp.fj en une prise au petit- 100 cp. 2 30 mg HOP | I| NR
déjeuner
DIAMICRON 80 mg 20 cp. 2 80 mg 512 | 1|165% | 0,26
Sulfamide a prescrire 2 a 3 foisfj 60 cp. 2 80 mg 1358 [ 1| 65% | 0,23
m Glimépiride
AMAREL
Sulfamide ayant une action puissante | 30 cp. a 1 mg 599 [1]165% | 02
tout en maintenant des taux 120 cp. 2 4 mg HOP | I| NR
d'insulinémie modérée mais prolongée | 30 cp. & 2 mg 95 | I|65% ]| 032
Dose & adapter en fonction du patient : | 120 cp. & 2 mg HOP | I'| NR
en moyenne 2 & 4 mgfj en une seule 30 cp. a3 mg 1226 [ 1| 65% | 0,41
prise le matin 30 cp. 44 mg 1408 [ 1| 65% | 047
120 cp. a4 mg HOP | I| NR
m Carbutamide'
GLUCIDORAL
Remplacer par un autre SH plus récent | 30 cp. a 500 mg 18 | 1]65% | 006
100 cp. a 500 mg 419 | 1] 65% | 0,04
Propriétés SH peut, sur un pancréas encore répondeur,

Tous les sulfamides hypoglycémiants (SH) sti- ~ faire sécréter jusqu’a 30 U d'insuline par 24 h.
mulent la sécrétion d'insuline en se fixant sur ~ Peuvent étre associés a la metformine et aux

des récepteurs spécifiques au niveau de la cel- gllta;ones. )
lule B-langerhansienne. Une dose maximale de ~ On distingue les sulfamides :

1. Sulfamide de 1 génération.

ENDOCRINOLOGIE



306 DIABETE DE TYPE 2

e 3 durée d’action courte (glipizide) a pres-
crire a chaque repas ;

e a durée d’action moyenne (glibenclamide,
gliclazide) a prescrire a chaque repas ;

e a durée d’action longue (gliméripide, OzI-
DIA), a pendre en 1 prise le matin.

Indications

Diabete de type 2 non compliqué avec poids
normal. Diabéte de type 2 avec surpoids mo-
déré apres échec des mesures hygiénodiététi-
ques.

Contre-indications

Grossesse, allaitement.

Diabete de type 1; insuffisance rénale, hépa-
tique.

Précautions d'emploi

Le traitement doit étre instauré de fagon pro-
gressive.

Autocontrole par les diabétiques souhaitable
(surtout entre les repas et a jeun) car les hy-
poglycémies peuvent étre séveres (surtout
avec les produits d’action prolongée).

Il est inutile d'associer 2 sulfamides ou
1 sulfamide et un glinide.

Effets secondaires

Le principal danger des sulfamides est I'hy-
poglycémie par surdosage, entrainant une hy-
perinsulinémie absolue ou relative :

- surdosage ou absence de catabolisme lors
d’une insuffisance rénale ;

— apport insuffisant en hydrates de carbone ;
- potentialisation médicamenteuse.

Chez les malades agés, ces hypoglycémies
peuvent étre durables. Il faut alors installer
une perfusion de sérum glucosé a 10 % et ne
pas se contenter de « resucrer » le malade
avec un ou deux verres de jus de fruits.

Les autres inconvénients des sulfamides hy-
poglycémiants sont trés rares avec les pro-
duits actuels : accidents allergiques cutanés,
leucogranulopénies, thrombopénies.
L'atteinte hépatique est en revanche possible
et constitue une contre-indication a la pres-
cription.

Interactions médicamenteuses
Potentialisent I'action : coumariniques, anti-
inflammatoires non stéroidiens, B-blo-
quants, miconazole, éconazole. Alcool.
Diminuent I'action : corticoides, progesta-
tifs macrodosés, salbutamol.

m Pioglitazone

ACTOS
15 ou 30 mgfj 28 cp. 2 15 mg 30,1 [1]65% | 1,08
28 cp.a 30 mg 4237 | 1] 65% | 1,51
m Rosiglitazone
AVANDIA
2, 4 ou 8 mgfj 56 cp. a 2 mg 2825 [1|165% | 05
28 cp. 24 mg 2825 |1]65% | 1,01
28 cp. 2 8 mg 4129 | 1| 65% | 147
Propriétés des muscles squelettiques et du foie. Elles
Les glitazones ou thiazolidinediones stimulent le captage des acides gras, ce qui

(TZD) sont des agonistes sélectifs des récep-
teurs nucléaires PPARy (Peroxisome Prolife-
rator Activated Receptor Gamma), qui
réduisent la glycémie en diminuant I'insu-
linorésistance, au niveau du tissu adipeux,

en retour bloque la production du glucose
par le foie.

Les TZD diminuent le niveau d’HbAlc de
0,5 a1 % quelles que soient les circonstances
de leur administration.



Indications

Diabete : les glitazones ne doivent pas étre
prescrites seules en premiére intention, mais
uniquement en association avec un antidiabé-
tique oral chez les patients insuffisamment
équilibrés par la metformine ou un sulfamide
hypoglycémiant a dose maximale tolérée :

e en association avec la metformine unique-
ment chez les patients obeéses ;

e en association avec un sulfamide hypogly-
cémiant uniquement chez les patients intolé-
rants a la metformine ou pour lesquels la
metformine est contre-indiquée.

Contre-indications

Insuffisance rénale : aucune adaptation poso-
logique n’est indispensable chez les patients
ayant une insuffisance rénale moyenne a mo-
dérée. Contre-indication chez les patients at-
teints d’une insuffisance rénale sévere.
Insuffisance hépatique : contre-indication
formelle.

Enfant et adolescent : la rosiglitazone n’est
pas recommandée chez les sujets de moins de
18 ans.

Grossesse et allaitement : contre-indication
de principe.

Précautions d'emploi
De rares cas de dysfonctionnement hépato-
cellulaire ont été rapportés. Une surveillance
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périodique des enzymes hépatiques est re-
commandée. Chez tous les patients, un do-
sage des enzymes hépatiques devra étre
pratiqué avant 'instauration du traitement par
glitazone. Un traitement par glitazone ne
devra pas étre instauré chez les patients ayant
une atteinte hépatique autre qu’une stéato-hé-
patite liée au surpoids.

Certaines méta-analyses ont suggéré que les
TZD pourraient augmenter le risque d'isché-
mie myocardique.

Effets secondaires

Prise de poids fréquente au niveau des hanches.
Anémie (surtout en association avec la met-
formine) attribuée a une hémodilution.
Rétention hydrique et insuffisance cardia-
que : les glitazones provoquent une réten-
tion hydrique susceptible d’aggraver ou
d’accélérer I'évolution d’une insuffisance
cardiaque.

Hypercholestérolémie avec élévation des LDL.
Effets généraux : céphalées, vertiges, troubles
digestifs, hématurie, arthralgies, dysérection.
Une étude récente a suggéré une augmenta-
tion du risque d'infarctus du myocarde.

Interactions médicamenteuses

Le paclitaxel (TAXOL) diminue I'activité des
glitazones.

m Acarbose

GLUCOR

2 4 3 cp.fj aux repas
Commencer par 3 cp. a 50 mg
Si nécessaire passer progressivement

a3 x 100 mg

90 cp. 2 50 mg
90 cp. a 100 mg

1668 | 1
22511

65 %
65 %

0,19
025

m Miglitol

DIASTABOL

1 cp. a 50 mg x 3]
Jusqu'a 3 x 100 mg si nécessaire

90 cp. 2 50 mg
90 cp. a 100 mg

1589 [ 1| 65% | 0,18

2142 | 1] 65% | 0,24

Propriétés

Les inhibiteurs des o-glucosidases agis-
sent dans la lumiére intestinale en inhibant
de fagon compétitive et sélective les enzy-

mes qui dégradent les disaccharides en su-
cres simples. Administrés avant les repas,
ils réduisent I’hyperglycémie postpran-
diale.

ENDOCRINOLOGIE
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Indications
Diabéte de type 2.

Contre-indications
Pathologie digestive.

Effets secondaires

Flatulences, douleurs digestives, selles mol-
les, voire diarrhées, surtout en début de trai-
tement. De rares cas d'élévation de
transaminases ont été relevés pour des doses
dépassant 600 mg/j.

m Metformine + glibenclamide

GLUCOVANCE

Ta6cpfjen 1 a3 prises 30 cp. pell. 507 | 1]65% | 0,17
Augmentation progressive des doses | 500 mg/2,5 mg
30 cp. pell. 507 | 1|65%| 0,17
500 mg/5 mg
m Metformine + rosiglitazone
AVANDAMET
2 000 mg/4 mg]j 112 cp. pell. 3353 [1]65%| 03
Posologie max. : 2 000 mg/8 mg]j 500 mg/T mg
112 cp. pell. 4585 | 1] 65% | 041
500 mg/2 mg
56 cp. pell. 3353 |1]65%| 06
1000 mg/1 mg
56 cp. pell. 4585 | 1] 65% | 082
1000 mg/2 mg

m Metformine + pioglitazone

COMPETACT

1 cp. matin et soir

| 60 cp. 850 mg/15 mg

[4928]1]65% ] 082

Propriétés

GLUCOVANCE : association d’un biguanide et
d’un sulfamide hypoglycémiant.
AVANDAMET et  COMPETACT :  association
d’un biguanide et d’une thiazolidinedione.

Indications

GLUCOVANCE : traitement du diabéte non in-
sulinodépendant de I'adulte en substitution
d’une bithérapie par metformine et gliben-

clamide chez des patients dont I'équilibre
glycémique est stable et bien controlé.
AVANDAMET et COMPETACT : traitement du
diabétique non insulinodépendant, en parti-
culier en surcharge pondérale, qui est insuffi-
samment équilibré par sa dose maximale
tolérée de metformine seule.

Se référer aux biguanides, sulfamides et gli-
tazones.

m Répaglinide
NOVONORM
1 cp. a administrer avant chacun des | 90 cp. a 0,5 mg 1812 |1 65% | 02
3 repas 90 cp. 2 1 mg 1812 |1 65% | 02
90 cp. & 2 mg 1812 | 1| 65% | 02




Propriétés

Hypoglycémiant oral. Le répaglinide ferme
les canaux potassiques ATP-dépendants de la
membrane des cellules béta en se fixant sur
une protéine cible différente de celle des sul-
famides.

Chez des patients diabétiques de type I, la ré-
ponse insulinosécrétrice au repas survient
30 min aprés la prise d’une dose orale de ré-
paglinide. La concentration plasmatique di-
minue ensuite rapidement et le répaglinide
est éliminé en 4 a 6 h. La demi-vie d'élimina-
tion plasmatique est de 1 h environ.

L'action insulinosecrétrice est donc plus ra-
pide et moins durable que celle des sulfami-
des.

Indications

Idem sulfamides hypoglycémiants.

Il faut ajouter que le répaglinide est surtout in-
diqué en cas de pics hyperglycémiques post-
prandiaux avec des glycémies assez basses
avant les repas. Il est aussi indiqué en cas de
repas tres irréguliers puisqu'il peut étre pris au
moment des repas et que son action est rapide.
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Peut étre associé a la metformine et aux gli-
tazones, mais pas aux sulfamides.

Le répaglinide est éliminé par la bile et non
par les reins (il n’est donc pas contre-indiqué
en cas d’insuffisance rénale).

Contre-indications

Allergie au produit.
Diabete de type 1.

Précautions d'emploi

Prendre le produit au moment du repas. Even-
tuellement ne pas le prendre en cas de repas
non pris.

Effets secondaires

Idem : sulfamides hypoglycémiants.

Les hypoglycémies sont en rapport avec une

dose trop forte, un repas non pris, un exercice
physique violent.

Interactions médicamenteuses

L'association a la rifampicine, au kétocona-
zole, a litraconazole et au fluconazole est
contre-indiquée.

MICROANGIOPATHIE DIABETIQUE
R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Le terme microangiopathie diabétique recou-
vre |'ensemble des complications vasculaires
spécifiques du diabete (de type1 et de
type 2), dues a Iatteinte des petits vaisseaux.
Il s'agit de la rétinopathie, de la néphropathie
et de la neuropathie.

CAUSES ET MECANISMES

Les Iésions de la microangiopathie siegent sur
les capillaires ; elles comportent un épaissis-
sement de la membrane basale et une proli-
fération des cellules endothéliales.

Ces modifications s'accompagnent de pertur-
bations hémodynamiques du flux sanguin a
I'intérieur des capillaires, entrainant une is-

chémie (perte de I'apport en oxygeéne) au ni-
veau des organes irrigués.

Il existe également une tendance a la throm-
bose due a plusieurs facteurs : moindre capa-
cité des globules rouges a se déformer,
augmentation de certains facteurs de la coa-
gulation (fibrinogéne notamment) et hyper-
agrégabilité plaquettaire.

Il est prouvé que la survenue et I'évolutivité
des Iésions de la microangiopathie diabéti-
que sont directement corrélées a la durée
du diabete et au mauvais équilibre glycé-
mique.

L'age (plus de 50 ans), I'hypertension arté-
rielle et les perturbations lipidiques sont des
facteurs aggravants.

ENDOCRINOLOGIE
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@ RETINOPATHIE DIABETIQUE J)

cf. spécialité ophtalmologie, p. 1078.

@ NEPHROPATHIE DIABETIQUE )

DIAGNOSTIC

TRAITEMENT

Le diabete s'attaque au glomérule, d'ou le
nom de glomérulopathie donnée a I'atteinte
spécifique du rein chez le diabétique.

Elle est détectée par trois gestes :

* la surveillance réguliere de la pression arté-
rielle ;

e |a recherche d’une albuminurie ; on parle
de microalbuminurie lorsque le taux est com-
pris entre 30 et 300 mg/24 h ; la mesure doit
étre répétée et n'a de valeur qu’en dehors de
toute infection urinaire ou déséquilibre aigu
du diabete ;

e |"évaluation de la filtration glomérulaire par
le calcul de la clairance de la créatinine.

La néphropathie diabétique évolue en plu-
sieurs stades :

e stade infraclinique : augmentation de la
taille des reins et de la filtration glomérulaire
sans anomalie clinico-biologique (pas d’HTA,
ni d’albuminurie) ;

e néphropathie débutante (ou incipiens) :
existence d’une microalbuminurie et pression
artérielle ayant tendance a augmenter bien
qu’encore normale ;

e néphropathie patente : albuminurie supé-
rieure a 300 mg/24 h, HTA (< 140/90 mm
Hg), diminution de la filtration glomérulaire
(clairance < 60 mL/min) ;

e néphropathie terminale : HTA sévere, clai-
rance < 10 mL/min.

Au stade de néphropathie débutante, trois
mesures s'imposent :

e équilibration optimisée du diabéte avec ob-
tention d’une hémoglobine glyquée Alc voi-
sinede 7 % ;

e restriction des apports protéiques (0,8 a
1,0 g/kg de poids) ;

e prescription d’un inhibiteur de I'enzyme de
conversion (IEC) ou d’un inhibiteur de récep-
teurs de I'angiotensine Il (sartan).

Au stade de la néphropathie, on ajoute aux
mesures précédentes :

e |a restriction sodée (4 a 5 g/j) ;

e |a normalisation tensionnelle, en associant
plusieurs antihypertenseurs (introduction des
antagonistes calciques et des diurétiques de
I’anse).

Au stade de néphropathie terminale, on a re-
cours a la dialyse rénale ou a la transplanta-
tion rénale.

PRONOSTIC

En France, 20 % des dialysés sont des diabéti-
ques et environ 70 % des diabétiques dialysés
sont des diabétiques insulinodépendants.

La néphropathie diabétique augmente le ris-
que cardiovasculaire (la microalbuminurie est
un bon marqueur du risque cardiovasculaire).
Les infections urinaires, fréquentes chez le
diabétique et souvent latentes, peuvent aggra-
ver |'atteinte rénale due a la néphropathie.

@ NEUROPATHIE DIABETIQUE )

DIAGNOSTIC
SIGNES CLINIQUES

La neuropathie diabétique atteint surtout les
diabétiques agés de plus de 50 ans et/ou dont
la maladie évolue depuis plus de 20 ans. Elle
réalise des tableaux cliniques variés.

La forme la plus fréquente est la polyneuro-
pathie sensitivo-motrice distale symétrique :
elle se manifeste par des paresthésies (four-
millements, démangeaisons...) débutant a
I'extrémité distale des membres inférieurs et
remontant vers les segments proximaux ; elle
peut s'accompagner de douleurs a recrudes-



cence nocturne, intéresser les membres supé-
rieurs et étre associée a une atteinte motrice
avec amyotrophie. L'examen neurologique
montre une abolition des réflexes et des trou-
bles de la sensibilité superficielle (test du mo-
nofilament) et de la sensibilité profonde (test
du diapason).

Il existe des mononeuropathies par atteinte
d’un nerf isolé ; les plus fréquentes touchent
les nerfs oculomoteurs (diplopie) ou le nerf
crural (cruralgie avec abolition du réflexe ro-
tulien et amyotrophie du quadriceps).

La neuropathie végétative peut engendrer des
troubles divers : anhidrose des extrémités ou
crises sudorales, hypotension orthostatique,
troubles du rythme, gastroparésie (« paraly-
sie » de I'estomac), diarrhée ou constipation,
impuissance, éjaculation rétrograde.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L'électromyogramme des membres inférieurs
montre un ralentissement de la vitesse de con-
duction nerveuse et une diminution de I'ampli-
tude des potentiels d’action des nerfs touchés.

~ FICHEINFRMERE

EXAMENS

e Le dosage de la microalbuminurie se fait
soit sur la diurese des 24 h, soit sur la diurése
nocturne, soit sur la miction du matin.

e La clairance de la créatinine se calcule a
I'aide de la formule de Cokroft a partir de la
créatininémie, de I'age et du poids.

e L'angiographie rétinienne est contre-indi-
quée en cas d'allergie a la fluorescéine.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

e La présence d'une microangiopathie néces-
site un strict controle glycémique grace a un
traitement intensif.

* La metformine est contre-indiquée quand
la clairance de la créatinine devient inférieure
a 60 mL/min.
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Dans la neuropathie végétative, I'enregistre-
ment ECG met en évidence la variation de la
fréquence cardiaque lors de la respiration
profonde ou du passage de la position cou-
chée a l'orthostatisme.

TRAITEMENT

Il repose sur I'obtention d’un équilibre glycé-
mique aussi parfait que possible.

En cas de neuropathie douloureuse, le traite-
ment est symptomatique : on prescrit d’abord
un antalgique banal et, si ce n'est pas suffi-
sant, soit un antidépresseur tricyclique (LA-
ROXYL, EFFEXOR), soit un antiépileptique
(RIVOTRIL, TEGRETOL, NEURONTIN).

PRONOSTIC

La neuropathie diabétique est aggravée par
I"alcoolisme chronique et la dénutrition (ca-
rence en vitamines du groupe B).

La neuropathie favorise I'apparition de trou-
bles trophiques des membres inférieurs (cf.
Pied diabétique p. 316).

e Les glinides, contrairement aux sulfamides,
ne s'éliminent pas par le rein et peuvent étre
prescrits en cas d'insuffisance rénale.

e L'insuline est le seul traitement du diabéte
lorsque la clairance de la créatinine est infé-
rieure a 30 mL/min.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

Chez le diabétique atteint de microangio-pa-
thie, les objectifs tensionnels sont 140/
80 mm Hg au plus, et les objectifs glycémi-
ques sont les suivants :

o glycémie a jeun < 1,4 g/L;

o glycémie postprandiale < 1,8 g/L ;
 hémoglobine glyquée <7 %.

La microalbuminurie rend compte de lat-
teinte rénale lorsqu'il n’y a pas d'infection ni
de déséquilibre glycémique important.
L’angiographie rétinienne permet de suivre
Iévolution de la rétinopathie apres traitement
par le laser.

ENDOCRINOLOGIE
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EFFETS SECONDAIRES

Apres une période de déséquilibre, I'amélio-
ration des chiffres glycémiques peut causer
une aggravation transitoire de la rétinopathie
et de la neuropathie.

Apreés panphotocoagulation de la rétine, on
peut observer une réduction du champ visuel
périphérique et une géne a la vision crépus-
culaire, ainsi parfois qu’une baisse de I'acuité
visuelle, le plus souvent transitoire.

EDUCATION ET CONSEILS

La présence d'une microangiopathie est I'oc-
casion de renforcer la motivation du patient

et I'observance thérapeutique, afin d'atteindre
les objectifs glycémiques et tensionnels.

En cas de rétinopathie évoluée, il faut con-
seiller au patient d’éviter les efforts (toux,
défécation, éternuement...) qui augmen-
tent brutalement la pression intraoculaire
et risquent de favoriser une hémorragie du
vitré.

En cas de néphropathie, les conseils diététi-
ques (régime pauvre en protéines et en sel)
doivent étre réitérés.

En cas de neuropathie, les soins relatifs a I'hy-
giene des pieds doivent étre expliqués au dia-
bétique (cf. Pied diabétique p. 316).

MACROANGIOPATHIE DIABETIQUE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Sous le terme macroangiopathie diabétique,
on désigne l'atteinte des artéres de gros et
moyen calibre, caractérisée par une athéros-
clérose qui, chez le diabétique, est plus pré-
coce et plus sévere que chez le non-
diabétique. Elle se traduit par des sténoses et
des oblitérations artérielles. Elle est le plus im-
portant facteur de mortalité du diabétique.

CAUSES ET MECANISMES

La macroangiopathie s'observe dans les deux
types de diabete : d’une part chez le diabéti-
que de type 2 avec surcharge pondérale an-
droide  (augmentation de la  graisse
abdominale) et hyperinsulinisme et, d’autre
part, dans les deux types de diabete lorsqu’ils
sont compliqués d’une néphropathie.

L’hyperglycémie n’est pas le seul facteur res-
ponsable de la macroangiopathie. D’autres
facteurs interviennent, notamment les trou-
bles lipidiques (augmentation des triglycéri-
des et du cholestérol-LDL), I'hypertension
artérielle et les facteurs favorisant la throm-

bose (augmentation de I'agrégabilité plaquet-
taire et de certains facteurs de la coagulation,
diminution de la fibrinolyse).

Le tabagisme joue un role aggravant.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
Les tableaux cliniques sont ceux de Iathérosclé-
rose, avec quelques particularités, notamment
une survenue plus précoce et une sévérité plus
grande que chez le sujet non diabétique.
Coronaropathie
Malgré I'importance des Iésions anatomiques,
la  symptomatologie classique de I'insuffi-
sance coronarienne est rare : la douleur clas-
sique de l'angor est souvent absente ou
atypique ; on parle d’ischémie myocardique
silencieuse.
La mort subite ou la survenue d'un infarctus du
myocarde sont souvent révélatrices de I'atteinte
coronarienne ; I'infarctus est aussi souvent indo-
lore, mais rarement asymptomatique ; il faut y
penser devant une dyspnée d'effort, des troubles
digestifs, une asthénie, une baisse de la pression
artérielle....

Licence enqgc-186-318067-000000085333 accordée le 29 juin 2011 a
BOHAWES



Hypertension artérielle
Elle est plus fréquente et plus grave chez le
diabétique. Elle doit étre prise en compte dés
que la systolique dépasse 140 mm Hg et la
diastolique 85 mm Hg.

Accidents vasculaires cérébraux
lls sont rarement hémorragiques mais de nature
ischémique par ischémie cérébrale. Ils sont
parfois dus a une sténose des arteres du cou.

Insuffisance cardiaque

L'insuffisance cardiaque se manifeste de fa-
con habituelle par une dyspnée et des cede-
mes des membres inférieurs ; elle peut se
compliquer d’'un cedeme pulmonaire ; elle
peut étre secondaire a |'atteinte coronarienne
(cardiopathie ischémique), a I’hypertension
(cardiopathie hypertensive) ou encore a une
atteinte spécifique du myocarde (myocardio-
pathie diabétique).

Artérite des membres inférieurs

Elle peut se traduire par une claudication in-
termittente avec douleur a la marche, dont la
topographie dépend des arteres touchées. Elle
est cependant souvent indolore, en raison de
son association a la neuropathie, mais peut
aussi se manifester par une douleur nocturne.
Elle peut étre révélée par un trouble trophique
secondaire a un traumatisme minime, pou-
vant évoluer vers la gangréne par nécrose is-
chémique.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

o L'électrocardiogramme doit étre réalisé au
moins une fois par an chez le diabétique de
plus de 50 ans.

o L'épreuve d'effort permet de dépister |'isché-
mie silencieuse et d’apprécier la sévérité de
I'atteinte coronarienne. Elle doit étre réalisée
chez le diabétique non insulinodépendant de
plus de 60 ans ou ayant un diabéte depuis plus
de 10 ans, et chez le diabétique insulinodé-
pendant de plus de 45 ans et traité depuis plus
de 15ans, si au moins 2 facteurs de risque
parmi les suivants sont présents : tabagisme,
obésité, HTA, hyperlipidémie, microalbuminu-
rie, antécédents cardiovasculaires dans la pa-
renté du 1 degré.
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e La scintigraphie myocardique est utile lors-
que I"épreuve d'effort n’est pas possible.

e |'échocardiographie bidimensionnelle ren-
seigne sur les capacités hémodynamiques du
myocarde en cas d'insuffisance cardiaque ou
apres un infarctus.

o L'écho-Doppler est I'examen de choix pour
préciser la topographie et I'importance des lé-
sions des arteres des membres inférieurs et
des artéres a visée cérébrale.

* La coronarographie se justifie en cas d’ano-
malies de I'ECG de repos ou d'effort.

* Une artériographie des membres inférieurs
est indiquée lorsqu’on envisage une chirurgie
de revascularisation.

TRAITEMENT

TRAITEMENT PREVENTIF

Il est indispensable pour éviter ou retarder la
survenue (prévention primaire) ou la récidive
(prévention secondaire) des manifestations
cliniques ; il fait appel a une approche multi-
factorielle.

Mesures hygiéno-diététiques
Elles reposent sur une modification des habi-
tudes de vie :
e arrét du tabagisme ;
e activité physique réguliere adaptée a cha-
que patient ;
o régime hypocalorique en cas d’obésité, mo-
dération de I'apport lipidique avec réduction
de I'alcool, des graisses saturées et consom-
mation suffisante d’acides gras poly-insaturés
(poissons) et de légumes sources d’antioxy-
dants et de fibres.

Contréle glycémique

L'étude prospective UKPDS a montré que
I"obtention de la réduction de 1 % de I'hémo-
globine glyquée Alc réduisait de 28 % sur
8ans le risque cardiovasculaire du diabéti-
que, d'ou l'intérét du traitement intensifié
ayant pour but d’obtenir une hémoglobine
glyquée Alc voisine ou inférieure & 7 %.

Apreés un accident coronarien aigu chez le
diabétique de type 2, le relais temporaire des
hypoglycémiants oraux par I'insuline pendant
quelques mois permet de réduire la mortalité.

ENDOCRINOLOGIE
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Traitement des troubles lipidiques
Les études de prévention primaire (avant I'appa-
rition du premier épisode) ou secondaire (aprés
un premier épisode) conduites avec les statines
ont montré une réduction notable du risque co-
ronarien. Chez le diabétique de type 2, en pré-
sence d'une atteinte rénale (clairance de la
créatinine < 60 mL/min) ou de deux facteurs de
risque, I'objectif du traitement est de maintenir
le taux du LDL-cholestérol < 1,0 g/L.
Les fibrates sont indiqués en cas d’hypertrigly-
céridémie prépondérante.

Traitement de Uhypertension
artérielle
Le traitement antihypertenseur du diabétique de
type 2 hypertendu réduit la morbidité et la mor-
talité cardiovasculaires avec un bénéfice supé-
rieur a celui observé chez le non-diabétique.
L'objectif est I'obtention d’une systolique entre
135 et 140 mm Hg et une diastolique entre 75
et 80 mm Hg. L'association de plusieurs anti-
hypertenseurs est presque toujours nécessaire
pour atteindre cet objectif. On donne d’abord
la préférence a un inhibiteur de I'enzyme de
conversion (IEC) ou a un inhibiteur des récep-
teurs de I'angiotensine Il (sartan), auxquels on
ajoute si nécessaire un diurétique et/ou, en cas
de cardiopathie ischémique, un antagoniste
calcique ou un B-bloquant.

Antiagrégants plaquettaires
Chez tout diabétique ayant fait un accident is-
chémique, une réduction d’environ 25 % du

risque de récidive est obtenue par la prescrip-
tion d’un antiagrégant plaquettaire : aspirine
a une dose de 125 a 250 mg/j, ou clopido-
grel (PLAVIX) ou ticlopidine (TICLID).

TRAITEMENT CURATIF

A coté du traitement préventif, les complica-
tions de la macroangiopathie diabétique doi-
vent étre traitées de fagon spécifique :

e angioplastie transluminale ou pontage en
cas de sténose serrée sur les coronaires, visua-
lisées sur la coronarographie ;

* traitement digitalo-diurétique, associé a de fai-
bles doses d'IEC, en cas d'insuffisance cardiaque ;
e chirurgie de revascularisation en cas d'at-
teinte obstructive des artéres du cou ou des
membres inférieurs.

PRONOSTIC

L’existence d’une macroangiopathie est un
important facteur de gravité du diabete :

¢ 70 % des diabétiques meurent d’une com-
plication cardiovasculaire et 50 % d'une is-
chémie myocardique (infarctus, mort subite).
e Le taux de déces cardiovasculaire est 3 fois
plus élevé que chez le non-diabétique.

e |’'HTA associée au diabéte de type 2 majore
considérablement le risque de survenue d’une
néphropathie diabétique et d’un accident vas-
culaire cérébral.

e |’existence d'une artérite aggrave les Ié-
sions trophiques du pied dues a la neuropa-
thie diabétique (cf. Pied diabétique p. 316).

- FICHEINFIRMIERE

EXAMENS

Ne pas oublier darréter la metformine 48 h
avant la réalisation d’une coronarographie ou
d’une angiographie, et ne la reprendre que
48 h apres |'examen.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Le diabete est une maladie chronique qui
oblige le patient a prendre chaque jour de
nombreux médicaments : I'infirmiére a un role

majeur dans le respect de I'observance théra-
peutique. Il faut respecter les modalités de
prescription (nombre des prises quotidiennes,
heure d’administration par rapport au repas).
Les traitements doivent étre poursuivis méme
en cas de disparition de symptomes et il est
dangereux d'arréter brutalement les antihy-
pertenseurs et les antiangoreux.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

La surveillance clinique consiste a suivre ré-
gulierement I'évolution du poids, de la pres-



p sion artérielle et de la fréquence cardiaque, a

rechercher les signes évocateurs de la
macroangiopathie diabétique : dyspnée, clau-
dication intermittente, cedemes des membres
inférieurs...

La surveillance de I'équilibre glycémique est
assurée par la mesure des glycémies capillaires
dans le cadre de 'autosurveillance et par le do-
sage trimestriel de I'hémoglobine glyquée Alc.
La surveillance biologique doit aussi com-
prendre le bilan lipidique, I'ionogramme et le
dosage de la créatininémie.

La surveillance comporte également un exa-
men cardiologique avec ECG a une fréquence
fixée pour chaque patient en fonction de la
sévérité des atteintes cardiovasculaires.

EFFETS SECONDAIRES

Il faut connaitre les effets des traitements sui-
vis par les patients, notamment :

¢ I'hypotension orthostatique qui peut étre
due aux antihypertenseurs, mais aussi a |'exis-
tence d’une neuropathie végétative ;

o |'hyperkaliémie causée par certains IEC, les
sartans ou les diurétiques anti-aldostérone ;

* les cedemes des membres inférieurs engen-
drés par les inhibiteurs calciques ;

e le risque de méconnaissance d’'une hypo-
glycémie, I'apparition d’une insuffisance car-
diaque ou I'aggravation d’une artérite sous -
bloquant non sélectif ;

o la possibilité d’une apparition d’une insuf-
fisance rénale sous IEC en cas d’hypovolémie
ou de sténose de |'artére rénale ;

* la toux provoquée par les IEC ;

e I'impuissance favorisée par les antihyper-
tenseurs ;

* les crampes musculaires pouvant annoncer
une rhabdomyolyse chez les sujets traités par
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une statine ou un fibrate (intérét du dosage de
la CPK).

EDUCATION ET CONSEILS

En collaboration avec les autres membres de
I"équipe soignante, I'infirmiere doit participer
a I"éducation thérapeutique du patient dans
les domaines suivants :

e savoir-faire technique de 'autosurveillance
glycémique et de I'automesure de la pression
artérielle ;

o modalités d’administration des traitements ;
e respect des mesures hygiéno-diététiques :
arrét du tabac, équilibre alimentaire et activité
physique réguliere.

FACTEURS DE RISQUE
DE MACROANGIOPATHIE

CHEZ LE DIABETIQUE
. Age : 50 ans ou plus chez 'homme, 60 ans
ou plus chez la femme.
* Tabagisme: en cours ou arrété depuis
moins de 3 ans.
* Hypertension artérielle : permanente, méme
si la pression artérielle est normalisée sous
traitement.
¢ Obésité : BMI > 30 ; tour de taille > 102 cm
chez 'homme, > 88 cm chez la femme.
* Paramétres lipidiques : triglycérides
> 1,50 g/L, LDL-cholestérol > 1,60 g/L, HDL-
cholestérol < 0,40 g/L.
¢ Insuffisance rénale : clairance de la créati-
nine < 60 mL/min.
* Microalbuminurie : > 30 mg/24 h.
* Antécédents familiaux de maladie corona-
rienne précoce : infarctus du myocarde ou
mort subite avant 55 ans chez le pére ou un
parent au 1 degré de sexe masculin et avant
65 ans chez la mére ou un parent de 1 degré
de sexe féminin.
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PIED DIABETIQUE
B FICHE MALADIE ey

DEFINITION

On regroupe sous ce terme les Iésions trophi-
ques chroniques du pied, survenant chez le
diabétique a la faveur des complications neu-
rologiques et vasculaires. Elles exposent au
risque d’amputation, qui doit étre évitée grace
a une prise en charge multidisciplinaire.

CAUSES ET MECANISMES

La survenue d’une plaie du pied chez le dia-
bétique résulte en général de la conjonction
de plusieurs facteurs, intrinseques ou extrin-
seques.

FACTEURS INTRINSEQUES

Ils sont liés au diabeéte et favorisés par le mau-
vais équilibre glycémique :

e |a neuropathie est le facteur principal : elle
agit par le biais d’une diminution de la sudation
responsable de sécheresse de la peau et d’hype-
rkératose, par les troubles de la sensibilité super-
ficielle (tactile, thermique et douloureuse) et
profonde, ou par une atteinte ostéoarticulaire fa-
vorisant les déformations du pied (orteils en
griffe, pied creux, avant-pied plat) ;

* la présence d'une angiopathie est un facteur
aggravant, qu'il s'agisse de Iatteinte des gros
vaisseaux (macroangiopathie) ou des capillai-
res distaux (microangiopathie) ; elle est respon-
sable d’'une diminution du débit sanguin ;

e la survenue d'une infection crée un cercle
vicieux : elle est favorisée par Ialtération des
fonctions leucocytaires, elle retarde la cicatri-
sation.

FACTEURS EXTRINSEQUES

e La plupart des plaies du pied ont une ori-
gine traumatique : chaussure trop serrée ou
blessante, ongle incarné, geste de pédicure
agressif...

e Le manque d’hygiéne favorise la macéra-
tion, les fissurations et les surinfections.

e Les mycoses interdigitales sont responsa-
bles de fissurations.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
Au stade initial

Les lésions se limitent a une peau seche qui
présente des fissurations (notamment au bord
externe du talon et a la plante des pieds) et des
épaississements localisés (hyperkératose) au ni-
veau des zones d’appui (tétes métatarsiennes,
talon, pulpe des orteils quand ils sont déformés
en griffe). Il existe une neuropathie avec perte
de la sensibilité objectivée par la perte de sen-
sation au monofilament de Nylon.

A un stade plus avancé
Une plaie apparait, dont 'aspect le plus ca-
ractéristique est le mal perforant : ulcération
suintante apparaissant au sein d’une zone
d’hyper-kératose, localisée au niveau d’une
zone d'appui, soit au niveau des tétes méta-
tarsiennes (mal perforant plantaire), soit a
I'extrémité des orteils en griffe (mal perforant
pulpaire).

A un stade trés évolué
Une ostéoarthropathie, ou pied cubique de
Charcot, se constitue, due a une atteinte os-
seuse avec luxation de I'articulation tarsomé-
tatarsienne et fractures spontanées du tarse.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Il faut rechercher deux facteurs de gravité :

e la présence d’une ostéite :
- elle est affirmée cliniquement par la mise
en évidence d'un contact osseux lorsqu’on
explore la plaie a l'aide d’'une pointe
mousse stérile ;
— elle est visualisée avec un retard de 2 se-
maines par la radiographie du pied centrée
sur la lésion ;
— elle doit entrainer un prélevement bacté-
riologique pour isoler un germe et étudier



sa sensibilité aux antibiotiques (antibio-
gramme) ;

une artérite sous-jacente :

— elle est suspectée par I"abolition des pouls
distaux ou l'aspect nécrotique de la peau,
mais la douleur est souvent absente en rai-
son de la neuropathie associée ;

— elle est affirmée par I'écho-Doppler arté-
riel des membres inférieurs, complété par
une artériographie si on envisage un geste
de revascularisation.

TRAITEMENT

La prise en charge du pied diabétique est mul-
tidisciplinaire, impliquant  diabétologues,
infirmiéres, podologues, pédicures et chirur-
giens vasculaires ou orthopédiques.

Avant Uapparition d'une plaie
Le traitement est essentiellement préventif :
e port de semelles orthopédiques ou de
chaussures thérapeutiques de série ;
¢ soins quotidiens avec application matin et
soir d’une creme hydratante pour les pieds ;
o éviter de marcher pieds nus et de porter des
chaussures sans chaussettes ;
¢ soins de pédicure et de podologie.

Plaie constituée

Traitement de la plaie constituée :

* nettoyage et débridement de la plaie (soins
quotidiens) ;

 mise en décharge de la plaie a chaque fois
que le patient pose le pied a terre par le port
d’une chaussure spéciale dite de décharge,
d’un plétre ou encore par |'utilisation de
béquilles ou d’un fauteuil roulant;

e antibiothérapie en cas d’écoulement
purulent ou de plaie inflammatoire : on
commence par prescrire |'association
amoxycilline + acide clavulanique (AUG-
MENTIN) ou, en cas d'allergie a la pénicil-
line, la pristinamycine (PYOSTACINE). On
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adapte ultérieurement le traitement en
fonction du résultat de I'antibiogramme ;

o application locale de facteurs de croissance
(REGRANEX) ; mais ces produits colteux sont
d'utilisation limitée et contre-indiqués en cas
d'artérite.

Dans tous les cas, il convient d’obtenir un
équilibre glycémique satisfaisant en optimi-
sant le traitement du diabéte.

En présence d'une artérite, il faut étudier au
préalable I'éventualité d’un geste de revascu-
larisation par pontage ou angioplastie.

PRONOSTIC

On définit plusieurs niveaux de gravité, qui
conditionnent le risque de Iésion et la prise
en charge du diabétique :

e Grade 0 : examen du pied strictement nor-
mal, risque faible ne nécessitant que I'examen
annuel des pieds.

¢ Grade 1 : existence d'une neuropathie avec
hypoesthésie, 5 & 10 % de risque, examen des
pieds a chaque consultation et éducation du
patient.

e Grade 2 : neuropathie associée a une défor-
mation du pied ou a la présence d'une arté-
rite, risque de 25 %, soins de podologie tous
les 2 mois et, si nécessaire, prescription de se-
melles orthopédiques et/ou de chaussures
pour pieds sensibles.

e Grade 3 : antécédent d’amputation ou d'ul-
cération du pied ayant duré plus de 3 mois,
risque de 50 %, adresser le patient a une
équipe spécialisée.

Les plaies chroniques du pied chez le diabéti-
que exposent au risque d’amputation, qu'il faut
éviter par un traitement adapté et patient, en
sachant que la cicatrisation est longue a obte-
nir ; la survenue d’une infection et la présence
d’une artérite assombrissent le pronostic.

ENDOCRINOLOGIE
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EXAMENS

Le prélevement bactériologique se fait a I'aide
d'un écouvillon apres désinfection des bords
de la plaie par un antiseptique.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Traitement local d’'une plaie du pied :

e Nettoyer la plaie avec du sérum physiolo-
gique.

e Retirer largement toute I'hyperkératose et
les tissus dévitalisés entourant |'ulcération a
I'aide d'un scalpel ou d'une pince gouge.

* Appliquer ensuite un pansement peu gras,
uniquement sur la partie ulcérée.

e Appliquer deux compresses sur la plaie et
fermer le pansement a I'aide d’une bande Ny-
lex (maintenu a l'aide de sparadrap ne tou-
chant pas la peau).

Il faut éviter d'utiliser localement les antisep-
tiques, les antibiotiques et les produits irri-
tants, allergisants ou les colorants.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

o Lefficacité est jugée localement chaque
jour, y compris le dimanche, lors du renou-
vellement du pansement.

e La présence d'un exsudat fibrineux malodo-
rant doit faire redouter une surinfection.

* |'apparition de bourgeons au sein de la Ié-
sion est le préalable a la cicatrisation.

e || faut s'assurer auprés du patient que la
mise en décharge de la plaie est assurée, sans
laquelle la cicatrisation est impossible.

COMPLICATIONS

L'hospitalisation s'impose dans les circons-
tances suivantes :

e plaie de diametre supérieur a 2 cm ;

o artérite des membres inférieurs ;

e diabéte mal équilibré ;

e découverte d’'une ostéite ;

e présence d’'une microangiopathie sévere,
en particulier d’'une néphropathie ;

e antécédents d’amputation ;
e signes généraux d'infection (fievre, hy-
perleucocytose).

EDUCATION ET CONSEILS

Le role de I'infirmiere est capital pour préve-
nir la survenue ou la récidive d’une plaie du
pied chez le diabétique.

o Il faut conseiller au diabétique de se laver
les pieds chaque jour en évitant les bains de
pieds prolongés et |'eau trop chaude ; ils doi-
vent étre séchés, surtout entre les orteils, pour
éviter la macération.

® Les chaussures ne doivent étre ni trop ser-
rées, ni trop larges, en cuir souple afin d'éviter
toute irritation locale; les chaussures en
caoutchouc favorisant la macération doivent
étre proscrites.

o Il faut interdire au patient de marcher les
pieds nus et lui recommander de porter en
toute occasion des chaussettes en coton.

e Les ongles doivent étre entretenus en évi-
tant les objets coupants et pointus et en privi-
légiant le meulage.

e || convient d’assurer I'intégrité du revéte-
ment cutané en conseillant utilisation d’une
creme hydratante en cas de pieds secs.

e |’état des pieds doit étre controlé : il faut
surveiller I'apparition de fissures liées a la sé-
cheresse cutanée, de cors et durillons et de
lésions interdigitales (mycoses). Les coricides
ne doivent pas étre utilisés.

e En cas de mycose, ne pas oublier de traiter
les chaussures et les chaussettes par un anti-
mycosique en poudre ou en spray pour em-
pécher le réensemencement par les spores.

e || faut conseiller le recours au pédicure-po-
dologue, notamment lorsqu’existent des dé-
formations et une hyperkératose aux points de
pression du pied, en sachant que le forfait de
soins podologiques prévoit un bilan initial et
5 séances de soins par an pour les grades 2
et3.

|
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p Il faut prendre en compte les troubles de la
sensibilité et éviter les sources de chaleur

(évaluer avec la main la température de I'eau
avant la toilette des pieds).

( FICHE TECHNIQUE )

{ FICHE TECHNIQUE )}
QUEL PANSEMENT POUR UNE PLAIE DU PIED CHEZ LE DIABETIQUE ?

* Sur les ulcérations fibrineuses, exsudatives, surinfectées ou hémorragiques : un pansement
a base d'alginate (MELGISORB, URGOSORB), éventuellement recouvert par une compresse de
charbon activé (ACTISORB) ou un pansement composé de plusieurs couches (CARBOFLEX).

* Sur les lésions séches sans exsudat; un hydrogel en gel (DUODERM, PURILON..) ou en
plaque (HYPERGEL), recouvert d'un pansement gras (ADAPTIC, JELONET...).

* Sur les lésions bourgeonnantes exsudatives : un pansement hydrocellulaire sans adhésif
(MEPILEX, TIELLE, HYDROCLEAN).

* Sur les lésions bourgeonnantes séches : un pansement gras doublé d'un pansement hydro-
cellulaire.

HYPOGLYCEMIE DU DIABETIQUE

ENDOCRINOLOGIE

DEFINITION

L'hypoglycémie est définie par I'abaissement
du glucose sanguin en dessous d'un seuil
compris entre 0,5 et06gL (2,8 et
3,3 mmol/L). La traduction clinique dépend
de I'importance de la diminution de la glycé-
mie, mais elle est variable d’un sujet a l'autre ;
on distingue :

e les hypoglycémies asymptomatiques, qui
n’ont qu’une traduction biologique ;

* les hypoglycémies symptomatiques modé-
rées, qui déclenchent des réactions permet-
tant au patient de percevoir la baisse de la
glycémie et de prendre les mesures qui per-
mettent de la corriger ;

* les hypoglycémies symptomatiques séveéres,
qui nécessitent I'assistance d’une tierce per-
sonne.

CAUSES ET MECANISMES
L'hypoglycémie du diabétique est toujours
due a un exces d'insuline circulante.

CAUSES COMMUNES .

AUX DEUX TYPES DE DIABETE

* Repas ou collation insuffisant, sauté ou pris
tardivement par rapport a I’administration du
traitement anti-hyperglycémiant.

e Exercice physique excessif ou non pro-
grammé avec mauvaise adaptation du traite-
ment et/ou des apports glucidiques.

* Insuffisance rénale.

e Prise de médicaments favorisant les hypo-
glycémies (cf. Hypoglycémie en dehors du
diabete).

¢ Prise d’alcool a jeun.

CAUSES PROPRES AU DIABETE

TRAITE PAR L'INSULINE

o Exces d'insuline, le plus souvent dans le ca-
dre d’'une insulinothérapie intensive : aug-
mentation trop rapide des doses, dose
excessive d'insuline rapide.

 Résorption trop rapide de I'insuline : injec-
tion dans une zone de lipodystrophie ou dans
une zone soumise a une activité excessive,
bain chaud apres I'injection.
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CAUSE PROPRE AU DIABETE

NON INSULINODEPENDANT

e Utilisation d'un sulfamide hypoglycémiant
puissant ou a longue durée d’action, surtout
chez le sujet agé et I'insuffisant rénal.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES
Symptoémes neurovégétatifs

Ils surviennent pour une valeur de la glycémie
d’environ 0,6 g/L (3,3 mmol/L) et sont dus a
la stimulation du systeme neurovégétatif. Les
plus courants sont les sueurs, les palpitations
avec tachycardie, les tremblements, la péleur
du visage et des extrémités, la sensation de
faim impérieuse, I'anxiété et la nervosité.

Symptémes neuroglucopéniques
Ils apparaissent pour un seuil glycémique plus
bas, autour de 0,5 g/L (2,8 mmol/L) et tradui-
sent la souffrance du systeme nerveux central.
Il s'agit, selon les sujets, d’une sensation de ma-
laise avec asthénie intense, d’une difficulté a
se concentrer, de troubles visuels, de paresthé-
sies des extrémités, de céphalées, de troubles
du caractere, de I'humeur ou du comporte-
ment. Une baisse plus importante de la glycé-
mie peut entrainer des troubles plus graves :
manifestations psychiatriques, déficits neurolo-
giques moteurs, convulsions et troubles de la
conscience pouvant aller jusqu’au coma.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Il faut rapidement confirmer I'hypoglycémie
en réalisant immédiatement une glycémie ca-
pillaire.

TRAITEMENT

TRAITEMENT CURATIF

Il repose sur le resucrage, c’est-a-dire sur I'ad-
ministration de sucre ou d’un produit destiné
a augmenter la glycémie :

e En I'absence de troubles de la conscience
ou de troubles digestifs, le resucrage par voie
orale suffit.

* En présence de troubles de la conscience
modérés, il faut faire en IM une ampoule de
glucagon (CLUCAGEN 1 mg), éventuellement
renouvelable 10 min apres si le résultat est in-
suffisant. Le glucagon est inefficace lorsque
les réserves hépatiques en glycogene sont
épuisées, notamment apres un effort physique
intense ou pour corriger les hypoglycémies
induites par I'alcool ou les sulfamides hypo-
glycémiants.

e En cas de coma, il faut administrer en [V 30
a 50 mL de sérum glucosé hypertonique a
30 %.

TRAITEMENT PREVENTIF

Il est essentiel chez le patient diabétique : il
consiste a renforcer I'éducation et le suivi et
parfois a modifier le traitement (nouveau
schéma d'insulinothérapie, prescription d’un
hypoglycémiant oral a vie courte).

PRONOSTIC

Les hypoglycémies du diabétique sont en gé-
néral réversibles sans séquelles. Le seuil de to-
lérance est variable d'un sujet a I'autre, mais
elles peuvent affecter la qualité de vie et en-
gendrer anxiété ou angoisse. Elles sont parfois
responsables d’une véritable phobie qui em-
péche toute possibilité de bon contréle glycé-
mique.

Les hypoglycémies répétées sont parfois res-
ponsables d’une aggravation de la rétinopa-
thie diabétique.

Les comas hypoglycémiques profonds, pro-
longés ou répétés peuvent engendrer des
complications neurologiques ou psychiatri-
ques chroniques, mais cette éventualité est
rare. Il 'y a risque de détérioration cognitive,
surtout chez les sujets agés, ce qui explique
que les objectifs glycémiques du diabétique
sont moins stricts en gériatrie.

L’association hypoglycémie-ivresse alcooli-
que peut étre catastrophique.
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EXAMENS

Le seul examen est la mesure rapide de la gly-
cémie capillaire (cf. Diabéte de type 1 p. 285).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT
SOINS - TRAITEMENT

Resucrage par voie orale

Il consiste a administrer immédiatement 15 g
de sucre d’absorption rapide, a savoir : trois
morceaux de sucre, deux barres de pate de
fruit, un verre de Coca-Cola ou de soda sucré,
une boite de jus de fruit ou une cuillerée de
confiture ou de miel.

Il ne faut pas utiliser de fruit frais, de chocolat
ou de jus de fruit frais.

Mesures a prendre chez le diabétique
apreés le resucrage initial
En cas d’hypoglycémie induite par I'insuline,
une collation (30 g de pain + 15 g de fromage
ou trois biscuits secs) est nécessaire pour évi-
ter une rechute.
En cas d’hypoglycémie induite par les sulfa-
mides, la surveillance de la glycémie capil-
laire doit étre poursuivie dans les heures qui
suivent. Si le sulfamide est a longue durée
d’action (AMAREL, DIAMICRON), il est souhai-
table de poser une perfusion de sérum glu-
cosé a 10 %.
EFFICACITE DU TRAITEMENT
Le resucrage est en général suivi de la dispa-
rition immédiate des symptomes, confirmée
par la normalisation de la glycémie capillaire.
Un coma hypoglycémique ne s’hospitalise
que dans les cas suivants :
* hypoglycémie persistante au bout de 2 h
malgré un resucrage correct ;
* présence de vomissements ou d’une angine
empéchant I'alimentation ;
e troubles neurologiques associés (déficit ou
convulsions) ;
o tentative de suicide a I'insuline ;
* sujet agé vivant seul.
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EFFETS SECONDAIRES

Les effets secondaires du glucagon sont rares :
nausées, vomissements, paleur, asthénie.

En cas d'inefficacité, il ne faut pas hésiter a
recourir a |’administration de glucose IV.
Apres le resucrage initial, une nouvelle prise
de sucre doit se faire uniquement d’apres la
glycémie capillaire en sachant que la sensa-
tion de malaise peut persister et conduire a
un exces de resucrage.

EDUCATION ET CONSEILS

Chez le diabétique, le role de I'infirmiére est
primordial dans la prévention des récidives.

I convient de renforcer I'éducation du patient
en insistant sur |'obligation de :

* ne pas sauter ou retarder un repas ;

e prendre une collation au milieu de la mati-
née si les glycémies sont basses avant midi,
ou au coucher si les glycémies au coucher
sont inférieures a 1,5 g/L (8,2 mmol/L), sup-
plémentaire en cas d’exercice physique ;

o adapter les doses d’insuline non seulement
en fonction des glycémies mais aussi de I'ali-
mentation et de 'activité physique prévues ;

e diminuer les doses d'insuline non seule-
ment avant mais aussi aprés un effort physi-
que important.

Les recommandations suivantes doivent étre
répétées au patient :

* avoir toujours dans la poche 3 morceaux de
sucre ;

o faire un contréle glycémique avant de pren-
dre le volant ;

e avoir dans le bas du réfrigérateur une am-
poule de GLUCACEN.

En cas d’hypoglycémies récidivantes, il faut
renforcer les autocontréles glycémiques et le
suivi du patient en lui proposant, si c’est pos-
sible, des contacts téléphoniques.

Il faut dédramatiser les hypoglycémies, sur-
tout chez le sujet jeune auquel on propose
une insulinothérapie.

ENDOCRINOLOGIE
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Si les hypoglycémies persistent malgré les mesu-
res indiquées ci-dessus, il est souhaitable de con-
seiller au patient de revoir le médecin afin de
modifier éventuellement le traitement : remplace-

ment de I'insuline rapide par un analogue rapide,
d'un sulfamide a longue durée d'action par une
molécule a demi-vie courte et a métabolisation
compléte (GLIBENESE ou NOVONORM,).

FICHE PHARMACOLOGIE
CHYPERGLYCEMIANTS

m Diazoxide

PROGLICEM

Dose moyenne de 5 & 10 mg/kglj soit 350
a 500 mg pour I'adulte de poids moyen

200 gél. a 25 mg
100 gél. a 100 mg

HOP | I
HOP |1

NR
NR

Propriétés

Médicament ayant une action hyperglycé-
miante par des mécanismes extrahépati-
ques: action anti-insuline directe et
indirecte. Le diazoxide a aussi une action
antihypertensive et inhibitrice sur les fibres
musculaires lisses.

Indications

Hypoglycémies tumorales pancréatiques.
Hypoglycémies leucine-sensibles de I'en-
fant.

Précautions d'emploi

Mise en ceuvre du traitement en milieu hos-
pitalier.

Surveillance de la glycémie.

Effets secondaires

Hirsutisme souvent marqué.

Troubles digestifs.

Accidents allergiques.

Interactions médicamenteuses

Potentialisation de I'action hyperglycémiante
par les diurétiques.

m Glucagon
GLUCAGEN
1 amp. injectable a diluer dans le 1 amp. injectablea Tmg | 19,07 65% | 19,07
solvant : injecter immédiatement en IM | (1 mL de solv.)
Chez l'enfant: 0,5 mg
GLUCAGEN KIT
Idem GLUCAGEN 1 ser. préremplie 23,46 65% | 23,46
1 mg/mL
Propriétés Contre-indications

Hormone hyperglycémiante par mobilisation
immédiate des réserves de glucose hépatique.
La néoglucogenese et la glycogénolyse sont
également accélérées.

Le glucagon a également une action lipolyti-
que et éventuellement, a doses élevées, des
actions chronotrope et inotrope positives.

Indications
Hypoglycémies : action rapide (3 a 10 min) et
bréeve (20 a 30 min).

Insuffisances hépatiques : le glucagon y est
inactif.

Hypoglycémies
glucagonomes.

alcooliques,  insulinomes,
Effets secondaires

A doses importantes (> 2 mg) : flush, nausées,
vomissements.
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ACIDOCETOSE DIABETIQUE
DR FICHE MALADIE S

DEFINITION

L'acidocétose diabétique est définie par I'as-
sociation de trois anomalies biologi-ques :

e une hyperglycémie supérieure a 2,5 g/L
(13,8 mmol/L) ;

e la présence de corps cétoniques dans le
sang et les urines ;

* une acidose se traduisant par une baisse du
pH et des bicarbonates sanguins.

Il s’agit d’une urgence qui nécessite une prise
en charge médicale en milieu hospitalier.

CAUSES ET MECANISMES

L'acidocétose diabétique est la conséquence
d’une carence en insuline, qui entraine les dé-
sordres métaboliques suivants :

e réduction de la captation tissulaire du glu-
cose ;

 augmentation de la production hépatique
du glucose a partir des substrats non glucidi-
ques (néoglucogenése) ;

e accroissement de la lipolyse (dégradation
des graisses), responsable de la formation des
corps cétoniques (acétoacétate, hydroxybuty-
rate et acétone) ;

o troubles ioniques : exces des ions H' en
rapport avec la production des corps cétoni-
ques, hyperkaliémie par sortie du potassium
des cellules.

L'acidocétose s'observe presque uniquement
dans le diabete de type 1, exceptionnellement
dans le diabéte de type 2.

Elle est révélatrice du diabete insulinodépen-
dant dans 30 % des cas.

Chez le diabétique connu, sa fréquence a di-
minué en raison de I'éducation et de I'auto-
surveillance glycémique ; les causes les plus
fréquentes sont :

e arrét intempestif de I'insulinothérapie, soit
volontaire (attitude d’abandon du patient) ou
involontaire (mauvais fonctionnement d’un
stylo ou d’une pompe a insuline) ;

e survenue d'une complication du diabete :
pied diabétique infecté, infarctus du myo-
carde, gangrene artéritique ;

* existence d'une affection intercurrente hy-
per-glycémiante : traumatisme, syndrome in-
fectieux, hyperthyroidie, hypercorticisme ;

e prise d’'un médicament hyperglycémiant
(bétamimétique, corticoide), sans augmen-ta-
tion compensatrice des doses d'insuline.

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

* Les signes dus a la carence en insuline sont
constants : fatigue, soif, polyurie, amaigrisse-
ment.

* Les signes dus a la cétose sont précoces :
nausées, douleurs abdominales, anorexie,
crampes et odeur acétonique de I'haleine.

* Les signes dus a I'acidose apparaissent en-
suite : dyspnée ample et bruyante (dite de
Kussmaul), troubles de la conscience pouvant
aller jusqu’au coma, hypothermie et déshy-
dratation (pli cutané, sécheresse des muqueu-
ses, hypotension artérielle).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

e La glycémie est constamment élevée (3 a
8 g/L soit 16,5 a 44 mmol/L).

e Le diagnostic de cétose se fait sur les urines
a I'aide de bandelettes semi-quantitatives ; il
est désormais possible de quantifier la céto-
némie sur le sang capillaire.

e Le degré d’acidose est évalué sur le sang
veineux par la détermination du pH (< 7,3) et
des bicarbonates (< 15 mEg/L).

* Les troubles ioniques sont constants et va-
riables : le plus souvent, il existe une pseudo-
hyponatrémie due a I'hyperglycémie et une
pseudo-hyperkaliémie liée a I'acidose.

e La créatinine est modérément élevée, en
raison de la déshydratation et de I'hypovolé-
mie.

ENDOCRINOLOGIE



324 ACIDOCETOSE DIABETIQUE

TRAITEMENT

TRAITEMENT CURATIF

L'hospitalisation s'impose en service spécia-
lisé, en réanimation lorsque les troubles de la
conscience sont présents (précoma ou coma).
Un cathéter veineux doit étre mis en place
pour assurer la réhydratation, les apports io-
niques et I'insulinothérapie.

Apports hydroélectrolytiques
Le volume a perfuser est de 6 a 8 litres sur 24 h,
dont la moitié sur les 8 premieres heures, a
adapter en fonction de I'age, de I'état cardio-
vasculaire, de I'osmolarité plasmatique et de la
tolérance clinique. Il ne faut pas dépasser 1 li-
tre par heure dans les 3 premiéres heures.
La quantité des ions administrés est fixée en
fonction des bilans ioniques et de I'ECG. Les
apports en sodium et potassium sont d’envi-
ron 8 a 12 g/24 h.
En général, dans les 3 premieres heures, on
perfuse du sérum salé physiologique a
9 pour 1 000. Ensuite, lorsque la glycémie at-
teint 2,5 g/L (13 mmol/L), on remplace le sé-
rum salé par du glucosé a 10 %, additionné
de NaCl (4 a 6 g/L) et de KCI (1 a 2 g/L).
Quand le patient a repris conscience et peut
avaler sans probléme, la réhydratation peut
étre poursuivie per os (bouillon de viande et
de légumes + jus de fruit).

Insulinothérapie
On utilise désormais les analogues rapides de
I'insuline : lispro (HUMALOG) ou aspart
(NOVORAPID).

La perfusion continue a la seringue électrique
a remplacé les autres voies d’administration :
au début, on fixe le débit a 0,15 unité/kg/h
(environ 10 unités/h chez I'adulte). Ce débit
est diminué lorsque la cétose a disparu.
Lorsque la glycémie est redevenue normale
ou subnormale, on passe a la voie SC.

La surveillance de la glycémie capillaire doit
se faire toutes les heures tant que I'insuline
est administrée par voie IV.

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE

Toute affection intercurrente responsable de
la décompensation cétoacidosique doit étre
traitée. Par exemple, une antibiothérapie
adaptée est prescrite en cas d'infection.

TRAITEMENT PREVENTIF

e En cas de diabéte inaugural, il faut instaurer
une insulinothérapie intensifiée en privilé-
giant un schéma a3 ou 4 injections quoti-
diennes et en éduquant le patient.

e En cas de diabéte antérieurement connu, on
renforce I'insulinothérapie et on intensifie la
surveillance glycémique et acétonurique.

PRONOSTIC

Il est en général favorable en 24 h sous trai-
tement bien conduit.

L’évolution défavorable, voire fatale (4 % des
cas), s'observe surtout chez les sujets agés.

Il faut éviter les complications iatrogenes :
surcharge hydrosodée en cas d'insuffisance
cardiaque ou rénale.
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EXAMENS

Sur les urines, les bandelettes KETO-DIABUR
TEST 5000 ou KETO-DIASTIX permettent de dé-
terminer le glucose urinaire et de rechercher
les corps cétoniques ; |'évaluation se fait
apres 2 min par comparaison a une échelle
colorimétrique.

La recherche des corps cétoniques peut se faire
sur le sang capillaire a I'aide d'une électrode,

OPTIUM B-CETONE, utilisable sur les lecteurs de
glycémie OPTIUM et OPTIUM XCEED.

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

Perfusion continue d’insuline : cf. Fiche tech-
nique p. 325.

En cas de coma, il faut poser une sonde vési-
cale, voire une sonde gastrique pour vidanger




p I'estomac, et mettre en ceuvre les soins habi-

tuels de nursing (humidification des muqueu-
ses, prévention des escarres et des thromboses
veineuses).

EFFICACITE DU TRAITEMENT

o Surveillance clinique toutes les heures pen-
dant les 8 premiéres heures, puis toutes les
2 h: état de conscience, pouls, pression arté-
rielle, diurése...

¢ Détermination de la glycémie capillaire et
recherche des corps cétoniques avec la méme
fréquence.

* Monitoring de I'électrocardiogramme in-
cluant la fréquence cardiaque et la pression
artérielle.

* lonogramme répété a 3, 6, 9, 12 et 24 h.
EFFETS SECONDAIRES

e Dépister une surcharge hydrosodée chez le
sujet agé (diurese, fréquence cardiaque, pres-
sion artérielle).
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e En cas d'aggravation de la conscience mal-
gré I'amélioration des parametres biologi-
ques, penser a un cedeme cérébral di a la
perfusion trop rapide.

* Ne pas arréter I'insuline dés que la glycé-
mie se normalise, afin d’éviter une récidive.

EDUCATION ET CONSEILS

Renforcer I'éducation du diabétique pour pré-
venir les récidives :

* intensifier |'autosurveillance (glycémie ca-
pillaire et recherche des corps cétoniques) ;
¢ en cas d'inappétence, maintenir I'apport de
boissons glucidiques et ne pas arréter les in-
jections d'insuline ;

o faire des injections d'insuline rapide sup-
plémentaires en cas de diabéte déséquilibré
(glycémie > 3 g/L, apparition d’acétone) ;

e consulter si le déséquilibre persiste.

_—
(" FICHE TECHNIQUE

~— —  J
PERFUSION CONTINUE D'INSULINE A LA SERINGUE ELECTRIQUE
Préparation de la solution d'insuline & administrer en continu a l'aide de la seringue électri-
que : & partir d'un flacon de 10 mL, contenant 100 unités/mL d'un analogue rapide de I'in-
suline, prélever 6 mL (600 unités) qui sont dilués dans 60 mL de sérum physiologique. Un
débit horaire de T mL permet de délivrer 10 unités d'insuline par heure.
Si on décide de maintenir le débit de I'insuline constant, il est parfois utile de disposer une
perfusion en « Y » de glucosé a 10 %, dont on régle le débit a la demande de fagon a main-
tenir la glycémie entre 1,5 et 2,5 g/L.
Cf. Insulines rapides et ultrarapides chapitre Diabéte de type 1. p. 294.

HYPERLIPIDEMIES
R FICHE MALADIE ey

DEFINITION

Les hyperlipidémies (ou hyperlipoprotéiné-
mies) sont des affections fréquentes caractéri-
sées par l'augmentation permanente de la

augmentent le risque de ses complications
cardiovasculaires.

CAUSES ET MECANISMES

concentration plasmatique d’une lipoprotéine
(forme circulante des graisses). Elles accéle-
rent le développement de I'athérosclérose et

Trois mécanismes peuvent conduire a 'accu-
mulation des lipoprotéines dans le plasma :
un exceés de leur production, un défaut de leur
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326 HYPERLIPIDEMIES

épuration par le foie, ou encore le déficit
d’une enzyme impliquée dans leur métabo-
lisme intravasculaire.

On distingue deux grandes variétés d’hyper-
lipidémies :

e les hyperlipidémies secondaires. On doit
les évoquer en cas d’hyperlipidémie récente,
en |'absence d'antécédent familial et en re-
chercher la cause : hypothyroidie, diabéte, al-
coolisme, contraception orale ;

* les hyperlipidémies primaires. Elles sont
dues a une ou plusieurs anomalies généti-
ques, qui peuvent étre influencées par les fac-
teurs environnementaux (alimentation).

La captation par les macrophages des lipo-
protéines accumulées dans la circulation est
a l'origine de la surcharge en lipides de la
paroi vasculaire et des remaniements qui
conduisent a la formation de la plaque
d’athérome.

Chylomicrons

LDL (Low Density Lipoproteins)

poprotéine B.

l'athérome.
HDL (High Density Lipoproteins)

téine Al.
* Elles sont produites par le foie et I'intestin.

l'athérome.

LES LIPOPROTEINES
Les lipoprotéines sont des particules de taille et de densité variables, solubles dans le plasma et
formées de lipides (cholestérol, triglycérides et phospholipides) liés & des protéines
(les apolipoprotéines) ; il en existe quatre variétés principales.

* Lipoprotéines de trés grosse taille trés riches en triglycérides.
* Elles sont synthétisées par I'intestin aprés les repas.
* Elles assurent le transport des triglycérides vers les tissus puis le foie.
VLDL (Very Low Density Lipoproteins)
* Lipoprotéines de grande taille, elles contiennent 80 % de triglycérides et 20 % de cholestérol.
* Elles sont produites par le foie & partir des chylomicrons.
* Elles assurent le transport des triglycérides dans le sang a distance des repas.

* Lipoprotéines de taille moyenne riches en cholestérol (le « mauvais cholestérol ») et en apoli-
* Elles proviennent des VLDL aprés appauvrissement en triglycérides.

* Elles assurent la distribution du cholestérol aux tissus.
* Elles sont responsables du dépot du cholestérol dans les vaisseaux, donc du développement de

* Lipoprotéines de petite taille riches en cholestérol (le « bon cholestérol ») et en apopolipopro-

* Elles transportent le cholestérol des tissus vers le foie.
* Elles ont un réle d'épuration du cholestérol, donc protecteur vis-a-vis du développement de

DIAGNOSTIC

SIGNES CLINIQUES

Le diagnostic est exceptionnellement porté
sur la clinique. Mais un certain nombre de cir-
constances peuvent conduire au diagnostic
d’hyperlipidémie :

o |'existence d’antécédents familiaux ;

e la survenue de complications : pancréatite
aigué, coronaropathie ischémique, accident
vasculaire cérébral, artérite oblitérante des
membres inférieurs ;

e la présence de dépots lipidiques jaunatres
visibles a I'examen clinique sur la cornée (arc
cornéen, ou gérontoxon), sur les paupieres
(xanthélasma), dans le derme (xanthomes
plans ou tubéreux) ou sur les tendons (xan-
thomes tendineux).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Dans la presque totalité des cas, les hyperli-
pidémies sont diagnostiquées a I'occasion
d’un bilan lipidique :

e Le bilan lipidique systématique de dépis-
tage chez un sujet n’ayant aucun facteur de



risque cardiovasculaire doit se limiter au do-
sage du cholestérol total et des triglycérides.
e L'exploration d’une anomalie lipidique est
indiquée chez un sujet ayant des facteurs de
risque ou chez lequel on a déja mis en évi-
dence une perturbation du bilan lipidique. Il
est pratiqué a jeun et comporte :

—une description de l'aspect du sérum

(clair, opalescent ou lactescent) ;

- un dosage du cholestérol total (CT) et des

triglycérides (T) ;

- un dosage du cholestérol-HDL (C-HDL) ;

—un calcul du cholestérol-LDL a l'aide de

la formule de Friedewald : C-LDL =CT -

(C-HDL + T/5), les valeurs étant exprimées

en g/l et T étant inférieur a 4 g/L.
En fonction des résultats du bilan lipidique,
on distingue :
¢ les hypercholestérolémies pures, caractéri-
sées par un sérum clair, une élévation varia-
ble du cholestérol total (>2gL ou
5,16 mmol/L), les triglycérides étant nor-
maux ; les plus fréquentes sont liées a une élé-
vation  exclusive  du  cholestérol-LDL
directement lié au risque athérogene ; les hy-
percholestérolémies avec augmentation ex-
clusive du cholestérol-HDL sont plus rares et
doivent étre respectées ;
o les hypertriglycéridémies pures, qui se ma-
nifestent par un sérum trouble (opalescent
voire lactescent), une élévation prépondé-
rante  des triglycérides (>1,50g/L ou
1,71 mmol/L), le cholestérol total étant nor-
mal ou légerement élevé et le cholestérol-
HDL souvent abaissé ;
o les hypertriglycéridémies mixtes, au cours
desquelles le sérum est opalescent avec élé-
vation conjointe du cholestérol et des trigly-
cérides ; I'augmentation du cholestérol est
due a celle du cholestérol-LDL, le cholestérol-
HDL étant diminué.
L'électrophorese des lipides est un examen
spécialisé, qui n’est pas pratiqué couram-
ment, mais permet d'identifier quelle lipopro-
téine est augmentée dans le sang et de
permettre ainsi de typer I'hyperlipidémie se-
lon la classification internationale :
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e type |: élévation des chylomicrons (trés
rare) ;

o type lla : élévation isolée des LDL (athéro-
gene) ;

o type llb : élévation des LDL et des VLDL
(fréquente, le plus souvent familiale, athéro-
gene) ;

o type lIl : élévation d’une lipoprotéine inter-
médiaire (IDL) normalement absente du sé-
rum (trés rare) ;

o type IV : élévation isolée des VLDL (trés fré-
quente, peu athérogene, sensible aux facteurs
diététiques) ;

o type V: élévation des VLDL et des chylo-
microns (il s'agit du type IV décompensé).

TRAITEMENT

OBJECTIFS THERAPEUTIQUES

IIs font I'objet d’un consensus et sont fixés en
fonction des facteurs de risque cardiovascu-
laire associés a I'hyperlipidémie (cf. encadré
p. 328). Le taux du cholestérol-LDL ne doit
pas dépasser les seuils suivants :

2,2 g/L(5,7 mmol/L) en I'absence de facteur
de risque ;

* 1,9 g/L (4,9 mmol/L) en présence d'un fac-
teur de risque ;

* 1,6 g/L (4,1 mmol/L) en présence de 2 fac-
teurs de risque ;

* 1,3 gL (4,1 mmol/L) en présence de 3 fac-
teurs de risque ;

¢ 1,0 g/L (3,4 mmol/L) chez les patients a haut
risque cardiovasculaire.

MOYENS THERAPEUTIQUES

Traitement diététique
C'est la premiere étape du traitement. Elle
consiste a prescrire un régime personnalisé
aprés enquéte diététique. Dans tous les cas,
le régime doit s'accompagner d’une reprise
de I'activité physique.
Hypercholestérolémies
Le régime des hypercholestérolémies repose
sur les principes suivants :
¢ Réduction de la consommation des lipides,
qui ne doivent pas représenter plus de 35 %
de la ration quotidienne.

ENDOCRINOLOGIE



328 HYPERLIPIDEMIES

FACTEURS DE RISQUE
CARDIOVASCULAIRE A PRENDRE
EN COMPTE CHEZ LE PATIENT
HYPERLIPIDEMIQUE
(AFSSAPS, MARS 2005)

Facteurs de risque
* Age : plus de 50 ans pour 'homme, plus de
60 ans pour la femme.
* Antécédent d'infarctus du myocarde ou
mort subite avant 50 ans chez le pére ou un
parent de 17 degré de sexe masculin ou avant
60 ans chez la mére ou un parent de 1 degré
de sexe féminin.
* Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de
3 ans.
* Hypertension artérielle permanente, traitée
ou non.
* Diabeéte de type 2, traité ou non.
* HDL <04 g/L (1,0 mmol/L), quel que soit
le sexe.

Facteur protecteur (soustraire un
risque au score de niveau de risque)
* HDL > 0,6 g/l (1,5 mmol/L).

Patient a haut risque
cardiovasculaire
* Antécédents de maladie cardiovasculaire
avérée.
* Diabéte de type 2 avec atteinte rénale ou 2
des facteurs de risque indiqués ci-dessus,
auxquels on ajoute une microalbuminurie
>30 mg/24 h.
* Risque de survenue d'un événement
coronarien d’au moins 20 % dans les 10 ans.

e Limitation des apports en acides gras satu-
rés (graisses d’origine animale) au profit des
acides gras mono-et poly-insaturés, en privi-
légiant les acides gras poly-insaturés oméga 3
par la consommation 3 fois par semaine de
poisson.

¢ Augmentation de la consommation de fibres
et de substances antioxydantes présentes dans
les produits céréaliers, les légumes et les fruits.
e Limitation des apports en cholestérol par di-
minution de la consommation des ceufs et des
abats.

Hypertriglycéridémies

Le régime des hypertriglycéridémies repose
sur I"étude de la sensibilité a I'alimentation,
ce qui suppose de rechercher si I'élévation
des triglycérides dépend des glucides, des

graisses, de |'alcool ou de la surcharge pon-
dérale. La prescription diététique est alors
adaptée selon les cas : réduction des apports
en sucres rapides ou en graisses animales, ex-
clusion de I'alcool, régime hypocalorique.

Traitements médicamenteux
Ils sont prescrits lorsque la diététique ne par-
vient pas a normaliser le profil lipidique.
Statines
e Ce sont des hypocholestérolémiants puis-
sants qui agissent en inhibant I'HMG-coen-
zyme A réductase, enzyme intervenant dans
la synthese endogene du cholestérol.
e Elles ont d'autres effets, dits pleiotropes, sur
I’endothélium vasculaire (vasodilatateur, anti-
thrombogene, anti-inflammatoire), qui expli-
quent qu’elles réduisent a terme le risque
cardiovasculaire, indépendamment de la
baisse du cholestérol.
e Elles sont indiquées en premiére intention
dans les hypercholestérolémies, lorsque le
cholestérol-LDL est élevé.
e Leurs effets secondaires sont hépatiques
(augmentation des transaminases) et surtout
musculaires (crampes et élévation des CPK),
pouvant conduire a une rhabdomyolyse.

Fibrates

e |Is agissent en se fixant sur des récepteurs
nucléaires et entrainent une diminution des
triglycérides, une baisse de 20 a 30 % du cho-
lestérol aux dépens du cholestérol-LDL et une
augmentation du cholestérol-HDL.

e |Is sont indiqués dans les hypertriglycéridé-
mies isolées et dans les hypercholestérolé-
mies en cas d'intolérance aux statines.

e Leurs effets secondaires sont hépatiques
(élévation des transaminases, lithiase biliaire)
et musculaires. Ils ne doivent pas étre associés
aux statines (sauf exception, prise par un spé-
cialiste et sous stricte surveillance).

Résines

o Elles abaissent de plus de 50 % le cholestérol
en facilitant son excrétion sous forme d’acides
biliaires. La colestyramine (QUESTRAN) est la
seule résine disponible en France.

e || est conseillé de les associer aux statines
ou aux fibrates dans le traitement des hyper-




cholestérolémies. Les résines sont les seuls
hypolipidémiants pouvant étre prescrits aux
enfants atteints d’hypercholestérolémies fami-
liales séveres.

e Les résines peuvent étre responsables de
troubles digestifs (constipation, météorisme)
et d'une diminution de I’absorption intesti-
nale des vitamines liposolubles (A, D, E et K).
Inhibiteurs de I"absorption intestinale

du cholestérol

o [[ s'agit de T"ézétimibe (EZETROL), qui inhibe
I"absorption digestive du cholestérol au niveau
de la bordure en brosse de I'intestin gréle.

o |l est utilisé dans le traitement des hyper-
cholestérolémies en seconde intention en as-
sociation avec les statines.

Acide nicotinique

e Seule molécule capable d’augmenter véri-
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EXAMENS

Le bilan lipidique doit étre fait sur un préle-
vement sanguin effectué apres 12 h de jeline
complet et a distance de toute maladie aigué
(infection, infarctus du myocarde, opération
chirurgicale).

SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

SOINS - TRAITEMENT

En dehors des formes familiales, le traitement
diététique seul doit étre suivi pendant au
moins 3 mois chez les patients ayant moins
de 2 facteurs de risque, avant d’étre déclaré
insuffisamment efficace.

Les statines doivent étre administrées le soir
en une seule prise car la synthése du choles-
térol est maximale durant la nuit.
L'association d’une statine et d’un fibrate est
en général déconseillée car elle augmente le
risque de rhabdomyolyse.

EFFICACITE DU TRAITEMENT

L'efficacité du traitement est jugée sur le bilan
lipidique (évaluation d'une anomalie lipidi-
que) réalisé 1 a 2 mois apres chaque ajuste-
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tablement le cholestérol-HDL, elle sera pro-
chainement disponible (NIASPAN).

e Elle a l'inconvénient de provoquer des
bouffées vasomotrices (flushes).

PRONOSTIC

Les hypercholestérolémies non traitées sont
grevées d'une lourde morbidité et mortalité
cardiovasculaire par accident coronarien, ac-
cident vasculaire cérébral ou artérite des
membres inférieurs. Les formes familiales sé-
veres de I'hypercholestérolémie de type lla
sont responsables d'infarctus du myocarde
avant |'age de 20 ans.

Les hypertriglycéridémies séveres peuvent se
compliquer d'une pancréatite aigué lors des
poussées.

ment thérapeutique, puis 1 fois par an apres
normalisation.

EFFETS SECONDAIRES

Un dosage des transaminases doit étre de-
mandé au moins 1 fois dans les 3 mois qui
suivent 'instauration d’un traitement par sta-
tine ou fibrate puis 1 fois par an ; le traitement
doit étre arrété lorsque leur taux dépasse
3 fois la limite supérieure de la normale.

La survenue de myalgies sous traitement par
statine ou fibrate doit faire demander un do-
sage des CPK, en demandant au patient de ne
pas effectuer d'effort physique important
avant la prise de sang. Une élévation chroni-
que et modérée des CPK n’est pas une contre-
indication formelle au traitement.

Il est important de connaitre les interactions
médicamenteuses avec les hypolipidémiants :
risque de rhabdomyolyse parfois mortelle
lorsqu’on associe un fibrate (notamment le
gemfibrozil) et une statine, nécessité d'adap-
ter le traitement anticoagulant lorsqu’on pres-
crit un fibrate ou une statine, risque de
rhabdomyolyse lorsque certaines statines sont
administrées en méme temps que la ciclos-
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porine, le vérapamil, I'érythromycine, la
clarithromycine et les antiprotéases.

EDUCATION ET CONSEILS

Il faut dire et répéter aux patients que le ré-
gime doit précéder la prescription d'un médi-

cament et que ce dernier ne dispense en
aucun cas de la poursuite de la diététique.

Il est indispensable de s’assurer du controle
des facteurs de risque cardiovasculaire asso-
ciés aux hyperlipidémies : arrét du tabac, nor-
malisation du poids et de la pression
artérielle, bon équilibre du diabéte.

FICHE PHARMACOLOGIE
(HYPOLIPEMIANTS - STATINES

m Simvastatine

ZOCOR

Commencer le traitement a doses 28 cp.a 5mg 2493 | 1| NR | 089

progressives : 1/2 cp. a 5 mg 50 cp. a 20 mg 21,1 | 1]65% | 042

Augmenter par paliers de 5 a 10 mg 28 cp. 4 40 mg 36,67 | 1| 65% | 1,31

LODALES

Idem ZOCOR 28 cp. 4 5 mg 2493 | 1| NR | 089
28 cp. 220 mg 21,1 | 1]65% | 0,75
28 cp. 2 40 mg 3667 | 1] 65% | 1,31

SIMVASTATINE TEVA

Idem ZOCOR 28 cp.a 10 mg 7,1 I|65% | 025
28 cp. 220 mg 1367 [ 1| 65% | 049
28 cp. 2 40 mg 235 | 1]65% | 084

m Pravastatine

ELISOR

Commencer le traitement a doses 28 cp. 4 10 mg 11,03 | 1|65% | 039

progressives : 1/2 cp. a 20 mg 28 cp. 4 20 mg 2151|111 65% | 0,77

Augmenter par paliers de 5 4 10 mg 28 cp. a 40 mg 4028 | 1| 65% | 1,44

VASTEN

Idem ELISOR 28 cp.a 10 mg 11,03 | 1| 65% | 039
28 cp. 2 20 mg 21,51 | 1] 65% | 0,77
50 cp. a 20 mg HOP | I| NR
28 cp. 4 40 mg 4028 | 1| 65% | 144
50 cp. a 40 mg HOP | I | NR

PRAVASTATINE ALTER

Idem ELISOR 28 cp. 4 10 mg 755 | 1] 65% | 027
28 cp. 220 mg 1324 | 1| 65% | 047
28 cp. 2 40 mg 2433 | 1] 65% | 087

m Pravastatine + acide acétylsalicylique

PRAVADUAL

Prévention secondaire aprés un angor 30 cp. 440 mg/ 80mg | 3054 [ 1| 65% | 1,02

instable ou un infarctus du myocarde 90 cp.240mg/80mg | 8197 | 1| 65% | 091

avec cholestérol normal ou élevé: 1 cp. fj
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m Fluvastatine
FRACTAL
Commencer le traitement a doses 30 gél. a 20 mg 17,56 | 1| 65% | 0,59
progressives : 1/2 cp. a 20 mg 30 gél. a 40 mg 2307 | 1| 65% | 0,77
Augmenter par paliers de 5 4 10 mg 30 cp. LP a 80 mg 3289 | 1| 65% 1,1
LESCOL
Idem FRACTAL 28 gél. a 20 mg 1646 | 1| 65% | 0,59
28 ggél. a 40 mg 21,63 | 1] 65% | 0,77
28 cp. LP 2 80 mg 309 [I1[65% | 1,1
m Atorvastatine
TAHOR
1 cp. 2 10 mg a tout moment de la 28 cp.a 10 mg 1882 | 1| 65% | 0,67
journée, indépendamment des repas 50 cp. & 10 mg HOP | I'| NR
La dose de 10 mg peut étre augmentée | 28 cp. a 20 mg 37721 1165% | 1,35
a 20 mg au bout de 4 sem. 50 cp. a 20 mg HOP | I| NR
28 cp. 440 mg 4308 | 1| 65% | 1,54
50 cp. a 40 mg HOP | I'| NR
28 cp. 4 80 mg 4308 [ 1| 65% | 1,54
50 cp. a 80 mg HOP [ I| NR
m Atorvastatine + amlodipine
CADUET
Prévention cardiovasculaire chez 30 cp. 2 10 mg/10 mg 245 | 1]65% | 082
I'hypertendu sans maladie coronaire
avec 3 facteurs de risque et cholestérol
normal ou modérément élevé : 1 cp. [j
m Rosuvastatine
CRESTOR
Commencer le traitement a la dose de | 28 cp. & 5 mg 2737 | 1| 65% | 098
5 ou 10 mgfj 50 cp. a 5 mg HOP [ I| NR
Posologie maximale : 40 mg/j en 50 cp. a 10 mg HOP [ I| NR
2 prises 28 cp. a 20 mg 4137 [ 1| 65% | 1,48
Propriétés Ce sont donc des produits qui agissent essen-

Les statines bloquent I'étape initiale de la
biosynthese du cholestérol en inhibant
I'HMG-CoA réductase qui permet normale-
ment cette réaction.

Les statines réduisent en moyenne le choles-
térol total de 30 a 40 %, le LDL-C de 40 %
et, les triglycérides de 20 %. Elles augmentent
le HDL-C de 10 %.

Les statines de deuxieme génération (ator-
vastatine, rosuvastatine) sont les plus puis-
santes ; elles réduisent modérément les
triglycérides et élevent de fagon variable le
HDL cholestérol.

tiellement dans les hypercholestérolémies pu-
res ou mixtes.

Indications

Hypercholestérolémies pures (lla) et mixtes
(b et 11).

Prévention des événements cardiovasculaires
chez des sujets a risque.

Contre-indications
Hypersensibilité aux statines.
Insuffisances hépatocellulaires.
Grossesse et allaitement.
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Précautions d'emploi

Bilan hépatique avant prescription (ASAT,
ALAT, CPK, gammaGT).

Surveillance ophtalmologique (lovastatine) en
cas de fortes doses.

Effets secondaires

Atteinte hépatique : surveillance des transa-
minases avant traitement et de fagon régu-
liere, notamment avec les fortes doses. Une
élévation a 3 fois la normale doit faire arréter
le traitement.

Troubles musculaires : ils se manifestent par
des crampes, des douleurs, des contractures
musculaires. L'accident le plus sévere est une
rhabdomyolyse. Le dosage de la CPK muscu-
laire permet de dépister ces troubles. Le ris-
que d'atteinte musculaire augmente en cas de

traitement  immuno-suppresseur  simultané
(ciclosporine).

Troubles digestifs : nausées, douleurs abdo-
minales, diarrhée.

Autres effets : céphalées, asthénie, syndrome
dépressif ; réactions allergiques cutanées ; ca-
taractes postérieures (lovastatine).

Interactions médicamenteuses
Fibrates : ils sont déconseillés car ils aug-
mentent le risque de rhabdomyolyse lorsqu’ils
sont associés aux statines.

Antivitamines K : augmentation de I'activité
anticoagulante.

Ciclosporine : diminution du métabolisme
des statines.

Digoxine : augmentation de 20 % de la di-
goxinémie.

Erythromycine : augmentation du risque
musculaire.

m Colestyramine

QUESTRAN

3 sach./j en moyenne : 1 a chaque
repas, la posologie pouvant aller
jusqu'a 24 g dans les
hypercholestérolémies majeures

50 sach. 4 g a dissoudre

1867 [ 1| 65% | 037

Propriétés

Résine échangeuse d'ions, fixant les acides bi-
liaires et augmentant leur élimination fécale
(en particulier le cholestérol transformé en
acides cholique et chénodésoxycholique)

Effets secondaires

Constipation fréquente, opinidtre, pouvant
dans les cas extrémes réaliser une pseudo-
occlusion.

Risque de malabsorption des vitamines A, D,
E, K et de nombreux médicaments.

Précautions d'emploi

Traitement a posologie progressive, a admi-
nistrer a distance des autres médications.
Associer un traitement par lubrifiant digestif.
Grossesse : évaluer les risques : hypercholes-
térolémie majeure contre malabsorption des
vitamines liposolubles.
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Caractéristiques des différents types d’hyperlipidémies

TYPE | CHYLOMI- B PrRE | AUTRE RISQUES
D'HYPERLIPIDEMIE | CRONS | (LDL) | (VLDL) MAJEURS
I e NI Nla+ 0 pancréatite
1la NI et NI 0 athérosclérose
1Ib NI ++ ++ athérosclérose
pancréatite
111 NI ++ ++ IDL athérosclérose
pancréatite
v Nla+ Nla et 0 xanthomatose
+ éruptive
pancréatite
\ ++ ++ 0 pancréatite

DEPISTAGE ET SURVEILLANCE BIOLOGIQUES D’'UNE HYPERLIPIDEMIE

1.1l n'y a pas lieu, chez un patient jeune (homme < 50 ans, femme avant la ménopause), sans
dyslipidémie et sans facteur de risque”, dont les résultats d'une premiére mesure, aprés 12 h de
jetine, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux, de répéter ce dosage avant 5 ans.
2.1l n'y a pas lieu, chez un homme aprés 50 ans, sans facteur de risque et dont les résultats d'une
premiére mesure, aprés 12 h de jeline, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux, de
répéter ce dosage avant 3 ans.

3. Il n'y a pas lieu, chez une femme aprés la ménopause, sans facteur de risque et dont les résultats
d'une premiére mesure, aprés 12 h de jetine, du cholestérol total et des triglycérides sont normaux,
de répéter ce dosage avant 3 ans.

4.1l n'y a pas lieu, chez les patients porteurs de facteurs de risque, suivant une thérapeutique
hypolipidémiante hygiénodiététique et/ou médicamenteuse, de répéter les dosages plus d'une fois
tous les 6 mois, une fois les valeurs cibles atteintes et stabilisées.

5.1 n'y a pas liey, si une dyslipidémie est dépistée, de prescrire, dans le cadre de I'exploration
d'une anomalie lipidique, d'autres examens que le dosage™ du cholestérol total, du cholestérol

HDL (permettant le calcul du LDL cholestérol) et des triglycérides.

“Facteurs de risque autres qu'une dyslipidémie : signes évocateurs de maladie artérielle (HTA
notamment), diabéte sucré, tabagisme, surpoids (surtout avec morphotype androide, méme si le
surpoids est modeste), histoire familiale d'athérosclérose prématurée (infarctus du myocarde ou mort
subite avant 55 ans, chez un parent direct ou dans la fratrie).

“*Prélevement effectué apres 12 h de jetine.

m Bézafibrate

BEFIZAL

La dose moyenne est de 400 mg]j 84 cp. 2 200 mg 6,85 11| 65% | 0,08
30 cp. LP 2 400 mg 811 |1I| 65% | 027

m Ciprofibrate
LIPANOR
1 gél}] 30 gél. 4 100 mg | 569 [1[65%] 0,19
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m Fénofibrate

LIPANTHYL

LIPANTHYL MICRONISE : 60 gél. 2 67 mg 6,17 |11| 65% | 01
2 a4 gélfjen 2 a3 prises 30 gél. a 200 mg 9,92 [II| 65% | 0,33
LIPANTHYL a libération modifiée : 30 cp. 160 mg 11,17 | 11| 65% | 0,37
Lepfj

m Gemfibrozil

LIPUR

1 cpj a chaque repas

60 cp. 2 450 mg

02

[ 1225 [11] 65%

Propriétés

Les fibrates agissent a la fois sur la synthese
du cholestérol (inhibition de I'HMG-CoA ré-
ductase) et des triglycérides. Ils réduisent ainsi
le LDL de 25 % et les TG de 40-60 %. Le HDL
augmente de 10-20 %.

Indications

Hyperlipidémies mixtes (Ila, ll) et de type IV.
Hyperlipidémies de type Ila (moins efficaces
que les statines).

Contre-indications

Grossesse et allaitement.

Précautions d'emploi

Surveillance du TP ou de L'INR avec les an-
tivitamines K. Surveillance réguliere de la
créatinine et des transaminases.

Effets secondaires

Myalgies, et dans les cas extrémes, rhabdo-
myolyse (effet dose-dépendant).

Effets hépatotoxiques : élévation des transa-
minases (10 a 20 %). Lithiase biliaire.
Nausées, asthénie, céphalées, vertiges.
Impuissance.

Allergies cutanées.

Interactions médicamenteuses

Ne pas associer avec les statines car risque
de potentialisation des effets secondaires hé-
patiques et musculaires.

m Oméga-3 polyinsaturés

MAXEPA

2caps.x22a 3 | 60caps.alg [1445] [ NR [ 024
m Triglycérides d’acides oméga-3

TRIGLISTAB

3 caps.fj | 30 caps. 4 1 010 mg | 11,45 | | NR | 0,38

YSOMEGA

Idem TRIGLISTAB 30caps.alg 11,37 NR | 0,38

60 caps.alg 20,67 NR | 0,34

Propriétés Indications

Préparations a base d’huile de chair de poisson,
riche en acides gras oméga-3 polyinsaturés (aci-
des ecosapentaénoique et docosahexaénoique).

Hyperlipidémies avec hypertriglycéridémie
isolée ou prédominante (type b, Il et IV).



Prévention des accidents cardiovasculaires
chez des sujets prédisposés ou ayant déja eu
un infarctus du myocarde.

Précautions d'emploi

Chez le diabétique : vérifier la stabilité de
I"équilibre glycémique (HbATc).

m Acides oméga-3 + alpha-tocophérol
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Traitements anticoagulants : surveillance.

Effets secondaires
Nausées, éructations.

OMACOR

124 capsfj

| 28 caps. a 1 g/4 mg

[ 2699 [65% [ 096

m Benfluorex

MEDIATOR
143 cpli | 30cp. a 150 mg | 504 [1]65%] 017
Propriétés Indications

Hypolipémiant d’action mineure inhibant la
synthese de cholestérol et TG.

Hyperlipidémies mineures, en association au
régime.

Effets secondaires
Nausées, vomissements, gastralgies.

m Ezétimibe

EZETROL

Tep)y [ 28cp.a10mg [ 4502 1] 65% [ 161
m Ezétimibe + simvastatine

INEGY

1 cpfi 30 cp. 10 mg/20 mg 6065 | 1] 65% | 2,02

10/20 mg & 20/80 mg]j le soir 30 cp. 10 mg/40 mg 7096 | 1| 65% | 237

Propriétés

L'ézétimibe est un hypolipémiant entrainant une
inhibition sélective de |'absorption intestinale du
cholestérol et des phytostérols apparentés.

La simvastatine diminue la synthese hépati-
que du cholestérol (cf. Statines).

En association avec la simvastatine, diminution
du cholestérol par deux mécanismes distincts.

Indications

Hypercholestérolémie primaire :

® en association avec une statine comme trai-
tement adjuvant chez les patients répondant
partiellement au traitement par statine seule ;

* en monothérapie en cas d'intolérance aux
statines.

Hypercholestérolémie familiale homozygote :
en association avec une statine.
Sitostérolémie homozygote : en traitement
adjuvant au régime.

Contre-indications

Grossesse, allaitement.

Hypersensibilité a I'ézétimibe, allaitement,
galactosémie congénitale, syndrome de ma-
labsorption en glucose ou galactose, déficit
en lactate.
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Déconseillé en cas d'insuffisance hépatique
modérée a sévere, chez I'enfant de moins de
10 ans et pendant la grossesse.
Contre-indications de la simvastatine pour
INEGY.

Précautions d'emploi
Celles de la simvastatine pour INEGY.

Effets secondaires

Céphalées, douleurs abdominales, diarrhée,
constipation, pancréatite, hépatite, cholécystite.
Rash cutané, thrombopénie.

Myopathie, rhabdomyolyse, élévation des
CPK.

Effets secondaires de la simvastatine pour
INEGY.

m Acide nicotinique

NIASPAN LP

Posologie d'augmentation progressive : | 7 cp. & 375 mg 289 [ 1]65% | 041
1" sem.: 1 cp. 375 mgfj 7 cp. 2 500 mg 357 [ 1]65% | 0,51
2¢sem.: 1 cp. a 500 mgfj 56 cp. a 500 mg 2474 | 1| 65% | 044
3¢sem.: 1 cp. a 750 mgfj 7 cp. 2 750 mg 533 | 1] 65% | 0,76
4¢sem. : 2 cp. 2 500 mgfj (1 000mgj) | 56 cp. & 750 mg 379 [ 1]65% | 068
en une prise au coucher 56 cp. a 1000 mg 4649 | 1| 65% | 083
Poso. dentretien : 1 000mg]j
Propriétés Contre-indications

L’acide nicotinique inhibe la libération des
acides gras libres a partir du tissu adipeux, ce
qui entraine une diminution de I'apport d'aci-
des gras au niveau du foie.

Il augmente la concentration plasmatique de
I'apolipoprotéine A1 et diminue celle de
I"apolipoprotéine B.

Indications

Dyslipidémies mixtes avec augmentation du
LDL cholestérol et des triglycérides et diminu-
tion du HDL cholestérol.
Hypercholestérolémie primaire :

® en association avec une statine comme trai-
tement adjuvant chez les patients répondant
partiellement au traitement par statine seule ;
* en monothérapie en cas d’intolérance aux
statines.

Hypersensibilit¢ a I’acide nicotinique,
insuffisance hépatique, ~ulcéere gastro-
duodénal, hémorragie artérielle, grossesse,
allaitement.

Effets secondaires

Bouffées vasomotrices tres fréquentes obli-
geant souvent a interrompre le traitement.
Anorexie, diarrhée, douleur abdominale, ul-
cére gastro-duodénal, ictére, prurit.
C