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1.
SITUATIONS CLINIQUES INEDITES DE SOINS, DE PREVENTION, DE DEPISTAGE, D'EDUCATION, OCCASION D'UN APPRENTISSAGE

1.1 Départ en voyage à l’étranger.
L’histoire :

Ce patient s’est présenté au cabinet car il prévoyait de partir au Laos dans quelques semaines. Il désirait se faire vacciner et obtenir une ordonnance pour sa trousse d’urgence. Ce patient était déjà très informé, il a consulté bien avant son départ et savait qu’il fallait prévoir des vaccinations et emporter des médicaments permettant de palier à toutes les situations. Il n’avait aucun antécédent, était jeune, et ne présentait aucun facteur de risque. 
Le problème posé :
Je ne suis pas habituée aux voyages, et j’ai toujours peur d’oublier quelque chose dans mes recommandations ou dans mes prescriptions. J’en ai parlé à mon praticien qui m’a orientée pour que le patient puisse partir sereinement.

La solution trouvée :

Mon praticien a beaucoup de patients qui partent en voyage et ce dans tous les pays du monde. Il m’a dit que lui aussi avait parfois du mal à retenir tous les détails mais qu’il existait sur internet le site de l’institut Pasteur qui résumait pour chaque pays les précautions à prendre.

Nous nous sommes rendus sur ce site ce qui nous a permis de prescrire au patient les vaccins contre l’hépatite A, la typhoïde,  et un rappel du DTP coqueluche. Il était déjà vacciné contre l’hépatite B.

Pour la trousse d’urgence, mon praticien a préenregistré sur son ordinateur une ordonnance qu’il imprime dès qu’un patient part en voyage. Elle comprend : un antiseptique, un insecticide, des pansements, un antibiotique (nous expliquons au patient dans quelle circonstance il doit l’utiliser), un antiémétique et un antidiarrhéique.

Enfin pour la prévention paludique, le site de l’institut Pasteur contient des cartes indiquant les niveaux de résistances des différentes zones impaludées dans le monde. Cela nous a permis de prescrire la bonne prévention, ici la Malarone. Elle se prend un jour avant le départ et pendant une semaine après le retour.
Synthèse :

La patientèle de mon praticien part très souvent en voyage et c’est une consultation qu’il a l’habitude de réaliser. Il m’a donc permis de structurer cette consultation et d’avoir une bonne base de réflexion.
Voici les points que j’ai pu retenir en allant consulter le site de l’institut Pasteur dont les données sont régulièrement actualisées notamment en se basant sur les recommandations de l’AFSSAPS.

 -Concernant les vaccinations : Certaines sont obligatoires pour entrer sur certains territoires notamment la fièvre jaune en Afrique. Elle se réalise dans des centres spécialisés où l’on délivre un certificat de vaccination. Il faut avoir l’adresse du centre le plus proche du cabinet pour pouvoir orienter les patients. Pour les autres il s’agit de vaccins recommandés, ils ne sont pas remboursés par la sécurité sociale, ils doivent être effectués un à deux mois avant le départ compte tenu du délai d’action (environ 3 semaines). Sur le site de l’institut Pasteur les vaccins recommandés sont classés par pays. 
-Concernant la prévention du paludisme elle doit se faire sur deux plans : une prévention mécanique avec utilisation de moustiquaire imprégnée, répulsif et utilisation de vêtements longs. Et une prévention médicamenteuse, la molécule utilisée se décide en fonction du groupe de résistance dans lequel est classé le pays. Il existe trois groupes classés en fonction du degré de résistance (I peu de résistance et III haute résistance). Les pays sont plus nombreux en groupe III, la Malarone est alors le médicament le mieux toléré et est très efficace. Il ne se prend qu’un jour avant le départ et 7 jours après le retour alors que d’autres comme la doxycycline par exemple doivent se prendre 4 semaines après le retour.

L’inconvénient de la Malarone est que c’est un produit qui coûte cher, mais le prix varie en fonction de la pharmacie où on l’achète. Il faut donc conseiller au patient de se renseigner auprès de plusieurs pharmacies avant d’acheter le produit.

-Concernant les produits d’urgence et les conseils d’hygiène, il faut conseiller au patient de ne pas manger de fruit et légumes crus, de ne boire que de l’eau encapsulée et de ne pas manger ni glace ni glaçon. Lui recommander de bien se laver les mains avant de manger et de ne pas se baigner dans les eaux stagnantes. Pour la trousse d’urgence, elle doit contenir au minimum : des préservatifs pour éviter les MST, du paracetamol contre la fièvre et les douleurs, un antidiarrhéique (Tiorfan), un thermomètre, une crème pour les brûlures (Biafine), un désinfectant cutané (chlorexydine), un collyre antibiotique (rifamycine), des pansements, des bas de contention, un produit pour désinfecter l’eau de boisson, une crème solaire écran total, des seringues à usage unique.
- En ce qui concerne les sujets à risque : Les enfants, personnes âgées ou malades chroniques, les femmes enceintes, il faut déconseiller les voyages à risque. Si ceux-ci ne peuvent être différés une consultation spécialisée dans un centre de voyageur parait nécessaire pour être sur que toutes les précautions soient prises.

Conclusion :

J’ai maintenant une base de consultation, la source de l’institut Pasteur me parait une référence de confiance. Je me servirais de cela pour mes prochaines consultations d’autant que la réactualisation permanente des connaissances et des recommandations dans ce domaine ne permet pas de rester fixé sur ses apprentissages antérieurs.
Source :

www.institutpasteur.fr
1.2 Alimentation du nourrisson :

L’histoire :
J’ai reçu une patiente qui venait avec son bébé de  9 mois, elle était adressée par la PMI car lors de la pesée il avait été constaté que son enfant perdait du poids.

L’enfant paraissait en bonne santé, il jouait, me regardait, babillait. Il ne paraissait pas maigre.

A l’examen, je n’ai pas retrouvé d’adénopathie, les tympans et la gorge étaient normaux, l’auscultation aussi. Il pesait 9,020 kg. En recherchant dans le carnet de santé le dernier poids que j’avais sur notre balance était de 9,250 kg il y a un mois. L’enfant avait donc objectivement perdu 230 g en un mois, il commençait à présenter une cassure sur les courbes de croissance. Son développement psychomoteur était normal. L’interrogatoire ne retrouvait pas d’épisode infectieux, pas de voyage, pas d’événement psychologique majeur. J’en suis venu à poser la question de l’alimentation et la tout c’est éclairé. La mère m’a dit qu’elle ne donnait à son enfant que 3 biberons de lait de 210 ml par jour et rien d’autre. Elle m’a expliqué que personne ne lui avait dit comment faire, et qu’elle se rendait bien compte qu’elle ne faisait pas correctement et qu’elle avait besoin d’aide.
Je lui ai donc expliqué avec un peu de retard, comment diversifier et ce qu’elle devait donner à manger à son bébé. Elle est repartie plus sereine et même contente car ça lui faisait plaisir de pourvoir nourrir son enfant avec autre chose que du lait.

Le problème posé :

Quand diversifier l’alimentation du bébé et qu’expliquer aux parents ?

Les solutions trouvées :

Nous avons eu beaucoup de cours de pédiatrie à la faculté qui nous ont vraiment donné les bases de la diversification alimentaire.
De plus les carnets de santé comprennent actuellement une page qui résume les aliments que l’on peut donner aux enfants et à quel âge.

Par ailleurs, j’ai puisé dans mon expérience personnelle pour expliquer à cette dame comment diversifier l’alimentation chez ce bébé.

Synthèse :

La diversification s’effectue entre 4 et 6 mois, il faut respecter quelques grands principes :

Le lait reste la base de l’alimentation et il faut qu’il représente environ 4 biberons de 210 ml de lait par jour. Un des biberons peut être remplacé par du yaourt ou des petits suisses ou fromage blanc.

Les légumes doivent être introduits les uns après les autres pour pouvoir déceler une éventuelle allergie. On peut introduire un aliment tous les 3 jours environ. Il ne faut pas donner les aliments les plus allergènes en premier (fruits à coque, crustacés …) ces aliments peuvent être introduits vers l’âge de 2,5 ans.

Les fruits peuvent être introduits pendant la même tranche d’âge que les légumes.

Après les végétaux, la viande en petite quantité peut être donnée.

Au départ, il est conseillé de donner des légumes ou des fruits sur un repas.

Petit à petit on arrivera à quatre repas dont deux composés de légumes, viande et fruit. Pour atteindre une alimentation diversifiée et identique (hors quantité bien évidement) à celle d’un adulte.
Conclusion :

Les parents sont souvent paniqués au moment de la diversification car il est dit beaucoup de choses, les sources sont très nombreuses. Avec internet les parents lisent énormément d’informations pas toutes vraies.
Lorsqu’on se retrouve avec les parents, notre rôle est de simplifier les choses. La diversification ne doit pas être une source de stress car cela peut perturber tout l’avenir de l’alimentation de l’enfant.
Il faut consacrer une consultation entière à ce sujet, c’est possible à la consultation des 5 mois car il n’y a pas de vaccin ni d’autre conseil à délivrer.

Ensuite, s’enquérir de l’évolution de la diversification à chaque consultation permet de vérifier que les choses se déroulent bien et de repérer les erreurs pour les corriger.

Sources :

-Alimentation du nourrisson et de l’enfant en bas âge. Réalisation pratique. Pédiatrie au quotidien. A.Bocquet et al. 2003

1.3 Alopécie chez une patiente de 55 ans

L’histoire : 

Nous avons reçu une patiente de 55 ans qui venait pour une alopécie.

Cette patiente était hypertendue, traitée par béta-bloquant, ménopausée sans autre problème particulier.
Elle se plaignait d’une alopécie mais portait une perruque. Nous lui avons demandé de l’enlever et avons en effet constaté qu’elle présentait une alopécie diffuse avec un cuir chevelu sain. Cette alopécie était vraiment diffuse, sans localisation androgénique.
Elle ne présentait aucun autre symptôme par ailleurs, pas d’autre lésion cutanée, sa tension était équilibrée.

Nous avons rapidement évoqué une cause médicamenteuse, mon praticien ayant déjà lu des articles concernant des alopécies sous béta-bloquant. 
Mais avant de changer son traitement anti-hypertenseur nous avons préféré l’envoyer chez le dermatologue afin qu’il confirme qu’il ne trouvait pas d’autre cause à ce problème.
Lorsque nous aurons les conclusions du dermatologue nous déciderons, ou non, de modifier le traitement en espérant que la patiente retrouvera des cheveux, car ce problème altère beaucoup sa qualité de vie.

Le problème posé :

Je ne m’étais jamais posé de question sur l’alopécie, et ne l’avait jamais envisagé comme un problème médical.
Lorsque cette patiente est arrivée avec cette plainte je me suis retrouvée désemparée.

Ce fut l’occasion pour moi de revoir ce sujet.

Quelles sont les causes courantes d’alopécie et quelle est la démarche diagnostique ?

La solution trouvée :

Mon praticien m’a apporté des réponses en me parlant de son expérience sur l’alopécie et les béta-bloquant et j’ai trouvé un article sur le site du collège des enseignants de dermatologie résumant la prise en charge diagnostique de l’alopécie.

Synthèse :

L’alopécie est une raréfaction ou une disparition des cheveux. Elle peut résulter de plusieurs processus :

-destruction définitive du follicule (irréversible) d’origine génétique ou acquise : traumatisme, brûlure, LED, sclérodermie, lichen …

-inhibition transitoire (réversible) : troubles hormonaux, carences vitaminiques, toxiques, chimiothérapie, infection de type teignes, troubles psychologiques, réaction auto-immune de type pelade.

Recueil des données à l’interrogatoire : chute rapide (oriente vers un effluvium tellogène), chronicité des troubles, antécédents familiaux d’alopécie, troubles endocriniens, prise médicamenteuse et habitudes cosmétiques.

L’examen clinique précisera : la localisation des zones alopéciques, l’état du cuir chevelu, l’aspect des cheveux, leur résistance à la traction, l’atteinte des autres aires pileuses, si suspicion de teigne : lampe de Wood. Chez la femme rechercher des signes d’hyperandrogénie : hirsutisme, acné.
Ces signes nous permettent d’orienter le diagnostic.

Le tableau ci-dessous regroupe les principales étiologies :

Alopécies congénitales et/ou constitutionnelles
Rares (prise en charge spécialisée)
Alopécies acquises
En plaques
– Non cicatricielles :
• pelade
• traumatismes (par traction, trichotillomanie...)
• teigne
– Cicatricielles (le plus souvent localisées) :
• « pseudopelade » (lupus érythémateux, lichen plan,
sclérodermies, idiopathiques)
• certaines folliculites : folliculites décalvantes, folliculites disséquantes
• pustulose érosive du scalp
• dermatoses bulleuses (porphyrie, pemphigoïde cicatricielle)
• post-traumatiques : brûlures, traumatisme, radiodermite
• après zona
Diffuses
– Androgénogénétique
– Effluvium télogène (post-partum, « stress », lupus systémique)
– Dysthyroïdie
– Carence martiale
– Médicaments, toxiques
– Syphilis secondaire
Les examens complémentaires ne seront réalisés qu’après orientation diagnostique.
L’effluvium tellogène : chute massive et brutale des cheveux d’origine psychologique (post-partum, fièvre, lupus, après une infection…) il n’existe pas de traitement mais le suivi psychologique est indispensable. La repousse est normalement obtenue après quelques mois.
Alopécie androgénique : le diagnostic est clinique, chez l’homme l’alopécie est circonscrite et d’extension progressive. Le plus souvent elle a un caractère héréditaire. Si ce type d’alopécie apparaît chez une femme il faut faire un bilan à la recherche d’une hyperandrogénie.
La pelade est une alopécie en aire non squameuse, non atrophique, le cuir chevelu est normal, en périphérie des plaques il existe des cheveux en point d’exclamation. L’étiologie est inconnue mais probablement d’origine auto-immune, le diagnostic est clinique et la repousse survient au bout de quelques mois.
Dans les alopécies avec cuir chevelu lésé ou squameux il faut évoquer les teignes, LED, lichen, et sarcoïdose. Le diagnostic se fait par prélèvement et analyse bactériologique, biopsie cutanée et technique d’immunofluorescence.

Conclusion :

L’alopécie est un problème assez courant mais les patients s’en plaignent peu car c’est devenu une chose publique dont tout le monde parle. Ils pensent rarement que cela peut révéler une pathologie systémique.

Lorsque le cuir chevelu est sain il faut rechercher les causes indiquées dans le tableau cité dans la synthèse.

L’aide d’un dermatologue peut être utile en cas de diagnostic moins évident.

Source :

Troubles des phanères. Collège des enseignants de dermatologie 2005.

1.4 Conjonctivite

L’histoire

J’ai reçu un petit garçon de 4 ans qui présentait un œdème de la paupière avec une purulence au coin de l’œil, il se plaignait de douleur et de prurit de l’œil.

Le diagnostic de conjonctivite n’a pas été difficile à poser mais je me suis rendu compte que je ne connaissais pas grand-chose à cette pathologie.

De plus j’oublie toujours le nom du collyre à prescrire.

La conjonctivite n’est pas une pathologie que nous étudions en cours, elle est toujours considérée comme bénigne et je ne me sens pas à l’aise car j’ai vraiment l’impression de ne pas en savoir assez.
Le problème posé

Que dois-je savoir à propos des conjonctivites ? 

La solution trouvée

Il existe de nombreux cours disponibles notamment celui du collège des enseignants d’ophtalmologie qui est très détaillé et qui permet de faire le tour de la question.
En fait le sujet des conjonctivites est beaucoup plus vaste qu’on ne pourrait le croire.

Concernant mon petit patient, cela ressemblait à une conjonctivite bactérienne simple que j’ai traitée par Fucithalmic.
Synthèse

La conjonctive est une muqueuse fine et transparente qui tapisse la face interne des paupières et recouvre la sclère. Les glandes que contient la conjonctive produisent des sécrétions qui aident à maintenir l’humidité de l’œil et des anticorps qui luttent contre les infections.
La conjonctivite est une inflammation de la conjonctive, la cause la plus fréquente est une infection virale ou bactérienne. Dans le cas d’une infection les deux yeux sont généralement atteints.

Le patient se plaint de gène, d’œdème et de rougeur oculaire accompagné de sécrétions collantes au réveil. La vision n’est généralement pas affectée. Seule une conjonctivite à gonocoque peut menacer la vue.
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-La conjonctivite virale : plusieurs virus sont susceptibles de causer une conjonctivite. Les entérovirus et les adénovirus de propagent rapidement et sont responsables d’épidémie ; d’autres sont responsables principalement d’infection cutanée qui peuvent s’étendre à l’œil si la paupière est touchée. 

La conjonctivite à adénovirus et entérovirus affecte presque toujours les deux yeux, les patients se plaignent de sensation de corps étranger, de rougeur et d’œdème de la paupière, la cornée et la pupille ne sont pas affectés. Dans les cas graves une hémorragie conjonctivale peut survenir. L’infection oculaire dure de 7 à 14 jours et se résorbe généralement spontanément. Il n’existe pas de traitement spécifique, un collyre antibiotique préviendra une surinfection bactérienne et une pommade à la tétracycline pourra avoir un effet apaisant. Il ne faut jamais utiliser un collyre à base de stéroïdes. Comme cette infection est très contagieuse il faut expliquer aux parents les mesures d’hygiène : ne pas partager le linge de toilette, se laver les mains…

La conjonctivite due au molluscum contagiosum : touche en général les enfants, il existe plusieurs lésions sur la paupière qui ont l’aspect de petit nodules ronds, fermes et blanchâtres. L’œil atteint est rouge et présente des sécrétions. Les patients atteints du SIDA peuvent présenter des lésions diffuses. Cette infection ne s’améliore pas spontanément et les lésions doivent être retirées à la curette. On peut apprendre aux patients à enlever les lésions eux même.


La blépharoconjonctivite herpétique : Affection également plus répandue chez les enfants, elle se manifeste par la présence autour de l’œil de vésicules remplies de liquide et par une rougeur et des douleurs oculaires, parfois accompagné de photophobie. Le traitement consiste en l’application d’un collyre antiviral : aciclovir par exemple. Il ne faut jamais utiliser de collyre à base de stéroïdes car cela aggraverait l’infection.
-La conjonctivite bactérienne : 


La conjonctivite aigue n’affecte qu’un seul œil, les sécrétions sont plus abondantes et la paupière plus gonflée. Le traitement se fait par application de pommade antibiotique à large spectre.


La conjonctivite à gonocoque : il faut envisager cette infection quelque soit l’âge du patient lorsqu’on observe : des paupières très enflées, des sécrétions importantes et épaisses, un ulcère ou une perforation de la cornée. Pour traiter les nourrissons il faut nettoyer les paupières, ouvrir délicatement les yeux et appliquer une pommade antibiotique. Il faut l’appliquer toutes les heures. Cette infection est très grave et nécessite des soins spécialisés et des injections d’antibiotiques systémiques. Pour les adultes, il faut appliquer un collyre antibiotique toutes les heures et se rendre dans un service spécialisé. Si un nouveau né est atteint il faut aussi traiter les parents.

La conjonctivite bactérienne chronique : le patient se plaint de douleur oculaire et de paupière douloureuse avec peu de sécrétion. L’examen révèle des paupières épaissies, légèrement inflammées avec des croûtes. Les yeux sont d’apparence normales ou légèrement rouges. Le traitement consiste en l’application de pommade antibiotique sur les paupières après les avoir nettoyées.


La conjonctivite à chlamydia : peut toucher les nourrissons : l’infection se déclare quelques jours après la naissance, l’infection peut toucher le nez, les oreilles et les poumons. Le traitement consiste en une pommade à la tétracycline et un traitement général par érythromycine. Le trachome touche principalement les enfants, le patient n’éprouve généralement pas de symptômes. L’examen révèle des paupières légèrement tuméfiées et abaissées. Le diagnostic peut être confirmé en eversant la paupière supérieure pour examiner la conjonctive tarsale, on observe alors le trachome : au moins 5 follicules (petites taches blanches). Le traitement consiste en l’application de pommade à la tétracycline trois fois par jour pendant six semaines ou en l’absorption d’une dose d’azithromycine per os.
-La conjonctivite allergique : 


La conjonctivite allergique aigue : développement soudain de démangeaisons oculaires au contact d’un allergène. Les paupières et les conjonctives sont très enflées, les yeux sont très larmoyants mais ne sont pas rouges. Cet état s’améliore spontanément très rapidement. La personne doit essayer d’éviter d’être en contact avec l’allergène.


La conjonctivite allergique chronique : porte aussi le nom de limbo-conjonctivite endémique tropicale. Cette affection est souvent associée à de l’asthme et de l’eczéma. Ce type de conjonctivite atteint les gens entre 3 et 25 ans. Le patient se plaint de démangeaisons chroniques, de sécrétions épaisses, claires et filamenteuses, de photophobie, vue trouble et décoloration des yeux. Lorsqu’on éverse les paupières des papilles larges et plates apparaissent ce qui confirme le diagnostic. Si les symptômes sont graves ou la cornée trouble il faut adresser le patient à un service spécialisé.
-La conjonctivite de contact :


De nombreuses substances peuvent entraîner une réaction chimique. Les signes cliniques ressemblent à ceux d’une conjonctivite virale. L’anamnèse est donc très importante.
Il faut demander au patient de ne plus utiliser le produit qui a déclenché la réaction, une pommade ophtalmique permet de prévenir les surinfections et d’apaiser les démangeaisons.
-En résumé : 
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En ce qui concerne les collyres, mon praticien utilise le Fucithalmic, j’ai donc cherché dans le Vidal sa composition et sa posologie.

Le Fucithalmic est de l’acide fusidique, il est indiqué dans le traitement des conjonctivites, kératites, ulcères cornéens, blépharite et orgelets. Ce produit doit s’appliquer dans le sac conjonctival inférieur matin et soir. 
Conclusion 

Les conjonctivites sont le plus souvent bénignes et ne menacent pas la vue. Les soins doivent être faits rapidement surtout pour éviter la contagion. Il ne faut pas méconnaître les causes graves notamment les conjonctivites à gonocoque qui doivent être traitées pour éviter les problèmes de vue.

Il faut utiliser un antibiotique en collyre à large spectre pour les infections oculaires même virales pour éviter la surinfection bactérienne. L’acide fusidique répond bien à cette définition.
Sources :
-Vidal pro

-Conjonctivites, C.Gilbert, centre pour la santé des yeux, Royaume-Uni

1.5 Myringite

L’histoire

J’ai reçu une patiente d’une 30aine d’années, elle n’avait aucun antécédent et paraissait en bon état général.
Lors de l’interrogatoire elle m’a dit que depuis environ 8 jours elle présentait une rhinorrhée avec obstruction nasale et qu’elle avait eu un peu mal à la gorge pendant quelques jours. Mais elle venait surtout car depuis 4 jours elle avait très mal à son oreille droite. Elle n’avait pas de fièvre.

J’ai pensé à une otite moyenne aigue, pathologie très courante en médecine générale et que je vois très souvent au cabinet. 

Mais à l’examen otoscopique j’ai trouvé un tympan avec un aspect tout à fait particulier que je n’avais jamais vu auparavant. Cela m’a beaucoup troublée. Le tympan était érythémateux et présentait une surface irrégulière avec un aspect un peu vésiculeux et légèrement jaune, comme s’il suintait.
La description des symptômes correspondait à ceux d’une otite moyenne aigue mais l’aspect otoscopique n’avait rien à voir.

Mon praticien n’était pas au cabinet, je ne voyais pas vraiment comment lui décrire l’aspect du tympan au téléphone,  j’ai hésité sur la conduite à tenir et je n’avais pas accès à internet ce jour là car il y avait une panne de « box ». 
J’ai décidé de traiter comme une otite moyenne aigue avec de l’amoxicilline et d’en discuter avec mon praticien lors du débriefing de la consultation.

A son retour je lui ai parlé du cas de la patiente et il a tout de suite évoqué une myringite. Je n’avais jamais entendu parlé de cette pathologie, à ce qu’il m’a dit je n’avais pas donné le bon traitement car les antibiotiques n’étaient pas nécessaires. Il m’a dit que c’était une pathologie virale de la membrane du tympan.
Le problème posé

Qu’est ce qu’une myringite ?

La solution trouvée
La myringite est évoquée dans tous les cours d’ORL  de manière assez rapide. Une compilation de toutes ces informations a permis de résumer les grands points à connaître sur la myringite.
Synthèse

La myringite bulleuse est une otite virale ou bulleuse, elle est appelée plus précisément myringite bulleuse séro-hémorragique et c’est une pathologie d’origine mal connue.
Elle touche essentiellement la couche conjonctive du tympan. Elle survient quelques jours après un état grippal ou une rhinite. Elle se caractérise par une otalgie importante d’apparition rapide. Elle est parfois accompagnée d’un discret écoulement séreux qui survient lors de la rupture des bulles ou d’une légère diminution de l’audition. L’otoscopie est pathognomonique et montre des bulles à contenu liquidien. Le tympan est rouge ou gris et parfois il y a une extension sur la partie profonde du conduit auditif externe.
Le diagnostic différentiel avec l’otite moyenne aigue est difficile car il faut faire une bonne otoscopie.

Le traitement consiste en un traitement local si les bulles sont assez grandes : il faut les percer avec un petit crochet. Par ailleurs un traitement par voie générale est nécessaire, il consiste en l’administration d’AINS et d’antalgique per os. Il faut aussi associer un traitement antiseptique local.

Il faut revoir le patient au bout de 72 heures pour s’assurer de la bonne évolution et être sur qu’il n’y a pas d’otite moyenne aigue associée ou l’apparition d’une hypoacousie de perception.

Myringite bulleuse à l’otoscopie

[image: image4.emf]
Conclusion

La myringite bulleuse est une pathologie que je ne connaissais pas. En fait je réalise qu’en dehors de l’aspect otoscopique de l’otite moyenne aigue, mes connaissances sur les différents aspects du tympan sont très limitées. 

Il existe de nombreux cours avec beaucoup de photos que je vais étudier pour améliorer mes connaissances.
Par ailleurs les journées de médecine générale de cette année consacrent un atelier à l’otoscopie et je vais m’y rendre en espérant pouvoir mieux soigner mes patients après.
Sources

-Les pathologies de l’oreille. Collège des enseignants d’ORL.

-Otologie.Dr Mudry.2010.
2.
INCIDENTS IATROGENES NOUVELLEMENT RENCONTRES

2.1 Tendinopathie aux fluoroquinolones

L’histoire
Nous avons reçu une patiente qui avait une récidive d’infection urinaire. L’ECBU retrouvait un germe avec plusieurs résistances. L’Escherichia Coli responsable de cette infection était sensible aux fluoroquinolones et aux C3G, mais résistant à l’amoxicilline et à l’augmentin. J’ai voulu la traiter par fluoroquinolones mais une alarme mentionnait dans le dossier qu’elle avait une contre indication aux quinolones. Je lui ai demandé pourquoi et elle m’a dit qu’elle avait fait une tendinopathie aux fluoroquinolones. J’avais déjà entendu parler de ça mais je n’en avais jamais vu. Nous avons traité la patiente par injection de ceftriaxone et son infection a guéri.
Le problème posé :

Qu’est ce qu’une tendinopathie aux fluoroquinolones ?
La solution trouvée :

Il existe de nombreuses publications sur les effets secondaires des fluoroquinolones, que l’on peut consulter sur internet.
Un article résume bien le problème et ses mécanismes physiopathologiques.

Voici les informations que l’on peut y trouver.

Synthèse :

Incidence des tendinopathies : 15 à 20 incidents pour 100000 traitements dont un tiers compliqué de rupture sachant que leur fréquence est probablement sous estimée.
Mode de présentation : le symptôme le plus fréquemment rencontré est la douleur au niveau du tendon incriminé. Les douleurs peuvent apparaître brutalement ou sur 10 à 15 jours, elles apparaissent en général 3 à 5 jours après l’introduction des antibiotiques. La rupture est le plus souvent soudaine et intervient pour des efforts minimes. Les signes inflammatoires peuvent être tellement intenses qu’ils peuvent simuler une phlébite. L’examen retrouve une zone douloureuse et tuméfiée avec une mobilisation douloureuse et une amplitude de mouvement limitée. Le diagnostic positif repose sur l’examen clinique et l’interrogatoire. L’échographie et l’IRM peuvent aider au diagnostic.
Localisations tendineuses : Les tendons les plus atteints sont ceux soumis à de fortes contraintes et les atteintes sont bilatérales dans 66% des cas. Dans 90 % des cas les lésions atteignent le tendon calcanéen.
Les fluoroquinolones incriminées : La pefloxacine est le plus souvent incriminée et le pic de fréquence apparaît aux environs de 15 jours de traitement.

les facteurs de risque : âge supérieur à 60 ans, durée de traitement longue, corticothérapie prolongée, activité sportive intense, tendinite idiopathique ou iatrogène, polyarthrite rhumatoïde, lupus érythémateux disséminé, spondylarthropathie, insuffisance rénale chronique, hémodialyse, transplantation rénale, hyperuricémie, dyslipidémie.
Les mécanismes physiopathologiques : Ils sont mal connus, mais on peut évoquer : des mécanismes immuno-allergiques, une toxicité directe de la molécule sur les fibres de collagène, une agression oxydative d’origine cellulaire, ou une nécrose tendineuse par mécanisme vasculaire.
L’évolution clinique : elle est favorable dans 75 % des cas pour les tendinopathies, et dans 48% des cas pour les ruptures. Le traitement est basé sur le repos et l’arrêt des fluoroquinolones. Les corticoïdes sont contre indiqués et les AINS sont inefficaces. Dans un deuxième temps une rééducation douce est indiquée.
Conclusion : 
Malgré une grande efficacité, une bonne  diffusion tissulaire et un spectre antibactérien de qualité, les effets secondaires à type de rupture tendineuse doivent faire prescrire les fluoroquinolones avec beaucoup de précaution. 
Tout  antécédent de tendinopathie aux fluoroquinolones est une contre indication définitive à l’utilisation des fluoroquinolones.
Source :
Les tendinopathies liées aux fluoroquinolones : les sujets à risque, les mécanismes physiopathologiques incriminés, la prise en charge thérapeutique. F.Saint, L.Salomon et all. Service d’Urologie, Hôpital Henri Mondor, Créteil, France.
2.2 Prise inappropriée de méthadone.

L’histoire :

J’ai reçu un patient qui était d’un abord difficile. Il était en retrait, les bras croisés. Il a commencé  en me disant qu’il avait fait une bêtise. Je l’ai encouragé à me dire ce qui se passait. Il m’a dit qu’il était dépendant au cannabis depuis longtemps et qu’il avait décidé de se sevrer lui-même. Je lui ai demandé comment il avait fait et il m’a dit qu’il avait pris un traitement substitutif qui l’avait rendu malade ! Cela m’a étonnée car j’étais sure qu’un traitement de ce type n’existait pas.
Il refusait de me dire le nom du produit mais m’a décrit les symptômes qu’il avait eu quelques heures après l’avoir pris.
Il a dit avoir eu de violents vomissements ainsi qu’une fatigue très intense avec une difficulté à respirer. Il m’a ensuite dit qu’il s’était endormi et que depuis deux jours les vomissements s’étaient estompés mais que la fatigue persistait.

Par ailleurs il se plaignait de constipation.

Je commençais à me douter du produit qu’il avait pris mais j’ai insisté, expliqué au patient que j’avais besoin de connaître le nom du produit. Il a fini par me dire que c’était de la méthadone et qu’il en avait avalé 120 mg.
Par curiosité je lui ai demandé comment il se l’était procuré, il m’a répondu qu’un ami lui avait donné deux flacons de 60 mg, qu’il en avait pris un et comme il avait toujours envie de fumer du cannabis il avait pris le deuxième deux heures après.
Avec ces informations j’en ai déduis qu’il avait fait un surdosage en méthadone. Je l’ai reçu 72 heures après la prise, il allait beaucoup mieux, son examen était normal et il ne présentait aucun signe de détresse respiratoire, pas de signe de pneumopathie d’inhalation, pas de trouble neurologique, les troubles digestifs étaient en train de s’amender spontanément, il n’ y avait pas de myosis.

J’ai vérifié sur le Vidal les signes de surdosage et les ai recherché chez ce patient il n’en présentait aucun.

J’ai expliqué au patient qu’il n’existait pas de traitements substitutif du cannabis mais que nous pouvions l’aider avec des thérapies cognitivo-comportementales et un soutient grâce à des associations.

Je lui ai aussi rappelé que la prise de médicament pouvait être dangereuse et était encadrée. Il devait nous demander avant de prendre n’importe quoi conseillé par des « amis ».

Le problème posé :

Quels sont les effets secondaires de la méthadone et quels sont les signes de surdosage à rechercher ?

La solution trouvée :

La base du Vidal est très complète et remise à jour régulièrement, j’ai donc consulté le résumé des caractéristiques du produit pour trouver toutes les information dont j’avais besoin pour soigner ce patient.

Synthèse :

La méthadone est un traitement substitutif des dépendances majeures aux opiacés, principalement à l’héroïne. Il doit être utilisé en association avec une prise en charge psychologique et sociale.
Posologie : la première dose, habituellement de 20 à 30 mg doit être administrée 10 heures après la dernière prise de drogue. La posologie s’adapte ensuite progressivement jusqu’à obtenir un bon équilibre entre prévention des signes de sevrage et surdosage. La dose doit être prise une fois par jour.

Conditions de prescription : médicament stupéfiant prescrit sur une ordonnance sécurisée pour un maximum de 14 jours. Le pharmacien ne peut pas délivrer plus de 7 jours de traitement en une fois. La pharmacie de délivrance doit être inscrite sur l’ordonnance.

Chez le sujet non dépendant physiquement aux opiacés (comme notre patient), les effets indésirables sont : dépression respiratoire, hypotension sévère, arrêt cardio-respiratoire, bradycardie, rétention urinaire, vomissements, constipation.
Le myosis est un signe d’imprégnation.

La dose létale de méthadone est de environ 1mg/kg pour un patient naïf de tout traitement morphinique.

La demi vie de ce produit est très longue : de 12 à 18 heures.

Conclusion :

Ce patient est passé à côté d’un drame, en effet il ne pesait pas plus de 80 kg, et il a ingéré 120 mg de méthadone, soit plus que la dose pouvant être létale chez un patient naïf de consommation de produit morphinique.

Lorsque je l’ai examiné il ne présentait plus aucun signe de surdosage même si il me les a décrit.
Il n’avait plus que des signes courant lorsque les patients prennent de la morphine : constipation, nausées, fatigue.

Je l’ai traité symptomatiquement : laxatifs, anti-nauséeux.

Je lui ai proposé de contacter une association d’aide aux patients dépendants au cannabis.
Enfin j’ai insisté sur le fait qu’il ne devait plus prendre des médicaments sans consulter un médecin, je lui ai rappelé qu’il a pris un gros risque pour sa santé, qu’il avait mis sa vie en danger.
J’ai essayé d’instaurer une relation de confiance avec le patient pour qu’il vienne me revoir s’il avait un problème afin d’éviter qu’il recommence à se mettre en danger.
Source :

Vidal pro

2.3 Statines, GGT et CPK

L’histoire

Nous avons reçu un patient hypercholestérolémique et hypertendu traité par statine et IEC. Il nous disait bien prendre son traitement et ne pas ressentir d’effets secondaires. L’examen clinique retrouvait une tension artérielle à 135/85 mmHg et une fréquence cardiaque à 80/min. L’auscultation cardio-pulmonaire n’avait rien de particulier. Le reste de l’examen était normal.
Ce patient avait réalisé un bilan dans le cadre d’une demande de crédit et il avait fait une prise de sang. La seule valeur qui n’était pas dans la normale était celle des GGT, ils étaient à 80 alors que la limite supérieure est à 64. Cela n’était pas du tout alarmant mais chez ce patient qui déclarait une consommation d’alcool de deux verres par jour maximum nous avons discuté avec mon praticien de ce qui pouvait être la cause de cette augmentation. Nous nous sommes demandés si cela pouvait être à cause des statines, mon praticien m’a dit qu’il avait déjà vu ce cas de figure. Cela a été l’occasion de revoir les effets secondaires de cette classe de médicaments qui est largement prescrite.
Le problème posé

Quels peuvent être les modifications biologiques dues aux statines ?

La solution trouvée

De nombreuses sources regroupent des informations sur les statines. L’AFSSAPS a publié un communiqué sur les CPK et  le magazine Prescrire regroupe les grandes classes d’effets secondaires.
Par ailleurs j’ai fait quelques recherches sur les causes d’augmentation des GGT.

Synthèse

La gammaglutamyltransférase (GGT) est une enzyme existant au niveau de nombreuses membranes cellulaires (sur le foie, rein, pancréas). L’alcool stimulant sa synthèse, son augmentation au-delà de 2 fois la normale est considérée comme un signal fiable d’intoxication alcoolique et son dosage permet de suivre le régime sans alcool. Les GGT sont aussi augmentés en cas de surpoids, d’affection hépatobiliaire, d’IDM, de diabète, d’hyperthyroïdie, de pancréatite, de néphropathie, de crise d’épilepsie ou lors de la prise de médicaments.
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Enfin, 10% des personnes ont des taux élevés de GGT sans cause retrouvée.

Les paramètres hépatiques peuvent être modifiés par de nombreuses classes médicamenteuses, ce tableau résume les grandes modifications.
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Les statines ne sont donc pas les premiers médicaments à mettre en cause en cas d’augmentation des GGT.
Par contre elles sont beaucoup plus connues pour avoir d’autres effets secondaires notamment l’augmentation des CPK et les myalgies.

Les caractéristiques des différentes statines sont résumées dans le tableau ci-dessous.
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Doses, propriétés pharmacocinétiques et effets des statines™
Doses Doses Excrétion Effets

Statine équipotentes  maximales  Métabolisme  rénale  Particularité sur le bilan lipidique
Monvastatine 10 mg 80mg CYP3Ad <2% LDL: | 39%-60%
HDL: 15%-9%
T6: |19%-52%
Fluvastatine 80 mg 80mg CYP2C9 <6%  Administrer 80 mg LDL: | 19%-35%
(important) en2doses HOL: 12%-7%
CYP2Cs, T6: |5%-11%

CYP3AA (faible)
Lovastatine 40 mg 80mg CYP3AL <10% LDL: | 24%-40%
(important) HOL: 17%-10%
T6: | 10%-16%
Pravastatine 40 mg 80mg CYP3Ad (faible)  20% Molécule hydrophile : LDL: | 22%-34%
pénétre plus difficilement  HDL: 1 7%~ 12%
dans les muscles Te: | 11%-24%
Rosuvastatine 5 mg 40mg YP2C9, 10% CiCr < 30 mifmin : LDL: | 52%-63%
CYP3A (fible) dose maximale 10mg/j  HDL: 18%~14%
T6: | 10%-28%
Simvastatine 20 mg 80mg CYP3AL 13% LDL: | 24%-47%
(important) HDL: 18%-14%
T6: |10%-28%

'HDL: lipoprotéines de haute densité ; LDL : lipoprotéines de faible densité ; TG : triglycérides ; CICr : clairance de la créatinine





Le profil d’effet indésirable des statines est surtout composé de troubles digestifs fréquents, céphalées, sensations vertigineuses, insomnies, vision trouble, dysgueusie ; atteinte musculaire, rhabdomyolyse, tendinites ; augmentation des transaminases justifiant un bilan hépatique avant le traitement et une surveillance régulière pendant un an après la dernière augmentation de dose ; éruptions cutanées : diabète avec la rosuvastatine ; rares pancréatite, polyneuropathie périphériques, pneumopathies interstitielles, fibrose pulmonaire. Il existe un doute sur un surcroît d’insuffisance rénale avec la rosuvastatine.
L’AFSSAPS a publié en 2002 une mise au point sur les statines et le risque musculaire.

Elle rappelle que comparé au risque de rhabdomyolyse qui est exceptionnel, le bénéfice attendu avec les statines reste indiscutable (d’après les essais de prévention, il est pour environ 5 ans de traitement, de l’ordre de 41 événements coronaires graves évités pour 1000 patients traités en prévention secondaire, et de l’ordre de 17 pour 1000 patients traités en prévention primaire.).
Toutes les statines sont susceptibles d’entraîner des troubles musculaires, un certain nombre de patients présentent des symptômes mineurs à type de douleur ou de sensibilité musculaire inexpliquée, fatigabilité musculaire, crampes, associées ou non à une augmentation modérée des CPK (<5N). Très rarement (1 pour 105 patients année), une rhabdomyolyse survient, associée ou non à une insuffisance rénale, pouvant dans certains cas être fatale. Elle apparaît en quelques jours, généralement en début de traitement de façon imprévisible : myalgies intolérables, faiblesse musculaire importante, destruction musculaire massive, élévation majeure des CPK (>30 ou 40 N) conduisant à une myoglobinurie. Le pronostic est conditionné par la gravité de l’insuffisance rénale associée.
Aucun élément clinique ni biologique ne permet de prédire l’atteinte musculaire.

La toxicité musculaire est probablement due au mécanisme d’action des statines (inhibition de l’HMG CoA réductase, enzyme clef de la synthèse du cholestérol), conduisant à l’inhibition de la synthèse d’ubiquinones, étape de synthèse ultérieure, indispensables au métabolisme énergétique des mitochondries.

Il n’existe pas de contre indication musculaire à la mise sous statine mais s’il existe une pathologie musculaire génétique ou une réaction antérieure à un hypolipémiant il faudra bien peser la balance bénéfice risque et instaurer une surveillance plus étroite.
Certaines associations augmentent le risque musculaire et sont donc contre indiqués ou déconseillées.


Contre indiquées : itaconazole et ketoconazole, délavirdine et anti protéase.


Déconseillées : fibrates et jus de pamplemousse.

Le risque musculaire est dose dépendant. L’hypothyroïdie majore le risque musculaire.

Les CPK doivent être dosés après deux jours sans effort physique intense et doivent être recontrôlés 5 à 7 jours après s’ils étaient augmentés.

Il faut doser les CPK avant traitement dans les situations suivantes :


Insuffisance rénale, hypothyroïdie, antécédents personnels ou familiaux de maladie 
génétique musculaire, antécédent d’effet indésirable avec un fibrate ou une statine, 
abus d’alcool ou âge supérieur à 70 ans.
Il n’y a aucun intérêt à doser les CPK en systématique s’il n’y a pas de signe clinique.
Une augmentation des CPK s’accompagne d’une petite élévation des transaminases.

Si les CPK sont augmentés au-delà de 5N le traitement doit être interrompu.

Si les signes musculaires sont importants même avec des CPK en dessous de 5N il faut envisager l’arrêt du traitement.
Si les signes musculaires sont mineurs et les CPK<5N le traitement peut être continué.

A distance de l’arrêt si l’évolution le permet on peut réintroduire une autre statine, sous surveillance et en augmentant progressivement les doses. Si une maladie génétique musculaire est suspectée il faut interrompre le traitement.

En principe les signes musculaires disparaissent totalement après l’arrêt définitif d’un traitement par statines.

Conclusion

Les statines ont montré leur efficacité sur le cholestérol avec un bénéfice démontré sur la morbimortalité cardiovasculaire.

Les effets secondaires peuvent survenir mais ils sont rares et en général peu graves.

La balance bénéfice/risque est donc très favorable dans la majorité des cas.

Une surveillance particulière est à envisager chez les patients âgés et ceux qui présentent des symptômes musculaires.

Source

-AFSSAPS juin 2002 : Mise au point sur les risques musculaires des statines.
-Prescrire 2011 : Petit manuel de pharmacovigilance et pharmacologie clinique.

-Les statines pour tous ? Fédération des médecins omnipraticiens du Quebec. Octobre 2010.

-Le moniteur des pharmacies. Octobre 2009
2.4 Hémorragie digestive sous AVK

L’histoire

Ce récit concerne le patient dont je raconte la découverte d’ACFA dans un autre chapitre.

Ce patient, âgé, diabétique, hypertendu, avec un début d’al zeihmer dont sa femme s’occupe à plein temps s’était présenté au cabinet avec un syndrome de menace sur une apparition d’ACFA. Nous l’avions envoyé dans un service de cardiologie à l’hôpital pour sa prise en charge.

Il était resté hospitalisé quelques temps, son ACFA n’avait pu être réduite et le patient était sorti sous anticoagulants oraux de type anti-vitamine K. A la sortie il était bien équilibré, son suivi était programmé avec nous et sa femme avait reçu l’information qui lui permettait de donner le médicament à son mari.

Quelques semaines plus tard nous avons reçu un appel de l’épouse de ce patient, elle nous a raconté que son mari a présenté une hémorragie digestive basse de sang rouge. Elle a paniqué et a appelé une ambulance pour transporter son mari à l’hôpital au lieu d’appeler le SAMU. Mon praticien était très en colère contre les ambulanciers qui avaient accepté de transporter le patient alors qu’il y avait un risque vital. Il leur a écrit un courrier car non seulement ils avaient fait une erreur et en plus ils réclamaient de l’argent à cette famille. Les ambulanciers qui menaçaient la famille ont arrêté de le faire car ils se sont rendus compte qu’ils avaient beaucoup à perdre …
Heureusement le patient n’a pas fait de choc hémorragique dans l’ambulance et a pu être soigné.

Il était déglobulisé, il a donc bénéficié d’une transfusion sanguine, il présentait aussi un léger surdosage en AVK qui a été corrigé et des explorations sont en cours pour comprendre l’origine de l’hémorragie qui n’a pas récidivé durant son hospitalisation.
Les cardiologues ont décidé de suspendre son traitement par AVK le temps des explorations mais envisagent de les reprendre devant les risques d’AVC.

Les hémorragies sous AVK sont un accident courant de ces traitements et leur prise en charge est bien codifiée.

Le problème posé

Quels sont les grands axes de prise en charge d’une hémorragie sous AVK ?

La solution trouvée

La iatrogénie des AVK est très connue et il existe de nombreuses recommandations de tous les pays, et de nombreux articles sur ce sujet.

Une synthèse publiée lors d’un congrès de réanimation résume les choses à savoir.

Pour ce qui est de la prise en charge au cabinet, ici elle n’existe pas car nous n’avons pas participé dans ce cas. Nous avons été prévenu après par l’épouse du patient.

De toute manière devant la gravité potentielle de cette situation elle doit être traitée en milieu hospitalier, mais cela n’empêche pas de se tenir au courant des procédures pour les expliquer aux patients.
Synthèse
Les accidents hémorragiques des AVK sont au premier rang des accidents iatrogènes avec 13% des hospitalisations pour effet indésirable médicamenteux.

On distingue les hémorragies spontanées et les hémorragies secondaires à un traumatisme. Leur prise en charge ne diffère pas fondamentalement.
Les hémorragies spontanées sont favorisées par des facteurs risque et des comorbidités associées. Les facteurs de risque sont : l’intensité de l’anticoagulation désirée, l’instabilité du niveau d’anticoagulation, la période et la durée du traitement.

Il n’y a pas de lien entre accidents et raison pour laquelle les AVK sont prescrits, ni type de molécule.

Evaluation de la gravité de l’hémorragie : 


Extériorisée non contrôlable par les moyens usuels.


Instabilité hémodynamique.

Nécessité d’un geste hémostatique urgent.


Nécessité de transfusion sanguine : hémorragie cérébrale, digestive, hémarthrose, 
hématome profond.

S’il n’existe aucun de ces critères le patient doit être pris en charge par son médecin traitant.

A l’admission du patient : 


INR en urgence associée à une NFS et un bilan d’hémostase.


Recherche de l’indication au traitement anticoagulant.


Evaluation du retentissement hémodynamique plus ou moins transfusion.


Recherche de l’étiologie du saignement.


Réaliser un geste hémostatique si nécessaire.

Médicaments permettant d’antagoniser les AVK :

-La vitamine K : elle permet en cas de surdosage, en association avec l’arrêt du traitement, de rétablir un INR dans les zones thérapeutiques en 24 heures. Les voies intraveineuses et orales sont équivalentes en terme d’efficacité, la voie sous cutanée est moins efficace. La voie intraveineuse expose à des réactions anaphylactiques qui font préférer si possible la voie orale. La dose optimale n’est pas établie mais il semble qu’une dose de 5 à 10 mg soit suffisante pour tous les patients. En cas d’hémorragie non grave ou de surdosage asymptomatique des doses beaucoup plus faibles doivent être utilisées pour faciliter la reprise du traitement AVK (0,5 à 1 mg).

-Concentré de complexes prothrombiniques (CCP) : Ce sont des médicaments dérivés du sang, ils contiennent les facteurs vitamines K dépendants déprimés par les AVK. Deux CCP sont commercialisés en France : le Kaskadil et l’Octaplex. Il n’existe pas d’étude montrant une différence d’efficacité et de tolérance entre ces deux produits. La durée de l’effet des CCP est fonction de la demi vie des facteurs qu’elles contiennent, de l’ordre de 6 heures pour la plus courte. Cet effet s’épuise donc vite ce qui impose de donner simultanément de la vitamine K pour permettre le relais par une synthèse endogène de facteur de coagulation.
Les CCP contiennent une faible quantité d’héparine ce qui peut les contre indiquer chez les patients présentant une thrombopénie immunoallergique. L’alternative qui existe, même si elle est hors AMM, est de donner du facteur VIIa recombinant ; la durée de l’efficacité et sa posologie ne sont pas connues.
En cas d’hémorragie grave :

L’objectif est d’atteindre un INR inférieur à 1,5 en quelques minutes. Donc il faut administrer de la vitamine K et de CCP sans attendre le résultat de l’INR. 30 minutes après l’administration du CCP il faut redoser l’INR si celui-ci est toujours trop élevé il faut redonner une dose de CCP. Le contrôle suivant s’effectue 6 à 8 heures après. Puis une fois par jour pendant la période critique.
Réintroduction des AVK après une hémorragie grave :

Vérifier l’indication des anticoagulants au long cours.

Réévaluer le rapport bénéfice/risque et envisager d’autres alternatives si possible.

Bilan lésionnel et recherche de la cause d’un surdosage.

Si l’indication est maintenue et que l’hémorragie est contrôlée un relais par héparine est recommandé. Une normo coagulation est recommandée en général sur une période de 48 à 72 heures. La reprise est d’autant plus précoce qu’il y a eu geste hémostatique et que le risque de récidive est faible. La reprise du traitement AVK se fera sous surveillance clinique et biologique en milieu hospitalier.
En ce qui concerne les hémorragies intra cérébrales, la durée de la fenêtre thérapeutique ne fait pas consensus et c’est à discuter en réunion pluridisciplinaire au cas par cas.

En cas de traumatisme crânien : 

Un scanner cérébral doit être réalisé dans tous les cas. Immédiatement en cas de signe neurologique, ou dans un délai de 4 à 6 heures si le patient est asymptomatique.
Conclusion

Les accidents hémorragiques des AVK sont une cause de mortalité majeure, ce qui justifie la mise en place d’une procédure organisée entre tous les acteurs concernés (biologistes, urgentistes, radiologues, réanimateurs…).

Il faut obtenir en urgence un INR.

Si l’hémorragie présente un critère de gravité, il faut antagoniser rapidement les AVK (objectif INR inférieur à 1,5).
Seuls les complexes prothrombiniques (CCP) permettent d’atteindre cet objectif.

Il faut administrer de manière concomitante de la vitamine K qui a un effet sur le plus long terme.

La cause de l’hémorragie doit être recherchée.

En cas de traumatisme crânien, la surveillance doit durer au minimum 24 heures et une imagerie cérébrale doit être réalisée même sans signe neurologique à l’examen.

Si l’indication est maintenue, les AVK doivent être repris lorsque le risque de récidive hémorragique est contrôlé. Dans tous les cas il faut réévaluer la balance bénéfice risque.

Source

-Congrès national d’anesthésie et de réanimation 2008. Conférences d’actualisation p 125-131, 2008 Elsevier Masson.

3.
PROCEDURES MEDICO-ADMINISTRATIVES
3.1 Doute sur une maltraitance.

L’histoire :

Lors d’une journée de consultation nous avions reçu beaucoup d’enfants, les trois premiers bébés étaient souriants, « joufflus » même malades ils paraissaient bien portant. Dans l’après midi nous avons reçu un enfant de 2 ans que mon praticien n’avait jamais vu,  on avait des traces de deux consultations antérieures avec son associée mentionnant une mauvaise évolution du poids mais sans plus. La mère était sur la défensive dès le début de la consultation, l’enfant était grincheux, paraissait maigre et affaibli mais il restait dans les bras de sa mère. Nous lui avons demandé pourquoi elle venait. Elle nous a dit que son fils était malade et nous a décrit une rhinopharyngite typique. Je me suis rendu compte que mon praticien avait le même sentiment que moi, sans pouvoir bien mettre des mots sur cette sensation, nous ressentions une gène, cet enfant avait vraiment l’air fatigué, maigre. Mon praticien a demandé à la mère de déshabiller l’enfant et pendant qu’elle le faisait il lui a demandé, comme nous le faisons toujours, comment son fils était gardé. La réponse nous a perturbé la mère a dit de manière agressive : « c’est moi qui m’en occupe toute la journée et je ne pense pas qu’il soit maltraité », nous n’avons pas relevé et avons examiné l’enfant, pas de trace de coup, l’enfant ne présentait pas de réaction inapproprié envers sa mère ni nous, par contre il était très maigre et son IMC nous a confirmé qu’il était trop bas. En dehors de cela l’examen était sans particularité. Quand nous avons demandé le carnet de santé elle nous a dit qu’elle l’avait oublié, lorsque nous lui avons posé la question sur les vaccins elle est restée très évasive et nous n’avons pas pu savoir si l’enfant était correctement vacciné ou non. 

Le praticien voulait la revoir, il a donc pris pour prétexte le certificat du 24ème mois, il lui a dit qu’il fallait revenir pour le faire car cela était obligatoire. Elle nous a répondu que cela ne servait à rien et qu’elle ne le ferait pas. Nous lui avons expliqué qu’elle n’avait pas le choix mais que si elle ne voulait pas le faire au cabinet elle pouvait aller le faire à la PMI. Elle est repartie avec un traitement symptomatique pour la rhinopharyngite. 
Après son départ j’ai fait part de mes doutes au praticien il m’a dit qu’il était aussi dubitatif mais qu’il ne voulait pas brusquer la mère d’emblée pour éviter de rompre le contact définitivement. Par contre il a mis une alarme dans le dossier pour ne pas laisser traîner les choses. Je lui ai demandé ce qu’il voulait faire, il m’a répondu que la situation n’était pas assez grave pour faire un signalement et qu’il allait y réfléchir.
Le problème posé :

Cet enfant n’avait pas l’air maltraité mais la situation m’a permis de me demander ce que je devrai faire si j’avais un doute sur une maltraitance.

Par ailleurs qu’allions nous faire pour cet enfant ?

La solution trouvée :

Concernant cet enfant, le lendemain mon praticien m’a dit qu’il avait écrit une lettre avec accusé réception à la mère en lui disant qu’elle devait absolument revenir pour faire le certificat ou bien le faire à la PMI et de nous prévenir qu’elle l’avait fait, en précisant que s’il n’avait pas de nouvelle il serait obligé de faire un signalement. Il espérait la faire réagir. La semaine suivante l’associée de mon maître de stage nous a dit que la mère était revenue la voir. La simple lettre a suffi à remettre en place un suivi. Elle s’est présentée avec le carnet de santé, les vaccins étaient en retard mais pas de beaucoup et elle a accepté de les faire, l’associée de mon praticien a fait faire des tests à la recherche d’une intolérance aux protéines de lait de vache pour expliquer la maigreur. Dans ce cas il n’y avait pas de maltraitance mais plutôt une négligence, la simple lettre a permis de remettre cet enfant dans un circuit de surveillance. Etant donné qu’il n’y a pas de maltraitance nous continuerons de suivre cet enfant sans faire de démarche particulière mais nous garderons toujours cette petite alarme qui fera que nous serons plus attentif à tous les signes pouvant indiquer un problème relationnel entre l’enfant et ses parents.

Synthèse :

Cet enfant n’était pas en danger, par contre, si nous avions constaté une maltraitance chez un enfant il aurait fallu faire d’autres démarches. Pour les revoir je me suis servie des cours du Pr. Bourrillon et de textes de loi résumé par des avocats.

Il existe dans chaque département une cellule chargée du recueil, du traitement et de l’évaluation des informations préoccupantes relatives aux mineurs en danger ou qui risquent de l’être (la CRIP). On peut y signaler toute situation nous paraissant nécessaire de l’être.
Un signalement est un écrit objectif comprenant une évaluation de la situation d’un mineur présumé en risque de danger ou en danger nécessitant une mesure de protection administrative ou judiciaire.

Tout le monde peut signaler par courrier un enfant en danger c’est une obligation pénale (article 434-3 du code pénal). Pour ne pas rester seul dans cette situation il est conseillé de prendre contact avec l’assistante sociale de la PMI ou de l’école qui pourra aider dans les démarches et permettre une évaluation pluridisciplinaire de l’enfant.

Il existe plusieurs personnes à qui l’on peut signaler :

-Au président du Conseil Général du département de résidence de l’enfant. Il recueille les cas de situations préoccupantes les traite et évalue les informations. Après évaluation il peut saisir si nécessaire l’autorité judiciaire.

-Au procureur de la République si la situation est urgente et nécessite une protection immédiate du mineur (maltraitance avérée, violences sexuelles …).
Le signalement peut se faire par écrit avec une lettre, les coordonnées du mineur concerné et ses propos dans des guillemets ou au conditionnel, et un descriptif circonstancié des faits sans jugement de valeur. On peut commencer par téléphone, numéro national 119, mais si le signalement est fait par un professionnel il faut le confirmer par écrit.

En ce qui concerne les suites : il y a quatre possibilités : un classement sans suite dans le cas où le danger n’est pas avéré ; un suivi social et/ou par la PMI ; une intervention au titre de l’aide sociale à l’enfance mandatée par l’inspecteur de l’ASE (mesures éducatives, proposition de placement, …) ; et enfin s’il se confirme que l’enfant est en danger et/ou que la famille n’adhère pas à l’intervention  du service l’inspecteur signale la situation au Procureur de la République. 

Sur le plan judiciaire, le juge des enfants est avisé par le Procureur de la République si celui-ci le juge nécessaire. Le juge pourra alors opter pour une mesure d’assistance éducative en milieu ouvert ou désigner une personne ou un service pour apporter aide et conseil à la famille. Il peut aussi maintenir l’enfant dans son milieu uniquement si l’enfant et la famille s’astreignent à des obligations particulières. En dernier recours le juge peut retirer l’enfant de son milieu mais les liens avec la famille doivent être maintenus dans la mesure du possible.
Conclusion :
La détection de la maltraitance n’est pas chose aisée mais on ne doit pas rester avec un doute. La CRIP permet de signaler sans pour autant déclencher une procédure inutile. La démarche est très codifiée et est facilement accessible. L’aide des travailleurs sociaux est la bienvenue car ils connaissent mieux les démarches.

Sources :

Textes du code pénal et loi sur la maltraitance.

Cours du Pr. Bourillon

3.2 Procédure de déclaration d'accident de travail

L’histoire
Plusieurs fois lors de consultation des patients m’ont demandé de remplir des déclarations d’accident de travail. Au début je me suis trouvée ennuyée car le papier me paraissait compliqué et je ne me souvenais pas de toutes les conditions pour le remplir.
Mon praticien m’a aidée pour les premiers et m’a dit que j’avais intérêt à m’habituer car c’était très courant.
Le problème posé : 

Quelles sont les choses à savoir pour remplir une déclaration d’accident de travail ?
La solution trouvée :

La sécurité sociale et son site Améli.fr rappellent la démarche à suivre, et il existe un item de l’ECN entièrement consacré aux accidents du travail et maladies professionnelles. Je me suis donc servi de ces documents pour synthétiser les informations indispensables à connaître.

Synthèse :

L’accident du travail possède une définition légale : article L411-1 du code de la sécurité sociale : « est considéré comme accident du travail, quelle qu’en soit la cause, l’accident survenu par le fait ou à l’occasion du travail à toute personne salariée ou travaillant, à quelque titre ou en quelque lieu que ce soit, pour un ou plusieurs employeurs ou chefs d’entreprise. » Selon l’article L412-2 issu du même code : « les accidents de trajets sont aussi concernés, survenant durant le parcours aller-retour entre le lieu de travail et le lieu de résidence principale (ou une résidence secondaire stable, ou encore un lieu où le salarié se rend de façon habituelle pour des motifs d’ordre familial) ; le lieu de travail et le restaurant, la cantine ou tout autre lieux où le salarié prend habituellement ses repas. Pour être considéré comme un accident de trajet, l’itinéraire doit avoir été le plus direct possible, sauf si un détour a été rendu nécessaire par un covoiturage régulier. Il ne doit pas non plus avoir été interrompu ou détourné pour un motif personnel non lié aux nécessités essentielles de la vie courante, ou n’ayant aucun rapport avec le travail du salarié. »
Le certificat médical initial : il constitue un document de référence pour toute la suite de la procédure. Il faut préciser la date de l’accident. Les volets 1 et 2 doivent être adressé à l’assurance maladie, le patient conserve le volet 3 et le présente à chaque consultation, et, en cas d’arrêt de travail le volet 4 doit être adressé à l’employeur, il est intitulé certificat d’arrêt de travail.
La CPAM étudie les demandes et peut les refuser ou demander une expertise ou un complément d’information avant d’accepter le dossier.

Si la CPAM a reconnu l’accident de travail le patient bénéficie d’une prise en charge à 100%.

Le patient ne paie pas le forfait journalier, les transports sanitaires sont intégralement pris en charge s’ils sont médicalement justifiés.

Démarche réglementaire : 


-La victime : elle doit informer l’employeur dans les 24 heures, ses ayants droits ou des collègues peuvent se substituer à elle. La déclaration peut être faite directement à la CPAM dans un délai de deux ans maximum (exemple : une plaie responsable d’un tétanos tardif ou refus de prise en charge par l’employeur).

-L’employeur : doit informer la CPAM dans les 48 heures après avoir pris connaissance de la date de l’accident. Il remet au salarié une feuille datée en 3 exemplaires pour justifier de la prise en charge des soins , même s’il conteste la réalité de l’accident du travail, dans un délai de 20 jours. Pour les accidents de travail bénin la tenue d’un registre est obligatoire. Le recours à cette preuve écrite peut être nécessaire dans un second temps.


-Le médecin rédige le certificat médical initial en double exemplaire, il doit être descriptif, précis et le plus exhaustif possible pour permettre de définir la présomption d’imputabilité. Depuis 2007 le médecin précise si l’état du patient autorise les sorties. Le patient doit être présent à son domicile de 9h à 11h et de 14h à 16h y compris le week-end et les jours fériés.
La suite des soins peut nécessiter la rédaction d’un certificat de prolongation.

A la fin des soins immédiats, et éventuellement de l’arrêt de travail le médecin établi un certificat médical final descriptif indiquant les conséquences de l’accident.


-certificat de guérison lorsqu’il y a disparition apparente des lésions.


-certificat de consolidation lorsque les lésions se fixent et prennent un caractère permanent, sinon définitif, tel qu’un traitement n’est plus en principe nécessaire, et avec des séquelles entraînant une incapacité permanente.

Dans les deux cas une rechute est toujours possible. Elle suppose soit une aggravation de la lésion initiale, soit l’apparition d’une nouvelle lésion résultant de l’accident du travail. Elle ne peut intervenir qu’après une guérison ou une consolidation.

-La CPAM de la victime : reconnaît ou pas la réalité de l’accident du travail dans un délai de 15 jours. Elle informe l’inspection du travail. Elle réalise une enquête administrative, médicale et, si la gravité le nécessite, elle saisit le tribunal d’instance. Son rôle d’assureur consiste à prendre en charge : les prestations en nature (soins), les prestations en espèces (indemnités journalières), la fixation d’un éventuel taux d’IPP en cas de consolidation.
La sécurité sociale va répercuter le coût de l’accident du travail sur le taux de cotisation patronale. Elle conseille voire met en demeure l’entreprise dans la prévention et la sécurité des accidents du travail.

Conclusion :

La déclaration d’accident du travail est une démarche codifiée entre quatre acteurs : employeur, employé, CPAM et médecin. Nous avons un rôle primordial car nous établissons le certificat médical initial  qui va permettre à la sécurité sociale de décider si la prise en charge est justifiée. Nous sommes l’interlocuteur principal du patient et celui vers qui il va se tourner en cas de problème. 
La démarche est simple dans les écrits mais compliquée en pratique car pour que cela fonctionne il faut que tous les acteurs fassent leur partie du travail.

Dans la pratique il y a rarement des problèmes même si les délais ne sont pas respectés d’autant que les démarches se font sur papier et que la durée de traitement à la CPAM est très longue.

Sources :

-accident du travail et maladies professionnelles, Collège français des enseignants de rhumatologie.
-www.ameli.fr
3.3 IVG médicamenteuse en ville

L’histoire :

Nous avons reçu une patiente de 24 ans, ses antécédents ne montraient pas de maladie ni chirurgie particulière en dehors d’une IVG pas aspiration et un enfant de 21 mois.
Elle nous a expliqué que depuis la naissance de son fils elle ne s’était pas préoccupée de sa contraception et qu’elle venait de découvrir qu’elle était enceinte.

Elle a dit que sa situation actuelle ne lui permettait pas de garder l’enfant et qu’avec son compagnon ils avaient décidé d’un avortement.

Selon ses dernières règles elle était enceinte de 6 semaines d’aménorrhée et pouvait donc avoir accès à une IVG médicamenteuse.

Mon praticien n’a pas l’agrément pour réaliser les IVG en ville mais je sais que cela existe.

Pour ce qui est de cette patiente nous avons prescrit l’échographie de datation, réalisé une prise de sang à la recherche du rhésus et des RAI pour éviter l’allo immunisation materno fœtale. Puis nous l’avons adressée à une gynécologue de ville qui pratique cette procédure.
Le problème posé :

Quelles sont les conditions pour réaliser une IVG médicamenteuse en ville ?
La solution trouvée :

Le site de santé du gouvernement, les cours de gynécologie obstétrique et le site de l’HAS résument les conditions de prise en charge en ville de l’IVG médicamenteuse.
Synthèse :

Méthode médicamenteuse : elle repose sur l’association de l’antiprogestérone mifepristone et d’une prostaglandine misoprostol. Les métrorragies surviennent dans les 3 à 4 heures suivant la prise des prostaglandines. 
Pour les grossesses de moins de 7 SA  la séquence recommandée est 600 mg de mifepristone puis 36 à 48 heures plus tard 400 µg de misoprostol, le tout par voie orale.

Il y a ensuite une visite de contrôle à deux semaines qui permet de s’assurer de la non évolutivité de la grossesse.

Entre 7 et 9 SA la prise en charge même médicamenteuse doit s’effectuer en milieu hospitalier.

Un médecin de ville peut pratiquer des IVG médicamenteuses jusqu’à 7 SA si il a signé une convention avec un établissement de santé autorisé qui s’engage à prendre en charge toutes les complications éventuelles et s’il justifie d’une expérience professionnelle adaptée.

Réalisation pratique : La première consultation est un temps d’information sur la méthode, les examens à réaliser : notamment une échographie de datation et est le point de départ au délai de réflexion de 7 jours. L’information est délivrée oralement et avec des remises de brochures.

Un entretien psychosocial est obligatoire pour les mineurs et doit être proposé à toutes les femmes.

La deuxième consultation permet d’aborder la contraception future et de faire signer un consentement écrit à la patiente. On délivre à la patiente les comprimés  de mifepristone devant le professionnel et on lui remet les documents décrivant les suites de l’IVG.
La patiente peut prendre le misoprostol chez elle si elle le désire ou bien lors d’une deuxième consultation. La nouvelle contraception est prise dès le jour de la prise de misoprostol.
La visite de contrôle a lieu 14 à 21 jours après pour vérifier que la grossesse s’est bien arrêtée soit par une échographie soit par un dosage des bêta HCG.
La prise de misoprostol à domicile peut être faite si la distance entre l’hôpital de référence et le domicile est de moins d’une heure et que l’on peut s’y rendre 24 heures sur 24 et que la patiente a une fiche de liaison avec les informations médicales nécessaires à la prise en charge.
Surtout ne pas oublier la prévention de l’allo immunisation maternofoetale.

Voici un exemple de convention pour que le médecin généraliste réalise les IVG médicamenteuses en ville qu’ils signent en plus d’une formation :
CONVENTION

relative à la pratique de l’IVG médicamenteuse en ville

ENTRE

L’établissement de santé …………………………………………………………………………………………………………………

sis ..………………………………………………………………………………………………………………………………………………………..

Représenté par M. ou Mme……………………………………………………………………………………………………………...

Dûment mandaté en qualité de……………………………………………………………………………………………………….

d’une part,

ET

M. ou Mme…………………………………………….Docteur en médecine,

Gynécologue médical

Gynécologue obstétricien

Médecin Généraliste

Autre :……………………………………………………………………………………………………,

Date de qualification :……………………………………………………………………………………………………………………….

Dont le cabinet est situé :

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………….

__________……………………………………………………………………………………………………………………………….

Inscrit au Conseil de l’Ordre des Médecins sous le N° ……………………………………………………………..

En date du……………………………………………………

d’autre part,

Vu le Code de la Santé Publique,

Vu la loi n° 2001-588 du 4 juillet 2001 relative à l’interruption volontaire de grossesse

et à la contraception,

Vu le décret n° 2002-796 du 3 mai 2002 fixant les conditions de réalisation des

interruptions volontaires de grossesse hors établissement de santé,

Vu l’arrêté du 23 juillet 2004 relatif aux forfaits afférents à l’interruption volontaire

de grossesse,
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Il est convenu et arrêté ce qui suit :

Article 1er

L’établissement de santé s’assure que le médecin participant à la pratique des

interruptions volontaires de grossesse médicamenteuses dans le cadre de la présente

convention satisfait aux conditions prévues à l’article R. 2212-11.

L’établissement de santé s’engage à répondre à toute demande d’information liée à la

pratique de l’interruption volontaire de grossesse par voie médicamenteuse présentée

par le médecin.

Il organise des formations visant à l’actualisation de l’ensemble des connaissances

requises pour la pratique des interruptions volontaires de grossesse par mode

médicamenteux.

Article 2

M. ou Mme le Docteur…………………………………….. met en oeuvre les moyens nécessaires pour

établir la datation de la grossesse et l’absence d’une grossesse extra-utérine.

En cas de doute sur la datation de la grossesse, sur l’existence d’une grossesse extrautérine

ou, lors de la visite de contrôle, sur la vacuité utérine, le médecin adresse la

patiente à un professionnel qui prend toutes les mesures adaptées à l’état de cette

dernière.

Article3

Après l’administration des médicaments nécessaires à la réalisation de l’interruption

volontaire de grossesse, le médecin transmet à l’établissement une copie de la fiche de

liaison contenant les éléments utiles du dossier médical de la patiente, en respectant les

conditions de confidentialité de transmission des informations rappelées dans circulaire

de la Direction Générale de la Santé du 22 juin 2005 (N°

DGS/6D/DHOS/01/2005/290).

Article 4

L’établissement de santé s’engage à organiser l’accueil de la femme à tout moment et sa

prise en charge liée aux complications et échecs éventuels. Il s’assure, en tant que de

besoin, de la continuité des soins délivrés aux patientes.

Article 5

Le médecin qui a pratiqué l’interruption volontaire de grossesse par voie

médicamenteuse conserve dans le dossier médical les attestations de consultations

préalables à l’interruption volontaire de grossesse ainsi que le consentement écrit de la

femme à son interruption de grossesse.

Le médecin adresse à l’établissement de santé les déclarations anonymisées des

interruptions volontaires de grossesse qu’il a pratiquées.

Article 6

L’établissement de santé effectue chaque année une synthèse quantitative et qualitative

de l’activité d’interruption volontaire de grossesse par voie médicamenteuse, réalisée

dans le cadre de la présente convention. Cette synthèse est transmise au médecin

signataire de la convention et au médecin inspecteur régional de santé publique.
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Article 7

Les médecins adhérents au réseau IVG en ville ne donnent pas le nom du réseau ou leur

activité professionnelle au sein du réseau à des fins publicitaires.

Article 8

La participation au réseau IVG en ville n’exonère pas ses membres adhérents de leur

responsabilité professionnelle pour laquelle ils sont tenus de souscrire, à leurs frais, une

assurance auprès d’une compagnie de leur choix.

Les membres adhérents du réseau doivent pouvoir justifier auprès de l’établissement de

santé de l’existence des polices d’assurance nécessaires, en produisant chaque année

l’attestation d’assurance.

Les médecins signataires informeront sans délai leur assureur de l’existence de cette

convention.

Article 9

Une copie de la présente convention est transmise pour information par l’établissement

de santé à l’agence régionale de l’hospitalisation ainsi qu’aux directions départementales

des affaires sanitaires et sociales dont il relève et par le médecin, au conseil

départemental de l’ordre des médecins, au conseil régional de l’ordre des pharmaciens et

à la caisse d’assurance maladie dans le ressort de laquelle il exerce, ou leurs équivalents

compétents pour Mayotte et Saint-Pierre-et-Miquelon.

Article 10

En référence à l’article 56 du Code de Déontologie codifié à l’article R4127-56 du code

de Santé publique, les médecins doivent entretenir entre eux des rapports de bonne

confraternité. Un médecin qui a un différend avec un confrère doit rechercher une

conciliation, au besoin par l’intermédiaire du conseil départemental de l’Ordre. Les

médecins se doivent assistance dans l’adversité.

Article 11

La présente convention, établie pour une durée d’un an, est renouvelée chaque année par

tacite reconduction à la date anniversaire. La convention peut être dénoncée à tout

moment par l’une ou l’autre des parties contractantes par une lettre motivée envoyée en

recommandé avec accusé de réception. La dénonciation prend effet une semaine après

réception de la lettre recommandée. En cas de non-respect de la présente convention, la

dénonciation a un effet immédiat.

Fait à………………………………………………., le…………………………………………………..en double exemplaire.

Pour le Groupe Hospitalier

Le Directeur, M

M ou Mme

Docteur en médecine

Vu

Dr

Chef de service de Gynécologie Obstétrique

Vu

Dr

Centre de régulation des naissances
Conclusion :
L’IVG médicamenteuse en ville est bien encadrée et est simple si le praticien à l’habitude de le faire.

L’essentiel est de se sentir à l’aise avec la procédure.

Il ne faut pas oublier que le praticien peut refuser de pratiquer cet acte en raison de sa clause de conscience. Cependant, tout praticien à le devoir d’orienter la patiente vers quelqu’un qui réalisera l’IVG.

Sources :

www.santé.gouv.fr
www.HAS.fr
3.4 Certificat de non contre indication à la pratique du sport

L’histoire

Très souvent, des patients viennent pour obtenir un certificat médical de non contre indication à la pratique du sport. La plupart voient cela comme une formalité et voudraient même qu’on leur fasse sans qu’ils se déplacent.
Lorsqu’on leur explique que c’est une vraie consultation ils sont surpris. A partir de 13 ans mon praticien fait un ECG tous les 3 ans à tous les patients qui veulent pratiquer le sport en compétition. Cette consultation est alors codée plus cher (C+DEQP003 soit 36,52 euros). 

Nous passons plus de temps à expliquer au patient la nécessité de faire un vrai examen clinique avant de délivrer ce certificat qu’à faire cet examen lui-même.

Mon praticien m’a dit que rédiger un certificat engageait notre responsabilité.
Le problème posé

Que dit la loi à propos du certificat médical de non contre indication à la pratique du sport ?

La solution trouvée

Les textes de loi relatifs à la rédaction des certificats sont lisibles pour tous. Des synthèses sont mêmes effectuées par des juristes spécialisés en droit médical.

Synthèse
Le certificat médical de non contre indication à la pratique du sport à une valeur contractuelle voire juridique ; sa rédaction engage le professionnel sur le plan pénal, civil, déontologique et au regard de la sécurité sociale. Dans certains cas les médecins doivent être agréés par les fédérations sportives.

L’article du code du sport n°L231-2 rappelle que l’obtention d’une licence sportive est subordonnée à la présentation d’un certificat médical datant de moins d’un an et attestant l’absence de contre indication à la pratique en compétition de la discipline concernée.
Les médecins des fédérations sportives coordonnent les examens requis dans le cadre de la surveillance des sportifs et peuvent produire un certificat de contre indication à la pratique du sport si les résultats des examens sont mauvais (article L 231-3).

Cas particuliers :

-Sports à haut risque médical : pour les sports de combat, l’alpinisme de pointe, les sports avec utilisation d’arme à feu, les sports mécaniques et aériens, et les sports sous marins un examen médical approfondi et spécifique en vue d’obtenir une première licence sportive est nécessaire (article L231-2). Les qualifications reconnues par l’Ordre ainsi que les diplômes nécessaires  pour les médecins amenés à réaliser les examens dans les disciplines ci-dessus sont précisés par le règlement préparé par la commission médicale de chaque fédération sportive concernée, adopté par le comité directeur de la fédération ou, le cas échéant, par le conseil fédéral et approuvé par le ministre chargé des sports.
-Sport de haut niveau et espoirs : Pour être inscrit sur la liste des sportifs de haut niveau, il est indispensable d’avoir fait l’objet d’examens médicaux dont la nature est précisée par un arrêté des ministres chargés de la santé et des sports et dont les résultats sont transmis au sportif et à un médecin désigné par la fédération. Ces examens médicaux obligatoires sont inscrits dans les articles R 221-2 et 221-11 du code du sport.
Les examens comportent : un examen clinique, une recherche dans les urines de protéines, sucre, sang et nitrites ; un ECG ; une échocardiographie ; une épreuve d’effort ; un examen dentaire ; une IRM du rachis cervical pour le football américain le plongeon de haut vol et le rugby.
Surveillance :

Tout sportif de haut niveau doit avoir un suivi particulier selon l’article L231-6


Deux fois par an : examen médical par un médecin agréé avec examen clinique, mesures anthropométriques, bilan nutritionnel, recherche de protéinurie.

Une fois par an : examen dentaire, ECG, bio avec NFS ferritinémie et réticulocytes, bilan psychologique.

Une fois tous les 4 ans : épreuve d’effort maximale.

Selon l’article A 231-6 des examens spécifiques sont nécessaires pour certaines disciplines.

Examen ophtalmologique une fois par an pour les sports mécaniques et aériens, les disciplines alpines et les sports de combat.


Examen ORL une fois par an pour les sports aériens ou sous marins.

Examen biologique trois fois par an avec NFS, réticulocytes, ferritine pour athlétisme, aviron, biathlon, course d’orientation, cyclisme, natation, pentathlon, roller, ski de fond et triathlon.
Examen clinique avant rédaction du certificat : 

L’interrogatoire recherche les antécédents personnels et familiaux. L’examen est orienté en fonction du type de sport et explore les différents appareils. L’examen de l’appareil locomoteur recherche en particulier des douleurs, une laxité, un craquement. 

Le certificat peut être rédigé sur papier libre, sur formulaire ou sur la licence. Le praticien doit préciser l’identité du sportif et la date du jour de l’examen, il certifie n’avoir constaté aucune contre indication apparente actuelle à la pratique du sport concerné et stipule si celui-ci sera pratiqué en compétition. Le praticien doit signer et apposer son tampon et remettre le certificat en main propre à l’intéressé (secret médical). La présence des parents est requise s’il s’agit d’un mineur.

Exemple de certificat pré rempli :
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La consultation pour un certificat médical n’est pas remboursée par la sécurité sociale car ce type d’examen n’est pas prévu par la couverture des frais relatifs aux actes et traitements à visée préventive de l’article L 321-1 du code de la sécurité sociale. Le médecin ne doit pas faire de feuille de soins mais remettre une note d’honoraire au patient. Si le médecin rédige une feuille de soins il peut être poursuivi par l’assurance maladie.

Conclusion

Même si l’on considère que la pratique du sport est bonne pour la santé 500 à 1000 morts subites surviennent chaque année sur les terrains de sport. L’examen médical de non contre indication à la pratique du sport et la rédaction du certificat sont donc des actes médicaux à part entière qui engagent la responsabilité du médecin. Il ne faut pas oublier que le patient ou sa famille peuvent rechercher la responsabilité du médecin en cas d’accident, y compris pour les informations qui n’ont pas été donnée au moment de la rédaction du certificat.
Source

www.droit-médical.com
www.santé.gouv.fr
4.
PRESCRIPTIONS MEDICAMENTEUSES NOUVELLES

4.1 Pradaxa : dabigatran
L’histoire :
Nous avons reçu un patient qui a une ACFA et un ATCD d’AVC, en regardant ses anciens INR nous avons constaté que l’équilibration était très difficile, il était très souvent en dehors de la fourchette thérapeutique. Il avait fait sa visite annuelle chez son cardiologue avant de venir nous voir. La lettre nous informait que le cardiologue avait switché le previscan pour le pradaxa devant le déséquilibre de l’INR. Le patient était satisfait car il n’avait plus à effectuer de contrôle d’INR.

Le problème posé :

Je n’ai pas l’habitude de manipuler cet anticoagulant, il est assez nouveau sur le marché. Rencontrer ce patient m’a permis de faire un point sur ce nouvel anticoagulant.

La solution trouvée :

En ce qui concerne les recommandations sur les médicaments ainsi que leur descriptif et leur principe d’utilisation deux sites sont très utiles : l’AFSSAPS et la HAS. En consultant les articles publiés sur ces sites à propos du dabigatran j’ai pu trouver les réponses à mes questions.

Synthèse :

Le dabigatran est un inhibiteur direct, compétitif et réversible de la thrombine libre ou fixée à la fibrine. Cette molécule est indiquée en deuxième intention si on n’arrive pas à atteindre un équilibre d’INR satisfaisant, elle a aussi l’AMM dans la prévention de la TVP après prothèse de hanche et de genou. 
La posologie est de 220 mg/j en une prise soit 2 comprimés de 110 mg.

Pour les insuffisants rénaux et les personnes âgées la posologie est de 150 mg par jour en une prise soit 2 comprimés de 75 mg.

En ce qui concerne le relais : relais HBPM/ dabigatran : prendre le comprimé de dabigatran au moment où l’injection devait être faite. Relais AVK/dabigatran : commencer le dabigatran dès que l’INR est inférieur à 2.

Les études présentées montrent une non infériorité du dabigatran sur les HBPM et ne montrent pas d’augmentation des effets indésirables notamment les risques hémorragiques.

Ses principaux problèmes résultent dans le fait qu’il n’existe aucun antidote et aucun moyen de surveillance de son efficacité (pas de dosage biologique disponible).

Le dabigatran n’a pas été étudié chez les patients ayant un dosage d’ASAT et d’ALAT supérieur à 2N, il n’est donc pas recommandé chez les insuffisants hépatiques.

Conclusion :

Mon praticien n’a pas l’habitude de manipuler ces anticoagulants comme beaucoup car cela ne fait pas longtemps qu’ils sont sur le marché. Je pense qu’il faut être très vigilant, mon principal doute concerne l’absence de surveillance. L’INR régulier imposait au patient un suivi régulier, ce dont la majorité des gens ont besoin dans le traitement chronique. Il va falloir que le médecin trouve un autre moyen pour voir régulièrement le patient pour la surveillance. La relation de confiance entre le patient et le médecin est d’autant plus indispensable.
Le dabigatran est à réserver, en ce qui concerne l’usage au long cours, aux patients difficilement équilibrable sous AVK.

Sources :
www.HAS.fr
www.AFSSAPS.fr
4.2 Biphosphonates et ostéoporose :
L’histoire : 
J’ai reçu une patiente atteinte d’ostéoporose, elle était sous alendronate, un biphosphonate.
Je vois souvent cette classe médicamenteuse sur les traitements que j’ai à renouveler mais je n’ai jamais instauré un traitement de ce genre. Cette patiente a été l’occasion de revoir le traitement de l’ostéoporose.
Le problème posé :
Comment diagnostiquer et traiter une ostéoporose ?
La solution trouvée :

L’ostéoporose est un item de l’ECN et il existe de nombreux cours très complets dont je me suis servi pour revoir le traitement.
Par ailleurs, il existe de nombreux articles sur les biphosphonates, dont une méta-analyse intéressante.

Synthèse :

L’ostéoporose est une maladie générale caractérisée par une densité osseuse basse et des altérations de la micro architecture osseuse, responsable d’une fragilité osseuse et d’un risque élevé de fracture.
L’ostéoporose peut être défini par une mesure de l’ostéodensitométrie. Cette définition s’applique uniquement après avoir éliminé d’autre cause d’ostéopathie fragilisante et exclusivement aux femmes ménopausées caucasiennes. Les valeurs sont notées dans le tableau ci-dessous.
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La prévalence de l’ostéoporose est estimée à 39% à 65 ans et 70% après 80 ans.
Les fractures les plus constatées sont celles de l’extrémité supérieure du fémur et du poignet type Pouteau-Colles.

Les facteurs de risque de fracture ostéoporotique sont : Le principal : la diminution de la densité minérale osseuse, puis : l’antécédent de fracture, le vieillissement, les chutes, la corticothérapie, la maigreur, le tabagisme, les maladies chroniques, l’hyperthyroïdie, les cancers, et les troubles neuromusculaires ou orthopédiques.
Le traitement consiste en : 

Mesures générales : assurer des apports calciques alimentaires suffisants, supplémenter en vitamine D si nécessaire, maintenir une activité physique régulière, arrêt du tabac et de l’alcool.
Traitement médicamenteux : ils freinent la résorption osseuse ou stimule la formation osseuse ou bien les deux.
Les biphosphonates : alendronate 70 mg en une prise par semaine ou risedronate 35 mg en une prise par semaine. Ils freinent le remodelage osseux, augmentent la densité osseuse, et diminuent l’incidence des fractures vertébrales et des fractures de l’extrémité supérieure du fémur. Ils sont contre-indiqués en cas d’antécédent d’oesophagite. Il existe des règles de prise spécifiques : le médicament doit être pris à jeun le matin avec un grand verre d’eau du robinet, il ne faut pas se coucher pendant au moins 30 minutes après la prise pour éviter les effets secondaires oesophagiens.
A noter un effet secondaire rare mais existant : l’ostéonécrose de la mâchoire qui peut arriver si on ne prescrit pas de soins dentaires avant la mise sous traitement.

Conclusion :

L’ostéoporose est une pathologie courante ne nécessitant pas forcément la prise de biphosphonate s’il n’y a pas eu de fracture. 

Il est nécessaire par contre que les patients ne soient pas carencés en vitamine D ni en calcium et qu’ils gardent une activité physique régulière.

Le traitement par biphosphonate est facilement utilisable si un minimum de précautions sont prises : bilan dentaire et explication des règles de prise du médicament. 
Sources :

-Méta-analyse des biphosphonates dans la prévention primaire et la prévention secondaire des fractures ostéoporotiques après la ménopause. Agence canadienne des médicaments et des technologies de la santé. Octobre 2006.
-Item 56 Ostéoporose, COFER (collège français des enseignants de rhumatologie).
4.3 Doxylamine et vomissements gravidiques 

L’histoire :
Nous avons reçu une nouvelle patiente en urgence un lundi soir. Cette femme de 39 ans venait pour des nausées pendant une période d’épidémie de gastro-entérite.

Mais elle était enceinte de 8 SA. De plus cette grossesse était sa première, obtenue après un long parcours de procréation médicalement assistée. Elle était très angoissée, lorsque je l’ai examinée elle a fait un bond quand je lui ai mis la main sur le ventre. Elle m’a dit qu’elle avait peur que je fasse mal au bébé !

Je l’ai rassurée, en lui expliquant que je faisais doucement et que cela ne risquait rien. L’examen était rassurant, elle était apyrétique, ne présentait pas de vomissements incoercibles mais plutôt des nausées et n’avait pas de diarrhées. Cela ressemblait plus à des vomissements gravidiques qu’à une gastro-entérite.
Un traitement symptomatique était indiqué, elle m’a dit d’emblée qu’elle avait peur de prendre des médicaments du fait de sa grossesse.
Je lui ai donc proposé de vérifier sur le CRAT si les médicaments que je voulais lui prescrire pouvaient l’être pendant la grossesse.

Je pensais lui prescrire de la dompéridone car c’est ce que ma gynécologue m’avait donné lorsque j’avais des nausées pendant ma grossesse.

Je suis donc allée voir sur le site du CRAT qui conseillait plutôt la doxylamine même si c’était hors AMM en France.

Ce site étant une référence j’ai suivi son avis et la patiente est partie rassurée en sachant que ce qui lui avait été prescrit était sur pour sa grossesse.

Le problème posé :

Que prescrire pour des vomissements gravidiques ?

La solution trouvée :

Pour tout ce qui concerne les médicaments pendant la grossesse et l’allaitement le site de référence en France est le CRAT centre de référence des agents tératogènes. Ce site est très bien fait et permet en quelques clics de se renseigner sur toute une liste de médicaments et d’obtenir des conseils de prescription chez la femme enceinte ou allaitante.
Synthèse :

Les vomissements gravidiques sont très courants notamment pendant les premiers mois de grossesse. La plupart du temps ils n’entraînent pas de complication. Mais ils sont très gênants pour la femme qui doit les subir.

Les complications à rechercher sont des signes de déshydratation et  des dyskaliémies lorsque les vomissements empêchent toute prise alimentaire.
Le CRAT propose un traitement par doxylamine.
La doxylamine est un anti-histaminique H1 (Donormyl), il n’a pas l’AMM dans l’indication vomissements gravidiques en France mais c’est la molécule de référence au Canada, où elle a été très bien évaluée. Si la doxylamine se montre peu efficace ou mal tolérée (somnolence forte par exemple) on peut avoir recours au métoclopramide qui peut être utilisé quelque soit le terme de la grossesse. En cas d’inefficacité de ces options on peut avoir recours à la métopimazine ou la dompéridone quelque soit le terme de la grossesse.
En cas de vomissements incœrcibles, en plus d’une réhydratation en milieu hospitalier, on pourra avoir recours à la chlorpromazine ou au sulpiride. Enfin en dernier recours l’ondansétron pourra être utilisé.

S’il s’agit d’une femme allaitante il faudra préférer la dompéridone ou le métoclopramide qui ont un très faible passage dans le lait et qui ne provoque aucun effet particulier chez le nourrisson.

En France la doxylamine est indiquée pour les insomnies occasionnelles de l’adulte, la posologie est de 7,5 à 15 mg par jour, pendant 2 à 5 jours.

C’est un antihistaminique H1 de la classe des éthanolamines possédant un effet sédatif et  un effet atropinique.
Conclusion :

A présent je proposerai en première intention la doxylamine à mes patientes souffrant de nausées gravidiques.

Par ailleurs cette consultation m’a permis d’apprendre à gérer les angoisses d’une patiente.

En effet étant donné son état d’anxiété, le moindre de ses symptômes prenait des proportions énormes. Le traitement médicamenteux l’aidera mais notre discours rassurant sur la bonne évolutivité actuelle de sa grossesse l’aidera tout autant, voire plus.

Sources :

-Vidal

-www.crat.fr mise à jour de février 2011.
4.4 Pylera et helicobacter pylori

L’histoire

Nous suivons régulièrement une patiente de 70 ans qui est polypathologique. Parmi ses nombreux problèmes elle présente une gastrite à hélicobacter pylori identifiée après une fibroscopie. Malheureusement cette patiente présente une allergie vraie à la pénicilline, elle n’a donc pas pu bénéficier du traitement habituel. Le gastroentérologue qu’elle a vu avait instauré un traitement par métronidazole et cyclines mais celui-ci s’est révélé inefficace. Nous étions donc dans l’impasse. En attendant nous traitions les symptômes par inhibiteurs de la pompe à protons. Dans un de ses courriers le gastroentérologue nous a proposé d’introduire un traitement par Pylera lorsque celui-ci serait sur le marché. Je ne connaissait pas ce traitement et mon praticien non plus. Nous avons regardé sur internet et avons trouvé le descriptif du produit dans un communiqué de la HAS, il indiquait que l’AMM était effective depuis février 2012 mais nous ne savions pas si il était disponible sur le marché.
Les problèmes posés

Qu’est ce que le pylera et comment savoir s’il est disponible sur le marché ?

Les solutions trouvées

Pour ce qui est du produit, le document de la HAS était très intéressant et il y avait un article entier dans un numéro de Prescrire. Pour ce qui est de la disponibilité sur le marché nous avons appelé une pharmacie importante du secteur où travaille mon praticien. Il a regardé dans sa base de donnée et nous a dit que ce produit n’était pas encore disponible.
Synthèse 

Le traitement curatif d’un ulcère gastroduodénal non compliqué lié à hélicobacter pylori repose avant tout sur l’élimination de cette bactérie. Le traitement de premier choix associe oméprazole (20 mg par jour), amoxicilline (1,5 g par jour) et la clarithromycine (1g par jour) pendant une semaine. En cas d’échec on a recours à une deuxième ligne de trithérapie associant oméprazole, métronidazole et amoxicilline ou alors des antibiotiques adaptés selon l’antibiogramme. En France le taux de succès de l’antibiothérapie est de 70%, la plupart des échecs étant dus à une résistance à la clarithromycine. La commission de transparence intégrée au sein de la haute autorité de santé a considéré que pylera apporte une amélioration du service médical rendu de niveau IV (mineur) dans la prise en charge de l’éradication d’helicobacter pylori. Fin 2012 pylera n’est pas commercialisé en ville et son prix n’est pas connu.
Le pylera est une association à doses fixes de sous-citrate de bismuth potassique, métronidazole et tétracycline destinée à être ajoutée à l’oméprazole pendant 10 jours. Les sels de bismuth avaient été interdits en France en 1970 du fait de cas d’encéphalopathie au Bismuth.
Comparé au traitement de référence de l’éradication d’hélicobacter pylori le pylera semble statistiquement plus efficace.

L’évaluation des effets indésirables dans les études était un peu plus flou mais on peut retenir : coloration des selles en noir (4% des cas), nausées (7%), risque d’ulcération oesophagienne du fait de la tétracycline ; céphalées et sensations vertigineuses, les risques de toxicité au bismuth seraient minimes car la concentration critique ne serait pas atteinte. Le traitement apporte 384 mg de potassium par jour d’où un risque d’hyperkaliémie notamment si il existe un apport par d’autres médicaments hyperkaliémiants.
En ce qui concerne les grossesses, des malformations ont été constatées sous tétracyclines. Le métronidazole n’a pas d’effet tératogène connu. Concernant le bismuth son effet sur la grossesse n’a pas été suffisamment évalué d’où la contre indication d’utilisation de ce produit pendant la grossesse. De toutes façons un traitement d’hélicobacter pylori n’est pas une urgence et peut attendre la fin de la grossesse.
Le traitement nécessite la prise de 3 gélules 4 fois par jour après un repas dont une prise au coucher après une collation. Boire un grand verre d’eau après les prises permet d’éviter le risque d’ulcération oesophagienne du à la prise de cycline. Il faut y ajouter la prise d’oméprazole 20 mg deux fois par jour.
Petit rappel sur les encéphalopathies au bismuth : En France notamment depuis le 19ème siècle, les sels de bismuth ont été largement utilisés dans le traitement de l’ulcère gastroduodénal et dans diverses indications digestives (diarrhées, constipation, colites).

Les premiers cas d’encéphalopathies liées au bismuth ont été décrits en Australie en 1973 et en France en 1974. En France il y a eu 317 cas en 1975, l’épidémie s’est calmée en 1978 au retrait du marché des produits contenant de fortes concentrations de bismuth. 

Le plus souvent des troubles de la marche, de l’écriture, et de la parole sont les premiers signes d’alerte, puis les troubles de la conscience apparaissent accompagnés de myoclonies. Les troubles étaient en général réversibles. 9% des patients sont morts et certains ont eu des séquelles neurologiques ou psychiatriques. Les mécanismes en cause ne sont pas élucidés. 
Conclusion 

Avoir un réseau de correspondants médicaux et paramédicaux est indispensable pour pouvoir exercer. La connaissance du pharmacien nous a permis d’obtenir une réponse rapide quand à la disponibilité du produit.
Le pylera semble être une option pour le traitement d’hélicobacter pylori mais pas en première intention puisqu’il existe un traitement efficace et dont on connaît bien les effets secondaires. Son utilisation devra être évaluée au cas par cas en concertation avec le gastroentérologue.

Source

-HAS

-Prescrire n° 352 Pylera Pourquoi s’aventurer avec du bismuth ? page 92 février 2013
5.
SITUATIONS DE SOINS NON PROGRAMMES VOUS AYANT POSE PROBLEME

5.1 Fièvre de l’enfant :
L’histoire :

En milieu d’après midi nous avons reçu un enfant de 9 mois qui avait de la fièvre, sans toux ni rhinorrhée ni autre symptômes depuis 24 heures. Nous étions en novembre donc une période où beaucoup d’enfants présentent des rhinopharyngites et autres pathologies bénignes. Mais cet enfant était grognon, sa mère précisait qu’elle trouvait que son comportement avait changé, l’alimentation était devenue très difficile. L’examen n’a pas montré d’éruption cutanée, son auscultation cardio-pulmonaire était normale, il ne présentait pas de syndrome méningé, l’examen ORL était normal, mais il était très asthénique et avait effectivement 39,8°C alors qu’il avait pris du paracétamol 4 heures auparavant. Cette situation m’a posé problème car devant cette fièvre et cette altération de l’état général j’avais envie de faire un bilan sanguin et un ECBU à la recherche d’argument en faveur d’une infection bactérienne mais j’étais au cabinet et ne savais pas comment faire. 
Le problème posé :

Comment réaliser rapidement des examens complémentaires en ville pour orienter le diagnostique et éviter un passage inutile aux urgences pour toute une famille ?

La solution trouvée :

J’ai pensé à envoyer l’enfant aux urgences de l’hôpital le plus proche pour qu’il bénéficie d’un  bilan rapidement, mais cette mère n’avait pas de voiture et était seule pour s’occuper de son fils ainsi que de ses frères et sœurs. Heureusement mon praticien était là, il m’a proposé une solution à laquelle je n’avais pas pensé. Il a appelé le laboratoire d’analyses à côté de son cabinet, là où vont la plupart de ses patients et leur a demandé de faire le bilan en urgence et de nous envoyer le résultat par mail. De cette manière on évitait à l’enfant et la mère un passage aux urgences si le bilan s’avérait normal. Nous avons pris les coordonnées de la mère qui est rentrée chez elle après avoir fait prélever son enfant (cela a pris un quart d’heure), deux heures après nous avons reçu les résultats, en faveur d’une infection virale et avons pu rassurer la mère en précisant que nous réexaminerions son fils dans 48 heures ou plus tôt si nécessaire. Nous n’avons pas mis d’antibiotique ni hospitalisé l’enfant car les parents était très présents et avaient bien compris comment surveiller leur enfant.
Synthèse :

Durant cette consultation l’expérience de mon praticien a été d’un grand secours car nous avons pu gérer une situation d’urgence rapidement et efficacement.

J’ai pu aussi revoir la prise en charge de la fièvre chez  l’enfant :

La consultation doit commencer par un interrogatoire précis qui recherche : les circonstances d’apparition, l’intensité de la fièvre, la durée d’évolution, les signes d’accompagnement (ORL, respiratoires, digestifs, neurologiques, cutanés…) Il faut aussi se renseigner sur les modifications du comportement (modification du cri, de la réactivité, inconsolabilité). Enfin il faut savoir si des traitements ont déjà été administrés et connaître leur efficacité.
L’examen clinique doit être réalisé chez un enfant déshabillé, il est très important de faire attention à l’impression d’ensemble (teint gris, enfant fatigué).
Il est impératif de relever : la tension artérielle, le pouls, le temps de recoloration cutané

les signes méningés : hypotonie axiale, fontanelle bombée, raideur de nuque ; fréquence respiratoire, signes de lutte ; signe d’infection des parties molles, du squelette ou des articulations ; examen de l’abdomen ; état de la peau ; adénopathies : examen ORL.

Les signes de gravité, témoins d’une infection grave, et nécessitant une hospitalisation pour un bilan et un traitement urgent sont : le purpura fébrile, la méningite, la détresse respiratoire et les troubles hémodynamiques, un syndrome abdominal, les ostéo-arthrites, les cellulites, la pyélonéphrite, la déshydratation, la pneumopathie.
Lorsque la fièvre est mal tolérée mais qu’il n’y a pas de signe d’infection caractérisée, un bilan en hospitalisation s’impose : NFS, TP, hémocultures, CRP, ECBU, RXT, et éventuellement ionogramme sanguin, gaz du sang, ponction lombaire, échographie abdominale, TDM.

Si la fièvre est isolée, entre 3 mois et 3 ans, les virus sont les premiers responsables, mais il ne faut pas négliger le risque de bactériémie chez l’enfant de moins de deux ans. Selon une étude le risque de bactériémie varie de 1,2 % pour une température inférieure à 39,5 à 4,4% pour une température supérieure à 40,5%. Dans tous les cas, en présence d’un signe de gravité, l’hospitalisation s’impose. La BU est justifiée en cas de fièvre isolée. La NFS et la CRP peuvent orienter vers une infection bactérienne (taux de neutrophiles haut et CRP élevée).

Ne pas oublier de faire un frottis goutte épaisse si l’enfant revient d’une zone d’endémie.

Dans les fièvres bien tolérées un traitement par antibiotique à l’aveugle n’est pas justifié.

Il existe trois risques de la fièvre :


- les convulsions hyperthermiques : elles touchent 3% des enfants de moins de 5 ans. Ce sont des convulsions occasionnelles sans signe objectif d’infection du système nerveux central. Elles touchent les enfants entre 9 mois et 5 ans. Elles sont de bon pronostic mais très impressionnantes pour les parents.

-la déshydratation : l’augmentation des pertes d’eau par sudation et perspiration peut conduire à la déshydratation si les pertes ne sont pas compensées. Ce risque est très élevé si l’enfant présente des troubles digestifs associés.

-le syndrome fièvre hyperthermie ou hyperthermie majeure : il se voit avant l’âge d’un an. Il associe une fièvre élevée, un collapsus, une atteinte multiviscérale (cérébrale avec convulsion, coma), et une coagulation intravasculaire disséminée. Le décès touche un enfant sur deux et chez les survivants, il existe très fréquemment des séquelles neurologiques.
Les moyens de lutte contre la fièvre :

-Non médicamenteux : dévêtir l’enfant, augmenter les apports hydriques avec boisson à volonté, le bain est maintenant controversé.

-Le paracétamol est le médicament de première intention, c’est un inhibiteur de la cyclo-oxygénase au niveau du système nerveux central, il est antalgique et antipyrétique, il est dépourvu d’activité anti-inflammatoire. Il doit être utilisé à la posologie de 60 mg/kg/j en quatre prises. Il existe des intoxications au paracétamol au-delà d’une dose de 120 mg/kg, l’antidote est la N-acétylcystéine.
-Il faut bien sur traiter la cause.

Conclusion :

Cette consultation m’a permis de voir qu’on  pouvait gérer une situation d’urgence sans passer par l’hôpital et ce de manière efficace et rapide. Il faut pour cela avoir un bon réseau de correspondants ce qu’a mon praticien étant donné qu’il exerce dans le même cabinet depuis 27 ans.

Par ailleurs la fièvre est maintenant un symptôme que j’aborde avec plus de facilité et je peux dans la majorité des cas rassurer les parents.

Sources :

Masson de pédiatrie
Fièvre aiguë de l’enfant Critères de gravité d’un syndrome infectieux Auteurs : J. Gaudelus, M.Voisin 
5.2 Communiquer avec un adolescent asthénique

L’histoire :

Alors que j’étais seule au cabinet, j’ai reçu un adolescent de 13 ans et son père. C’est le père qui a insisté pour amener son fils à la consultation. Lorsque j’ai demandé la raison de leur venue, le père a d’emblée pris la parole. Il m’a dit qu’il amenait son fils car celui-ci était fatigué depuis environ 10 jours et qu’il se plaignait du genou depuis une semaine. Il me disait : « regardez docteur, il est pâle, il ne fait plus rien ! ». Pendant ce temps, le fils était assis ou plutôt avachi, dans son fauteuil. Il ne disait rien, mais il me regardait. La consultation concernait le fils et je me suis rapidement rendu compte que son attitude et le fait qu’il ne parlait pas l’excluait totalement alors qu’il aurait du être le centre de la consultation.
Je me suis donc adressée à lui mais c’était difficile, je lui posais des questions et il me répondait quasiment que par monosyllabes. Je n’arrivais pas à lui faire dire ce qu’il ressentait. Lorsque je lui ai demandé si parfois il avait envie de pleurer sans raison particulière il m’a répondu oui mais n’est pas allé plus loin. Il se disait fatigué mais ne donnait pas de détail même si je lui laissais le temps. La consultation  comportait beaucoup trop de blancs à mon goût. Au total j’ai réussi à comprendre que cet adolescent présentait un état de fatigue globale depuis une dizaine de jour sans autre manifestation clinique en dehors d’une tristesse de l’humeur sans idée noire. L’examen clinique n’a rien retrouvé de particulier, notamment pas d’adénopathie pas de perte de poids, il avait juste les conjonctives un peu pâles.
Les problèmes posés :

Comment communiquer avec un adolescent ?

Que doit on évoquer devant une fatigue de l’adolescent ?

Les solutions trouvées :
Pour ce qui est de la communication, j’ai deux frères actuellement adolescents, j’ai donc puisé dans mon expérience personnelle pour parler avec mon patient. Je sais qu’il ne faut pas brusquer les adolescents et faire preuve d’empathie. Il faut avoir l’air d’adhérer à leur vision du monde. On peut essayer de les aiguiller mais il ne faut pas avoir l’air de leur dicter leur conduite ni d’être moralisateur. 

La fatigue de l’adolescent est en général bénigne, mais j’ai pensé à éliminer une hémopathie avec une recherche d’adénopathie et une NFS. Une autre hypothèse était une mononucléose mais le patient n’avait pas présenté d’angine ni d’autres symptômes. Il aurait pu présenter une hépatite A mais le bilan l’a aussi éliminé.
J’ai donc conclu à une fatigue passagère car nous étions à quelques jours des vacances scolaires et que tout le bilan était normal. La tristesse est souvent passagère chez les adolescents, il faut néanmoins être vigilant pour ne pas ignorer une dépression. J’ai donc demandé à revoir régulièrement l’adolescent pour  ne pas passer à côté d’une pathologie psychiatrique plus grave.
Synthèse :

Ma seule expérience est trop juste, j’ai donc cherché de la documentation pour m’aider à mieux diriger une consultation avec un adolescent et pour bilanter une fatigue chez un jeune patient.
L’inpes a publié un document concernant la communication avec les adolescents, les points importants sont : 

Durant une consultation le médecin doit faire preuve à la fois d’empathie et de pédagogie, il doit être un allié qui réalise un bon équilibre entre l’écoute du patient et les informations qu’il lui donne. Ces deux compétences (humaines et techniques) permettent une véritable alliance thérapeutique. Le patient se sent considéré, compris et en confiance. Il s’exprime très librement et a les explications claires et précises sur la maladie et son traitement. 

La particularité de la consultation avec un adolescent est qu’elle renvoie plus que les autres à notre propre expérience et qu’elle est beaucoup plus empreinte que les autres d’une tonalité affective.
La question de la juste distance est la plus présente dans ce genre de consultation, le risque de la non distanciation est de sous estimer ou bien dramatiser une situation inutilement.
L’important est de signifier sa disponibilité à l’adolescent, il faut lui rappeler le principe de confidentialité et l’inciter à venir nous voir en lui faisant comprendre qu’on est ouvert à toutes discussions. Si le patient vient accompagné il faut d’emblée s’adresser à lui et ouvrir la consultation, lui demander s’il veut parler d’autre chose que le motif de sa consultation.
La communication non verbale est d’autant plus importante chez les adolescents, toutes leurs émotions sont exacerbées, il faut savoir décoder et dédramatiser les situations sans les banaliser.

Pour construire les réponses à donner à l’adolescent il faut réussir à identifier ses sources d’information et explorer les représentations de l’adolescent.

En ce qui concerne la fatigue de l’adolescent :

Il faut d’abord recueillir l’histoire des troubles : début, mode d’installation, symptômes associés, préciser les habitudes de vie (horaires de lever et coucher, activités scolaires et parascolaires), préciser la qualité du sommeil et le retentissement sur la vie quotidienne.
Il faut rechercher les antécédents familiaux de maladie inflammatoires, troubles psychiatriques ou troubles du sommeil.
L’examen clinique doit faire rechercher des éléments en faveur d’une atteinte somatique : troubles de l’hématose type maladie respiratoire, troubles de l’oxygénation tissulaire (maladies cardiaque, anémie), hypercatabolisme (néoplasie, maladie infectieuse aigue, causes endocriniennes, maladies inflammatoires chroniques), néphropathie, maladie neurologique, carence d’apport.
Un bilan à la recherche des causes somatiques ci-dessus doit être effectué au moins une fois.
Si l’on ne trouve rien on pourra alors étudier la possibilité d’un trouble du sommeil ou d’une cause psychologique.
Conclusion :

L’art de la communication avec l’adolescent est de d’arriver à l’accompagner dans ses choix sans casser ses représentations ni le mettre en danger. Il s’agit réellement d’un accompagnement et d’un soutien. On ne peut pas lui dicter sa conduite, s’opposer frontalement à lui n’aura au mieux aucun effet, au pire, le braquera et nous ne le reverrons pas. Le plus compliqué est d’oublier nos à priori personnels pour entrer dans une véritable relation de confiance avec le patient.

La fatigue de l’adolescent ne doit pas être traitée comme un symptôme isolé, elle doit être intégrée dans une pathologie globale qui elle doit être prise en charge en totalité.

Après avoir éliminé les causes somatiques, il faut rechercher un trouble du sommeil ou une pathologie psychologique ou psychiatrique. Enfin après avoir éliminé tout ça, une fatigue due à la puberté et au mode de vie peut être évoquée et traitée par des règles hygiéno-diététiques.

Il n’existe pas de traitement médicamenteux de la fatigue proprement dit.

Sources :

-Mettre en œuvre une démarche éducative avec un adolescent INPES

-La fatigue à l’adolescence, un symptôme carrefour. P.Alevin. Service de médecine pour adolescents. Hôpital Bicêtre, Paris France.
-Asthénie et fatigabilité chez l’enfant et l’adolescent. D. Purper-Ouakil.
5.3 Découverte d’ACFA

L’histoire
J’ai reçu un patient de 75 ans. Ce monsieur est diabétique insulinodépendant, hypertendu, hypercholestérolémique, et présente un début de maladie l’Al Zeihmer, de plus il ne parle pas bien français, c’est sa femme qui lui fait ses piqûres d’insuline. L’interrogatoire était extrêmement difficile. Sa femme nous disait que depuis quelques jours, environ 15, son mari avait du mal à marcher, que lors de leurs promenades ils devaient s’arrêter plusieurs fois en se plaignant de difficultés à respirer. Le mari est alors intervenu en disant oh oui docteur, ça bat dans ma poitrine et ça fait mal quand je marche ! J’ai essayé d’en savoir plus de caractériser la douleur mais l’interrogatoire était vraiment difficile. Les patients partaient dans des détails qui n’avaient pour nous pas de valeur : douleur des genoux, sécheresse de la peau alors que  je recherchait des signe de menace d’infarctus ! Au détour de tout ça la femme du patient a alors mentionné que son mari avait du s’arrêter trois fois pour venir au cabinet alors qu’ils habitent à moins de 300 mètres !
Je commençais vraiment à être inquiète, j’ai demandé au patient de s’allonger pour que je l’examine et là j’ai constaté que son pouls était irrégulier et rapide. J’étais quasiment sur que le patient était passé en ACFA, ce qui expliquait le syndrome de menace à l’effort. Je lui ai fait un ECG et il était effectivement en ACFA mais ne présentait pas de troubles de la repolarisation.
Le problème s’est alors posé : que faire de ce patient ? Etant donné sa situation médicale et sociale il était impensable de démarrer un traitement en ambulatoire, il fallait donc l’hospitaliser. Je me suis alors demandé comment l’adresser aux urgences, une ambulance ou un SAMU ? 
Le problème posé

Comment décider du moyen de transport d’un patient lors d’une découverte d’ACFA ?

La solution trouvée

Pour décider du moyen de transport j’ai pris en compte deux choses : le rôle du SAMU et l’expérience de mon praticien.
Comme le patient était stable et qu’il ne présentait pas de signe d’infarctus, j’ai écrit un courrier expliquant les symptômes et édité une copie de l’ordonnance du patient pour que l’hôpital ai toutes les informations nécessaires. J’ai appelé une ambulance et ai demandé au patient d’attendre dans la salle d’attente son arrivée pour qu’il puisse être transporté aux urgences rapidement. J’ai bien sur pris ces décisions en accord avec mon praticien.

Le patient a pu être pris en charge en moins d’une heure par les urgences cardiologiques du secteur, il a été hospitalisé pour qu’un traitement de son ACFA soit mis en place.

Synthèse

Le SAMU est un hôpital ambulant il ne doit servir que pour les gens qui nécessitent des soins permanents jusqu’au centre hospitalier, il concerne les patients qui présentent des signes de détresse vitale : troubles neurologiques, signes de détresse respiratoire, signes de choc cardiaque. Il ne doit pas être utilisé pour des transports sans urgence vitale immédiate. Si j’avais hésité j’aurais pu appeler le régulateur du SAMU, celui-ci m’aurait aidé à choisir le bon moyen de transport après que je lui ai expliqué le cas de mon patient. Cela fait parti de la collaboration entre praticien.

Par ailleurs mon praticien m’avait déjà raconté le cas d’une de ses patientes chez qui il avait découvert une ACFA à son cabinet, elle présentait à peu près les mêmes symptômes que mon patient et il avait appelé une ambulance qu’il avait attendue avec elle au cabinet. 

Conclusion

L’expérience de mon praticien m’a permis de prendre une décision qui a été la meilleure pour le patient et la communauté puisque j’ai utilisé les moyens mis à disposition par le réseau de soin sans excès et que le patient a pu être pris en charge dans les meilleures conditions.
L’évaluation clinique d’un patient est indispensable et aboutira chaque fois à une décision personnalisée en fonction de l’état de patient. Il faut toujours prendre en compte trois grands domaines : état de conscience avec score de glasgow notamment, signes de détresse respiratoire (FR augmentée, signes de lutte, cyanose…), signes de choc cardiaque (tachycardie, signes d’insuffisance cardiaque droite ou gauche, ECG évocateur d’infarctus du myocarde…).
Sources

-Expérience du praticien

-Urgences vitales et réanimation Masson.
5.4 Douleur abdominale et élévation des transaminases

L’histoire

Un lundi, j’ai reçu lors d’une phase de supervision indirecte un patient âgé de 74 ans, c’était un patient habituel du cabinet, nous le voyions d’habitude pour son renouvellement de traitement pour l’hypertension artérielle. Cette fois ci il est venu en me disant que depuis 2 jours il se sentait barbouillé, avec parfois des nausées, sans douleur abdominale particulière. La seule chose que j’ai retrouvée à l’interrogatoire c’est un repas inhabituel de tomates farcies mais sa femme qui avait mangé la même chose n’avait aucun symptôme. Nous étions en pleine période de gastro-entérite, le patient semblait être en bon état général. Je l’ai examiné et j’ai retrouvé une légère sensibilité en hypochondre droit, il n’y avait pas de signe de Murphy et je ne voyais pas d’ictère. Cela ne ressemblait pas à une gastro-entérite, le patient ne me semblait pas assez douloureux pour avoir une colique hépatique, il n’avait pas de fièvre. 

J’étais très dubitative, je n’arrivai pas à poser un diagnostic sur les symptômes du patient. Mais je l’avais déjà vu plusieurs fois et il n’avait pas l’habitude de venir pour des petites choses, de plus c’était une personne âgée donc je ne voulais pas passer à côté de quelque chose.

Avec le peu d’élément clinique que j’avais je ne voulais pas non plus partir dans tous les sens. Je me suis dit que ce qui pouvait être urgent à prendre en charge serait une atteinte hépatique. J’ai donc prescrit un bilan hépatique avec des transaminases et une bilirubine libre et totale, j’ai demandé au patient de faire le bilan dans le laboratoire d’à côté car ils nous transmettent directement les résultats.

Le surlendemain j’ai eu les résultats, le patient présentait une élévation des ASAT à 2N et des ALAT à 4N avec des GGT à 4N sa bilirubine était normale. Mon praticien était là ce jour et nous avons reconvoqué le patient pour le réexaminer. Il disait se sentir mieux, par contre il présentait un ictère conjonctival. Son examen abdominal n’a rien montré de particulier. Après discussion avec mon praticien nous avons décidé de refaire un bilan hépatique et un TP pour s’assurer que le patient n’évoluait pas vers une insuffisance hépatique et une échographie hépatique pour rechercher l’étiologie de cette anomalie biologique.
Deux jours plus tard nous avions les résultats, les transaminases diminuaient, l’échographie hépatique retrouvait une grosse lithiase intra vésiculaire de 18mm. Nous avons conclu à une migration lithiasique et avons adressé le patient à un chirurgien pour envisager la cholécystectomie avant qu’il ne refasse un autre épisode voir une cholécystite ou une angiocholite.
Le problème posé

Quels sont les points forts à connaître sur la cholécystite ?
La solution trouvée

Pour ce patient, la sensibilité hépatique a pu m’orienter et nous avons fait le diagnostic et réalisé le suivi du patient en ville sans perdre de temps. J’ai trouvé un article d’un comité de lecture qui a résumé les grands points à connaître dans la cholécystite et la migration lithiasique. Pour ce qui est des bases de la cholécystite et l’angiocholite le collège des enseignants de gastro-entérologie ont publié un bon résumé. 
Synthèse
La cholécystite aigue lithiasique est une étiologie très fréquente d’augmentation des transaminases. C’est donc une pathologie qu’il est nécessaire ce connaître.

C’est une inflammation de la paroi vésiculaire plus ou moins associée à une infection de son contenu. 15% de la population présente une lithiase. La lithiase représente 90% des causes de cholécystites aigues.
Diagnostic de cholécystite aigue : 

Clinique : douleur de l’hypochondre droit d’apparition brutale avec irradiation en ceinture, le plus souvent en post prandial d’une durée de plusieurs heures avec parfois des nausées et des vomissements. L’examen retrouve un signe de Murphy qui peut être absent chez les personnes âgées.

Biologie : élévation de la CRP, parfois augmentation des transaminases.

Radiologie : L’échographie est l’examen de référence, elle permet un diagnostic dans 90% des cas. On retrouve un épaississement de la paroi vésiculaire, une douleur au passage de la sonde, et un ou plusieurs calculs intravésiculaires.

Critères de gravité : 

Gravité faible ou grade 1 : inflammation modérée de la vésicule biliaire.

Gravité modérée ou grade 2 : GB > 18000/mm^3, masse palpable de l’hypochondre droit, durée des signes cliniques de plus de 72 heures, marqueurs d’infection locale (abcès hépatique, air dans la paroi vésiculaire).

Gravité forte ou grade 3 : dysfonctionnement cardiovasculaire, neurologique, respiratoire, rénal, hépatique ou hématologique.

[image: image10.png]Tableau 1. Signe de gravité de la cholécystite aigué
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périvesiculaire, abeés hépatique, cholécystite gangréneuse, cholécystite
‘emphysémateuse.

Sévere

dysfonctionnement cardio-vasculaire (hypotension artérielle nécessitant
un traitement par dopamine > 5pg/kg/min ou n'importe quelle dose
de dobutamine ou noradrénaline)

dysfonctionnement neurologique (diminution du niveau de conscience)

dysfonctionnement respiratoire (ratio Pa02/Fi02 < 300)

dysfonctionnement rénal (oligurie, créatininémic sérique > 2,0 mg/dl)

dysfonctionnement hépatique (TP-INR > 1.5)

dysfonctionnement hématologique (nombre de plaqueties < 100 000/mmr’)





Modalités de traitement : 

La cholécystectomie : c’est le traitement curatif, il est préférable de réaliser le geste précocement après un premier épisode pour éviter une nouvelle crise. La voie coelioscopique est préférable. Pour les cholécystites aigues de grade 1 et 2 la chirurgie doit être faite précocement. Pour les grades 3 la morbidité avec la chirurgie est importante en phase aigue, mieux vaut utiliser le drainage percutané du foyer infectieux vésiculaire puis faire une cholécystectomie à froid.
Les antibiotiques doivent être utilisés dans les grades 2 et 3 mais pas dans les grades 1 pauci-symptômatiques. Ils doivent être arrêtés juste après la cholécystectomie sauf en cas d’immunodépression ou de forme très sévère. Il vaut mieux faire des hémocultures avant de commencer les antibiotiques qui doivent être actifs sur les grams négatifs et à bonne diffusion vésiculaire.
[image: image11.png]Tableau 2. Antibiotiques a bonne diffusion biliaire

Pénicillines. — Ampicilline (1 g deux fois par jour)

~ Pipéracilline : la posologic moyenne est de 200 mgfkgfjour (soit 12 &
par jour pour un adulte de poids moyen), en 3 ou 4 injections

- Pipéracilline/tazobactam : la posologie usuclle est de 4 /500 mg
toutes les 8 heures, soit 12 g/1,5 ¢ par jour

Céphalosporines
* I génération - Céfazoline (Céfacidal®) 500 mg & 1 ¢ toutes les 12 heures
* 3 géncration — Ceftriaxone (Rocephine®) 1 g par 24 heures

Fluoroguinolones Ciprofloxacine (Ciflox®) 500 mg toutes les 12 heures

Lindocosamides Clindamycine (Dalacine®) 600 mg & 2,4 £ par jour, répartis en plusieurs

prises.





Recherche d’une lithiase de la voie biliaire principale : 
Elle est à faire en cas de douleur intermittente, et/ou ictère, et/ou élévation des transaminases ou bien en cas de diagnostic de pancréatite aigue.

En cas de prise en charge chirurgicale il n’est pas nécessaire de rechercher une lithiase de la voie biliaire principale car le chirurgien réalisera une cholangiographie peropératoire.

[image: image12.png]Tableau 3. Facteurs prédictifs de lithiase
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Diamétre de la voie biliaire principale < 8 mm





Conduite à tenir dans le cadre d’une recherche de lithiase de la voie biliaire principale
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Conclusion
La cholécystite est une pathologie fréquente dont la prise en charge est bien codifiée. La cholécystectomie est le traitement de référence qui ne doit pas être retardé si on veut éviter le risque de récidive.

En ce qui concerne mon patient, malgré le peu de symptômes qu’il présentait, le fait que ce soit atypique m’a permis de faire un bilan et donc de ne pas passer à côté de sa pathologie.

Le risque en période d’épidémie est de tout attribuer au virus du moment et de passer à côté d’autres pathologies. L’atypie doit vraiment nous mettre en alerte pour bilanter et traiter le patient correctement.

Sources 
-La cholécystite aigue lithiasique, diagnostic, critère de gravité, traitement. J.L Payen.CH de Montauban.

-Urgences, angiocholite et cholécystite 1999.

6.
EXEMPLE D’APPORT DE LA LITTERATURE UTILES POUR REEVALUER LA PRISE DE DECISION
6.1 Prise en charge d'un phimosis de l'adulte.
L’histoire:

Nous avons reçu un patient de 25 ans, qui présentait un phimosis serré. Il avait déjà été reçu par mon praticien plusieurs fois. Il l’avait adressé au chirurgien urologique pour une chirurgie: posthectomie ou plastie du prépuce. Mais ce patient était très angoissé et ne s’y était pas rendu. En fait il nous a dit qu’il était allé voir sur internet et qu’il avait lu qu’il existait d’autres solutions que l’intervention. Il tenait absolument à ce que nous lui prescrivions des traitements à base de crème corticoïdes. Mon praticien lui a expliqué qu’il n’y avait pas d’autre solution qu’ils en avaient déjà discuté et qu’il fallait arreter de reculer car il allait au devant de problèmes de santé. Il lui a dit qu’il n’avait pas entendu parler de ces traitements locaux. Mais le patient ne voulait rien entendre il se basait sur ses lectures internet.
Problème posé:

Quels arguments utiliser pour convaincre ce patient qu’il n’y avait pas d’autre solution que la chirurgie ?

Solution trouvée:

 Il se trouve que j’avais lu un numéro de prescrire qui parlait de la prise en charge du phimosis par ces crèmes corticoïdes, cet article expliquait qu’elles n’étaient valables que chez l’enfant très jeune et que pour l’adulte la seule solution était la chirurgie. J’ai pu donc opposer à ce patient des références de lecture, il a été beaucoup plus receptif car je me basais sur des informations écrites, et que je reconnaissais l’existence de ces crèmes même si je lui expliquais qu’elles n’étaient pas du tout adaptée à son problème. En arrivant ce patient était décidé à refuser l’intervention mais avoir entendu que des articles de source sure montraient qu’il n’y avait pas d’autre solution lui a permis de réévaluer sa décision.
Synthèse:

Le phimosis est un problème qui se rencontre le plus souvent chez l’enfant mais il arrive que cela arrive chez les adultes. Grace à ce cas j’ai pu revoir le phimosis et son traitement.
Le phimosis est un rétrecissement de la partie terminale du prépuce qui ne permet plus ou difficilement de découvrir le gland. Il peut être d’origine congénitale ou le plus souvent acquis.
Il est provoqué par une balanite (infection de la peau du gland et de la muqueuse de prépuce), ou bien c’est une complication du diabète.

Le phimosis est parfois à l’origine de douleurs lors des érections ou des rapports sexuels.

Chez l’adulte le traitement est toujours chirurgical.

Si le phimosis est peu prononcé, le chirurgien peut proposer une plastie qui consiste à élargir le prépuce en le conservant mais le plus souvent il faut recourir à la circoncision ou posthectomie, c’est l’ablation complète du prépuce.
La société française d’urologie a édité une fiche d’information pour les patients qui vont être opérés on y trouve les informations suivantes :

L’absence de traitement expose au risque d’infection et d’inflammation de la peau du prépuce, du gland, et du méat urétral. Il peut notamment survenir un paraphimosis qui correspond à un étranglement du gland par l’anneau préputial par impossibilité de recalotter.
Il existe d’autres possibilités que la chirurgie chez l’enfant dans les phimosis congénitaux. Ils peuvent être traités par des pommades à base de corticoïdes.

L’intervention se déroule sous anesthésie  générale ou locorégionale et consiste en une ablation du prépuce qui laisse découvert le gland plus ou moins complètement. Le plus souvent le frein est  sectionné et suturé pendant l’intervention.

Le plus souvent cette intervention nécessite seulement une intervention courte. La douleur est temporaire et très souvent calmée par des antalgiques simples. 
La cicatrisation prend 2 à 4 semaines, il faut pendant ce temps éviter les bains et les rapports sexuels.

Les complications sont rares, elles consistent en un saignement ou un  hématome, un retard de cicatrisation ou une infection de la cicatrice ou bien des cicatrices douloureuses gênantes ou inesthétiques. Il peut parfois survenir une diminution de la sensibilité lors des rapports sexuels. Il arrive exceptionnellement une blessure du gland ou de l’urètre.
Conclusion :


Le traitement chirurgical des anomalies du prépuce reste un geste simple, mais cette simplicité ne doit pas faire ignorer les risques chirurgicaux qu'il présente. Une bonne technique conduit à un résultat satisfaisant.

En ce qui concerne la communication avec le patient il faut s’adapter et lui opposer les mêmes références que lui. Ici le patient se basait sur des lectures, lui parler d’autres lectures paraissait donc la meilleure solution. Il a été beaucoup plus réceptif puisque ce n’était pas notre parole mais un écrit avec de nombreuses références.
Sources :
Magasine Prescrire n° 347

société française d’urologie
6.2 Raideur articulaire chez un enfant

L’histoire:

Nous avons reçu une mère et son enfant qui se plaignait de raideur articulaire.

Cette famille venait d’emménager en France, ce qui rajoutait une difficulté car ils ne parlaient qu’anglais.

La mère nous a expliqué que son fils n’avait aucun antécédent ni aucun symptômes il y a 12 mois mais que depuis il présentait une raideur articulaire au niveau des deux genoux avec un dérouillage matinal et ce qui l’inquiétait le plus: une raideur des deux poignets.
A l’interrogatoire on ne retrouvait pas de signe d’arthirte, pas de rougeur ni gonflement, l’enfant ne rapportait pas de douleur.
A l’examen il y avait un flessum irreductible des deux genoux à 10° et surtout deux poignets bloqués avec 0° de flexion, il restait une flexion des doigts. Le reste de l’examen neurologique était normal, les reflexes étaient présents, il n’y avait pas de syndrome cerebelleux, pyramidal, extrapyramidal, ni vestibulaire.

Lorsqu’on essayait de forcer la flexion des poignets il y avait une sorte d’elasticité.

Au terme de notre examen nous hésitions entre une origine musculaire ou articulaire.
Nous avons prescrit un bilan biologique simple à la recherche d’une inflammation et d’une auto-immunité, et des radiographies des poignets et des genoux.

Par ailleurs, j’ai fait une recherche bibliographique pour nous orienter sur une étiologie avant d’adresser l’enfant à la bonne consultation spécialisée.

Nous avons revu l’enfant 3 semaines plus tard pour les résultats des examens et un nouvel examen clinique.

Malheureusement sa pathologie avait évolué très rapidement et il présentait maintenant une flexion irréductible des doigts avec des signes d’arthrite des interphalangiennes.

Les résultats des bilans biologiques et les radiographies sont revenus normales.

D’après mes recherches le patient présentait les signes d’une arthrite juvénile dont le centre de référence se situe à Necker.

Nous avons donc adressé le patient à cette consultation pour un prise en charge rapide.

Le problème posé:

Comment orienter un diagnostic devant des symptômes pauvres ?

La solution trouvée:

Grâce à la faculté nous avons accès aux bases de données médicales, je suis allée sur CISMEF et PUBMED et après avoir trouvé les bons termes dans le Mesh j’ai fait une recherche documentaire. Je me suis basée sur les termes muscular rigidity et arthritis rigidity. J’ai trouvé plusieurs articles de sources différentes qui m’ont permis de faire le tri dans les symptômes et d’orienter le diagnostic.
Synthèse:

J’ai étudié 5 articles les deux premiers étaient généraux et m’ont permis de bien revoir les grandes lignes des pathologies musculaires et articulaires, les 3 autres concernaient spécifiquement l’enfant.
Le plus interessant concernait l’arthrite juvénile et était issu d’orphanet. 

Voici un résumé de ces trois articles:

1) L’arthrite avec enthésite, encyclopédie Orphanet, Pr Pierre Quartier-dit-Maire, Dr Chantal Job-Deslandre, centre de référence des arthrites juvéniles, Hôpital Necker-Enfants Malades, Paris 

Début avant 16 ans, anciennement spondylarthropathie juvénile.

Manifestations périphériques, surtout la nuit, entraînant raideur +- boiterie.

Parfois associée à une uvéite.

Prévalence : 1/50000.

Fait parti des arthrites juvéniles idiopathiques.

Touche des garçons dans 70% des cas, touche toutes les populations.

Age de début : 10 à 12 ans.

Prédisposition génétique avec HLAB27.

Les patients ont une réponse immunitaire plus longue que la moyenne ce qui entretient l’inflammation.

Clinique : 

Première manifestations : périphériques dans 80% des cas. Douleur des enthèses dans 30% des cas.

Atteinte du rachis et du bassin plus tard.

Douleur d’enthésite en fin de nuit avec dérouillage matinal.

Apparition de douleur, +- gonflement ou apparition d’une boiterie.

Articulations les plus touchées : asymétriques, genou, cheville, hanche.

La douleur n’est pas forcement présente.

Risque de flessum irréductible.

Risque de bursite avec destruction articulaire.

Enthèse la plus souvent atteinte : tendon d’Achille.

Atteinte rachidienne plus tardive avec position vicieuse antalgique.

Atteinte bassin et sacrum environ 8 ans après le diagnostic. Risque : coxite destructrice.

Autres atteintes : uvéite antérieure avec risque de cécité.

Les atteintes résultent d’une inflammation chronique, parfois une infection est retrouvée comme facteur déclenchant.

Evolution : 

Par poussée, évolutive chez 20% des enfants.

Conséquences : destruction articulaire des pieds et des genoux.

Dans 20% des cas risque de coxite destructrice.

Conséquences à long terme généralement bonnes avec les traitements actuels.

Diagnostic : 

Basé sur les critères d’Edmonton : présence d’un arthrite avec enthésite ou présence d’une arthrite avec au moins deux signes parmi les suivants : douleur inflammatoire des sacro-iliaques, présence du HLAB27, uvéite antérieure aigue, début des symptômes chez un garçon de plus de 8 ans, histoire familiale d’une maladie associée au HLAB27.

Examens complémentaires :

Sanguin : recherche du HLAB27

Radiographie : en générale normales surtout pour les articulations périphériques. Parfois ossification des enthèses et syndesmophytes.

IRM : permet d’évaluer la gravité de l’atteinte articulaire si radio normales.

Autoévaluation : par le score de BASDAI ou CHAQ

Traitement : 

Contrôle l’inflammation et les complications mais ne guérissent pas la maladie.

AINS en première intention avec utilisation de plusieurs AINS différents si échec.

Infiltrations si persistance de la douleur avec immobilisation de l’articulation pendant 2 jours suivant l’infiltration.

Si échec utilisation du méthotrexate, ou de la sulfasalazine (efficace au bout de 4 à 6 mois).

Chirurgie orthopédique uniquement à l’âge adulte si destruction articulaire.

En cas d’échec des autres techniques : anti-TNF.

Attention aux effets secondaires.

Autres prises en charge :

Rééducation avec un kinésithérapeute en dehors des périodes d’inflammation, à débuter le plus tôt possible.

Appareillage : attelle de nuit par exemple pour éviter les déformations.

Suivi : 

En consultation pédiatrique spécialisée.

Prestations sociales : allocation handicapé, prise en charge à 100%.

2) Pathologies neuromusculaires chez l’enfant, Dr C Delattre, L’Escale, MPR pédiatrique CHU Lyon Sud.

Signes qui alertent : hypotonie néonatale, trouble de la marche, déficit moteur, amyotrophie, crampes, fasciculations, déformation articulaire, troubles de la déglutition.

Atteintes musculaires :

Syndrome myogène : déficit moteur, amyotrophie ou hypertrophie, abolition du réflexe idiomusculaire, réflexes tendineux conservés, pas de signes pyramidaux ni fasciculation.

Myopathies d’origine génétique : dystrophies musculaires progressives, dystrophies musculaires congénitales, myotonie congénitale, myopathie congénitale, myopathies métaboliques.

Myopathies d’origine acquises : toxiques, médicamenteuses, endocriniennes, inflammatoires.

Prise en charge : 

Multidisciplinaire : neuro-pédiatre, médecin de rééducation, généticien, pneumologue, cardiologue, ORL, gastroentérologue, nutritionniste, orthopédiste, kinésithérapeute, ergothérapeute, orthophoniste, pschomotricien.

Dystrophie musculaire progressive de Duchenne de Boulogne :

La plus fréquente, liée à l’X, 1/2500 naissances mâles vivantes.

Identification des femmes conductrices par dosage des CPK et recherche génétique. Diagnostic anténatal possible.

Présentation clinique : début vers 3 ans, chutes, marche sur la pointe des pieds, déficit aux ceintures +++ hypertrophie des mollets, macrocéphalie.

Diagnostic : élévation des CPK, EMG avec atteinte myopathique, biopsie musculaire.

Evolution : perte de la marche à 10 ans, arthrodèse vertébrale à la puberté, trachéotomie à 20 ans.

Prise en charge : prévention cardiaque, respiratoire et orthopédique (orthèse, chirurgie), kinésithérapie sans renforcement musculaire. Spécialisée dans des centres de référence.

Traitement médicamenteux : corticothérapie, biphosphonates et IEC.

Dystrophie de Becker :

Présentation initiale identique à la myopathie de duchenne. Progression beaucoup plus lente, disparition de la marche vers 30 ou 40 ans.

Diagnostic, prise en charge et traitement identiques.

Dystrophie fascio-scapulo-humérale :

Asymétrique atteignant la face, la ceinture scapulaire et la partie proximale des bras, parfois les releveurs du pied.

Début à l’adolescence ou chez l’adulte jeune, 2/3 n’auront des handicaps que tardivement.

Pas d’atteinte cardiaque ni intellectuelle.

Diagnostic par recherche mutation4q35-qter.

Autres dystrophies musculaires progressives :

Dystrophie des ceintures, dystrophie d’Emery-Dreyffus, sarcoglynopathies, dystrophie occulopharyngée.

Dystrophies musculaires congénitales : 

Apparaissent dès la naissance et sont très sévères.

Dystrophie myotonique de Steinert :

Maladie génétique autosomique dominante à expansion de triplet.

Trouble de la décontraction du muscle majorée par le froid, atteinte périphérique ++

5/100000 habitants.

Diagnostic : clinique, histoire familiale et confirmation par biologie moléculaire.

Forme congénitale dans 5% des cas, avec hypotonie généralisée à la naissance sans myotonie.

Forme commune de l’enfant : difficultés scolaires et de langage avant 16 ans, déficit moteur avec myotonie vers 10-11 ans. Mise en évidence par l’EMG, troubles associés : constipation, petit niveau intellectuel, cataracte vers 10 ans.

Forme adulte commune : même symptômes que chez l’enfant, avec atteinte cardiaque : bloc de conduction atrio-ventriculaire, atteinte endocriniennes, hypoacousie et déformation ostéoarticulaire, fatigabilité et hypersomnolence.

Myopathies congénitales :

Début néonatal avec atteintes sévères.

Myopathies métaboliques :

Glycogénoses, myopathies lipidiques, myopathies mitochondriales.

Diagnostic : par biopsie montrant une accumulation lipidique ou glucidique.

Transmission autosomique récessive.

Amyotrophie spinale infantile :

Paralysie flasque, amyotrophie, aréflexie

Autosomique récessive gène SMN ch 5.

3 types d’atteintes de gravité décroissante et d’apparition plus ou moins tardives.

Diagnostic : clinique, EMG, biologie moléculaire, biopsie neuromusculaire non nécessaire.

Neuropathie de Charcot-Marie-Tooth :

Neuropathie sensitivomotrice périphérique héréditaire.

Hétérogénéité électrophysiologique et génétique (AD, AR, lié à l’X)

Clinique : troubles de la marche à début dans l’enfance, amyotrophie distale et symétrique ascendante, aréflexie achilléenne, déficit moteur distale avec faiblesse pince pouce index.

Pas d’atteinte respiratoire, cardiaque ou intellectuelle.

Diagnostic : clinique, histoire familiale, EMG, biologie moléculaire, pas de biopsie musculaire.

Myasthénie grave : 

Maladie auto-immune rare, 4/100000, AC anti récepteur à l’acétylcholine.

Développement de la maladie après 10 ans.

Forme oculaire simple ou généralisée avec atteinte motrice s’aggravant dans la journée.

Diagnostic : test aux anti cholinestérasiques, EMG (bloc neuromusculaire), recherche d’AC anti RAch, recherche d’une anomalie thymique.

Syndromes myasthéniques congénitaux :

Graves d’apparition à la naissance, même symptômes que la myasthénie grave mais pas d’AC anti RAch.

3) Congenital muscular dystrophy overview.S.Sparks et al. dernière revision 2012

Groupe hétérogène de maladies se présentant par une faiblesse générale et une déformation rachidienne, évoluant vers une insuffisance respiratoire.

Le diagnostic repose sur la clinique, imagerie cérébrale, biopsie musculaire et recherche génétique.

Prise en charge multidisciplinaire, symptomatique, prévention des contractures musculaires et déformations articulaires

Définition :

Groupe hétérogène de désordres  héréditaires ou non se manifestant premièrement par une faiblesse apparaissant dans les premières années de vie. 

Clinique : 

Hypotonie et faiblesse musculaire, diminution des capacités motrices, déformations articulaires.

Complications : trouble de la déglutition, insuffisance respiratoire, atteinte cardiaque.

Classement :

Selon le gène muté.

Selon les associations de critères cliniques : cf tableau de l’article.

Diagnostic :

Description précise de l’histoire personnelle : développement intellectuel, respiratoire, moteur, déformations articulaires, rapidité d’installation.

Description de l’histoire familiale.

Examen clinique : aspect musculaire, contracture articulaire, hyperlaxité, atteinte axiale, atteinte cardiaque, insuffisance respiratoire, déformation thoracique.

Examen neurologique : signes pyramidaux, extrapyramidaux, capacités intellectuelles.

Examen des yeux.

Dosage des CPK

Imagerie cérébrale : IRM

Tests génétiques spécifiques.

Biopsie musculaire uniquement si doute diagnostique après tous les examens ci-dessus.

Diagnostic différentiel :

Myopathies congénitales

Glycagenopathie.

Myopathies mitochondriales.

Amyotrophie spinale.

Syndrome de Prader-Willy

Dépistage :

Génétique ++ en consultation spécialisée, 

Certaines pathologies sont accessibles au diagnostic anténatal.
Conclusion :
Devant un diagnostic difficile, l’apport de la littérature est très utile. 

Dans ce cas cela a permis d’orienter le patient vers la bonne consultation, ici la consultation de rhumatologie du centre de référence des arthrites juvéniles à l’hôpital Necker.
Le patient a donc pu être rapidement pris en charge. Heureusement l’arthrite juvénile est une pathologie qui est d’évolution favorable dans 80% des cas avec un traitement par AINS et le plus souvent il n’y a pas de séquelle.

Sources :

-Arthralgies chroniques : comment diagnostiquer un rhumatisme inflammatoire chronique ? S.Ralandison unité de rhumatologie. Hôpital saint Joseph Madagascar.
-Pathologies neuromusculaires chez l’enfant, Dr C.Delattre, MPR pédiatrique CHU Lyon Sud.

-Atteintes neuromusculaires aigues de l’enfant : démarche diagnostique aux urgences. Y.Chaix. SFMU 2004
-L’arthrite avec enthésite. Encyclopédie Orphanet.

-Congenital muscular dystrophy overview. S.Sparks.Centre medical de Caroline du Sud.
6.3 Cryptorchidie

L’histoire

Chez mon praticien j’ai l’occasion d’examiner beaucoup d’enfants. J’ai reçu un petit garçon de quatre mois. Il venait pour sa visite habituelle, il n’avait pas de problème de santé particulier.

Après avoir demandé à la mère des renseignements sur l’alimentation, le sommeil et le transit de son bébé et avoir constaté que tout allait bien, je lui ai demandé de déshabiller son enfant pour l’examiner.
Son auscultation était normale, son examen ORL aussi, ses hanches ne présentaient pas d’anomalie. Par contre à l’examen des organes génitaux externes j’ai constaté que les testicules n’étaient pas en place. Je pouvais les palper au niveau de l’orifice du canal inguinal, ils étaient de même taille, ne présentaient pas de masse palpable mais ils ne bougeaient pas.

Je me souvenais vaguement que les testicules pouvaient ne pas être descendus pendant les premiers mois sans que cela pose de problème mais je ne me rappelai pas le délai au bout duquel il fallait s’inquiéter.

Il n’y avait pas d’urgence à la situation je n’ai donc pas parlé à la mère de ce que j’avais constaté et j’ai décidé de faire une recherche pour savoir quelle conduite je devais adopter.

A cet âge je revois les bébés tous les mois. J’ai donné rendez vous à la maman pour le mois prochain et j’ai noté dans mon dossier de penser à réexaminer les organes génitaux externes.

De retour chez moi j’ai recherché des articles pouvant m’aider à résoudre mon problème. L’association française d’urologie a édité un document très accessible et résumant bien la prise en charge des cryptorchidie.
Le problème posé 

Qu’est ce que la cryptorchidie et quand faut il envisager un traitement devant une cryptorchidie ?

La solution trouvée 

L’association française d’urologie explique que les testicules sont en place à la naissance et s’ils ne le sont pas environ 2/3 des testicules seront en place avant l’âge de 1 an et que c’est après cet âge qu’il faut envisager un traitement.

En ce qui concerne mon petit patient j’ai donc mis une alarme dans mon dossier pour ne pas oublier d’examiner ses organes génitaux externes à chaque consultation et je n’envisagerai des examens complémentaires et un avis urologique que vers l’âge de un an si les testicules ne sont pas descendus.

Synthèse

La cryptorchidie est une localisation inaboutie du testicule qui est censé migrer dans les bourses au cours du développement embryonnaire.
Rappels anatomiques : 

Le testicule peut ne pas avoir terminé sa  descente car il a rencontré un obstacle dans l’abdomen, parfois sa descente est incomplète. Il est donc parfois non palpable parfois palpable à la racine de la bourse. L’association avec une hernie n’est pas rare.

Il arrive souvent que le testicule soit très mobile et voyage de façon intermittente entre la bourse et la région inguinale. Ce testicule finit par se fixer seul avec l’âge sans geste chirurgical, parfois il ne se fixe pas à la bonne place.
Si l’on ne fait rien l’ectopie testiculaire ou la cryptorchidie peuvent aboutir à une atrophie testiculaire.

Epidémiologie : 

Pathologie très fréquente, touche 3 à 4 % des nouveaux nés, 1% des enfants de l’âge d’un an et 33% des prématurés. Dans 20% des cas elle touche les deux testicules.

Diagnostic :

Lors de la palpation des bourses à la naissance. Il existe trois situations : testicule palpé en inguinal au dessus de la bourse mais fixé, impossible à descendre ; testicule très mobile, palpé par intermittence ; testicule jamais palpé.

Si aucun testicule n’est palpé un bilan endocrinien est indispensable. L’échographie permettra de retrouver un testicule en position inguinale.

Evolution :

Elle peut être spontanée, le testicule finit par descendre spontanément vers l’âge de trois mois dans la moitié des cas et avant un an chez deux nourrissons sur trois.

Après l’âge d’un an les chances de descente spontanée sont faibles et il faut entreprendre un traitement rapidement pour protéger la future spermatogenèse.

Traitement :

Les testicules oscillants (dits « ascenseurs ») sont l’objet d’une surveillance annuelle, 30% d’entre eux ne régresseront pas spontanément et relèveront d’une fixation chirurgicale (orchidopexie).
Un testicule palpable mais fixé au dessus de la bourse doit bénéficier d’une prise en charge chirurgicale avant l’âge de deux ans.

Un testicule jamais palpé doit bénéficier d’une exploration chirurgicale avant l’âge de deux ans, elle consiste en une coelioscopie avec un abaissement dans le même temps si c’est possible. Dans ces formes le risque d’atrophie est important. Parfois on découvre un résidu de testicule atrophié qui sera enlevé et remplacé plus tard par une prothèse.
L’abaissement d’un testicule ectopique est toujours nécessaire pour permettre une surveillance ultérieure du testicule. Les risques de développer une tumeur testiculaire sont en effet plus important quand il y a eu une anomalie de la descente testiculaire : 40/100000 versus 6/100000 dans la population générale.

Suites habituelles et complications :

En général les suites sont simples, l’opération est peu douloureuse et les soins post opératoires très légers. Le risque infectieux est faible. Un hématome sans gravité peut survenir et durer quelques jours après l’intervention. La piscine et le vélo sont contre indiqués pendant quinze jours.
Dans 1 à 2% des cas une atrophie secondaire du testicule peut intervenir dans un délai de 6 mois à 1 an. La malformation peut altérer le tissu fertile du testicule.

Le risque de stérilité à distance est évalué à 30 à 40 % dans les formes unilatérales et 80% dans les formes bilatérales.

Recommandations :

Il faut avertir les familles du risque d’atrophie testiculaire et de stérilité.

Il faut traiter la cryptorchidie avant l’âge de deux ans pour limiter ces risques qui ne peuvent être évalué qu’à l’âge adulte avec un spermogramme.

Il est d’usage d’enlever un testicule de mauvaise qualité et de proposer la mise en place d’une prothèse à la puberté à visée esthétique, elle est en générale bien supportée.

Conclusion 

Dans une situation sans urgence, la recherche bibliographique permet de trouver des solutions aux questions que l’on se pose sans affoler les patients. Une fois la recherche effectuée on peut revoir les patients et leur expliquer en détail la pathologie dont ils souffrent. 

C’est beaucoup plus constructif que d’essayer de répondre tout de suite au patient et de ne pas avoir l’air sur de soi. La relation de confiance est ainsi bien respectée. J’ai remarqué que souvent les patients préfèrent entendre : « je vais me renseigner et on en reparle » plutôt qu’une réponse évasive.

Source

Ectopie testiculaire ou cryptorchidie. Association française d’urologie. Mars 2011.
6.4 Fièvre et gonflement articulaire chez l’enfant
L’histoire

Avec mon praticien, nous avons reçu un jeune garçon de 2 ans et sa mère qui nous a raconté que son bébé présentait depuis 3 jours une fièvre à 40°C. Les deux premiers jours elle a pensé à une pathologie virale bénigne et n’a pas consulté. Mais elle est venue ce jour car depuis le matin le genou gauche de son fils a augmenté de volume et qu’il boite.

En effet lorsque l’enfant est entré dans le cabinet j’ai remarqué qu’il boitai et ne dépliait pas totalement le genou lors de la marche.
L’enfant était grognon mais ne présentait pas de signe de sepsis grave.

A l’examen il était fébrile à 39 présentait un flessum du genou gauche avec un épanchement intra articulaire et une articulation chaude.

L’arthrite septique était la première hypothèse à évoquer et nous avons adressé cet enfant aux urgences pédiatriques pour qu’il bénéficie d’un bilan, d’une radiographie et d’une prise en charge orthopédique avec antibiothérapie adaptée rapidement.

Ce cas ne m’a pas posé de problème diagnostique mais m’a permis de faire des recherches sur l’arthrite pour améliorer mes connaissances sur la prise en charge puisque nous n’avons pas l’occasion de suivre l’évolution jusqu’au bout.
Le problème posé

Comment prendre en charge une arthrite de l’enfant ?

La solution trouvée

Une recherche bibliographique m’a permis de trouver des articles et un fichier d’orthopédie regroupant tous les problèmes articulaires. J’en ai fait une synthèse en me concentrant sur l’arthrite pour regrouper les grandes idées.

Synthèse
L’arthrite est une infection de la synoviale qui peut être responsable d’une destruction cartilagineuse articulaire. L’ostéo-arthrite est une infection de l’épiphyse ou de la métaphyse propagée à l’articulation.
L’arthrite infectieuse a deux origines principales : une atteinte primitive de la synoviale avec une diffusion secondaire au cartilage ou bien une atteinte secondaire à une ostéomyélite.

Le diagnostic se fait avec l’association de signes cliniques et d’examens complémentaires.

Les signes cliniques : impotence fonctionnelle, douleur à la mobilisation, chaleur et gonflement articulaire.

Les examens complémentaires : Biologie : NFS montrant une hyperleucocytose, VS, CRP et fibrinogène augmentés. La ponction articulaire est indispensable pour affirmer le diagnostic, le traitement doit être débuté dès le prélèvement fait sans attendre les résultats. Les hémocultures et le prélèvement de portes d’entrée potentielle doivent être faites.
Imagerie : la radiographie permet de voir : la présence d’un flou des parties molles périarticulaires, un élargissement de l’interligne articulaire, un refoulement des reliefs graisseux péri capsulaire. Plus tardivement apparaît des zones d’ostéolyses épiphysaires,  un décollement sous périosté, des géodes épiphysaires. L’échographie permet de mettre en évidence un épanchement liquidien et de rechercher un décollement périosté. La scintigraphie osseuse n’a pas d’interet pour le diagnostic en ce qui concerne les articulations périphériques mais peut être utile pour l’étude des sacro-iliaques.
L’arthrite du genou représente 1/3 des localisations d’arthrites septiques. Parfois le diagnostic différentiel avec l’arthrite juvénile rhumatoïde est difficile, il faut alors faire : un examen oculaire pour rechercher une uvéite antérieure, doser les FAN, rechercher une mutation HLAB27.
Traitement : L’antibiothérapie doit être débutée immédiatement après les prélèvements à visée bactériologique. Il faut employer des antibiotiques à bonne diffusion osseuse. Les fluoroquinolones répondent à ce critère de diffusion mais ne doivent pas être utilisés chez l’enfant du fait de leurs effets secondaires sur les cartilages de croissance et l’émail dentaire. Les cyclines sont aussi contre indiquées du fait des mêmes effets. Tant que le germe n’est pas identifié il faut une bi antibiothérapie probabiliste visant le staphylocoque doré chez l’enfant puisque celui-ci est impliqué dans 75% des cas. Pour les nouveaux nés, en milieu réanimatoire il faut évoquer les entérobactéries, le streptocoque B et le pseudomonas. Chez les enfants de moins de 3 ans il faut évoquer l’haemophilus influenzae, le streptocoque A et le pneumocoque.
Une conférence de consensus propose :


Avant 3 ans : cefotaxime 100 mg/kg et fosfomycine 100 mg/kg. Si on suspecte un pyocyanique le cefotaxime est remplacé par la ceftazidime.

Après 3 ans : on associe pénicilline M et aminoside. Si on suspecte une infection à gram négatif on associe cefotaxime et aminoside. En cas de patient drépanocytaire on associe ceftriaxone et aminoside. La durée du traitement est de 6 semaines avec 15 jours par voie intra veineuse puis un relais per os. Dès que l’on connaît le germe on peut passer à une mono antibiothérapie sauf si l’on suspecte une sélection de mutant résistant. En fonction de l’avis orthopédique une immobilisation plâtrée prenant les articulations sus et sous jacentes peut être conseillée mais d’autres auteurs recommandent une mobilisation passive régulière pour limiter les destructions cartilagineuses. 
Le traitement chirurgical n’est pas systématique, certains proposent des ponctions drainages répétées d’autres une arthrotomie.

Pour le genou, l’arthroscopie semble supérieure à la ponction drainage car elle permet en plus de lavage, une biopsie synoviale dirigée surtout s’il existe un doute diagnostic entre arthrite septique et affection rhumatismale.
Conclusion

Les infections aigues ostéo articulaires doivent être dépistées et traitées précocement pour éviter les séquelles lourdes surtout sur le plan fonctionnel. 

Toute raideur articulaire fébrile est potentiellement une arthrite aigue infectieuse et doit bénéficier en urgence de prélèvement à visée bactériologique. De même l’antibiothérapie doit être débutée dans les plus bref délais sans attendre les résultats des prélèvements.

Source

-Faculté de médecine Pierre et Marie Curie. Orthopédie. C.Castelain, M.Christofilis et al. Septembre 2000.
7.
EXEMPLE D'APPORT DE LA SUPERVISION DE L'ENSEIGNANT CLINICIEN MODIFIANT MA PERCEPTION DE LA SITUATION
7.1 Analyse et suite de prise en charge après un ECBU
L’histoire:

Une patiente d’une cinquantaine d’année s’est présentée au cabinet avec un ECBU, elle l’avait fait d’elle-même 48 heures auparavant car elle se plaignait d’avoir une pollakiurie, sans brûlure mictionnelle. Elle avait un antécédent de colique néphrétique et était tabagique active. Son ECBU montrait une leucocyturie et une hématurie microscopique pas de germe et quelques cristaux d’oxalate.
Elle n’était pas fébrile, n’avait pas de douleur lombaire, et donc pas d’infection urinaire. Elle était persuadée que les quelques cristaux retrouvés sur l’ECBU étaient responsables de son irritation vésicale. Je n’étais pas très inspirée, en fait je ne voyais pas du tout en quoi la situation pouvait cacher quelque chose de grave et n’avait aucune idée de la suite à donner , mais heureusement mon praticien assistait à la consultation  et a permis d’orienter correctement la consultation. Il a mis l’accent sur le tabac, cette patiente tabagique active présente en effet un facteur de risque de cancer de la vessie important et il ne fallait pas négliger l’hématurie. Nous avons donc prescrit une échographie rénale et des voies urinaires à la recherche d’une tumeur. La consultation a en fait tourné autour du tabac. Le praticien ne s’est pas contenté du conseil minimal, il a expliqué à la patiente quels étaient les risques du tabac notamment cancéreux car le symptôme d’appel était l’hématurie. La patiente n’était pas du tout préparée à entendre ça, elle pensait que c’était une récidive de colique néphrétique à bas bruit. Elle était angoissée au sortir de la consultation même si mon praticien l’a rassurée en lui disant que sa consommation tabagique n’avait pas encore atteint le seuil de dangerosité en ce qui concerne le cancer de la vessie.
Les problèmes posés :
Comment bien orienter une consultation à partir d’un examen biologique peu informatif ?

Quelles sont les grandes idées à connaître sur le cancer de la vessie ?
Les solutions trouvées :
La présence du praticien m’a vraiment permis de changer ma vision des choses. En partant d’un ECBU peut informatif il a orienté sa consultation sur le tabac qui présentait un grand facteur de risque chez notre patiente. En fait il n’était vraiment pas inquiet en ce qui concerne le cancer de la vessie mais ne voulait pas rater l’occasion d’informer la patiente sur le tabac. Nous avons peut être permis à une patiente de changer son mode de vie. Elle évitera peut être une complication du tabac. Elle est repartie avec son ordonnance d’échographie et en ayant commencé le chemin qui la conduira peut être à l’arrêt du tabac.

En ce qui concerne le cancer de la vessie, la suspicion diagnostique, le dépistage et la prise en charge il existe un guide HAS qui m’a permis de revoir les bases.
Synthèse :

Le cancer de la vessie est révélé dans près de 80% des cas par une hématurie macroscopique, terminale et indolore.
Les symptômes d’irritation vésicale sont plus rares, environ 20%, les infections urinaires à répétition doivent aussi inciter à rechercher un cancer de la vessie.

Par ailleurs, une vessie neurologique est plus à risque de développer une tumeur de vessie.

Les facteurs de risque sont à rechercher : tabagisme, exposition professionnelle à certains agents chimiques, antécédents de radiothérapie pelvienne, d’administration antérieure de certaines chimiothérapie (cyclophosphamide), de bilharziose urinaire ou de tumeur de la voie excrétrice supérieure.
L’examen clinique comprend une palpation sus pubienne avec des touchers pelviens. Dans les stades précoces l’examen clinique est habituellement normal.

Les examens à visée diagnostique comprennent une échographie de l’appareil urinaire, une cytologie urinaire et une cystoscopie.

Le diagnostic de cancer est ensuite confirmé par l’examen histologique des copeaux de résection transurétrale de vessie.

La prise en charge thérapeutique est ensuite définie en accord avec le patient en réunion de concertation pluridisciplinaire. La participation à des essais cliniques doit être encouragée, dans le cadre de la loi relative aux recherches biomédicales n° 2004-906 du 9 août 2004.

Au total, une hématurie macroscopique doit systématiquement faire évoquer le diagnostic de cancer de la vessie en particulier chez un sujet tabagique. Le bilan diagnostique comprend une échographie de l’appareil urinaire, une cytologie urinaire et une résection transurétrale de vessie avec examen cystoscopique. Le diagnostic est confirmé par l’examen anatomopathologique des copeaux de résection. Une recherche de multifocalité doit être systématiquement faite, le plus souvent par un uroscanner. Le cancer de la vessie peut être lié à une exposition professionnelle qui doit être recherchée à l’interrogatoire. Dans 70 à 80 % des cas, il s’agit d’une tumeur de vessie non infiltrante du muscle. La prise en charge thérapeutique repose sur un traitement conservateur par une résection transurétrale de vessie qui pourra être suivie d’instillation endovésicales.
En cas de tumeur de vessie infiltrante la cystectomie est le traitement de référence. Si la tumeur est métastatique la chimiothérapie est le seul traitement évoqué. Dans les tumeurs de vessie les récidives sont fréquentes, la surveillance doit donc être rapprochée.
Conclusion :

Cette consultation m’a permis de comprendre qu’il ne faut pas se focaliser uniquement sur le motif de consultation si celui-ci peut permettre d’ouvrir sur un sujet important à aborder, ici la prévention tabagique.

En ce qui concerne le cancer de la vessie il ne faut pas oublier d’y penser car la présentation est très souvent silencieuse alors que pris à temps le traitement peut permettre une guérison complète.
Source :

-HAS guide affection longue durée : tumeur maligne, affection maligne du tissu lymphatique ou hématopoïétique, Cancer de la vessie. Mai 2010.
7.2 Fièvre chez une femme enceinte

L’histoire :

Un soir, nous avons reçu une femme enceinte de 7 mois, elle avait présenté une hyperthyroïdie en début de grossesse, résolutive spontanément, et un épisode d’infection urinaire traitée par antibiothérapie. Elle est venue car depuis la veille elle présentait une rhinorrhée avec une toux d’irritation et un prurit velopallatin. Ce qui l’avait inquiétée c’est qu’elle avait eu de la fièvre à 38 °C le matin au réveil.
Pendant mon externat, j’ai toujours entendu dire que la fièvre chez la femme enceinte était dangereuse, qu’il fallait faire un bilan aux urgences dès qu’il y avait 38°C. 

Pendant ma grossesse, les sages femmes m’avaient transmis le même message, je devais me rendre aux urgences dès que j’avais plus de 38°C de fièvre.

A l’examen la patiente présentait une rhinorrhée postérieure et antérieure, l’examen ORL était normal, notamment pas d’angine. Elle était apyrétique au cabinet mais présentait effectivement une toux d’irritation. La tension artérielle était normale et elle était un peu tachycarde (FC 100/min). Il n’y avait pas de signe fonctionnel urinaire. En fait cette patiente présentait tous les symptômes de la virose que nous voyons tous les jours actuellement. Mais la grossesse m’a fait peur, le bébé présentait des mouvements fœtaux normaux, il n’y avait pas de contraction ni de perte sanguine.

Je me demandais vraiment quoi faire, je me suis posé la question des antibiotiques sans point d’appel particulier de type amoxicilline, et peut être de l’envoyer aux urgences pour qu’elle ait rapidement un bilan sanguin.

J’en ai discuté avec mon praticien pour décider de la conduite à tenir.

Le problème posé :

Quelle est la conduite à tenir devant une fièvre de la femme enceinte ?

La solution trouvée :

Mon praticien a eu un discours rassurant, il m’a expliqué qu’il fallait avant tout tenir compte de deux choses : l’état général de la patiente et le contexte épidémiologique actuel.
La patiente était en bon état général, elle avait eu un pic fébrile mais pas une fièvre continue, l’examen était sans particularité, nous n’avions aucun point d’appel.

En ce qui concerne le contexte, au mois de décembre, nous voyons toute la journée des rhinites, et autres affections ORL virales bénignes et la patiente présentait les mêmes symptômes.

Il a donc rassuré la patiente et n’a prescrit qu’un traitement symptomatique. Par contre il m’a dit qu’il fallait quand même faire un bilan le lendemain pour avoir un argument de plus en faveur d’un épisode viral (NFS, CRP), contrôler la TSH du fait de la tachycardie et faire un ECBU de principe puisque cette patiente avait un antécédent d’infection urinaire.
Tout le bilan est revenu négatif et les symptômes de la patiente se sont rapidement amendés.

Synthèse :

Ce cas a été l’occasion de faire le point sur la conduite à tenir en cas de fièvre chez la femme enceinte. 

Points importants : 

-La listériose et la pyélonéphrite doivent systématiquement être évoquées.

-La fièvre arrive dans 15% des grossesses et comporte des risques tels que : embryopathie avant le 4ème mois de grossesse, risque de foetopathie dans la deuxième moitié de la grossesse, risque de fausse couche spontanée et d’accouchement prématuré, risque de contamination périnatale (septicémie, herpes, VIH).

-Rechercher systématiquement une fièvre si : signe d’appel infectieux, menace de fausse couche spontanée ou d’accouchement prématuré, métrorragies, rupture prématurée des membranes, anomalie du rythme cardiaque fœtal. A noter qu’une hypothermie < 36°C à la même valeur qu’une hyperthermie.

-Conduite à tenir : 


Interrogatoire : antécédents d’infection urinaire, sérologies rubéole et toxoplasmose, notion de contage infectieux, date et mode de début de la fièvre, signes associés généraux et gynécologiques, prise médicamenteuse.


Examen clinique complet et gynécologique avec enregistrement des bruits du cœur fœtaux.


Examens biologiques : toujours : NFS, CRP, ECBU, Hémocultures avec recherche de listéria monocytogenes.
En fonction du contexte : prélèvements cervico-vaginaux, échographie abdominale, échographie rénale, RXT, frottis goutte épaisse, ponction lombaire, sérologies virales. (Attention la VS et le sérodiagnostic de listériose sont inutiles car non interprétables pendant la grossesse.)


Bilan fœtal : enregistrement cardio-tocographique et échographie pour mesure quantité du liquide amniotique.


En l’attente des résultats : amoxicilline 3g/j car toute fièvre chez la femme enceinte est une listériose jusqu’à preuve du contraire.

-Principales étiologies : chorioamniotite, listériose (1/1000 grossesse), pyélonéphrite (étiologie la plus fréquente), hépatite virale aigue, appendicite (tableau souvent frustre), cholécystite, rubéole, toxoplasmose, herpes, syphilis, CMV, HIV, infections non spécifiques (pneumopathie, angines, rhinopharyngite).
-Si nécessaire, adaptation de l’antibiothérapie au germe avec l’aide de ce tableau par exemple :
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Conclusion :

Mon praticien m’a permis de relativiser et d’analyser tous les éléments à notre disposition pour prendre une décision adaptée. Toutes les femmes enceintes ne doivent pas se rendre aux urgences dès la moindre fièvre. Je pense que ce message est délivré dans les maternités pour éviter de passer à côté de quelque chose. Le risque pour l’enfant est considéré assez important pour le rechercher chez plus de femmes que nécessaire.

La fièvre chez la femme enceinte ne doit jamais être négligée et le bilan doit comporter au minimum une NFS CRP et un ECBU.

Sources :

-campus national de gynécologie obstétrique. Principales complications de la grossesse. Fièvre pendant la grossesse. Août 2006.

-Faculté de médecine Strasbourg. Fièvre et grossesse. Année 2004-2005

-Réseau de santé en périnatalité. Loire Nord Ardèche. Fièvre et grossesse.
7.3 Emétophobie

L’histoire

J’ai reçu avec mon praticien un adolescent de 17 ans le jour de son anniversaire. Lorsque je lui ai demandé pourquoi il venait il m’a décrit des douleurs pharyngées et une sensation nauséeuse. Nous étions au mois de janvier en pleine période de gastro-entérite et de grippe. Il n’avait pas son carnet de santé mais en consultant rapidement mon dossier informatique, la liste de ses antécédents étaient vides et les dernières consultations ne révélaient aucun problème particulier. Je pensais partir sur une consultation classique de virose mais j’ai senti que mon praticien avait envie de dire quelque chose. Je me suis tournée vers lui et il a demandé « qu’y a-t-il d’autre ? », l’adolescent a répondu « mes parents me trouvent trop maigre ». J’étais interloquée, là il m’a dit de regarder les consultations de 2008 et j’ai vu que lorsque le patient avait 12 ans il avait eu un problème d’émétophobie avec un suivi pédo-psychiatrique. La consultation a donc pris une toute autre tournure grâce à mon praticien.
A partir de là le jeune nous a dit qu’il ne mangeait presque pas car il avait peur de vomir, qu’il avait réduit ses activités sociales pour la même raison. Il avait aussi développé des conduites contra phobiques : il contrôlait toutes les dates de péremption, ne mangeait jamais de produits s’ils étaient restés une journée dans le réfrigérateur …. Heureusement au calcul de son IMC il n’était pas en dessous des valeurs normales. Mais son état psychologique était tout de même préoccupant. J’ai recherché des idées noires ou des signes pouvant être annonciateurs de suicide mais ils n’existaient pas. Nous avons essayé de convaincre ce jeune patient qu’il avait besoin d’aide. Lui nous demandait des antiémétiques et nous lui répondions suivi psychologique. C’était assez compliqué mais comme le patient connaissait le médecin depuis longtemps cela c’est plutôt bien passé.
Nous avons adressé ce jeune à un confrère réalisant des thérapies cognitivo-comportementales pour essayer de casser ce comportement et avons programmé de le revoir rapidement pour qu’il y ait un suivi strict évitant de le perdre de vue.
Le problème posé

Qu’est ce que l’émétophobie et comment y remédier ?
Solutions trouvées

Si le praticien n’avait pas été là je serai sûrement passé à côté du réel motif de la consultation, la connaissance de ses patients depuis longtemps a permis de réorienter rapidement la consultation sur le problème principal. Le suivi à long terme est pour moi le meilleur moyen de bien suivre un patient. J’espère pouvoir instaurer plus tard une relation telle que mon praticien l’a avec ses patients avec les miens.
Par ailleurs, la conduite phobique et l’émétophobie en particulier est un sujet que je connais peu et le cas de cet adolescent m’a permis d’en revoir les bases.

Synthèse 

La phobie désigne un ensemble de troubles psychologiques axés sur une entité extérieure capable de provoquer une réaction de peur irrationnelle. Il s’agit d’une crainte angoissante spécifique déclenchée par un objet ou une situation n’ayant pas en eux même un caractère dangereux, disparaissant en dehors de l’objet ou de la situation, ce qui entraîne des conduites d’évitement caractéristiques, au-delà du contrôle volontaire, bien que le malade soit conscient du caractère absurde de sa crainte.
Les traits généraux du patient sont timidité, effacement, réserve, hyperémotivité, anxiété prédominante.

L’origine des phobies n’est pas clairement identifiée, certains évoquent un caractère génétique, d’autres la théorie psychanalytique faisant intervenir un conflit entre le moi et le surmoi, d’autres encore la théorie cognitivo-comportementale avec la notion de peur conditionnée (mauvaise association entre un stimulus effrayant et un objet quelconque).

Les phobies ne deviennent pathologiques que lorsqu’elles entraînent une souffrance importante chez le patient, et une détérioration de sa qualité de vie.
Avant de diagnostiquer une phobie il faut éliminer d’autre pathologies : syndrome de stress post traumatique, trouble obsessionnel compulsif, autre pathologie psychiatrique.

Il existe trois catégories de phobies : les phobies spécifiques, les phobies sociales et l’agoraphobie.

5 à 25% de la population générale souffre de phobie. C’est la pathologie psychiatrique la plus fréquente chez les femmes et la deuxième chez les hommes.

L’émétophobie est une phobie liée au dégoût maladif, incontrôlable et irraisonné du vomi.

Elle touche principalement les adolescents et les adultes jeunes et entraîne de nombreuses conduites d’évitement. Pour calmer les nombreuses crises d’angoisse, cette phobie s’accompagne de rites (prières, phrases, gestes…).

Classification de l’émétophobie : émétophobie pure : peur de vomir en toutes circonstances, l’acte de vomir est terrifiant, peut avoir l’allure d’un TOC. Emétophobie par confrontation : les angoisses et/ou la fuite n’apparaissent que lorsqu’il y a confrontation directe avec l’objet de la phobie. Pseudo émétophobie sociale : peur de vomir seulement en public, c’est une phobie sociale.
Les crises s’accompagnent des signes suivants : nausées, bouche sèche, palpitations, sensation de vertiges, difficulté à respirer, tremblements, maux de ventre, cauchemars, crise de larmes, agressivité, autopunition, sensation de panique, de terreur.
Les objets contra phobiques comprennent : des objets (mouchoirs, peluches,..), des anti vomitifs, des anxiolytiques, contrôle de tous les aliments, alimentation uniquement légère et préparée par eux-mêmes.
Complications : anorexie, autres troubles phobiques surajoutés.

Thérapeutique : la principale est la thérapie cognitivo-comportementale, elle cible son objectif sur le symptôme, elle confronte le patient progressivement à la situation en l’aidant à gérer ses angoisses. C’est une sorte de désensibilisation. L’hypnose peut aider, la thérapie psychanalytique vise à mettre en lumière les mécanismes du symptôme phobique à travers l’exploration de l’inconscient pour comprendre la raison d’être des symptômes.
Conclusion

La présence du praticien expérimenté est indispensable pour certaines consultations notamment en ce qui concerne les troubles psychologiques car le suivi se fait sur de longues périodes et il est nécessaire de bien connaître le patient. En faisant des stages de 6 mois il est difficile de pouvoir assurer ce suivi.

Les phobies sont des pathologies très courantes mais que nous ne pouvons détecter que si elles interfèrent avec la vie quotidienne. La thérapie cognitivo-comportementale semble la plus indiquée pour traiter ce genre de pathologie.

Source

Les phobies et l’émétophobie. Association des thérapies cognitivo-comportementales. 2009
7.4 Une éruption cutanée en pleine épidémie de grippe

L’histoire
Un après midi nous avons reçu une maman avec sa fille. L’enfant est âgée de 5 ans elle n’a pas d’antécédent. La mère nous a raconté que sa fille a de la fièvre depuis 3 jours, environ 39°C, qu’elle est fatiguée et qu’elle se plaint de la gorge. En effet quand j’ai demandé à la petite fille où elle avait mal elle m’a désignée sa gorge. Elle paraissait fatiguée mais ne présentait pas de signe de gravité. Lors de l’interrogatoire la mère nous a dit qu’elle ne toussait pas, n’avait pas d’otalgie et qu’elle ne présentait pas d’éruption cutanée. Elle pouvait continuer à s’hydrater et manger des choses liquides malgré son odynophagie.
Nous étions en pleine période d’hiver avec tous ces virus dont la grippe qui circulaient. Les symptômes étaient quasiment identiques à tous les patients que nous voyions défiler toute la journée.

J’ai demandé à la mère de déshabiller l’enfant afin que je puisse l’examiner. Elle l’a mise en collants et T-shirt en disant qu’il faisait très froid. J’ai commencé l’examen, l’auscultation ne retrouvait pas de foyer ni ronchi ni autre anomalie, les tympans étaient normaux, elle avait quelques adénopathies cervicales et une angine érythémateuse, elle avait la langue très blanche. Enfin j’ai insisté pour enlever le T-shirt et le collant, là j’ai pu constater une éruption cutanée qui s’étendait sur tout le torse constituée de petites papules érythémateuses non prurigineuses. La mère était très étonnée et m’a assuré que sa fille n’avait pas de boutons le matin.
L’éruption ne ressemblait pas à une varicelle, l’enfant était vaccinée contre la rubéole et la rougeole et de toute façon les signes ne correspondaient pas à ces dernières.

J’ai pensé à la scarlatine mais je n’en avais jamais vu, j’ai donc demandé à mon praticien de venir regarder l’éruption afin qu’il me donne son avis.
Il est venu examiner l’enfant et il a été catégorique c’était une scarlatine. Il en avait déjà vu.

Nous avons traité l’enfant par amoxicilline et traité en prophylaxie sa sœur.
Le problème posé

Comment reconnaître une scarlatine ? Quels en sont les symptômes et le traitement ?

La solution trouvée

Avec les cours de dermatologie que nous avions eu j’ai évoqué la scarlatine devant les symptômes que j’ai pu constater mais mon praticien m’a permis de conforter le diagnostic grâce à son expérience.
Par ailleurs je pensais que la scarlatine était une maladie que je ne verrai jamais, elle me paraissait n’exister que dans les livres.

En voir une m’a permis de revoir la physiopathologie et le traitement de cette maladie.

Synthèse

La scarlatine est due essentiellement au streptococcus pyogenes et au streptocoque du groupe A. C’est une toxi-infection d’origine pharyngée liée à la production d’exotoxines pyrogènes ou erythrogènes par les streptocoques du groupe A. Ces toxines sont immunogènes, l’immunité acquise est donc spécifique du type de toxine.
Forme clinique : 

Maladie contagieuse devenue rare en France, concerne surtout les enfants en âge scolaire de 5 à 10 ans. Elle survient par épidémie durant les périodes froide en collectivité. La transmission se fait par voie respiratoire, l’incubation dure 2 à 5 jours. La contagiosité dure jusqu’à 48 heures après une antibiothérapie efficace ou jusqu’à 2 à 3 semaines en l’absence de traitement.
Voici la frise d’évolution d’une forme classique :
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La phase d’invasion commence par une fièvre d’apparition brutale à 39, 40 °C avec des frissons et une dysphagie, des céphalées, des vomissements, et une angine rouge avec des adénopathies sous-maxillaires. Au bout de 12 à 24 heures apparition d’un énanthème et d’un exanthème très évocateurs.

La phase diagnostique : l’exanthème s’étend en un à deux jours, il débute au niveau du thorax et de la racine des membres puis s’étend sur les membres en respectant les paumes et les plantes. Aspect souffleté du visage respectant la région péribuccale. L’érythème est d’aspect diffus en nappe sans intervalle de peau saine. En ce qui concerne l’énanthème : la langue est d’abord blanche puis desquamative de la pointe vers la base avec des papilles à nu réalisant le V lingual. Elle a un aspect framboisé du 4ème au 6ème jour, lisse vers le 9ème jour et normal vers le 12ème jour.
En phase post éruptive il y a une desquamation cutanée débutant dans la région initiale de l’exanthème entre le 10ème et le 30ème jour. Les squames sont fines au niveau du tronc et du visage et plus larges aux extrémités (desquamation en doigt de gants).
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Il peut exister des formes atténuées (plus fréquentes aujourd’hui) où seul l’énanthème conserve son aspect caractéristique. Les formes sévères ou malignes sont très rares, le tableau évoque un syndrome de choc toxique streptococcique, les signes apparaissent 24 à 72 heures après le début de l’infection, les atteintes viscérales sont alors possibles et l’hospitalisation nécessaire.
Le diagnostic est essentiellement clinique, aucun examen biologique n’est utile, un TDR peut être effectué.

Diagnostics différentiels :

-Syndrome de Kawasaki : syndrome inflammatoire avec vasculite des artères de moyen calibre.

-La scarlatine staphylococcique : absence d’angine et d’énanthème, fièvre modérée, érythème marqué aux plis, desquamation après un ou deux jours d’éruption, résolution complète de l’éruption en quelques jours.

-Syndrome de choc toxique staphylococcique

-Exanthème d’origine virale : rubéole, entérovirus, mononucléose infectieuse, adénovirus

-Toxidermies médicamenteuses.

Traitement :

Antibiothérapie identique à celle de l’angine streptococcique : amoxicilline pendant 6 jours en cas d’allergie on peut utiliser une C2G ou une C3G ou bien l’azithromycine. Le traitement antibiotique est indispensable pour éviter la survenue de complications.
Complications :

Elles sont rares mais peuvent être ORL : adénite cervicale et otite ; toxiniques précoces : néphrite interstitielle, rhumatisme scarlatin ; tardives : syndromes post streptococciques dont rhumatisme articulaire aigu, glomérulonéphrite aigue, chorée de Sydenham et érythème noueux.
Conclusion

La scarlatine est une maladie éruptive de l’enfant qu’il ne faut pas ignorer car ne pas la traiter amènerai à exposer l’enfant à des complications potentiellement graves.

Par ailleurs ce cas m’a conforté dans l’idée que l’examen de l’enfant doit se faire déshabillé pour pouvoir bien examiner sa peau.
Pour ce genre de pathologie que nous ne voyons pas beaucoup l’expérience du praticien est très utile.

Source

Maladie éruptive de l’enfant. Collège national des enseignants de dermatologie.
E.Pilly 2010 22ème édition.
8.
EVALUATION VALIDANTE PAR LE SENIOR DE GESTES TECHNIQUES REALISES EN SITUATION AUTHENTIQUE
8.1 Pose d’un DIU (dispositif intra utérin) ou stérilet

L’histoire :

L’un de mes praticiens fait beaucoup de suivi gynécologique, nous réalisons souvent des consultations d’information sur la contraception. La plupart des patientes que nous voyons prennent la pilule. Après un rapide interrogatoire sur leur utilisation de ce contraceptif on se rend compte que la majorité d’entre elles l’oublient au moins trois fois par mois et qu’elles ne savent pas quoi faire lors d’un oubli.
Lorsque nous obtenons ce genre de réponse nous proposons à la patiente un autre moyen de contraception. Les deux principaux que nous proposons sont l’implant et le DIU. La patiente que nous avons reçue ce jour a choisi le stérilet.

Le problème posé :

Le stérilet fait souvent peur et a mauvaise réputation, aujourd’hui c’est un moyen de contraception sur et qui peut être utilisé chez pratiquement toutes les femmes.
Comment pose t on un stérilet et quels sont ses avantages et ses inconvénients ?

Solution trouvée :

Mon praticien m’a montré comment poser le stérilet et j’ai lu la notice qui est fournie avec la boite du stérilet.

Pour ce qui est des avantages et des inconvénients du stérilet, le livre de gynécologie KB permet d’avoir toutes les informations.

Synthèse :

Le stérilet avait la réputation de ne pouvoir être posé que chez des femmes ayant déjà eu des enfants mais il existe actuellement des stérilets appelés « short »  (plus petits) adapté aux femmes nullipares.
Il en existe de deux sortes : des stérilets hormonaux (imprégnés de progestérone) et des au cuivre (non hormonaux) les deux ont une efficacité comparable avec un indice de pearl très bas, c'est-à-dire que le risque de grossesse est très faible sous ce moyen de contraception.
L’autre avantage est qu’il n’y a pas de risque d’oubli, une fois posé le stérilet est valable 5 ans.

Le risque de le perdre est très faible et si l’expulsion survient elle a lieu dans les premiers mois suivant la pose d’où la nécessité de consultations régulières juste après la pose pour s’assurer qu’il est bien en place.

Les effets indésirables peuvent être une majoration de l’importance des saignements lors des règles lorsqu’on pose un stérilet en cuivre ou une irrégularité des cycles voir leur disparition lorsqu’on pose un stérilet hormonal.

Il existe très peu de contre indication à la pose d’un stérilet notamment les malformations utérines.
La pose d’un stérilet est aussi un moyen de contraception d’urgence si celui-ci est posé dans les 5 jours suivant le rapport sexuel à risque.

La technique de pose est bien codifiée et elle peut être réalisée au cabinet de médecine générale.

Il faut d’abord poser un spéculum puis une pince de Pozzi sur le col pour permettre une traction douce de celui-ci. Une fois que le col est bien exposé il faut faire une désinfection puis mesurer l’utérus avec un hystéromètre. La mesure nous permet de régler l’inserteur à la  bonne mesure. Ensuite on insère l’inserteur jusqu’au fond utérin et on pousse le stérilet avec le guide. Il faut plaquer le stérilet sur le fond utérin puis on retire l’inserteur. Enfin on coupe les fils dans le vagin à environ 1,5 cm de longueur en partant du col. 
La pose peut être un peu douloureuse il est donc conseillé aux patientes de prendre du paracétamol et du phloroglucinol une heure avant la pose et pendant les 24 heures suivant le geste. 
Un contrôle de la bonne place des fils et du stérilet est conseillé le mois suivant après les règles de la patiente.

Ces schémas résument la technique de pose et montrent la position du stérilet dans l’utérus une fois posé. 
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Conclusion :
La pose de stérilet peut être effectuée au cabinet du médecin généraliste si celui-ci est entraîné. Le geste n’est pas compliqué. Il faut respecter des mesures d’aseptie simple. 

Le suivi gynécologique est maintenant de plus en plus courant au cabinet de médecine  générale car il n’y a pas assez de gynécologue en ville.

Source :

Livre de gynécologie obstétrique KB

8.2 Réalisation d’une IDR (intra-dermo réaction) à la tuberculine
L’histoire :

Une patiente s’est présentée au cabinet car son médecin du travail lui avait prescrit une IDR à la  tuberculine associée à une radiographie du thorax lors de son entretien d’embauche pour son nouveau travail.
Je n’ai jamais aimé réaliser les IDR même si à l’occasion de mon stage en médecine polyvalente j’en ai réalisé beaucoup.
De plus j’ai déjà remarqué que tous les médecins n’avaient pas la même technique pour ce geste. 
Mon praticien a insisté pour que je le fasse pendant qu’il m’observait ; la patiente était d’accord et plaisantait même sur le dernier médecin qui l’avait « raté » n’ayant pas réussi à faire une belle cloque. Je me sentais donc observée de toute part.

J’ai commencé et à peine j’avais débuté que mon praticien me dit « je pense que tu l’as raté ! » Cela ne m’a pas mise en confiance mais j’ai persisté et j’ai réalisé la plus belle cloque que je n’ai jamais faite !

Mon praticien m’a félicité et m’a expliqué qu’il ne réalisait pas les IDR de la même façon que moi et que c’est pour ça qu’il avait cru que je n’y arrivais pas.

Cela a permis de discuter technique d’injection.

Le problème posé :

En quoi consiste une IDR et comment la réaliser ?

La solution trouvée / synthèse :

L’IDR consiste à injecter une petite quantité de réactif en intra dermique, c'est-à-dire très en superficie.

Mon praticien n’introduit que le biseau de l’aiguille vers le haut et injecte directement au point de ponction le produit.

Moi je pique légèrement plus profond que l’intradermique et remonte en intra dermique sur toute la longueur de l’aiguille (environ 5 mm) avant d’injecter le produit.
Ma technique permet d’avoir plus de stabilité, en effet si le patient bouge l’aiguille ne ressort pas et je ne suis pas obligée de repiquer.  Elle prend par contre un peu plus de temps ce qui n’est pas un problème si l’on considère qu’on ne pique qu’une fois.
Dans les deux techniques le biseau de l’aiguille doit être orienté vers le haut.
Voici un schéma montrant la technique de l’IDR avec la localisation d’injection :
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Pour ce qui concerne l’IDR à la tuberculine la lecture s’effectue 72 heures après l’injection et sa positivité et son interprétation dépendent de la date de réalisation du BCG et du diamètre de l’induration obtenue.

-IDR inférieure à 5 mm : IDR négative

-IDR entre 5 et 9mm : -avec BCG < 10 ans : en faveur d’une réaction due au BCG




-avec BCG = 10 ans : en faveur d’une réaction due au BCG ou d’une tuberculose infection




-sans BCG : en faveur d’une tuberculose infection

-IDR entre 10 et 14mm : -avec BCG < 10 ans : en faveur d’une réaction due au BCG ou d’une tuberculose infection




-avec BCG = 10 ans : en faveur d’une tuberculose infection

-IDR > 15 mm : avec BCG < 10 ans : en faveur d’une tuberculose infection.

Conclusion :

L’IDR est un geste technique, l’injection doit vraiment être réalisée en intradermique si l’on veut pouvoir interpréter le résultat.

Mon praticien m’a dit qu’il préférait ma technique et qu’il allait faire de cette manière dorénavant, il obtenait le même résultat avec sa technique mais était plus instable.

Source :
Circulaire DGS/SD5C n° 2004-373 du 11 octobre 2004 relative à la pratique de la vaccination par le vaccin antituberculeux BCG, et à la pratique des tests tuberculiniques

8.3 Réalisation d’un frottis gynécologique

L’histoire :

Dans le cadre du suivi gynécologique de nos patientes je suis amenée à réaliser des frottis (FCV) régulièrement.

Lors des premiers je n’étais pas vraiment à l’aise.

J’ai donc décidé en plus des conseils donnés par mon praticien de revoir le geste.

Nous en avons aussi réalisé sur mannequin dans le cadre de notre formation au département de médecine générale.

Le problème posé :

Comment réaliser un FCV et quels en sont les buts ?

Solution trouvée/synthèse :
Le but essentiel du FCV est de dépister les cancers du col utérin, il peut aussi donner des renseignements hormonaux et permette de dépister certains agents pathogènes.

Il doit être réalisé lors de l’examen au spéculum avant le toucher vaginal de préférence en dehors des règles et de tout épisode infectieux.
Le but est d’obtenir des cellules des culs de sac vaginaux, de l’endocol et de l’exocol, les plus importantes étant les cellules de la jonction entre l’épithélium malpighien et glandulaire.
La spatule d’Ayre permet le prélèvement des culs de sac et de l’exocol, il faut appliquer la spatule en la centrant sur l’orifice du col et frotter le col en tournant toujours dans le même sens pour obtenir des cellules.

Il faut ensuite réaliser un étalement en couche très fine sur une lame, cette étape est délicate car il ne faut pas étaler plusieurs fois au même endroit pour ne pas écraser les cellules les unes sur les autres. Le prélèvement est ensuite fixé avec un fixateur en spray.

Pour l’endocol on utilise un écouvillon que l’on introduit dans l’orifice externe du col et on tourne dans le même sens plusieurs fois pour récupérer des cellules.

Le principe d’étalement et de fixation sur lame est le même.

Le prélèvement est ensuite étiqueté et envoyé au laboratoire qui rendra un résultat à la patiente et au médecin. Certains laboratoires envoient les résultats au médecin uniquement si le FCV est anormal.

Le matériel pour réaliser les FCV est fourni par les laboratoires chez qui on envoie les prélèvements.

L’envoi du frottis doit être accompagné de renseignements cliniques nécessaires à l’interprétation : statut hormonal (ménopause…), âge de la patiente, grossesse en cours, date des dernière règles, pathologies antérieures.
Les FCV doivent être réalisés à partir de 25 ans d’abord deux à un an d’intervalle puis tous les trois ans tant qu’ils sont normaux.

Les résultats sont rendus en plusieurs points : 


Qualité du frottis : satisfaisant ou non ou limité car


Diagnostic : FCV normal, modifications cellulaires bénignes (infections, mycoses, herpes, inflammation, atrophie), anomalie des cellules épithéliales : malpighiennes (atypie cellulaire de signification indéterminée ou ASCUS, lésions intraépithéliales de haut ou bas grade, carcinome malpighien.) glandulaires (atypie indéterminée ou ASGUS, carcinome in situ ou invasif).
En cas d’anomalie il faut orienter la patiente vers un gynécologue qui fera des biopsies pour déterminer la suite de la conduite à tenir.

L’étalement sur lame est assez complexe, il existe une autre technique qui est le prélèvement en milieu liquide, la brosse permet de faire le prélèvement endocol et exocol en même temps et il suffit de remuer la brosse dans le liquide et d’envoyer le tout au laboratoire. L’autre avantage de cette méthode est que l’on peut faire une recherche d’HPV sur le même prélèvement. 
Voici deux schémas permettant de visualiser les techniques :
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Conclusion :
Le FCV est un geste simple si on le pratique régulièrement, devant la pénurie de gynécologue de ville, le médecin généraliste est de plus en plus amené à réaliser des suivis gynécologiques.

Je préfère la technique avec le milieu liquide et la brosse deux en un, et je pense que je réaliserai ce geste régulièrement dans ma pratique future.

Sources :

-atelier frottis du département de médecine générale paris 7

-Examen gynécologique. Collège national des gynécologues obstétriciens français.2011.
8.4 Réalisation d’une infiltration du genou

L’histoire :

Durant mon stage je me suis rendue compte que de nombreux patients ont mal aux genoux.
La plupart du temps il s’agit d’arthrose associée à un surpoids. 

Après avoir réalisé un examen clinique et fait des radios ne montrant qu’une arthrose sans gros dégât sur l’articulation mes praticiens proposent une infiltration cortisonique pour palier aux douleurs sans passer par la chirurgie et la prothèse.

En général ils en réalisent trois sur trois mois ce qui permet de réduire les douleurs et les patients peuvent retrouver une activité normale.

Ils m’ont appris à réaliser ce geste.

Le problème posé :

Comment réaliser une infiltration et pour quelles indications ?

La solution trouvée/synthèse :

Un article de la revue du praticien rappelle les grands principes de la ponction et de l’infiltration.

La ponction peut être à visée diagnostique ou précéder une injection thérapeutique intra articulaire. L’indication la plus fréquente est la gonarthrose douloureuse, en poussée congestive, quelque soit le stade évolutif. Elle soulage le patient rapidement, réduit la poussée inflammatoire et assèche le genou avant une éventuelle visco-supplémentation.
Les autres indications sont les arthrites inflammatoires ou métaboliques surtout si les anti-inflammatoires sont inefficaces ou mal tolérés.
La voie recommandée est sous rotulienne externe.

Conditions pratiques : il faut vérifier l’absence de fièvre, d’allergie au produit ou d’infection cutanée. Les AVK ne contre indiquent pas le geste, pas contre un diabète déséquilibré contre indique l’utilisation des produits cortisoniques.
Le geste doit être réalisé en asepsie stricte. Il est quasiment indolore.

Prise des repères : tenir la rotule entre le pouce et l’index, repérer son bord latéral externe et éviter de piquer dans le réseau veineux superficiel.
Le geste : en subluxant la rotule, glisser l’aiguille sous la peau, l’orienter pour la placer sous la partie haute de la rotule, rechercher du liquide en retirant doucement la seringue tout en aspirant, en l’absence de diagnostic le liquide doit toujours être analysé. Dans un deuxième temps il faut adapter sur l’aiguille la seringue avec le liquide à injecter. L’injection n’est pas douloureuse.
Les difficultés se rencontrent avec des genoux volumineux, des pincements sévères car on ne trouve pas l’espace, ou des ostéophytes exubérants.
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Conclusion :

L’infiltration est un geste simple et non douloureux, il représente une aide majeure au diagnostic, soulage le patient et permet de traiter efficacement localement.
Source :

-La revue du praticien médecine générale. Tome 23. 2009.
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