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1. INTRODUCTION




L’épistaxis est un motif fréquent de consultation en ORL.

Bien qu’habituellement banal, ce symptome peut étre la traduction d’une pathologie
générale grave. Il peut ,d’autre part entrainer un retentissement systémique de part
son abondance et de sa répétition, et engager le pronostié vital du patient.

Les différents aspects, de cette question ont été étudiés par plusieurs auteurs (2, 3, 4,
10, 13, 17).

Pour CHAKIBOU A.A a Cotonou les étiologies des épistaxis sont dominées par les

maladies infectieuses 19.6%, les traumatismes 16.8%, les épistaxis essentielles

13.2%. AuMali AG MOHAMED A a mené 3 études sur les épistaxis, dont la 1¥° a_

éme

étudié ce signe chez les femmes enceintes , la 2™ a étudié le bilan @ minima chez les
patients souffrant d’épistaxis répétée et la 3°™ a étudié les angiofibromes des fosses
nasales.

Cependal_ﬁ nous avoris souvent observé des cas d’anémies consécutives a des
épistaxis a répétition. La prise en charge de cette hémorragie nécessite aussi des
ressources financicres, des techniques de diagnostique et de thérapeutiques. En
tenant compte de tous ces facteurs, et en [’absence d’étude plus exhaustive sur ce

sujet nous avons initié ce travail et nos objectifs étaient :

-Objectif général : Etudier les aspects cliniques et épidémiologiques des épistaxis

dans le service ORL de L Hopital Gabriel Touré de Bamako.



. -Objectifs spécifiques :

*Déterminer la fréquence des épistaxis ;
*Déterminer les facteurs favorisants ;
*Décrire les aspects cliniques ;

* Analyser [’étiologie des épistaxis ;



2. GENERALITES

——




2.1 Rappels anatomiques

2.1.1 Anatomie des fosses nasales et des sinus

2.1.1.1 Anatomie des fosses nasales

Les fosses nasales, sont deux cavités situées sur la partie médiane du massif facial
moyen, protégées par le nez ou nez externe sous forme d’auvent. Elles s’ouvrent a
Pextérieur par deux orifices narinaires qui sont normalement symétriques.

Elles présentent a d’écrire :

- le septum nasal ;

- les parois aes ca;/ﬂifés nz:éales ;

- la muqueuse ;

- la vascularisation et I’innervation.

a) Le septum nasal

Il est encore appelé la cloison nasale, sépare les deux cavités nasales des fosses
nasales dont elle constitue la paroi médiane et soutient le nez en avant.

Elle est constituée par un squelette ostéo-cartilagineux, comprenant :

-En haut et en arriére la lame perpendiculaire de I’ethmoide ;

- En bas et en arriére le vomer ;

- En avant le cartilage septal ;

[
*

Elle est tapissée par un revétement de type conjonctif et muqueux.

b) Parois des cavités nasales

b.1) Paroisupérieure ou plafond

Elle comprend trois zones d’avant en arriere :
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- Une zone fronto-nasale ;

- Une zone ethmoidale ;

- Une zone sphénoidale qui comprend deux segments : un segment antérieur et un
segment postérieur.

b.2) La paroi inférieure ou plancher

Elle forme une gouttiére horizontale, profonde, de surface unie. Elle est constituée
dans ses deux tiers antérieurs par le processus palatin du maxillaire, dans son tiers
postérieur, par la lame horizontale des palatins.

b.3) Paroi latérale. ___ -

Elle est constituée par un assemblage de piéces osseuses qui forment, sur I’0s sec,
une parol tourmentée par les reliefs importants et des déhiscences.

Le squelette de cette paroi latérale comprend un cadre osseux et des cornets amarrés a
ce cadre.

b.3.1) Le cadre osseux

Il est constitué par six piéces osseuses situées dans les plans différents. Elles
comprennent :

- Un élément central : la face médiale du corps du maxillaire, située au dessus du
processus palatin.

-En avant : la face médiale du processus du frontal et du maxillaire ;

-En haut : la face médiale du labyrinthe ethmofidal 01; lame des cornets et la partie
inférieure de 1’0s lacrymal entre le processus frontal en avant, le labyrinthe ethmoidal

en arriére.
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- En arriére : la partie antérieure de la lame médiale. du processus ptérygoide et la
face médiale de la lame perpendiculaire du palatin.

b.3.2) Les cornets

Ils sont amarrés a ce cadre osseux et sont au nombre de trois :

-Seul le cornet inférieur est un os indépendant ;

- Les cornets moyen et supérieur proviennent de I’ethmotde ;

-On y rattache le processus unciforme ( uncinate ) et les bulles qui peuvent €tre
considérées comme des cornets rudimentaires inverseés.

On peut donc dire que la paroi osseuse comprend deux étages :

* L’étage ethmoidal : qui constitue pres de la moitié supérieure de la paroi latérale de
la fosse nasale. Elle sépare la cavité nasale de [’orbite.

* L’étage maxillaire ou inférieur, qui sépare la cavité nasale du sinus maxillaire en
avant, de la fosse ptérygo-palatine en arriere.

Cefte paroi latérale est décomposée en plusieurs régions par rapport aux cornets : la
région turbinale, pré-turbinale et sus-turbinale.

b.3.2.1)_La région turbinale

Elles comprend : les cornets et les méats. |

- Les cornets :

Ce sont de minces lames osscuses, obliques en bas et'en dedans, enroul€es sur elles-
mémes en décrivant une courbe a concavité bilatéraile.

Ces cornets sont au nombre de trois et chaque cornet comprend une extrémité
antérieure ou téte du cornet, un corps fusiforme, une extrémité postérieure ou queue

du cornet située au-dessus des précédents,
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*1.e cornet inférieur

Il est le plus long des cornets. 1l a une forme ellipsoidale a grosse extrémité
antérieure. | .

- Sa téte est plaquée sur le processus frontal du maxillaire.

L’insertion antérieure du cornet est environ 10 millimétres du plancher de la cavité
nasale.

- Sa queue est libre, saillante au niveau de la choane située a 8-10 millimetres de
’orifice tubaire.

*1e cornet moven

11 est plus court mais plus haut que le corhet inférieur. Il occupe wute la longueur du
labyrinthe ethmoidal, qu’il déborde en avant ct en arriere. Il a une forme losangique
allongée.

- Son bord supérieur est en équerre ;

- Son bord inférieur est horizontal ;

- Sa téte libre, parfois rendue bulleuse ;

- Queue du cornet : mince, collée a la paroi qui présente a ce niveau le trou sphéno-
palatin qui est situé au niveau de I'insertion du cornet moyen.

*Le cornet supérieur

[}

Il est constant, Il a une forme triangulaire. ,-a
Chaque cornet de la paroi latérale de la fosse nasale délimite, aves la partie

correspondante de cette paroi, une cavité appelée méat.
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-Les méats

Il existe trois principaux méats correspondant aux cornets principaux.

*Méat inférieur : -

Il peut étre considéré comme le méat lacrymal de forme en entonnoir. Ses limites
sont :

- En dedans : la face latérale, concave, du cornet inférieur.

- En dehors : la paroi latérale de la fosse nasale.

- Le sommet, antéro-supérieur, correspondant a ’orifice inférieur du canal lacrymo-
nasal.

*Meéat moven

I1 constitue un véritable carrefour des sinus antérieurs car c’est la que s’ouvrent les

sinus maxillaires, frontaux, ethmoidaux antérieurs. Il a une forme en entonnoir et est
aplati transversalement.

*Meéat supérieur

Il est beaucoup moins long que le méat moyen. C’est la que s’ouvrent les cellules
ethmoidales postérieures.

Méat supréme inconstant, ¢’est une mince\ rigole ou débouchent parfois des cellules
ethmoidales postérieures.

b.3.2.2) Région pré-turbinale -

Elle comprend deux segments :

- Le segment antérieur : C’est la paroi médiale du nez. Sa surface est lisse et

réguliere.
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- Le segment postérieur : C’est la partie de la paroi latérale de la cavité nasale
proprement dite, de forme triangulaire.

Ses rapports sont :

- En avant : La face médiale du processus frontal du maxillaire.

-En haut et en arriére : Le tiers antérieur de la face médiale du la>vrinthe ethmoidal.
Elle présente une saillie : I’agger nasi.

b.3.2.3) Région sus-turbinale

C’est la portion plane et lisse, comprise entre la ligne d’attache ¢es cornets
ethmoidaux et la lame criblée,

En arriére, elle dessine, avec la face antérieure du sphénoide, unz dépressioﬁ appelée
récessus ethmoido-sphénoidal.

¢) Muqueuses des cavités nasales

La muqueuse des cavités nasales comprend :

- Un chorion ;

- Un épithélium dont ’aspect varie avec les régions.
Trois régions peuvent étre distinguées.

c.1) La région vestibulaire

En arriére de cette région dont le recouvrement est de type cutan:. existe une zone de
transition entre peau et muqueuse respiratoire. Cette zone $’éten=. en arriére. jusqu'a
la téte des cornets moyen et inférieur :

- L'épiderme a perdu sa couche cornée ;

- Les glandes font défaut.
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c.2) La région olfactive

La muqueuse est mince, pauvre en glandes & mucus et caractérisée par la présence
d’éléments olfacto-sensoriels.

c.3)La région respiratoire

La muqueuse respiratoire s’étend sur une surface de loin la plus importante, rouge vif
d’environ 75 cm2 par cavité nasale. A ce niveau |’épithélium est de type

cylindrique stratifié cili€.
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d) La vascularisation et 'innervation

d.1) La vascularisation

d.1.1) L’irrigation artérielle

Les fosses nasales sont richement vascularisées. La vascularisation est sous la
dépendance du systéme carotidien externe par I’intermédiaire des arteres faciale et
maxillaire interne, et du systeme carotidien interne par les artéres ethmoidales
antérieure et postéricure, branches de I’ophtalmique.

Deux branches de ’artére maxillaire interne sont particulierement impliquées :

- I’artére palatine descendante, collatérale naissant dans la quse ptérygomaxillaire,
participe a la vascularisation des choanes et s’anastomose avec i'artére naso-palatine ;
- I’artére sphénopalatine, branche terminale de I’artére maxillaire interne aprés le
passage du foramen sphénopalatin ou elle se divise en deux branches. La branche
médiale donne un rameau pour le cornet supérieur, des rameaux septaux pour la
cloison et I’artére naso-palatine. La branche latérale assure la vescularisation du méat
moyen et des cornets moyen et inférieur.

Certaines collatérales du segment superficiel de I’artére faciale participent a la
vascularisation des fosses nasales :

- ’artére labiale supérieure forme en s’anastomosant avec son homologue ’arcade

coronaire supérieure. De cette arcade se détache ’artére de la sous-cloison qui se
q

4

¥
distribue en rameaux vestibulaires et septaux ;

- l’artére angulaire, branche terminale, donne des rameaux pour la face latérale de la
pyramide et s’anastomose avec la branche nasale de I’ophtalmizue.

Les artéres ethmoidales antérieure et postérieure interviennent essentiellement

10



dans la vascularisation de la partie antéro-supérieure des fosses nasales et des régions
sus et pré-turbinales ainsi que dans la région olfactive. Les arteres de ce réseau sont
pauvres en fibres contractiles ce qui favorisent les hémorragies.

Toutes ces branches s’anastomosent entre elles au niveau de la partie antéro-
inférieure de la cloison appelée tache vasculaire ou zone de Kisselbach. La fragilité
de cette zone est en outre magnifiée par la faiblesse de son environnement en tissu

mou et en particulier par sa pauvreté en fibres contractiles.

1!
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Schéma n°1 : Vascularisation des fosses nasales.

Source : “Cahier d’anatomie ORL”

F .LEGENT, L.PERLEMUTER, Cl. VANDENROUCK.
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d.1.2) Le drainage veineux

l.es veines suivent trois voies différentes : antérieure, postérieure, ct supérieure.

- Les veines antérieures )

Elles se jettent dans la veine angulaire qui prolonge la veine ophtalmique supérieure
et se continue, sous 1’aile du nez, par la veine faciale.

- Les veines postérieures

Elles traversent le trou sphéno-palatin et aboutissent au plexus veineux maxillaire ou
ptérygoidien.

- Les veines supérieures

Elles suivent, en sens inverse, le trajet des artéres ethmoidales et s’ouvrent

dans la veine ophtalmique.

d.1.3) Les lymphatiques

Les réseaux intra-muqueux

I1s sont disposés en deux couches :

- Superficielle, sous épithéliale ;

- Profonde, juxta- périostique qui donnent les voies de drainage lvmphatique et qui
gagnent les relais ganglionnaires jugulo-digastriques et rétro- pharyngicns.

d.2) L’innervation

Trois types d’innervation doivent étre distinguées :
- L’innervation de la sensibilité générale dite cérébro-spinale

- L’innervation végétative ortho et parasympathique ¥

- L’innervation sensorielle.
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2.1.1.2 Anatomie des sinus
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Les sinus sont des cavités pneumatiques creusées dans le massif facial et annexées

aux fosses nasales.

On distingue : les sinus maxillaires, les sinus frontaux, les sinus sphénoidaux et les
sinus ethmoidaux.

a) Le sinus maxillaire

C’est une large cavité de 5 a 20 cm3 creusée dans le corps du maxillaire supérieur et
s’ouvre dans le méat moyen. Son individualisation est parfaite a la fin de la dentition.
Il entre essentiellement en rapport avec les racines dentaires des prémolaires et de la

premiére molaire supérieure en bas et la cavité orbitaire en haut.

b) Le sinus frontal

Il est creusé dans les tables de I’os frontal. Il débouche dans le méat moyen. Il entre
en rapport avec [’orbite en bas et le cerveau en arricre.

¢) Le sinus ethmoidal

Il est trés différent et formé de cellules enfractueuses occupant I'ethmoide. 1l forme
un labyrinthe complexe s’ouvrant aux méats supérieur et moyen. On Jui reconnait
deux blocs : antérieur et postérieur. Ses rapports principaux se font avec I’orbite et
I’étage antérieur du crane. |

d) Le sinus sphénoidal

4

»
Il est creusé dans le corps du sphénoide sur lequel repose I’hypophyse, et

indirectement les méninges.
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Schéma n°2 : Sinus antérieurs de la face '
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2.2 Rappels Physiologiques

2.2.1 Physiologie des fosses nasales et des sinus

2.2.1.1 Physiologie des fosses nasales

Les fosses nasales ont deux fonctions essentielles associées et cependant distinctes :
tout d’abord, elles conduisent 1’air vers I’arbre trachéo-bronchique, c’est la fonction
respiratoire ; ensuite, elles acheminent les particules odorantes vers la muqueuse
olfactive, c’est la fonction sensorielle.

La muqueuse nasale, par sa situation privilégiée a I’entrée des voies aériennes, a un
role physiologique important : elle assure le filtrage et le conditiopnement de I’air
inspiré et aux mécanismes de défense contre les agents infectieux respiratoires.

Ces grandes propriétés de la physiologie nasale s’expliquent par trois fonctions :

- La fonction ciliaire ;

- la fonction sécrétoire ;

- La fonction vasomotrice .

2.2.1.1.1 La fonction respiratoire

a) Les grandes fonctions de la muqucuse nasale

Les différents types cellulaires assurent les fonctions propres.

- La fonction ciliaire : Les cellules cili¢es par la fonction ciliaire concourent a

~ I’élimination des particules inhalées, les cellules calciformes et les glandes exocrines

[}

b
de la muqueuse doivent assurer le renouvellement ciliaire.

- La fonction sécrétoire : Les cellules a bordure en brosse jouent un role dans les

phénoménes de sécrétion et de réabsorption de la muqueuse nasale,

I6




- La fonction vasomotrice : La muqueuse nasale de part sa vascularisation tres

particuliére est également le siége de réactions vasomotrices susceptibles de moditier
le flux aérien. Ces réactions sont sous la dépendance du systéme nerveux végétatif.

b) la physiologie nasale respiratoire

La ventilation nasale permet de respirer un air purifié et conditionné c’est a dire
réchauffé et humidifié.

On peut résumer la physiologie nasale a trois grandes fonctions :

- La fonction respiratoire ;

- La fonction de conditionnement

- La fonction d’épuration.

b.1) La fonction_respiratoire

Les courants aériens dans les fosses nasales :Le courant inspiratoire pénétre dans les
narines a 60 degrés et se divise en plusieurs filets qui balayent les méats et les
espaces entre les cornets.

b.2) La fonction de conditionnement

Les fosses nasales assurent le réchauffement et I’humidification de ["air inspiré.
L’humidification de I’air inspiré est indispensable a ’activité ciliaire sur toute la
longueur de I’arbre respiratoire et est nécessaire a 1’épithélium alvéolaire qui ne

peut assurer les échanges gazeux que s’il est recouvert d’un film liquide. Elle est

b

¥
due a I’évaporation de I’eau a partir de la couche de mucus.
Le réchauffement de 1’air inspiré est assuré par le réseau artériolo- capillaire
superficiel. La vasomotricité joue de maniére a permettre le réchauffement optimum

d’un air froid et sec par une vasodilatation qui augmente le flux artériolaire et la

17
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congestion du tissu caverneux qui ralentit le flux aérien et accroit les échanges

thermiques entre ’air et la muqueuse.

b.3) La fonction d’épuration et les mécanismes de défense de la muqueuse

Les fosses nasales. agissent comme un filtre qui va s’opposer a 'entrée dans le
courant respiratoire des particules inhalées, qu’elles soient inertes ( poussiéres ,
pollens, ) ou microbiennes.

Le filtre nasal va s’opposer a la pénétration des particules par plusieurs barrages. Les
particules de gros calibre vont étre arrétées par le vestibule nasal dont les parois sont
hérissées de poils ou vibrisses et qui g:(_)}}}muni“quent avec les fosseg nasales par un
“orifice rétréci, I’ostium internum. En fait la configuration des fosses nasales est telle
que la majorité des particules en suspension va se déposer au niveau de la téte des
cornets inférieur et moyen. Les particules filtrées vont se déposer sur la couche de
mucus nasal ou elles vont étre éliminées par deux mécanismes. Le mucus agit tout
d’abord comme agent mécanique de transport par Ja fonction muco-ciliaire et va
assurer la migration des particules engluées vers I’oropharynx. Le mucus a ensuite
une fonction bactéricide car il contient un grand nombre d’éléments capables de
neutraliser les agents infectieux (lysozyme, immunoglobuline A. interféron .

2.2.1.1.2 La fonction sensorielle :I’olfaction

L’odorat est un sens chimique dont la fonction essentielle est I’analyse,des molécules.
)

Cette analyse concerne non seulement les molécules véhiculées par I’air amoiant,

mais aussi et surtout les molécules d’origine alimentaires. L odorat agit ains: en

synergie avec le sens du go(t pour opérer un contrdle discriminatif de I’alimentation.

18
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2.2.1.2 Physiologie des sinus

On considére actuellement les sinus comme des cavités physiologiquement neutres,
résultant de la croissance faciale. Ils ont un rdle tout de méme accessoire dans

I’humidification et le réchauffement de I’air inspiré. Cet échange d’air dans le sinus a

lieu en fin d’expiration et en début d’inspiration. D’autres roles sont également cites :

allégement de la téte, thermorégulation du cerveau, parchoc, timbre de la voix.

2.3 I.e diagnostic positif

Il ne pose pas de probléme : saignement goutte & goutte ou par jet continu provenant
des fosses nasales. L’examen rhinoscopique antérieur a pour but d’essayer de
localiser ’origine de I’épistaxis.

- Soit le saignement provient de la partie antérieure de la cloison : ¢’est la tache
vasculaire qui saigne ;

- Soit le saignement ne provient pas de la partie antérieure de la cloison : son origine
ne peut pas étre définie par le simple examen clinique .

Si I’épistaxis est abondante, son origine ne peut pas, le plus souvent, étre déterminée.
Une partie du saignement est déglutie, ’examen de I’oropharynx avec un abaisse-

langue permet aisément de le constater.

2.4 Le diagnostic de gravité

b

Quelque soit le tableau clinique, il existe une déperdition sanguine
d’origine nasale qui impose :

- d’apprécier son retentissement :

*Par [’examen clinique qui montre [’aspect du faciés et des muqueuses, I’existence de

sueurs, de soif et permet de chiffrer le pouls et la tension artérielle .

9
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*Par la biologie ( hématocrite, la numération formule sanguine, le taux
d’hémoglobine) et de déterminer le groupage et le facteur Rhésus.

—_de préciser le contexte

- On devra s enquérir de ’age du patient, de ses antécédents personnels et

familiaux, hémorragiques, notamment des traitements en cours( aspirine,

anticoagulants...), du mode de survenue de I’épisode actuel, des traitements €ventuels

déja réalisés, de la quantité de sang perdue. En fonction de la quantité de sang
perdue , on distingue :

*_ L épistaxis 1égere : 10-100cc ( centimétre cube ) cessant en 10 minutes ;

* | épistaxis abondante : 250-400cc cessant en 30 minutes dans 15% des cas ;

* |"épistaxis grave : 500-1000cc parfois cataclysmique avec signe de choc dans 5%
des cas.

- de faire un examen ORL ( oto-rhino-laryngologique ) complet.

Aprés un mouchage appuyé et alternatif évacuant les caillots et en s’aidant

de ’aspiration chez I’enfant , la rhinoscopie antérieure et postérieure et

[’examen de I’oro-pharynx permettent de préciser I’importance et le site
anatomique du saignement . Cet examen scra toujours renouvelé a distance de
I"épisode hémorragique . Les précisions apportées par les données du diagnostic de

gravité permettent dans un nombre non négligeable de cas de préciser d€ja le

diagnostic étiologique .



2.5 Le diagnostic différentiel

- L’hémoptysie

C’est I’émission d’un crachat sanglant lors d’un effort de toux .

- L’hematémese

C’est I’extériorisation du sang par la bouche lors d’un effort de vomissement .

2.6 Les ¢étiologies

a) Les causes locales

Elles peuvent étre traumatiques, tumorales ou inflammatoires.

a.1) Les causes traumatiques

L’hémorragie peut survenir a distance du traumatisme apres un intervalle libre.

- Traumatismes accidentels

Tous les traumatismes intéressant les parois des fosses nasales e: des sinus peuvent
étre a I’origine d’une &pistaxis.

Il s’agit essentiellement des fractures du 1/3 moyen de la face : racture des os
propres du nez, du septum nasal, du plancher de I’orbite.

Il peut s’agir d’une fracture du 1/3 supérieur intéressant les sinus frontaux. [l faut
s’avoir dépister une atteinte associée de [’étage antérieure de la ~ase du créne

( fracture fronto-basale ), en sachant que 1’épistaxis peut masquer au début une
rhinorrhée cérébro-spinale ( €pistaxis qui s’eclaircit ).

.)“n
Il faut citer également les épistaxis cataclysmiques par l€sion trz:matique mais aussi

anévrysmale de la carotide interne dans son segment intracaverr=ux.



- Traumatismes opératoires

Toute la chirurgie rhinosinusienne peut étre en cause : septoplastie, rhinoplastie,
polypectomie, méatotomie, caldwell-luc. .

a.2) Les causes tumorales

Toute tumeur bénigne ou maligne des fosses nasales et des cavités annexes est
susceptible d’entrainer des épistaxis. Cette étiologie est a évoquer devant une
hémorragie unilatérale et répétée dans un contexte d’obstruction nasale homolatérale
antérieure a 1’épistaxis.

-Les tumeurs malignes

Ce sont les tumeurs des fosses nasales, des sinus et du cavum, quelqu’en soit le type
histologique ( épidermoide, glandulaire, cylindrome ).

Le granulome malin de la face bien que n’étant pas une tumeur maligne
histologiquement [’est par son évolution et de ce fait peut leur &tre rapproché

- Les tumeurs bénignes

* Le fibrome naso-pharyngien :

C’est le fibrome saignant de la puberté masculine angiofibrome d'implantation
choanale : son caractere hémorragiqqe domine toute son évolution.

Il est & évoquer devant l’obstructidn nasale et I’hémorragie nasale constante et
récidivante.

* Le polype saignant de la cloison

Il s’agit d’un angiofibrome implanté au niveau de la tache vasculaire.

* Les angiomes vrais des fosses nasales ou de I’ethmoide et les tumeurs nerveuses

parfois malignes.
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a.3) Les causes infecticuses et inflammatoires

Les états infectieux et inflammatoires des fosses nasales peuvent occasionner des
épistaxis, dans la plus part des cas de faible abondance. Il peut s’agir de corps
étrangers, de rhinolithes, de rhinosinusites aigués ou chroniques comme causes
locales.

b) Les causes générales

Elles sont dominées par les maladies hémorragiques et a un degré moindre, par

hypertension artérielle.

b.1) Les maladies hémorragiques

b.1.1) Perturbation de ’hémostase primaire ou temps vasculo-plaqueéttaire

Le temps de coagulation est normal, il existe un allongement du temps de
saignement.

La numération des plaquettes est I’examen essentiel : soit le chiffre est bas il s’agit
d’une thrombopénie, soit le chiffre est normal il s’agit d’une thrombopathie

( allongement du Temps de saignement ) ou d’une perturbation du temps vasculaire
pariétal ( temps de saignement normal ).

- Perturbation du temps plaquettaire

Les épistaxis s’integrent dans un tableau de manifestations hémorragiques cutanées,
muqueuses et viscérales spontanées : purpura, pétéchies, ecchymoses, gingivorragies,
,,,“

ménorragies, meétrorragies, hématuries.



Les Thrombopénies

* Soit la moelle est normale et il s’agit d’une thrombopénie périphérique : purpura
thrombopénique idiopathique, thrombopénie secondaire d’origine toxique
médicamenteuse ( quinine, sulfamides ) ou virale ( varicelle, oreillons, rubéole,
mononucléose infectieuse ), hypersplénisme.

*Soit la moelle est pauvre ou déserte : aplasies médullaires primitives ou secondaires.
* Soit la moelle est envahie : leucoses, myélomes.

Les thrombopathies

Le nombre des plaquettes est normal mais leur fonction est altérée.

* La thromblastémie de Glanzmann est une thrombopathie constitutionnelle &
transmission autosomique récessive.

* LLa maladie de Willebrand, se transmet de fagon autosomique dominante. Le TS
( temps de saignement ) est allongé sans thrombopénie.

* Les thrombopathies d’origine médicamenteuse ( aspirine, phénylbutazone et ses
dérivés )

* Les thrombopathies acquises ( hémopathies, insuffisance rénale )

- Perturbation du temps vasculaire

* La maladie de Rendu Osler ou angiomatose hémorragique familiale : C’est une

maladie héréditaire autosomique dominante, dont les épistaxis révélatrices chez un
l\i“

adolescent ou un adulte jeune, restent au cours de I’évolution la manifestation

essentielle.

En plus de Patteinte nasale il existe d’autres sieges de cette affection au niveau des

muqueuses : ( langue, plancher buccal, Jévres, gencives, joues etc... )

!




]es téguments sont également concernés : la face ( joues, menton, ailes.du nez ), les
mains ( pulpe des doigts ), les pieds, les bras, le thorax et le cou.
Macroscopiquement, il existe de nombreuses télangiectasies ou angiomes stellaires
rouges ou bleutés.

Histologiquement, il s’agit d’angiomes capillaires ou de communications artério-
veineuses avec anomalies de la paroi vasculaire.

La gravité des hémorragies tient en fait que les anomalies de la paroi vasculaire

( absence de couches élastique et musculaire ) rendent les vaisseaux béants et
incapables de se collaber.

Sur le plan hématologique, il n’existe aucune anomalie de ’hémostase. L’anémie
hypochrome avec hyposidéremie est une complication habituelle.

L’enquéte familiale confirme le diagnostic.

* Les capillarites

- Purpura rhumatoide ;

- Purpura immulo-allergiques et infectieux : typhoide, Scarlatine, purpura
fulminans...

- Scorbut, diabéte.

* La fragilité capillaire constitutionnelle

Syndrome fréquent, souvent familial et frappant surtout le sexe féminin ( 85% des

[}

. . . ¥ .
cas). Elle peut se traduire au niveau nasal par des ectasies vasculaires localisées de la

tache vasculaire, source d’hémorragie itérative.
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b.1.2) Perturbations des facteurs de coagulation

Elles sont nombreuses et se traduisent globalement par un allongement du temps de
coagulation (TC ) alors que le temps de saignement est normal. Le temps de
céphaline kaolin ( TCK ) et le taux de prothrombine ( TP ) sont des examens
essentiels.

Les déficits en facteurs de la coagulation sont congénitaux ou acquis, Jes premiers
étant pour ’essentiel représentés par I’hémophilie.

b.1.2.1) Les déficits congénitaux : I’hémophilie

C’est une affection héréditaire dont le mode de transmission est récessif lié au sexe.
Elle n’atteint que les gargons, elle est transmise par les femmes conductrices
apparemment saines.

- Cliniquement

Les hémorragies sont importantes, provoquées par un traumatisme méme minime :

les hémarthroses sont constantes dans la grande hémophilie. Dans ce tableau
hémorragique de topographie diffuse, les épistaxis sont particulierement fréquentes
surtout jusqu'a ’adolescence : elles peuvent en outre, étre révélatrices dans les formes
atténuées.

- Biologiquement

Il e;dste un déficit en facteur antihémophilique A ( facteur VIII ) dans 85% des cas ou

en facteur antihémophilique B ( facteur IX ). L’examen essentiel est leETCK qui sera

augmenté, méme dans les formes frustes.
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b.1.2.2) Déficits acquis ' IR ‘

- Les traitements anticoagulants : Peuvent étre a ’origine d’épistaxis souvent graves. |
- L’insuffisance hépatique : Quelle que soit I’origine, toxique ou infecticuse, ] !
I"insuffisance hépatique a de nombreuses raisons de saigner et donc de faire des

épistaxis : déficit en fibrinogene, diminution du TP, déficit en vitamine K,

thrombopénie, fragilité capillaire.

- Les carences en vitamine K : Polypose intestinale, ictére par rétention.

- Les fibrinolyses et la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD ).

b.2) vaerténsion artérielle ; Cause classique d’épistaxis chez ’adulte.
Rapporter une épistaxis a un;: éti(;lﬂc:éie lly;ertellsive n’est pas ;oujours facile. En
effet, une élévation dé la tension artérielle coexiste souvent avec 1’épisode de
saignement.

Parfois I’épistaxis peut étre révélatrice de la maladie hypertensive ou secondaire a

une inadaptation du traitement ou une mauvaise observance du traitement.

¢) Epistaxis essentielles

Ce diagnostic ne doit étre porté qu’apres un bilan clinique biologique et radiologique
complet.

Ces épistaxis affectent deux catégories de sujets :

- D’une part les sujets agés, athéromateux ;

- D’autre part les enfants et les adolescents favorisées par le grattalg-ia, I’exposition au

soleil, les éternuements ; les épistaxis de la période pubertaire, les épistaxis

cataméniales et de la femme enceinte.
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Dans la genése de ces épistaxis on peut évoquer selon les cas le role d’une fragilit¢
capillaire, de facteurs vasomoteurs allergiques ou non, de facteurs endocriniens, de

I’artériosclérose.




3. METHODOLOGIE




- 3.1 Cadre d’étude :Notre étude s’est déroulée sur une période allant de Janvier 1999

a Octobre 1999 dans le service O.R.L. de ’'H.G.T ( Hopital Gabriel Touré )de

Bamako.

3.2 Type d’étude : 11 s’agit d’une étude transversale prospective ayant concernée

tous les malades regus en consultation pour hémorragie nasale.

3.3 Echantillonnage

- Criteres d’inclusion : Nous avons inclus au cours de notre étude tous les malades

recus en consultation pour hémorragie nasale datant de moins de 12 heures

- Critéres de non inclusion : Nous n’avons pas inclus les malades ayant consulté

pour la premiére fois plus de 12 heures apres I’épisode hémorragique et les
hémorragies nasales per et post opératoires.

3.4 Méthodes

Un examen clinique minutieux a été mené chez tous les patients. Il a été d’abord
ORL complet puis général. Selon I’orientation clinique un bilan biologique a été
demandé avec comme élément de base : NFS, TS-TC, TCK, TP.

Les données sont colligées sur une fiche d’enquéte puis saisies, analysées avec le

logiciel Epi-info 6.
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4. RESULTATS




Nous avons recensé 9307 consultations pendant la période d’étude dont 112 cas

d’épistaxis soit 0.12%.

S R R V. AP R SR

TABLEAU 1 : Répartition selon I’Age

AGE Fréquence Pourcentage g
0-14 ans 28 25 ]
15-30ans 40 36
31 -45 ans 16 14 ;
45 ans et plus 28 25 |
Total 112 1&) i :

[’4ge moyen est de 29,33 ans avec une médiane égale a 24ans. Les ages

extrémes sont entre 0 et 75 ans.

- TABLEAU 2 : Répartition selon le sexe

Sexe Fréquence Pourcentage
Masculin 73 65.2
Féminin 39 34.8

Total 112 100

1

Sur les 112 malades enregistrés 73 sont de sexe masculin soit 635,2% et 39

sont de sexe féminin soit 34,8%. Le sexe ratio M/F est de 1,8.
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TABLEAU 3 : Répartition selon la profession

Profession Fréquence Pourcentage
Eleve / étudiant 34 30.4
Fonctionnaire 19 17
Ménagere 16 14.2
Commergant 11 9.8
Paysan o 5 4.5
Ouvrier 3 2.7

Sans profession 24 21.4
Total 112 100

Nous avons enregistré 34 éléves/étudiants soit 30,4% de notre effectif. C’est la classe

la plus prédominante.

3]




TABLEAU 4 : Répartition selon les saisons

Mois - Saisons Fréquence Pourcentage
Janvier - Mars 37 33
Saison froide

Avril - Juin 56 51
Saison séche

Juillet - septembre 19 16
Saison - pluvieuse

Total | 112 100

L’épistaxis se retrouve plus fréquemment en saison séche, 51% de nos patients y ont

été victimes.

TABLEAU 5: Répartition selon le volume

Volume Fréquence Pourcentage
Minime 91 81.2

Moyen 21 18.8

Abondant 0 0 #
Total 112 100

Aucun des 112 malades n’a présenté un saignement de grande abondance.
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TABLEAU 5: Répartition selon le volume

Volume Iréquence Pourcentage
Minime 91 81.2
Moyen 21 18.8
Abondant 0 0

Total 112 100

Aucun des 112 malades n’a présenté un saignement de grande abondance.

TABLEAU 6 : Répartition selon la circonstance d’apparition

Circonstance Fréquence Pourcentage
d’apparition

Spontanée 70 62.5
Traumatique 36 32.1
Toxique 6 5.4

Total 112 100

L*épistaxis a été spontanée chez 70 patients 50it62,5%. Elle a é1é waumatique chez 36~

patients soit 32,1% dont 15 patients soit 41,7% ont été victimes ¢ un AVP (accident

de la voie publique ).
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TABLEAU 7 : Répartition selon les antécédents

Antécédents  [Pathologies Fréquence Pourcentage
Abces du cerveau ! 0.9
Cardiopathie 2 1.8

Médicaux HTA 14 12.5
Rhinite 17 13.2
Sinusite 1 0.9
sans antéceédents 77 688

— —

Total 112 100

Nous n’avons pas trouvé d’antécédents chirurgicaux et familiaux.

TABLEAU 8 : Répartition selon la fréquence des épistaxis

Fréquence des Fréquence Pourcentage
épistaxis ]
1¥" épisode 61 54.5

2 épisodes 8 7.1
hSupérieur a2 43 38.4

Total 112 100

61 de nos patients soit 54,5% ont été regus lors de leur premier épisode.

observé chez 43 patients plus de 2 épisodes soit 38,4%.

Nous avons

Lad
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TABLEAU 9 : Répartition selon le siege

TR N SRR R AR RV DA LI

Siege Fréquence Pourcentage
Antérieur g1 72.3
Antérieur et 26 23.6
postérieur

Postéricur 5 4.1

Total 112 100

11 a été suspecté comme antérieur puisque s’extériorisant en avant chez 81
patients soit 72.3%. La localisation antérieure et postérieure a €té retrouvee chez 26

patients soit 23.6%. La localisation postérieure a été retrouvée chez 5 patients soit

4.1%.

TABLEAU 10 ; Répartition selon les caractéres

Caractere Fréquence Pourcentage
Unilatéral 28 25
Bilatéral 84 75
Total 112 100

La bilatéralité a été observée chez 84 de nos patients soit

75%.1 unilatéralité a été observée chez 28 de nos patients soit 2376,



TABLEAU 11 : Répartition selon les étiologies retenues

Etiologies Fréquence Pourcentage
Traumatique 26 23.2
HTA 24 21.4
Essentielle 21 18.8
Indétermincée 10 8.9
Sinusite 8 7.1
Toxique 6 53
Cardiopathie 3 2.6
Rétrovirose 3 2.6
Paludisme 3 2.6
Cirrhose 2 1.8
Hormonale 2 1.8
Tumorale 1 0.9
Myélo-dysplasie 1 0.9
Fiévre typhoide 1 0.9
Drépanocytose SS |1, 0.9
Total 112 100

Le traumatisme a €té retrouvé chez 26 patients soit 23.2% et a éi la premiere

cause.
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PHTA a été retrouvée chez 24 patients soit 21.4% et a été la 2™ cause. e
Les épistaxis essentielles ont été retrouvées chez 21 patients soit 18.8%.

Elles ont représenté la troisieme cause.

Chez 10 de nos patients soit 8,9%, nous n’avons pas pu établir de causes d’autant

plus qu’il ont été perdus de vue et ils n’ont effectué aucun bilan. Ils ont été classés

dans la catégorie de cause indéterminee.




5. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
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5.1 LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

-L’Age : [’4ge moyen est de 29.33 avec comme extréme 0 et 75 ans . La médiane
est de 24 ans correspondant bien a un adulte jeune.

Pour CHAKIBOU A . A (10) les dges extrémes sont en conformité avec notre étude
(0et76ans).

KEITH R et coll (17) ont apporté des dges supérieurs a ceux de notre ctude (13 et 88
ans).

Par rapport a I’4ge des patients, nos résultats sont en concordance avec ceux de
LEWANDOWSKI AS (20) qui trouve la majorité des cas d’épistaxis aux environs
de 41 ans.

Par contre les études de VIDUCICH RA et coll (35) et de KEITH R (17)

retrouvent un dge moyen nettement plus élevé en regard des cinguiémes et sixiemes
décennies.

-Le sexe : Le sexe masculin est dominant dans notre échantillon 65.2% contre 34.8%
de sexe féminin correspondant a un sexe ratio M/F proche de 2. Cette dominance a
été retrouvée par LEWANDOWSKI AS ct collaborateurs (20) cui trouvent 60.1% de
sexe masculin, ainsi que CHAKIBOU A. A (10) qui trouve 59.27% de sexe masculin
contre 40.8% de sexe féminin.

-La profession : Les éléves et les étudiants sont les plus représe=:és dans notre

échantillon 30.4%. Cecl coinciderait avec I’age dans lequel se rerrouve cetie couche
de la population.
Il en est de méme pour CHAKIBOU A . A (10) dont la catégor:z socio-

professionnelle la plus retrouvée a €t€ les éléves avec 28.7% des cas.

{
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-La fréquence : Nous avons trouvé 112 malades en 9 mois. Cette fréquence est trés

variable a travers la littérature.

Ainsi LEWANDOWSKT AS et collaborateurs (20) ont trouvés 1357 cas en 3 ans.
KEITH R et collaborateurs (17) ont trouvé 75 malades en 18 mois.

Fn 3 ans GBEMENOU V. A (13) a recensé 44cas d’épistaxis sur un ensemble de
272 cas dans son ¢tude sur les urgences ORI pédiatriques.

ARIDO AGRIFOGLIO (4) a trouvé 22 malades en 16 mois, ceci est témoin de la
disparité des fréquences.

CHAKIBOU A . A (10) a trouvé 529 cas en 10 ans.

-La fréquence saisonniére : L'épistaxis se trouve plus fréquemment cn saison seche
(Avril - Juin), 51% de nos patients y ont €té victimes. Bien que les saisons et

les conditions climatiques ne sont pas transposables, différents auteurs ont évoqué les
variations salsonniéres.

A Bamako en plus des écarts de température variant entre 32 et 46 degrés a 'ombre :
cette période est extrémement seche.

La deuxiéme fréquence se retrouve pendant la saison froide 33% (Janvier - Mars)
correspondant a I’harmattan, qui est la saison de prédilection pour KEITH R(17)

et LEWANDOWSKI AS (20).

Les périodes froides sont en général des périodes pendant Jesquelles le degré

i

-

hygrométrique est trés bas, entrainant une sécheresse de 1’air ambiant. La muqueusc
nasale est I’une des premiéres a subir ces variations climatiques avec son

assechement et ses craquelures.
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Par contre pour CHAKIBOU A . A (10) la fréquence était élevée pendant les
trois saisons ( séche, froide, et pluvieuse )
Pour NUNEZ DA (24) la variation saisonniere est incertaine.

5.2 LES ASPECTS CLINIQUES

-Le volume : Dans la grande majorité des cas, I’épistaxis a €t¢ de petite abondance
ou minime et cela dans 81.2% des cas de nos patients. Dans 18.8% des cas . elle a été
de moyenne abondance.

Nous n’avons pas trouvé de cas d’épistaxis de grande abondance.

CHAKIBOU A. A (10) dans une étude concernant 542 cas a trouvé que 1’épistaxis a
été de petite abondance dans 54.7% des cas, de moyenne abondance dans 36.5% des
cas et de grande ébondance dans 8.7% des cas.

Dans les deux cas ’épistaxis de petite abondance constitue la majorité des cas.
Contrairement a notre étude CHAKIBOU A. A (10) dénombre 8.7% des cas
d’épistaxis de grande abondance.

- La circonstance d’apparition :

Les circonstances de survenue sont diverses.

Ainsi dans notre étude I’épistaxis a été spontanée dans 62.5% des cas, nettement
supérieure aux constatations de CHAKIBOU A. A ("1 0)30.4% et KEITHR (17)
dans une étude sur des épistaxis persistantes et rebelles ( 10.7% ).

*Ie traumatisme intervient comme deuxiéme facteur 32.1% des ')cﬂ:as dans noure

étude contre 10.6% des cas chez CHAKIBOU A. A (10) et 9.1% des cas

chez ARIDO AGRIFOGLIO (4).
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*La prise médicamenteuse a été une circonstance particuliere qui a été retrouvée:
chez 5 de nos patients aprés une prise d’aspirine par automédication. Dans 1 cas il
s’agissait d’un traitement antiépileptique a base d’acide valproique au long cours.
Dans étude de KEITH R (17) par superposition sous la coupe d’antiagrégant
plagettaire 42.7% ont été victimes d’hémorragie nasale pendant une prise
médicamenteuse.

D’autre part ARIDO AGRIFOGLIO (4) a observé 9.9% en rapport avec une
intoxication meédicamenteuse.

-Les antecédents :

Dans notre étude aucun antécédent chirurgical n’a été retrouve.

Aussi la notion de pathologie familiale n’a pas été notée. Contrairement a BERANT
M et collaborateurs (5) qui ont observé que 1’hérédité a été notée a 42% des patients
qui saignent.

Par contre chez 14 de nos patients soit 12.5% des cas 'HTA (hypertension artérielle)
était connue, comme chez 48 patients soit 64% dans I’étude de KEITH R(17).

-La fréquence des épisodes d’épistaxis :

Nos malades ont été vus pour la plupart lors du premier épisode 54.5%. Dans 7.1%
il s’agissait du deuxiéme épisode. D’autre part un taux assez €levé de patients a
consulté apres au moins 2 épisodes soit 38.4%.

AG MOHAMED ct COLL (2) dans une étude sur 203 cas d’épistaxis ont estimé a

16.74% le taux de patients présentant une épistaxis répétee.
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-Le siége : 11 a été antérieur chez 81 de nos patients soit 72.3%. Il en est de méme
chez CHAKIBOU A . A (10) qui a trouvé 70.6% de siege antérieur.

L’étude de ARIDO AGRIFOGLIO (4) sur 22 cas d’épistaxis séveres ne d_écéle que
22.73% de cas d’épistaxis antérieure. Par contre il trouve beaucoup plus de cas de
siege postérieur 77.27%. C’est ce qui explique la gravité des formes décrites.

Nous notons une rareté d’épistaxis de siége postérieur dans notre étude ( 4.1%: ) et
celle CHAKIBOU A . A (4.8/% ).

Il est classiquement admis que les épistaxis de siége postéricur sont dans la pius part
des cas des épistaxis séveres. Dans notre étude nous n’avons pas noté de cas
d’épistaxis de grande abondance, pouvant expliquer en partic la raret€ des cas
d’épistaxis postérieure.

L’épistaxis antérieure et postérieure a été rarement d’écrite dans la littérature.

Notre étude et celle de CHAKIBOU A . A (10) ont trouve respectivemeﬁt 23.6% et
24.6%.

Par ailleurs le caractére bilatéral a été noté dans 75% des cas et unilatéral dazs 25%

des cas. Ce caractére ne nous inspire pas plus de commentaire car trés foncticn des

circonstances d’apparition.

5.3 LES ASPECTS ETIOLOGIQUES

Plusieurs étiologies ont été retrouvées parmi lesquelles :

-Causes traumatiques :

Le traumatisme a été retrouvé chez 26 patients soit 23.2%.11 est Iz cause la p_us
fréquente avec comme circonstance les AVP ( Accidents de la voie publique - ot les

CBV ( coups et blessures volontaires ) et rixes. Ceci peut s’explicuer par la jzunesse
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de communication(engins a 2 roucs, parc auto mal entretenu) le stress et la
criminalité grandissante.
Chez CHAKIBOU A . A (10) le traumatisme a représenté la deuxiéme cause avec

27.5% des cas et a avancé comme circonstance principale les AVP.

relative de notre population d’étude, d’autre part, par le développement des moyens

Cette étiologie a surtout concerné la tranche d’age entre 20 et 44 ans, frange active de

la population.

-HTA : La deuxiéme pathologie retrouvée a été I’HTA. Nous I’avons retrouvée chez

24 de nos patients soit 21.4%. La plus part de nos patients étaient des hypertendus
connus ou bien I’épistaxis a été révélatrice de I'hypertension.

Pour ce dernier groupe nous avons posé notre diagnostic au bout de

quelques temps de surveillance du malade en collaboration avec le service de
cardiologie.

Pour KEITH R et COLL (17) P'HTA a été retrouvée chez 48 patients soit 61%. Ces
patients ont toujours présenté une élévation tensionnelle apres contrdle de
I’hémorragie.

Par contre ’'HTA a été la quatrieme cause et n’a été impliquée que dans 4% des cas
dans I’étude de CHAKIBOU A . A (10). Cette étude semble sous estimée la

1

prévalence de I’HTA dans la genése de I’épistaxis ( absence de suivi et pas de prise’

¢
»

tensionnelle au départ pendant la période hémorragique ). Cette HTA serait [a plus en

cause selon cette étude du fait d’une éventuelle baisse du niveau de vie et des

problémes sociaux y afférant.
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Quelques cas d’épistaxis postérieures séveres dues a [’HTA ont été décrites par
ARIDO AGRIFOGLIO (4) 31.8%.

-Les causes infecticuses : Une panoplic de pathologies infectieuses a été retrouvée ;

associée a [’épisode hémorragique que nous constatons comme €tant la cause. C’est
ainsi que nous avons retrouve :

*La sinusite : Elle est certes associée a une infection nasale mais en constitue
’élément central.

Nous ’avons retrouvée dans 8 cas soit 7.1% et elle a surtout été de siege maxillaire.
* Le paludisme et la rétrovirose ont été retrouvés chacun dans 3cas soit 2.6%.

Pour ce qui est du paludisme il n’a pas été retrouvé de notion de prise
médicamenteuse antipyrétique ou antalgique pendant la période {ébrile, et ces
malades ont bénéficié de Goutte épaisse qui s’est révélée positive. _
Quant a la rétrovirose, la pancytopéﬁie fréquente expliquerait largement la survenue
d’une épistaxis.

Nous n’en disconvenons pas que d’autres facteurs puissent rentrer en ligne de

compte.

* La fiévre typhoide a été retrouvée dans 1 cas soit 0.8%. L’épistaxis est un signe

classique au cours de la fievre typhoide pendant son premier septenairé.
Le paludisme et la fievre typhoide ont un effet sur la coagulation par lyse des
hématies qui libérent une substance phospholipide qui amorce le processus de

coagulation intravasculaire disséminée (15) (CIVD) et pourrait étre a la base de

I’épistaxis.
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*La cirrhose : dans notre cas, la cirrhose a été impliquée dans 2cas soit 1.7%. In

dépit de I’absence de biopsie hépatique , ces patients présentaient des signes
d’insuffisance hépatique associés a une coagulopathie a savoir : hépatomégalie
associée a une hypertension portale, une thrombopénie, une élévation de la bilirubine
bilirubine conjuguée avec présence de I’antigéne Australia.

Dans le méme ordre d’idée KEITH R (17) a trouvé 9 cas d’insuffisance hépatique
avec coagulopathie sur un total de 67 cas de pathologie médicale retrouvee dans son
échantillon de 75 patients.

Dans ’insuffisance hépatique il ya une insuffisance de la formation de prothrombine

qui est responsable de 1’épistaxis (28).

* Les causes toxiques : Elles ont été soit iatrogénes, soit toxiques vraies.

Dans les causes latrogeénes ol nous avons 5 cas, les drogues en causes ont ét¢ I’acide
acétyl salicylique et ’acide valproique.

On sait que ["acide acétyl salicylique en altérant la sécrétion plaquettaire aboutit &
une mauvaise agrégation plaquettaire. Par contre Pacide valproique est une molécule
hépatotoxique.

Dans I’étude de KEITH R (17) plus de 50% ( 38/75 ) reconnaissaient prendre des
inhibiteurs plaquettaires a la base d’épistaxis persistantes et rebelles.

Par toxique vraie nous p:arlions de morsure de serpent. Notre échantillon comporte 1
cas soit 0.9%. La famille du serpent n’a pas été identifiée, mais le sujet a ¢été regu

dans les 48 heures aprés la morsure de serpent, seul facteur €tiologique a avoir ¢té

étiqueté.




Le venin de serpent a un effet coagulant direct sur le fibrinogene, probablement par
formation de polymeére imparfait de fibrine. Ce polymeére se distribue de fagon diffuse
dans le systéme circulatoire et se dépose sur ’endothélium vasculaire ou I’activation
du plasminogeéne en plasmine produit une fibrinolyse, rendant donc le sang
incoagulable par défibrination (28).

-La cardiopathie : ] es cardiopathies sont impliquées dans 3 cas dont :

I RM ( rétrécissement mitral );
1CIV ( communication interventriculaire );
1CIA ( communication interauriculaire ).
Le RM provoquerait 1’épistaxis par hyperpression sanguim-:m;) anlo;t du systeme
carotidien.
D’autre part, nous n’avons pas retrouvé d’effet pathogene de CIA et de CIV
sur les épistaxis. /
Ceci bien que n’étant pas classique peut étre des associations pathologiques

indépendantes,

-Causes hormonales : Les épistaxis surviennent au cours de la grossesse et en

particulier au cours des premiers mois. Les éi)istaxis seraient dues soit a un
phénomeéne de congestion nasale, soit a un développement d’un polype saignant dc la
cloison, qui peut évolue} au cours de la grossesse puis disparaitre éprés
’accouchement (14).

Nous avons observé 2 cas soit 1.8% survenus chez des femmes enceintes.

S’agissant de nos 2 cas, 1’épistaxis est survenue chez la premiere femme a la fin du

premier trimestre et chez la deuxie¢me femme a la fin du deuxiéme trimestre.
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[’examen n’a pas mis en évidence de polype de la clotson.

Ces malades ont consulté a temps du fait qu’elles étaient hospitalisées en
gynécologie.

AG MOHAMED A (3) a observé deux cas d’épistaxis chez deux femmes enceintes
dont la grossesse arrivait a terme. I.'une a présenté un volumineux polype saignant de
la fosse nasale droite.

Dans I’étude de CHAKIBOU A . A (10) 4 cas ont été décelés dont 1 déces.

- Causes hématologiques :

* Myélodysplasie ou état préleucemique :

Un seul cas a été isolé dans notre étude. La découverte d’une paleur extréme avec
splénomegalic et d’une pancytopénie lors de I’épisode hémorragiq.ue a permis de
pousser les investigations jusqu’au myélogramme qui a conclu a une myélodysplasie.
Aucune cause directe n’a été retrouvée chez ce patient pour cet état préleucemique.
Un seul cas de syndrome myéloprolifératif et 4 cas de leucémies avec aplasie
médullaire et trombocytopénie ont €té rapportés par KEITH R (17) a la base
d’épistaxis persistantes et rebelles.

* La drépanocvtose :

C’est unc maladie héréditaire autosomique récessive, se traduisant par la présence

d’une hémoglobine anormale de type S. Au cours de notre ¢tude nous avons

'

7

rencontré 1 cas de drépanocytose SS. La drépanocytose est une maladie anémiante
certes mais cela ne tient qu’a la longévité des globules rouges. Cet état n’est

nullement associé a la défaillance de quelques lignées que cela soit, de ce fait nous ne
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pouvons que constater la concomitance des 2 phénomeénes sans pour autant pouvoir
tablir un lien.
Aucune étude n’en fait cas a notre connaissance.

-Les causes tumorales : Les tumcurs des fosses nasales et des sinus peuvent étre

révélées par I’épistaxis qui est un signe constant surtout si elles sont malignes. Notre
cas peut étre étiqueté comme tumeur maligne par sa symptomatologie : algie cranio
faciale tenace, tumeur bourgeonnante saignant au contact occupant toute la fosse
nasale droite avec a la radio une opacit¢ totale du sinus maxillaire droit associée a unc

lyse osseuse de la paroi externe de la fosse nasale homolatérale. Le malade a ¢té

perdu de vue avant la biopsie pour I’examen anatomopathologique.

Par contre chez CHAKIBOU A . A (10) I’examen anatomopathologique chez 2
patients a pu mettre en €vidence 1 carcinome €pidermoide et 1 carcinome
nasopharyngg.

D’autre part 1 cas de polypose nasale a été signalé par ARIDO AGRIFOGLIO (4).

-Epistaxis essentielles :

L’épistaxis est dite essentielle quand aucune cause n’est retrouvée malgre des
examens cliniques et paracliniques. Elle se rencontre chez le sujet agé et ’enfant. Uni
ou bilatérale, elle provient de la tache vasculaire, ou souvent, un peu plus bas, a la
jonction cloison- plar‘wher‘ de la fosse nasale, avec comme facteurs favorisants :
I"athérome, 1’exposition au soleil, les éternuements, le grattage. Ces deux derniers
sont dus solt a I’allergie soit a une parasitose, ¢’est ce que AG MOHAMED A et coll

(2) ont constaté dans leur étude sur un bilan & minima chez les petients souffrant

d’épistaxis répétées.
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Elle a un caractére récidivant de facon réguliére et de nombreux auteurs ont
souligné son caractere héréditaire.

Notre plateau technique comporte certes quelques examens paracliniques
d’orientation ou de confirmation souvent, mais ne comporte pas encore certains

examens pointus permettant d’écarter formellement toute étiologie. Ainsi sommes

nous contentés de conclure 4 la hauteur de notre plateau technique que 21 cas ont €té

étiquetés comme tel représentant la troisiéme cause dans notre €tude comme dans
celle de CHAKIBOU A A qui a trouvé 13.2% des cas.

ARIDO AGRIFOGLIO (4) arecensé 11 cas d’épistaxis idiopathiques postérieures
severes.

MCGARRY GW et COLL (22) ont plufét trouvé que 1’alcool jouerait un réle dans
ces 50 cas d’épistaxis idiopathiques

- NUNEZ DA et COLL (24) ont recensé 686 cas d’épistaxis essentielles sur une

période de 2 ans.
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6. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
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6.1 Conclusion

L’épistaxis est une pathologie relativement fréquente dans notre service.

La présente étude nous a fait ressortir que la plus part des épistaxis soit 81.3% étaient
des épistaxis minimes et 18.7% des épistaxis de moyenne abondance. Nous n’avons
pas rencontré des cas d’épistaxis de grande abondance.

Nonobstant ce caraclére minime, certaines pathologies de pronostic divers ont pu

étre étiquetdes au bout d’un examen clinique minutieux et d’un bilan 2 minima. Dans
la plus part des cas I’épistaxis a pu étre maitrisée et nous n’avons pas assisté a des
conséquences malheureuses.

6.2 Recommandations

L’TEC ( information, éducation, communication ) y prend une place importante.
*Au niveau de la population :

- pour une consultation précoce, du fait de risques que peuvent entrainer une épistaxis
et de ce qu’elle peut cacher.

- du point de vue des conduites a tenir ’apprentissage des gestes comme, la
compression bidigitale lors des épistaxis, [’évacuation des caillots par mouchage
alternatif avant tout tamponnement.

*Au niveau des autorités politiques :

- des efforts accrus d;)ivent étre faits au niveau de la prévention dans la circulation
routiere.

- La mise en place d’un plateau technique adapté pour la prise en charge de tellc

affection pouvant mettre rapidement en danger la vie du malade.
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_ 11 faut envisager le recyclage de tout le personnel socio- sanitaire pour les premiers
gestes dans la prise en charge d’une épistaxis cn attendant de le référer en milicu
spécialisé au besoin.

- Encourager la collaboration multidisciplinaire dans la recherche étiologique.
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3. ANNEXES




I. Etat civil

Nom

Prénom

Profession

Age Sexe

Niveau d’instruction

Etat matrimonial Marié Celibataire
Résidence

I1. Clinique .
Fréquence : Premier épisode Récidivant ( nombre )
Volume/Abondance : Minime Moyen Grand

Circonstance d’apparition :

Spontanée Traumatique | Autres ( a préciser )
Antécédents : Médicaux Chirurgicaux Familiaux
Signes généraux : Pouls Tension artérielle Température  Conjonctives

Signes d’examen :

rhinoscopic :
Siege : Antérieur Postérieur
Caractere : Unilatéral Bilatéral

Altération de la tache vasculaire

Tumeur des fosses nasales



Tumeur.du rhinopharynx
Plaie des fosses nasales
Plaie du rhinopharynx.

Autres

Le reste de I’examen ORL

Examen général

ITI. Examens paracliniques

[{ématologie

Biochimie

Parasitologie

Radiologie

Autres

IV. Etiologies retenues
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Nom ; SINGARE

Prénom : KADIDIATOU

Titre de la thése : Aspects cliniques ¢t épidémiologiques des épistaxis dans lc
service ORL de I’hépital Gabriel Tour¢ de Bamaké

Année : 1999-2000

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépdt : Bibliothéque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie et
d’Odonto-Stomatologie BP 1805 Bamako

Nationalité : Malicnne

Secteur d’intérét : Oto-Rhino-Laryngologie
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RESUME

Le but de notre étude c’est d’étudier les aspects cliniques et épidémiologiques des
épistaxis.

Nous rapportons ainsi une étude transversale prospective sur 112 malades sur une
période de 9 mois dans le service ORL de I’'H.G.T.

Les dges extrémes sont 0 et 75 ans avec comme moyenne autour de 29.33 ans.

Le sexe ratio M/F=2 avec une grande proportion d’éleves et d’étudiants 30.4% donc
de jeunes.

La plus part des cas a été observée pendant les saisons seche et froide.

[’épistaxis a été minime dans 81.3% des cas et les traumatismes ont été la premiére
cause suivis de HTA, des épistaxis essentielles. _ :
Des pathologies majeures ont été retrouvées dans de moindres proportions comme les
cirrhoses 1.8% la myélodysplasie 0.9%. |

Pour ainsi dire que toute épistaxis méme minime doit faire 1’objet d’un examen

clinique minutieux et d’un bilan paraclinique & minima d’ou Ja nécessité d’une

collaboration multidisciplinaire.

Mots clés : Epistaxis, aspects cliniques et étiologiques.



