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MAGAZINE MÉDICO-CHIRURGICAL 

UN LDL-C ÉLEVÉ 
EST UNE  
RÉELLE MENACE

Les maladies cardiovasculaires 
sont responsables pour  
30 % des décès par an au 
Grand-Duché.1

Les études cliniques confirment 
que des taux élevés de 
LDL-C sont directement 
et linéairement corrélés 
avec des maladies CV 
athérosclérotiques.2,3 
 
Malgré le traitement 
par thérapies orales 
hypolipidémiantes, jusqu’à 
80 % des patients n’atteint 
pas l’objectif de LDL-C 
recommandé par les lignes 
directrices de l’ESC/EAS  
de 2019.2,4,5 

 

La recommandation des
lignes directrices 2019 de
l’ESC/EAS est de réduire 
de manière significative
le LDL-C afin de diminuer le 
risque cardiovasculaire, en 
particulier chez les patients 
non-contrôlés.2 

 

L’option d’un traitement 
supplémentaire, est-elle 
nécessaire pour compléter les 
thérapies hypolipidémiantes 
orales actuelles ? 

SI LE LDL-C DE VOS 
PATIENTS RESTE 
ÉLEVÉ, IL EST TEMPS 
D’OSER PENSER ET AGIR 
DIFFÉREMMENT  CV : cardiovasculaire ; EAS : European Atherosclerosis Society ;  

ESC : European Society of Cardiology ; LDL-C : cholestérol à lipoprotéines de basse densité

Sources :

1.   World Health Organization - Noncommunicable Diseases (NCD) Country Profile Luxemburg          
   [internet]. [Publication 2018 ; consulté Février 2021].
   Disponible sur : https://www.who.int/nmh/countries/2018/lux_en.pdf
2.  Mach F et al., ESC Scientific Document Group, 2019 ESC/EAS Guidelines for the management 

of dyslipidaemias. Eur Heart J. 2020 ; 41(1) : 111-188.
3. Borén J et al. Eur Heart J. 2020 ; 0 : 1-28. 
4. Fox KM et al. Clin Res Cardiol. 2018 ; 107 : 380-388. 
5. Kotseva K et al. Eur J Prev Cardio. 2019 ; 26(8) : 824-835.
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AVA N T- P R O P O S
Un an après : vous reprendrez bien un peu de COVID  ?

Il y a un peu plus d’un an, le nouveau coronavirus faisait son 
apparition. D’abord menace lointaine, il est venu rapidement 
s’installer en Europe et est devenu le SARS-CoV-2 provoquant 
la maladie Covid, féminin selon l’académie française mais 
plus souvent du genre masculin dans le langage quotidien. 
Un an de profonds changements dans nos vies quotidiennes, 
en tant que citoyens mais aussi en temps que médecins et 
professionnels de santé. 

Des avancées majeures ont jalonné cette année avec tout 
d’abord la mise en place rapide des tests PCR afin de faire un 
diagnostic fiable de cette maladie. La propagation rapide des 
cas a provoqué le déploiement massif et rapide de centres de 
dépistage, de CSA, d’études comme CONVINCE.

Les laboratoires ont dû acquérir en urgence des automates 
à PCR, s’approvisionner en réactifs, frottis, et masques 
dans un contexte où la demande explosait et il a fallu jouer 
des coudes avec les fournisseurs pour pouvoir proposer un 
maximum de tests à une population inquiète. 

Des centaines de tests diagnostiques sont apparus, entraînant 
son lot de confusion sur ceux qui étaient valables et ceux qui 
l'étaient moins et sur lesquels tout le monde donnait son avis 
plus au moins éclairé. 

On a mis beaucoup d’espoir dans les tests dit « rapides », 
tests qui n’ont pas réussi à suppléer le gold standard de la 
recherche de l’ARN viral.

Aujourd’hui, on séquence, on traque les variants. 

En parallèle, les téléconsultations se sont développées 
permettant une sécurité sanitaire entre malades et médecins 
et ainsi une continuité des soins tandis que les hôpitaux se 
sont organisés pour augmenter leur capacité d’accueil. 
En moins de 12 mois, les firmes pharmaceutiques ont bataillée 
pour être les premières à fournir des vaccins innovants, 
sécuritaires et efficaces.

Malheureusement, malgré tous les efforts déployés par 
chaque professionnel de santé depuis un an, on déplore de 
nombreux décès, et une morbidité disparate liée à ce virus.

Et les effets secondaires sont multiples, à commencer par un 
retard de prise en charge d’autres pathologies qui ont été mis 
en stand-bye par certains patients qui préféraient attendre 
avant de consulter. 

On a pu noter que tout le monde avait son avis sur tout et on 
ne compte plus le nombre de pseudo experts en tout genre, 
qui assènent leur vérité à d’autres pseudo-experts ajoutant 
un peu plus de confusion à une situation déjà complexe. 

Le covid a occulté tout le reste. A se demander s’il y avait 
d’autres maladies avant le covid…

On a tendance à oublier qu’on meurt toujours de maladies 
cardio-vasculaires, de cancers…

Désormais le covid est la 1ère maladie infectieuse au monde 
avec aujourd’hui, 117 millions de cas recensés et 2.6 millions 
de décès, mais qui se souvient qu’un 2019, l’OMS a estimé 
à 229 millions le nombre de cas de paludisme et qu’on a 
dénombré 10 millions de cas de tuberculose entraînant  
1.4 millions de décès  ? 

Il y a un an, la surmédiatisation a généré une recrudescence 
d’angoisse chez certains avec des demandes parfois 
farfelues comme de réaliser des prises de sang dans le jardin 
ou pieds nus.

Aujourd'hui, cette anxiété a laissé place à une frustration mal 
contenue. Désormais, on veut pouvoir se déplacer librement 
et c’est légitime. Mais pour ce faire, il faut un test, tout de suite 
et négatif. Pour certains, c’est « satisfait ou remboursé ». Ces 
mêmes personnes ont tendance à confondre laboratoire et 
agence de voyage ou centre commercial.

Elles oublient aussi que le rôle des médecins, des biologistes, 
de tous les professionnels de santé est de diagnostiquer et 
de soigner.

Enfin, on assiste maintenant au déploiement de la vaccination 
avec les mêmes problématiques logistiques et opérationnelles 
que celles rencontrées il y a un an avec les tests PCR. 
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Il y a un air de déjà vu. Aujourd’hui on subit des difficultés 
d’approvisionnement des vaccins (il y a un an, c’était avec les 
automates de PCR, les réactifs, les équipements), il faut faire 
des choix de priorités des personnes à vacciner (en 2020, 
c’était celle des personnes à dépister), on s’interroge sur la 
performances des différents vaccins (en 2020, c’était celle 
des fournisseurs des tests diagnostiques). 

Le covid est omniprésent dans notre quotidien mais ce virus 
n’a pas fini de faire parler de lui.

Un an après, d’innombrables interrogations persistent. 
De nombreux traitements sont à l’étude. On attend avec 
impatience celui qui viendra à bout de cette maladie. En 
attendant, aujourd’hui, la vaccination apporte l’espoir d’une 
fin programmée du covid. Mais de nouvelles inquiétudes 
s’installent. Ces vaccins sont-ils efficaces contre les variants 
tous les jours un peu plus nombreux  ? Peut-on se réinfecter 
avec une nouvelle souche   ? Comment va évoluer notre 
immunité dans le temps ? Dans ce contexte, quelle sera la 
place des tests sérologiques dans le futur  ? L’obligation ou 

non d’un « passeport vaccinal » pour voyager donne matière 
à discussion. Mais que devra t-il contenir  ?

Comment va évoluer la pandémie   ? Quelles seront les 
conséquences de l’hyperstimulation du système immunitaire 
sur les patients atteints   ? Quelles seront les séquelles du 
covid au niveau médical mais également au niveau sociétal, 
financier, éducationnel ? 

Est-ce que le futur s’écrit dans d’autres pays comme Israël 
qui recommence à retrouver une vie « comme avant 2020 » ?

Enfin ce virus fait intégralement partie de notre quotidien, 
et nous devons apprendre à vivre avec. Reste à savoir 
comment… 

Rendez-vous dans un an pour faire le point  ?



E D I T O
Dr MANAVI H.-R.
Médecin spécialiste en  
Gériatrie à Esch-sur-Alzette 
Rédacteur en chef 
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K-KLINIK est 
« un magazine fait par les professionnels de la santé pour les professionnels de la santé »

Chères collègues et chers collègues,
Depuis un an (même un peu plus), la pandémie de COVID-19 
continue à se propager sur tous les continents, et, avec sa 
progression, le nombre de décès a, également, été augmenté 
de façon exponentielle. 
De plus, le nombre de souches de COVID ne cesse 
d'augmenter : tout d'abord, il y avait la souche Sud-Africaine 
puis la souche Anglaise (aujourd'hui majoritaire), ensuite, la 
souche Brésilienne et en dernier, la souche « Bretonne »…
Alors, que nous faisons face à la 3ème vague, partout dans 
le monde, les chiffres actuels issus de Johns Hopkins 
University, montrent bien l'étendu de cette pandémie. 
Ce jour le samedi 10 Avril 2021 :
	– Au Grand-Duché de Luxembourg il y a : 

763 décès  ; 131 hospitalisations  ; dont 30 en réanimation 
	– En France : il y a 98 202 décès (48 593 décès le 22 septembre)
	– En Italie : il y a 113 579 décès (49 261 décès le 22 septembre)
	– En Espagne : il y a 76 328 décès (42 619 décès le 22 septembre)
	– En Belgique : il y a 23 390 décès (15 522 décès le 22 septembre)
	– En Allemagne : il y a 78 297 décès (14 079 décès le 22 septembre)
	– Au Royaume-Uni : il y a 127 284 décès ( 54 722 décès le 22 septembre) 
De même, aux États-Unis l’épidémie est toujours plus meurtrière 
que jamais : 
Il y a 561 074 décès aux États-Unis (255 911 le 22 septembre) 
Depuis le début de l'année 2021, la donne a changé  ; les 
campagnes de vaccination semblent être la seule arme 
efficace pour lutter contre Covid-19, et constitue, par la même 
occasion, notre seul espoir dans un avenir proche.
Certes l'OMS a pointé du doigt et a soulevé cette lenteur de 
vaccination, sutout en Europe !
Mais, malheureusement, le continent Européen n'a pas de 
vaccin, « Made in Europe ».

Tous les pays européens dépendent, essentiellement, des 
vaccins américains et anglais.
C'est peut-être pour cette raison que les campagnes de 
vaccination sont si lentes et si laborieuses et que nous avons 
tant de pénuries de vaccins !
Si les campagnes de vaccinations avancent à cette allure et 
rencontrent des pénuries de vaccins, inévitablement, il y aura 
d´autre re-confinements.
De même, nous avons remarqué que depuis la vaccination, le 
« profil patient  COVID » a bien changé à l´hôpital. La moyenne 
d´âge a été sensiblement diminuée, les nouveaux patients 
sont polypathologiques et polymorbides mais beaucoup plus 
jeunes .
La crise sanitaire a mis à mal nos systèmes de santé, et a 
démontré le manque de moyens pour la recherche médicale 
et a souligné notre dépendance aux autres (chinois pour le 
matériel, américains, et anglais pour les vaccins…).
Nous espérons que nos politiques ont compris ce message 
et ont tiré des conclusions adéquates pour renforcer nos 
systèmes de santé et surtout financer et soutenir la recherche 
européenne  afin de sortir de cette dépendance. 
Je tiens toujours à vous rappeler, mes chères collègues et 
chers collègues, que vous pouvez, également, exposer vos 
cas cliniques et vos imageries médicales.
Pour cela, il suffit de nous contacter afin que nous vous 
guidions et que nous vous aidions dans la rédaction et la mise 
en page. Nous sommes là pour faciliter votre travail.
Dans ce N° 20 de K-KLINIK, nous avons décidé de faire une 
abstraction totale du COVID.
C´est pour vous montrer que les autres pathologies continuent 
à exister aussi !

Rédacteur en chef, Dr MANAVI
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E R R AT U M
Nous avons reçu ce mail de notre cher collègue radiologue du CHdN, Dr Philippe Rosoux : 

« Bonjour, 
Je suis le Docteur Ph. Rosoux, Radiologue au CHdN ETTELBRUCK.
Je vous remercie pour la publication que vous éditez et que je feuillette toujours avec 
beaucoup d'intérêt.
Dans le numéro évoqué ci-dessus, dans le secteur «  neurologie  », vous publiez le cas 
d'un AVC hémorragique (Mme F. Catherine). Les images associées à ce cas ne me semblent 
pas correspondre au diagnostic retenu  : à mon sens, aucune des images proposées ne 
démontre de foyer hémorragique mais une banale calcification, extra-axiale, de la faux du 
cerveau.
Bien cordialement, 
Philippe Rosoux »

Nous avons vérifié et Dr. Rosoux a parfaitement raison : 
Il s’agit bien d’une calcification bénigne de la faux du cerveau et non pas un «  foyer hémorragique  »,  
comme cela a été indiqué dans le numéro précèdent.
Nous tenons remercier chaleureusement Dr. Rosoux pour son aide et ces précisions . 

Calcification bénigne de la faux du cerveau
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says thank you to all 
health professionals!

The

team
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K-KLINIK

La Direction et toute l'équipe de K-KLINIK tiennent à remercier chaleureusement les 

personnes qui ont participé à l'élaboration de ce numéro : 

Dr COITO Sylvie

Dr COSTANTINI Emilie

Dr GIDENNE Stephane

Dr HACHEM Jean Pierre

Mme LOUVEL Sophie

Dr MOLKO Philippe

Mme RAMOS Fernanda

Dr RIBEMONT Annie-Claude

Dr ROSOUX Philippe

M. SALLES Damien
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VALEURS DE REFERENCES 
FEMMES HOMMES

Hématologie
Erythrocytes 3.80-5.30 4.20-5.80 T / l
Hémoglobine 12.0-16.0 13.0-17.0 g / dl
Hématocrite 34.0-47.0 37.0-50.0  %
Leucocytes 4.000-10.000 G / l
Plaquettes 150-400 G / l
Biochimie hémato
Ferritine 10-205 22-275 ng / ml
Cœfficient de Saturation de la transferrine 15.0-45.0  %
Bilan rénal
Créatinine 0.6-1.1 0.7-1.2  mg / dl
DFG (MDRD)  <  60  ml / mn / m²
Urée 15-40 19-44  mg / dl
Acide urique 2.6-6.0 3.5-7.2  mg / dl
Ionogramme

Sodium 136-145 mmol / l
Potassium 3.5-5.1 mmol / l
Chlore 98-110 mmol / l
Calcium 8.4-10.2  mg / dl

Magnesium
1,7-2,2 < 20 ans  mg / dl

1,6-2,6 <  20 ans  mg / dl

Phosphore(adulte) 2,4 - 4,4  mg / dl

Hémostase-Coagulation

D-Dimères  <  500 ng / ml

Bilan glucidique
Glycémie 70-105  mg / dl
Hb A1c 4.0-6.0  %
Bilan lipidique

Cholestérol total Pas de valeurs de référence.
Cholestérol H.D.L. A évaluer en fonction des autres facteurs de risque cardio-vasculaire.
Triglycérides  <  150  mg / dl

Vitamines 
Vitamine D :  < 30 ng / ml
Protéines 
Protéines totales 64-83 g / l
Albumine 38.0-55.0 g / l
CRP  <  5  mg / l

Bilan hépato-pancréatique
Bilirubine totale 0.3-1.2  mg / dl
G.G.T. 9-36 12-64 UI / ll
G.O.T. 5-34 UI / l
G.P.T.  <  55 UI / l
Lipase 8-78 U / l
Enzyme musculaire
C.P.K.
Totale

 <  170  <  300 U / l

C.K.
MB Massique

 <  3.2  <  4.5 ng / ml

Enzymes cardiaques
BNP  <  100 pg / ml
Troponine I hs  <  16  <  34 pg / ml
Hormones
TSH 0.35-4.5 mUI / l
T4 libre 0.7-1.5 ng / dl
T3 Libre 1.7-3.7 pg / ml

Parathormone (PTH(1-84)) 6,5 - 36,8  pg / ml
Marqueurs tumoraux
PSA  <  4.00 ng / ml
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SLOW DOWN SPMS WITH ACTIVE DISEASE.

IT’S TIME FOR MAYZENT®
SPMS: Secondary Progressive Multiple sclerosis
DMT: disease-modifying therapy
MOA: mode of action
Not actual patients

*Active SPMS was defined as SPMS with the presence of relapses in the 2 years before screening and/or ≥1 T1 Gd+ lesion at baseline.
1. Kappos L et al. Siponimod versus placebo in secondary progressive multiple sclerosis (EXPAND): a double-blind, randomised, phase 3 study Lancet
2018 2. SPC Mayzent® 3. Gold R et al. P750 (poster presented at ECTRIMS 2019) 4. Victoria M. Leavitt and Maria Rocca, Siponimod for Cognition in
SPMS: Thinking through the evidence, Neurology, Dec 2020
BE2102156601 - 15/02/2021

Présentation Description Prix Public

MAYZENT® comp. pell.
2mg  x 28

Boîte pour dose
d’entretien de 2 mg € 1.506,89

MAYZENT® comp. pell.
0,25mg  x 120

Boîte pour dose
d’entretien de 1 mg € 1.614,53

MAYZENT® comp. pell.
0,25mg  x 12 Boîte de titration € 269,09

MAYZENT® IS

THE FIRST
AND ONLY
oral DMT studied and 
proven to delay disability 
progression for patients 
with active SPMS*1,2,3

THE

DUAL MOA
OF MAYZENT®
inflammation and 
neurodegeneration1,2

DELAYS
DISEASE
PROGRESSION
And demonstrates
cognitive benefits with a 
proven safety profile1,2,4

▼This medicinal product is subject to additional monitoring. This will allow quick identification of new safety information. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reactions. See section “Undesirable effects” for how to report
adverse reactions. Name: Mayzent 0.25 mg film-coated tablets. Mayzent 2 mg film-coated tablets. Qualitative and quantitative composition: Mayzent 0.25 mg film-coated tablets: Each film-coated tablet contains siponimod fumaric acid equivalent to
0.25 mg siponimod. Excipient with known effect: Each tablet contains 59.1 mg lactose (as monohydrate) and 0.092 mg soya lecithin. Mayzent 2 mg film-coated tablets: Each film-coated tablet contains siponimod fumaric acid equivalent to 2 mg siponimod.
Excipient with known effect: Each tablet contains 57.3 mg lactose (as monohydrate) and 0.092 mg soya lecithin. For the full list of excipients, see section 6.1 of the complete scientific leaflet. Pharmaceutical form:  Film-coated tablet. Mayzent 0.25 mg
film-coated tablets: Pale red, round, biconvex, bevelled-edged film-coated tablet of approximately 6.1 mm diameter with company logo on one side and “T” on the other side. Mayzent 2 mg film-coated tablets: Pale yellow, round, biconvex, bevelled-edged
film-coated tablet of approximately 6.1 mm diameter with company logo on one side and “II” on the other side. Therapeutic indications: Mayzent is indicated for the treatment of adult patients with secondary progressive multiple sclerosis (SPMS) with
active disease evidenced by relapses or imaging features of inflammatory activity (see section 5.1 of the complete scientific leaflet). Posology and method of administration: Treatment with siponimod should be initiated and supervised by a physician
experienced in the management of multiple sclerosis. Before initiation of treatment, patients must be genotyped for CYP2C9 to determine their CYP2C9 metaboliser status (see sections 4.4, 4.5 and 5.2 of the complete scientific leaflet). In patients with
a CYP2C9*3*3 genotype, siponimod should not be used (see sections 4.3, 4.4 and 5.2 of the complete scientific leaflet). In patients with a CYP2C9*2*3 or *1*3 genotype, the recommended maintenance dose is 1 mg taken once daily (four tablets of 0.25
mg) (see sections 4.4 and 5.2 of the complete scientific leaflet). The recommended maintenance dose of siponimod in all other CYP2C9 genotype patients is 2 mg. Mayzent is taken once daily. Posology: Treatment initiation: Treatment has to be started
with a titration pack that lasts for 5 days. Treatment starts with 0.25 mg once daily on days 1 and 2, followed by once-daily doses of 0.5 mg on day 3, 0.75 mg on day 4, and 1.25 mg on day 5, to reach the patient’s prescribed maintenance dose of siponimod
starting on day 6 (see Table 1). During the first 6 days of treatment initiation the recommended daily dose should be taken once daily in the morning with or without food.Table 1 Dose titration regimen to reach maintenance dosage Titration : Titration
dose - Titration regimen – Dose. Da y 1 : 0.25 mg - 1 x 0.25 mg; Day 2 : 0.25 mg - 1 x 0.25 mg; Day 3 : 0.5 mg - 2 x 0.25 mg – TITRATION ; Day 4 : 0.75 mg - 3 x 0.25 mg; Day 5 : 1.25 mg - 5 x 0.25 mg; Day 6 : 2 mg1 - 1 x 2 mg1 – MAINTENANCE.
1In patients with CYP2C9*2*3 or *1*3 genotype, the recommended maintenance dose is 1 mg taken once daily (4 x 0.25 mg) (see above and sections 4.4 and 5.2 of the complete scientific leaflet). Additional exposure of 0.25 mg on day 5 does not
compromise patient safety. Missed dose(s) during treatment initiation: During the first 6 days of treatment, if a titration dose is missed on one day treatment needs to be re-initiated with a new titration pack. Missed dose after day 6: If a dose is missed, the
prescribed dose should be taken at the next scheduled time; the next dose should not be doubled. Re-initiation of maintenance therapy after treatment interruption: If maintenance treatment is interrupted for 4 or more consecutive daily doses, siponimod
needs to be re-initiated with a new titration pack. Special populations: Elderly: Siponimod has not been studied in patients aged 65 years and above. Clinical studies included patients up to the age of 61 years. Siponimod should be used with caution in
the elderly due to insufficient data on safety and efficacy (see section 5.2 of the complete scientific leaflet). Renal impairment: Based on clinical pharmacology studies, no dose adjustment is needed in patients with renal impairment (see section 5.2 of the
complete scientific leaflet). Hepatic impairment: Siponimod must not be used in patients with severe hepatic impairment (Child-Pugh class C) (see section 4.3 of the complete scientific leaflet). Althoughno dose adjustment is needed in patients with mild
or moderate hepatic impairment, caution should be exercised when initiating treatment in these patients (see sections 4.4 and 5.2 of the complete scientific leaflet). Paediatric population: The safety and efficacy of siponimod in children and adolescents
aged 0 to 18 years have not yet been established. No data are available. Method of administration: Oral use. Siponimod is taken with or without food. The film-coated tablets should be swallowed whole with water. Contraindications: Hypersensitivity to
the active substance, or to peanut, soya or any of the excipients listed in section 6.1 of the complete scientific leaflet. Immunodeficiency syndrome. History of progressive multifocal leukoencephalopathy or cryptococcal meningitis. Active malignancies.
Severe liver impairment (Child-Pugh class C). Patients who in the previous 6 months had a myocardial infarction (MI), unstable angina pectoris, stroke/transient ischaemic attack (TIA), decompensated heart failure (requiring inpatient treatment), or New
York Heart Association (NYHA) class III/IV heart failure (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). Patients with a history of second-degree Mobitz type II atrioventricular (AV) block, third-degree AV block, sino-atrial heart block or sick-sinus
syndrome, if they do not wear a pacemaker (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). Patients homozygous for CYP2C9*3 (CYP2C9*3*3) genotype (poor metaboliser). During pregnancy and in women of childbearing potential not using effective
contraception (see sections 4.4 and 4.6 of the complete scientific leaflet). Undesirable effects: Summary of the safety profile. The most common adverse drug reactions are headache (15%) and hypertension (12.6%). Tabulated list of adverse reactions: 
Within each system organ class, the adverse drug reactions are ranked by frequency, with the most frequent reactions first. In addition, the corresponding frequency category for each adverse drug reaction is based on the following convention: very
common (≥1/10); common (≥1/100 to <1/10); uncommon (≥1/1,000 to <1/100); rare (≥1/10,000 to <1/1,000); very rare (<1/10,000). Tabulated list of adverse reactions: Infections and infestations: Common: Herpes zoster. Neoplasms benign,
malignant and unspecified (incl. cysts and polyps): Common: Melanocytic naevus, basal cell carcinoma. Blood  and lymphatic system disorders: Common: Lymphopenia. Nervous system disorders: Very common: Headache. Common:
Dizziness, Seizure, Tremor. Eye disorders: Common: Macular oedema. Cardiac disorders: Common: Bradycardia, Atrioventricular block (first and second degree). Vascular disorders: Very common: Hypertension. Gastrointestinal disorders:
Common: Nausea, Diarrhoea. Musculoskeletal and connective tissue disorders: Common: Pain in extremity. General disorders and administration site conditions: Common: Oedema peripheral, Asthenia. Investigations: Very common: Liver
function test increased. Common: Pulmonary function test decreased. Description of selected adverse reactions: Infections: In the phase III clinical study in patients with SPMS the overall rate of infections was comparable between the patients on
siponimod and those on placebo (49.0% versus 49.1%, respectively). However, an increase in the rate of herpes zoster infections was reported on siponimod (2.5%) compared to placebo (0.7%). In the extension part of the phase III clinical study, a case
of cryptococcal meningitis (CM) has been reported (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). Macular oedema: Macular oedema was more frequently reported in patients receiving siponimod (1.8%) than in those given placebo (0.2%). Although
the majority of cases occurred within 3 to 4 months of commencing siponimod, cases were also reported in patients treated with siponimod for more than 6 months (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). Some patients presented with blurred
vision or decreased visual acuity, but others were asymptomatic and diagnosed on routine ophthalmological examination. The macular oedema generally improved or resolved spontaneously after discontinuation of treatment. The risk of recurrence after
re-challenge has not been evaluated. Bradyarrhythmia: Initiation of siponimod treatment results in a transient decrease in heart rate and may also be associated with atrioventricular conduction delays (see section 4.4 of the complete scientific leaflet).
Bradycardia was reported in 6.2% of patients treated with siponimod compared to 3.1% on placebo and AV block in 1.7% of patients treated with siponimod compared to 0.7% on placebo (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). The maximum
decline in heart rate is seen in the first 6 hours post-dose. A transient, dose-dependent decrease in heart rate was observed during the initial dosing phase and plateaued at doses ≥5 mg. Bradyarrhythmic events (AV blocks and sinus pauses) were
detected with a higher incidence under siponimod treatment compared to placebo. Most AV blocks and sinus pauses occurred above the therapeutic dose of 2 mg, with notably higher incidence under non-titrated conditions compared to dose titration
conditions. The decrease in heart rate induced by siponimod can be reversed by atropine or isoprenaline. Liver function tests: Increased hepatic enzymes (mostly ALT elevation) have been reported in MS patients treated with siponimod. In the phase III
study in patients with SPMS, liver function test increases were more frequently observed in patients on siponimod (11.3%) than in those on placebo (3.1%), mainly due to liver transaminase (ALT/AST) and GGT elevations. The majority of elevations
occurred within 6 months of starting treatment. ALT levels returned to normal within approximately 1 month after discontinuation of siponimod (see section 4.4 of the complete scientific leaflet). Blood pressure: Hypertension was more frequently reported
in patients on siponimod (12.6%) than in those given placebo (9.0%) in the phase III clinical study in patients with SPMS. Treatment with siponimod resulted in an increase of systolic and diastolic blood pressure starting early after treatment initiation,
reaching maximum effect after approximately 6 months of treatment (systolic 3 mmHg, diastolic 1.2 mmHg) and staying stable thereafter. The effect persisted with continued treatment. Seizures: Seizures were reported in 1.7% of patients treated with
siponimod compared to 0.4% on placebo in the phase III clinical study in patients with SPMS. Respiratory effects: Minor reductions in forced expiratory volume in 1 second (FEV1) and in the diffusing capacity of the lung for carbon monoxide (DLCO)
values were observed with siponimod treatment. At months 3 and 6 of treatment in the phase III clinical study in patients with SPMS, mean changes from baseline in FEV1 in the siponimod group were -0.1 L at each time point, with no change in the
placebo group. These observations were slightly higher (approximately 0.15 L mean change from baseline in FEV1) in patients with respiratory disorders such as chronic obstructive pulmonary disease (COPD) or asthma treated with siponimod. On chronic
treatment, this reduction did not translate into clinically significant adverse events and was not associated with an increase in reports of cough or dyspnoea (see section 5.1 of the complete scientific leaflet). Reporting of suspected adverse reactions: 
Reporting suspected adverse reactions after authorisation of the medicinal product is important. It allows continued monitoring of the benefit/risk balance of the medicinal product. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse
reactions via the national reporting system. Marketing authorisation holder and number(s): Novartis Europharm Limited, Vista Building, Elm Park, Merrion Road, Dublin 4, Ireland. Mayzent 0.25 mg film-coated tablets: EU/1/19/1414/001,
EU/1/19/1414/002, EU/1/19/1414/004. Mayzent 2 mg film-coated tablets: EU/1/19/1414/003, EU/1/19/1414/005, EU/1/19/1414/006. Delivery: Medicinal product subject to prescription. Date of revision of the text: 07/01/2021
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ABREVIATIONS
AEG	 Altération de l'État Général
AINS	 Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien
AMM	 Autorisation de Mise sur le Marché
ARA2	 Antagoniste des Récepteurs de l'Angiotensine II
ASP	 Abdomen Sans Préparation
BAV	 Baisse de l'Acuité Visuelle
BGN	 Bacille Gram Négatif
BHA	 Bruit HydroAérique
BMI	 Body Mass Index
BNP 	 Brain Natriuretic Peptide
BPCO	 BronchoPneumopathie Chronique Obstructive
BZD	 BenZoDiazépines
CAE 	 Conduit Auditif Externe
CAT	 Conduite A Tenir
CG 	 Culot Globulaire (transfusion)
CIVD	 Coagulation IntraVasculaire Disséminée
cm	 centimètre
CMOH 	 CardioMyopathie Obstructive Hypertrophique
CPRE	 CholangioPancréatographie Rétrograde 

Endoscopique
CRP 	 C-Réactive Protéine
CS-Tf	 Cœfficient de saturation de la transferrine
DC 	 Débit Cardiaque
DEC	 Déshydratation Extra Cellulaire
DFG	 Débit de Filtration Glomérulaire
DIC	 Déshydratation Intra Cellulaire
DID	 Diabète Insulino Dépendant
DT	 Delirium Tremens
DTS	 Désorientation Temporo-Spatiale
D mlA	 Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age
DNID	 Diabète Non Insulino Dépendant
ECG 	 ElectroCardioGramme
ECBC	 Examen Cyto Bactériologique des Crachts
ECBU	 Examen Cyto Bactériologique des Urines
FA	 Fibrillation Atriale
FC	 Fréquence Cardiaque
FE 	 Fraction d'Éjection
FID	 Fosse Iliaque Droite
FO 	 Fond d'Œil 
FR 	 Fréquence Respiratoire
FV	 Fibrillation Ventriculaire
GDS	 Gaz Du Sang
GEP (PEG)	 Gastrotomie Endoscopique Percutanée
GLW 	 Glasgow (échelle de)
HAS	 Haute Autorité de Santé
Hb	 Hémoglobine
HBPM	 Héparine de Bas Poids Moléculaire
HDT	 Hopitalisation à la Demande d'un Tiers
HEC	 Hyperhydratation Extra Cellulaire
HIC	 Hyperhydratation Intra Cellulaire
HNF	 Héparine Non Fractionnée
HO	 Hospitalisation d'Office

HTA	 HyperTension Artérielle
HTAP	 Hypertension de l'artère pulmonaire
IA	 Intra-Artériel
IEC	 Inhibiteur de l'Enzyme de Conversion
IV	 IntraVeineux
IMC	 Indice de Masse Corporelle
INR 	 International Normalized Ratio
IPP	 Inhibiteur de la Pompe à Protons
IPS 	 Index de Pression Systolique
IRA	 Insuffisance Rénale Aiguë
IRM	 Imagerie par Résonance Magnétique 
IF	 ImmunoFluorescence 
kg	 kilogramme
LDH	 Lactale DésHydrogénase
MAV	 Malformation Artério-Veineuse
MI	 Membre Inférieur
mn	 minute
MV	 Murmures Vésiculaires
NACO 	 Nouvelle AntiCoagulation par voie Orale
NHA 	 Niveau Hydro Arénique
NLP	 NeuroLePtiques
OMI	 Œdèmes des Membres Inférieurs
PA	 Paquets-Années (Tabac) pneumologie

PA	 Phosphatases Alcalines
PA	 Pression Artérielle cardiologie

PEEP	 Positive End-Expiratory Pressure
PCR	 Polymerase Chain Reaction
PIO	 Pression IntraOculaire
PSNP 	 Paralysie Supra-Nucléaire et Progressive
PVC	 Pression Veineuse Centrale 
RAA	 Réticulaire Activateur Antérieur
RRS	 Rythme Regulier Sinusal 
SAMS 	 Staphylocoques Sensibles à la Méticilline 
SAM. 	 Staphylocoques Résistants à la Méticilline
Sat	 Saturation
s	 seconde 
SDRA	 Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë
SGOT 	 Sérum Glutamo-Oxalate Transférase
SGPT	 Sérum Glutamo-Pyruvate Transférase
SLT 	 Selective Laser Trabéculoplastie
TACFA	 Tachyarythmie Complète par Fibrillation Atriale
TDM	 TomoDensitoMétrie
TDC	 Trouble Dépressif Caractérisé
TFI 	 Trouble Fonctionnel Intestinal
TV	 Tachycardie Ventriculaire
TVP	 Thrombose Veineuse Profonde
UI	 Unité Internationale
VGM 	 Volume Globulaire Moyen
VIH	 Virus de l'Immunodéficience Humaine
VNI	 Ventilation Non Invasive 
VZV	 Virus Zona Varicelle

LF
R

 2
0 

H
T 

I1
 B

I G
S 

01
 -

 D
at

e 
d’

ap
pr

ob
at

io
n 

de
 l’

in
fo

rm
at

io
n 

m
éd

ic
al

e:
 2

9/
10

/2
01

9

atorvastatine / perindopril arginine / amlodipine

perindopril arginine / indapamide / amlodipine

COVERAM
perindopril arginine / amlodipine

bisoprolol fumarate / perindopril arginine

COVERSYL PLUS
perindopril arginine / indapamide

perindopril arginine

atorvastatine / perindopril arginine
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K-KLINIK-1

 
Cas clinique expertisé par  :
Dr COSTANTINI Emilie  
Médecin spécialiste en 
Ophtalmologie

Cas clinique présenté par : 
K-KLINIK Magazine 

POUSSIERES DANS L'ŒIL

Anamnèse :

Monsieur Pedro D, âgé de 48 ans, Granitier de profession, consulte pour un œil rouge, douloureux et larmoyant.
Il vous explique qu’en utilisant sa disqueuse, une poussière « serait entrée dans son œil ». 
Depuis, son œil est rouge, douloureux, inflammatoire et larmoyant.

Examen clinique :

1- Quel est votre interrogatoire ? Détaillez.
2- Quel est votre examen clinique ?
3- Quels sont les arguments en faveur d’un corps étranger superficiel plutôt que profond ?
4- Quel doit être, la prise en charge (PEC) de ce patient dans le cabinet médical du médecin traitant,  

en attendant l’avis d’un collègue spécialiste en ophtalmologie ?
5- Quels examens complémentaires demandez-vous pour confirmer le diagnostic ?
6- Quelles sont les complications, à court et à long terme ?
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1- Quel est votre interrogatoire ? Détaillez.

Antécédents généraux et traitements en cours.

Statut de la sérovaccination antitétanique en cas de 
corps étranger métallique.

Antécédents ophtalmologiques : 
port de lunettes ou de lentilles de contact.

Histoire de la maladie : 
date de survenue, contexte d’accident de travail, port 
de lunettes de protection, cinétique de la projection.

Traitements réalisés : 
lavage oculaire ?

Signes fonctionnels : 
évaluation de la douleur, sensation de CE, 
photophobie.

2- Quel est votre examen clinique ?

Instillation d’une goutte d’anesthésie locale (contrôle 
de la douleur et du blépharospasme) / Oxybuprocaïne®.

Evaluation de l’acuité visuelle.

Examen de l’oculomotricité.

Examen des paupières :
	– recherche d’une plaie, recherche d’un corps 

étranger.
	– retourner la paupière supérieure  : recherche 

d’un corps étranger sous-palpébral.

Examen du globe oculaire :
	– tonus à la palpation douce à la recherche 

d’une hypotonie (œil mou par rapport à l’oeil 
controlatéral).

	– aspect de l’iris  : recherche d’une déformation, 
examen du réflexe photo-moteur.

	– examen de la conjonctive  : recherche d’une  
plaie  /  hémorragie, d’un corps étranger 
conjonctival.

	– examen de la cornée  : recherche d’un corps 
étranger, test à la fluorescéine en lumière bleue, 
recherche d’un signe de Seidel après test à la 
fluorescéine.

	– profondeur de la chambre antérieure en 
comparaison avec l’oeil controlatéral.

NB  : Le test de Seidel consiste à instiller quelques 
gouttes de collyre à la  fluorescéine  à la surface de 
la cornée, puis sans rinçage préalable, à observer 
en lumière bleue  : si on observe un ruissellement à 
la surface de la cornée, c'est de l'humeur aqueuse. 
Cette positivité du signe de Seidel fait le diagnostic de 
perforation de la cornée.

3- Quels sont les arguments en faveur d’un corps 
étranger superficiel plutôt que profond ?

Faible cinétique de la projection du corps étranger.
Sensation de corps étranger.
Corps étranger visible sur la cornée ou la conjonctive.
Absence d’effet Seidel au test à la fluorescéine.
Absence d’effacement de la chambre antérieure, 
d’hypotonie oculaire, de déformation de l’iris.
Acuité visuelle peu altérée.

4- Quel doit être, la prise en charge (PEC) de ce 
patient dans le cabinet médical du médecin 
traitant, en attendant l’avis d’un collègue 
spécialiste en ophtalmologie ?

Instillation d’anesthésie topique avant la réalisation de 
l’examen (Oxybuprocaïne®)
Tentative du retrait du corps étranger : lavage abondant 
de l’oeil ainsi que des culs de sac conjonctivaux au 
sérum physiologique
Installation de pommade antibiotique :
tobramycine Tobrex pommade®.
Pansement occlusif non compressif par une rondelle 
oculaire.
Prescription d’antalgiques si besoin.
Vérification de la vaccination anti-tétanique.
Demande d’avis ophtalmologique.

5- Quels examens complémentaires demandez-
vous pour confirmer le diagnostic ?

Aucun examen complémentaire n’est nécessaire pour 
un corps étranger superficiel.
En cas de doute avec un corps étranger intra-oculaire, 
un TDM orbitaire sera demandé.

6- Quelles sont les complications, à court et à 
long terme ?

Complications à court terme d’un corps étranger 
superficiel : surinfection / abcès de cornée, baisse de 
vision en cas de corps étranger proche de l’axe visuel.

Complications à long terme  : baisse de vision 
définitive par cicatrice ou taie cornéenne, kératalgie 
récidivante (épisodes de réouverture de la plaie à 
distance du traumatisme).

Pour les corps étrangers intra-oculaires, les 
complications sont  : uvéite, panophtalmie, cataracte, 
sidérose  / chalcose, hypertonie oculaire, hémorragie 
intravitréenne, décollement de rétine, cécité.
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Cas clinique présenté et 
expertisé par :
Dr. MANAVI H-R 
Médecin spécialiste en Gériatrie

Anamnèse
Madame M. Henriette, âgée de 58 ans, encore active sur le plan professionnel (secrétaire de direction), consulte, en urgence, 
pour une douleur intense, unilatérale, à début brutal, dans le flanc droit, irradiant vers les organes génitaux externes (OGE), 
depuis 20 minutes.
Il n'y a pas de position antalgique.

Dans ses antécédents, nous notons : Son traitement habituel est : À l'examen clinique, nous notons : 

	– Obésité 	 (1m72 pour 105 Kg) 	– Allopurinol 	 (Zyloric® 300 mg) 	– Taille : 	 1m72
	– La Goutte 	– Amlodipine 	 (Amlor® 5 mg) 	– Poids : 	 105 kg
	– HTA 	– Bisoprolol 	 (Concor® 2,5 mg) 	– TA : 	 165 / 75 mmHg
	– Dyslipidémie non traitée 	– Pouls :	 65 / mn

	– Écart de régime, (régulièrement) 	– Saturation :	 97  % sous air ambiant

	– Hyperuricémie 	– Température : 	 36,5 °C

	– Consommation d'alcool, (régulièrement) 	– Bandelette urinaire (BU) : Positive 
leuco+++ / nitrites++ / sang++

1- Quels sont les diagnostics possibles  ? Argumentez.

2- Quels examens complémentaires demandez-vous, pour confirmer votre diagnostic ? Détaillez.

Voici les résultas biologiques, aux urgences : 

	– GR : 4,2 T / l 	– Hb : 	 13,5 g / dl
	– GB : 11 000 G /l 	– DFG : 	  <  60 ml / mn / m²

	– BU : Leuco+++ / nitrites++ / sang++ 	– CRP : 	 8 mg / l
	– ECBU : négatif pas de germes au direct / culture en cours 	– ECG :	 RRS / sans anomalie 

3- En vue de ces résultats,quel est votre diagnostic, le plus probable ? Justifiez.
4- Quelle est votre CAT ? Argumentez.

5- La patiente sort des urgences, avec une ordonnance de sortie. Détaillez votre ordonnance de sortie.

6- Quelles sont les critères de gravité  ? Détaillez. 
7- Quelle est votre CAT, à l'avenir, pour éviter de nouvelles crises ?

COLIQUE FRENETIQUE 
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La patiente a tamisé ses urines (avec un filtre à café) et a déposé ses calculs au laboratoire d'analyse.
Voici le détail des analyses :
	– Analyse des calculs :

	• Nombres : 	 calculs multiples
	• Tailles : 	  <  0,02 mm.
	• Composition : 	 mixte (phosphocalcique et oxalate de calcium).

	– Biologie :

	– Calcium 12 mg / dl	 (8,4 - 10,2) 	– Proteines 	 65 g / l	 (64 - 83)

	– Ac. Urique 3 mg / dl	 (2,6 - 6.0) 	– Albuminémie 	 40 g / l	 (38 - 55)

	– Phosphorémie 2 mg / dl	 (2,4 - 4,4) 	– PTH 	 35 pg / ml	 (6,5 - 36,8)

	– Vitamine D 	 26 ng / m	 ( > 30)

8- Interprétez ces résultats d’analyse .
9- Alors quel est votre diagnostic ? Argumentez.

10- Comment la calcémie est régulée  ? 
11- Donnez la définition d'une hypercalcémie. Detaillez.
12- Qu'est-ce que la calcémie corrigée  ? 
13- Quels sont les signes cliniques d'une hypercalcémie  ?
14- Quels sont les signes éléctriques d'une hypercalcémie  ?
15- Quelle est votre PEC, en vue de ces derniers résultats ?
16- Quelles sont les étiologies possibles ? Détaillez.
17- Afin de faire le diagnostique étiologique, quels examens complementaires demandez-vous, ? Détaillez.
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1- Quels sont les diagnostics possibles  ? 
Argumentez.

Les diagnostics possibles sont : 
◊	 Douleur d'origine cardiaque : 

	• IDM
	• Dissection aortique

◊	 Douleurs d’origines digestives 
	• Colique hépatique 
	• Occlusion du grêle  / colon 
	• Péritonite aigue 
	• Appendicite aigue  / chronique 
	• Pancréatite aigue et ou chronique
	• Ischémie mésentérique
	• Ulcère gastrique 

◊	 Douleur d'orignine urologique : 
	• Colique Néphrétique (CN) +++
	• Pyélonéphrite aigüe 

◊	 Douleur d'origine gynécologique : 
	• Salpingite aigue  /  maladies sexuellement  

transmissibles
	• Grosseur extra utérine (âge et BHCG)

2- Quel est votre diagnostic, le plus probable  ? 
Justifiez.

Le diagnostic le plus probable est une  
colique néphrétique (CN). 

Les arguments en faveur sont :
Terrain : 
	– Age : 56 ans, (probablement ménopausée)
	– Sexe féminin
	– Obésité
	– Ecart de régime régulier (chocolat ++)
	– Consommation d’alcool régulièrement 

Douleurs : 
	– Douleurs intenses et continues
	– Début brutal 
	– De type « coup de poignard »
	– Absence de position antalgique.

Siége : 

Flanc droit, irradiant dans la fosse iliaque droite et les 
organes génitaux externes (OGE) / typique.

Bandelette Urinaire (BU) : 
	– BU est en faveur de CN : 

leuco +++ / sang++* / Nitrites++
	– Présence d’hématurie 

L’absence de certains signes cliniques nous réconforte 
dans notre diagnostic : 
	– Signes digestifs :  

absence de nausées et de vomissements.
	– Transit conservé :  

absence d’arrêt des matières et des gaz.
	– Abdomen souple :  

absence de contracture et défense abdominale.
	– Absence de signe de Murphy. 
	– Absence de Bandelette Urinaire (BU) normale : 

ici, BU positive : leuco +++ nitrates ++ sang ++.

	– ECG normal :  
absence d’anomalie sur I’ECG.

	– Absence de modification des enzymes 
cardiaques.

	– Absence de modification enzymatiques 
hépatique et pancréatique.

	– Absence d’un syndrome inflammatoire  
(CRP à 8).

3-
Quels examens complémentaires demandez-
vous, pour confirmer votre diagnostic  ? 
Détaillez.

Bilan radiologique : 
◊	 Radiographie de l’abdomen sans préparation 

(ASP) : 
Mise en évidence d’un calcul radio opaque 
(tout en sachant que les lithiases d’acide urique 
ne sont pas visibles sur les radiographies 
classiques)

◊	 Echographie abdominale : 
pour visualiser les reins (taille, distension ...), 
les voies excrétrices (dilatations), les obstacles 
(cône d’ombre postérieur …).
C’est l’examen clé pour faire le diagnostic 
positif, et, pour éliminer d’autres diagnostics 
différentiels.

◊	 Urographie intraveineuse (UIV) : 
(en 2ème intention)

◊	 TDM abdominale: 
D’abord sans produit de contraste (pdc)  
(pour visualiser les obstacles radio opaques) et 
puis avec pdc (lode) pour mettre en évidence 
les calculs, obstacles non radio opaques.
De même, cet examen aide à éliminer les autres 
diagnostics différentiels.

En cas de doute, il ne faut pas hésiter à 
demander l’échographie et / ou le scanner.

4- Quelle est votre CAT ? Argumentez.

La 1re chose à faire est de calmer la douleur dès son 
arrivée aux urgences, pour le confort de la patiente et 
aussi pour pouvoir l’examiner correctement ! 
Pour cela il y a des protocoles aux urgences. 
Par exemple :
	– Paracétamol en IV 1 g, en IVD, sur 15 mn 

et 
	– Kétoprofène, en IVD, 100 mg, sur 15 mn

et
	– Tramadol, 100 mg en IVD.

Sinon (en cas de contre-indication aux AINS)
	– Morphine : 3 mg / 5 mn en IV, sinon sous cutané 

(sc).
L’usage du Paracétamol et Tramadol a un intérêt 
purement, antalgique 
Par contre : l'effet d’un AINS est triple : 

⎨ 	– Effet antalgique, 
	– Effet anti-inflammatoire,
	–Effet sur les prostaglandines 
(entraine une insuffisance rénale). 
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Dans ce cas clinique, la colique néphrétique (CN) 
ne semble pas compliquée. Alors, la patiente peut 
rentrer à son domicile, après un délai de 4 heures aux 
urgences, sous surveillance.
La surveillance consiste à vérifier :
	– La température (absence de fièvre).
	– La douleur (disparition de la douleur) ;
	– La reprise de la diurèse.

5- La patiente sort des urgences avec une 
ordonnance de sortie. 
Détaillez votre ordonnance de sortie.

La patiente peut retourner à son domicile si : 
	– La douleur est maîtrisée : patiente soulagée 
	– Absence de fièvre (température 37 °C)
	– La diurèse est conservée 
	– Délai de 4 heures aux urgences, pour surveiller 

l’efficacité du traitement antalgique.

ORDONNANCE 

	– Paracétamol  1  g   :  1 -1-1  
(antalgique pendant 7 jours)

	– Profénid 100 mg (AINS) : 1-0-1  
(AINS pendant 7 jours avec les repas  
+ association à un IPP (si besoin, pour protection gastrique).

En cas de contre-indication (CI) aux AINS : 
	– Tramadol 100 mg : 1-0-1 pendant 10 jours.

Conseils : 
	– Boire 1.5 à 2 litres / jour (minimum).
	– Tamiser ses urines avec un filtre à café. 
	– Ordonnance pour analyser les calculs au 

laboratoire.
	– RDV avec un(e) collègue urologue.
	– Certain préconise l’usage d’un alpha bloquant 

pendant une semaine à dix jours par exemple : 
Omexel® 1 cp / jour pandant 10 jours

6- Quelles sont les critères de gravité  ?

	– Persistance de la douleur  /  ou reprise de la 
douleur pendant ses 4 heures de surveillance.

	– Fièvre ( >  38.5 °C)
	– Frissons
	– Rein unique
	– Uropathie existante, 
	– Rein transplanté
	– Calculs bilatéraux ou unilatéral > 6mm
	– Dilatation des voies urinaires 
	– Insuffisance rénale aigue 
	– Choc septique.

Ces critères doivent vous orienter vers une 
hospitalisation en urologie.

7- Quelle est votre CAT, à l’avenir pour éviter une 
nouvelle crise  ?

La lithiase urinaire est un problème de santé publique :
	– Elle a une fréquence estimée très élevée, dans 

les pays riches.
	– son incidence est de 0.1 à 1  % de la 

population générale . Cette incidence augmente 
avec l’âge, jusqu’à la cinquantaine. 

Statistiquement, 50 % des patients, avec une première 
crise de CN, vont subir une 2ème crise de CN dans les 7 
à 15 années suivantes. 

Pour éviter ou retarder une nouvelle crise, il est 
préconisé de : 
	– Boire 1.5-2 litres d’eau (avec une diurèse 

identique) 
	– Eau pauvre en éléments surtout en Calcium 

(par exemple : Contrex) .
	– Lutter contre l’excès d’acide urique  

(en cas de calculs d’acide urique) 
	– Lutter contre l’hypercalcémie, 
	– Evaluer l’étiologie d’une hypercalcémie, 
	– Changement de pH urinaire  

(vitamine C, acide citrique).
	– Lutter contre la stase urinaire. 

8- Interprétez ces résultats d’analyse .

Le laboratoire confirme la présence de plusieurs 
calculs de petites tailles pouvant s’engager dans les 
voies urinaires (taille < 6 mm).

La composition est mixte : phosphocalcique / Oxalate 
du calcium.

Comme dans 80 % des cas la matière des calculs est 
calcique (10 % urique).

Les calculs sont formés de cristaux d’oxalate du 
calcium et de phosphate de calcium.

Ce nouveau bilan biologique montre : 
	– Hypercalcémie à 12 mg / dl soit (3 mmol / l)
	– Acide urique : normal (sous traitement par Zyloric)
	– Hypophosphorémie à 2  mg  /  dl alors que la 

valeur normale est entre 2,4 – 4,4mg / dl.
	– Protéines  : la concentration des protéines est 

normale
	– Albumine : à 40 g / l, donc concentration normale
	– PTH (ParaTHormone) à 35  pg  /  ml. La valeur 

normale est entre 6,5 – 36,8, donc normal (haut).
	– Vitamine D : léger déficit à 26 ng / ml alors que la 

valeur normale est >  30 ng / ml.

En résumé nous avons une : 
	– Hypercalcémie à 12 mg / dl soit 3 mmol / l

et
	– Hypophosphorémie

et
	– Léger déficit en vitamine D

Les autres valeurs biologiques sont dans les 
fourchettes normales  !

9- Alors quel est votre diagnostic ? Argumentez.

Il s’agit bien d’une hypercalcémie, et, une 
hypophosphorémie 
	– Hypercalcémie à 12 mg / dl soit 3 mmol / l

et
	– Hypophosphorémie

et
	– Léger déficit en vitamine D

et
	– PTH normal
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10- Comment la calcémie est régulée  ? 

La calcémie est la concentration de calcium dans le 
sang (mesurée au laboratoire). 
Les valeurs normales sont entre 2,20 et 2,60 mmol / l 
ou encore entre 8,4 et 10,2 mg / dl.
Le facteur de correction est :
mg x 0,025 = mmol / l

(0,025 =
1

et 40 étant la masse atomique du calcium)40

Dans le sang, plus de la moitié du calcium est lié aux 
protéines, essentiellement à l'albumine. 
Cette liaison dépend du pH sanguin, aussi : 
	– Cette liaison est réduite en cas d'acidose 

(pH <  7,40) donc augmentant le taux de calcium 
libre.

	– Cette liaison est augmentée en cas d'alcalose  
(pH > 7,40) diminuant le taux de calcium libre.

La calcémie est essentiellement régulée par trois 
hormones : 
	– La parathormone (PTH), qui est secrétée par 

les glandes parathyroïdes lorsque les taux 
plasmatiques de calcium libre deviennent trop 
faibles. Elle agit sur l'os et les reins et augmente 
la calcémie, et, en même temps, diminue la 
phosphorémie.

	– La 1,25 dihydroxycholécalciférol, qui est 
formée à partir de la vitamine D par hydroxylation 
dans le foie et les reins, aide à maintenir 
l'absorption intestinale du calcium. 

	– La calcitonine qui favorise le dépôt de calcium 
sur l'os et inhibe la résorption tubulaire.

Il faut toujours penser à calculer le taux de calcium 
ionisé ou libre, de même pensez à tenir compte : 
	– du pH sanguin 

et 
	– du taux de l’albumine et des protéines 

11- Donnez la définition d'une hypercalcémie. 
Detaillez.

L'hypercalcémie est définie par une concentration 
plasmatique de calcium > 2,60 mmol / l ou 10,4 mg / dl.

La calcémie doit toujours être interprétée en fonction 
de l'albuminémie (38,0 – 55,0 g  /  l) et, aussi, du pH 
plasmatique.

12- Qu'est-ce que la calcémie corrigée  ? 

Plus de la moitié du calcium sérique est lié aux 
protéines, surtout à l'albumine.
Cette liaison dépend, également, du pH plasmatique, 
et, elle est réduite en cas d'acidose (traduit une 
augmentation du calcium libre) et augmentée en cas 
d'alcalose (diminue le calcium libre).
C'est le calcium ionisé ou libre, qui constitue la fraction 
biologiquement active du calcium plasmatique, et, 
indispensable au bon fonctionnement du système 
nerveux, la perméabilité membranaire, la contraction 
musculaire… 

Il faut savoir qu'au laboratoire l'on dose la calcémie 
mesurée.

Donc, nous parlons de calcémie corrigée  : 
(calcium, calculé en fonction de l'albumine).
	– Calcul avec le taux d'albumine.

Ca2+
corrigée (mmol / l) = Ca2+

mesurée (mmol / l) + 0,02 [40 (g  / l) – Alb (g / l)]

Ou
	– Calcul avec le taux de protéine.

Ca2+
corrigée (mmo l /  l) = 

Ca2+
mesurée (mmol / l)

0,55 + 
protidémie (g / L)

160

Donc, la calcémie corrigée tient compte du taux 
plasmatique de l'Albumine (1re formule) et du taux des 
protéines sériques (2ème fromule)

De ce fait, la calcémie corrigée est beaucoup plus  
précise et plus facile à interpréter.

13- Quels sont les signes cliniques d'une 
hypercalcémie  ?

Le plus souvent, dans la majorité des cas, 
l'hypercalcémie est asymptomatique .

Sinon 

◊	 Si Ca2+ 2,6 – 3 mmol / l, on peut avoir : 
	– Asthénie
	– Plyuro-polydipsie
	– Lithiases rénales (récidivantes)
	– Troubles digestifs / constipation
	– Faiblesse musculaire
	– Apathie 
	– HTA (hypertension artérielle)

◊	 Si Ca2+ >  3,25 mmol, on peut avoir :

La crise aigüe d'hypercalcémie qui peut 
s'accompagnée de : 

	– Délire
	– Fièvre
	– Coma / confusion
	– Ins. rénale aigüe
	– Convulsions
	– Arrêt cardiaque
	– Pseudo-neuro myopathie
	– Fibrillation
	– Nausées
	– Asystolie
	– Vomissements
	– Abdomen pseudo-chirurgical

14- Quels sont les signes éléctriques d'une 
hypercalcémie  ?

Dans la plupart des cas, l'ECG est normal.

Sinon, les modifications les plus fréquentes sont : 
	– Tachycardie
	– Raccourcissement de QT
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	– Ondes T modifiées : 

⎨
	• Montée rapide et descente lente

ou
	• Ondes T aplaties

ou
	• Élargissement des ondes T

	– Allongement dePR
	– BAV
	– Troubles du rythme : FV (fibrillation ventriculaire)
	– Arrêt cardiaque / asystolie …

15- Quelle est votre PEC, en vue de ces derniers 
résultats ?

Dans ce cas clinique, l'hypercalcémie mesurée est de 
12 mg / dl soit 3 mmol / l et la calcémie corrigée est de 
3 mmol / l, aussi (parce qu'il y a 40 g / l d'albumine).
(3 mmol / l + 0,02 x [40 – 40 ]) (formule)

Comme dans la plupart des cas, cette hypercalcémie 
est asymptomatique et de découverte fortuite  ;  
comme ici, révélée par une colique néphrétique.

Dans ce cas clinique, la calcémie corrigée 
est < 3,5 mmol / l et asymptomatique. 

Il n'y pas de nécessité de réanimation et nous 
pouvons commencer le traitement dans un service de 
médecine ; par exemple, service de médecine interne, 
ou service d'endocrinologie ou rhumatologie...

En revanche, si la calcémie corrigée est ≥ 3,5 mmol / l 
±  signes cliniques ± signes électriques (ECG), le 
patient doit être hospitalisé en réanimation !

Comme toujours, il faut : 
	– Arrêter les apports calciques : 

	• Calcium en comprimé
	• Aliments et boissons riches en calcium

	– Arrêter les traitements hypercalcémiants : 
	• Vitamine D
	• Vitamine A
	• Lithium
	• Thiazidiques

	– Correction d'une hypokaliémie (éventuelle)
	– Arrêter les digitaliques.
	– Réhydratation large : (effet de dilution)

	• Par Nacl (0,9 %) = 3 -4 l / 24h.
	• Faire boire ++ (solution pauvre en calcium !) 

	– Usage de Furosémide (Lasix®) (Diurétique de 
l'anse) 40 – 60 mg / j (dès la correction d'hydratation).

Dans la plupart des cas, ces mesures simples 
permettent de corriger la calemie en 24 – 72 heures.

Mais dans les cas graves, dans les services de 
réanimation, nous avons recours à des traitements 
plus spécifiques : 

Traitements hypocalcémiants : 

1.	 Calcitonine (Cibacalcine®, 4-8  UI  /  kg en 
IV sur 6h dilué, dans 500  ml de sérum 
physiologique).
	• Effet rapide mais de courte durée
	• Effets secondaires  : nausées et 

vomissements
	• A renouveler 3 -4 fois / jour, si besoin. 

2.	 Bisphosphonates 
(par exemple : Aredia® ou Zometa®) :
	• Effet tardif (au bout de 2-3 jours)
	• Efficacité à long terme
	• Par exemple : 

	– Aredia®. 30  mg en 2h en IV dilué  
dans 250 ml de sérum physiologique, 
Si Ca2+ < 3,0 mmol / l et dans les cas 
non symptomatiques et sans signe 
ECG,

	– Aredia®. 60  mg en 4h en IVL 
(dilution dans 500  ml de sérum 
physiologique)
Si Ca2+ est entre 3,1 et 3,5 mmol / l.

	– Aredia®. 90 mg en 4h en IVL 
Si Ca2  +  ≥  3,50  mmol  /  l (forme 
grave)

(Sinon il y a Zolédronate (Zometa®) 
4  mg en 15  mn, en IV dilués dans 
500 ml de sérumphysiologique).

	– Si la Ca2+ corrigée est >  4,5 mmol / l 
± associée à des troubles 
neurologiques et / ou une défaillance 
cardiaque : On peut alors envisager 
une épuration extrarénale (dialyse) 
en urgence !

16- Quelles sont les étiologies possibles ? 
Détaillez.

L'hypercalcémie est habituellement consécutive a une 
résorption osseuse excessive.

Les cause de l'hypercalcémie sont nombreuses, 
mais les trois plus fréquentes sont : 
	– Hyperparathyroidie I (45 – 55 %)
	– Cancer / Néoplasies (40 – 45 %)
	– Intoxication par vitamine D

Les mécanismes de l'hypercalcémie peuvent-être : 
	– Résorption osseuse excessive : 

	• Cancers
	• Néoplasies
	• Métastases osseuses
	• Mobilisation accrue du calcium de l'os 
	• Excès d'hormones parathyroidienne I. II. III
	• Intoxication par vitamine A et D

	– Absorption et apports excessifs de calcium dans 
le tube digestif : 
	• Sarcoïdose
	• Autres maladies granulomateuses 

	– Hyperconcentration des protéines plasmatiques :
	• Médicaments  : Lithium, Théophylline, 

Thiazidique.
	• Dysfonctionnement endocrinien  

(maladie de Addison ou maladie de Cushing)

17- Afin de faire le diagnostique étiologique, quels 
examens complementaires demandez-vous, ? 
Détaillez.

Il faut savoir que la démarche étiologique ne doit, 
nullement, retarder le traitement de l'hypercalcémie, 
en urgence !

Pour pouvoir faire cette orientation étiologique nous 
avons besoin des examens complémentaires suivants, 
non urgents : 
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Hypercalcémie
calcium > 2,60 mmol / l ou 10,4 mg / dl

PTH
(6,5 - 36,8 pg / ml

↓ ↓
Effondrée

↓ ↓
Hypercalcémie  

PTH-dépendante
Hypercalcémie  

PTH-indépendante

↓ ↓
•	 Hyperparathyroïdies primaires (45 - 55 % )
•	 Hyperparathyroïdie tertiaire 
•	 Hypercalcémie hypocalciurique familiale bénigne
•	 Traitement par le lithium

•	 Néoplasies (40 - 45 %)
	– Hypercalcémie humorale maligne  

(secrétion paranéoplasique de PTHrp)
	– Métastases ostéolytiques, myélome
	– Mixtes

•	 Excès de 1,25 (OH)2, D
	– Intoxication en vitamune D
	– Granulomatoses (sarcoïdose)

•	 Autres causes 
	– Hyperthyroïde
	– Immobilisation prolongée
	– Syndrome des buveurs de lait
	– Traitement par les thiazidiques
	– Intoxication par la vitamine A 

Normale ou augmentée

Alors, nous pouvons vous proposer cet arbre décisionnel :

	– Biologie sanguine : 
	• Calcémie (mesurée)
	• Albuminémie
	• Protéinémie
	• Phosphorémie
	• Ionogramme sanguin complet
	• DFG
	• PTH (parathormone)
	• Vitamine D 	 25 – OH- Vit D3

	 1,25 – OH – Vit D3 (Calcitrol)
	• Électrophorèse des protéines du sang

	– Biologie urinaire : 
	• Calciurie
	• Phosphaturie
	• AMP urinaire
	• Immuno électrophorèse des protéines 

urinaires 

	– Bilan radiologique et imagerie : 
	• Échographie thyroïdienne  

(à la recherche d'un adénome parathyroïde).
	• PET Scan en cas de doute sur une 

pathologie néoplasique 
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FOIE CARDIAQUE
Définition.

Sous ce nom : « foie cardiaque », on désigne l'ensemble des lésions hépatiques causées par des cardiopathies.
Ces lésions hépatiques sont, soit :
	– Des lésions hépatiques dues à l'augmentation de la pression auriculaire droite ; on parle alors du « Foie congestif »

et / ou 
	– Des lésions hépatiques dues à une diminution de la pression auriculaire et  /  ou du débit cardiaque  ; 

on parle alors du « Foie ischémique » 

Physiopathologie.

Les lésions hépatiques sont : 

1 / Dues à une augmentation de la pression veineuse dans le foie congestif.
	– Une augmentation de la pression veineuse entraine, mécaniquement, une dilatation des veines sus-hépatiques, des 
veines centrolobulaires et des sinusoïdes.

	– De la même façon, la pression portale augmente également. Ce qui entraine une splénomégalie.
	– De plus, cette augmentation entraine, également, une circulation collatérale portocave.

Remarque :
	Lors d'une gastroscopie, chez un insuffisant cardiaque, nous voyons des petites varices œsophagiennes. Ces petites varices 
œsophagiennes sont dues à des anastomoses pulmonoportes, en rapport avec une hypertension veineuse pulmonaire.

2 / Dues à une diminution du débit cardiaque dans le foie ischémique.
	– Une diminution du débit cardiaque entraine mécaniquement, une diminution du débit sanguin hépatique. 
	– Cette diminution du débit sanguin, entraine une ischémie (une anoxie hépatique).
	– Cette anoxie est responsable de la nécrose des hépatocytes. 
L'ischémie (anoxie) est plus marquée dans la région centrolobulaire. (Centrolobulaire <  périlobulaire).

Etiologies
Toute pathologie cardiaque (cardiopathie) qui entraine une augmentation de la pression auriculaire droite, et mécaniquement, 
de la pression veineuse, est la cause du Foie Cardiaque.

1 / 	 L'insuffisance ventriculaire droite (Insuffisance cardiaque droite).

	– C'est la cause la plus fréquente, du foie cardiaque.
Les principales causes d'insuffisance ventriculaires droite chroniques sont :

	• RM. (Rétrécissement Mitral)
	• Cœur pulmonaire
	• Insuffisance ventriculaire gauche.

	– De même, les principales causes d'insuffisance ventriculaire droite aigüe sont :
	• EP (Embolie pulmonaire)
	• IDM (Infarctus du myocarde)
	• Cardiomyopathies aigües.
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2 / 	 Les anomalies de la valve tricuspide.

Ce sont des causes moins fréquentes. Toute insuffisance tricuspide est une cause de foie cardiaque.

Le plus souvent, l'insuffisance tricuspide est secondaire à une insuffisance cardiauqe droite. 

Sinon, les lésions primitives de la valve tricuspide sont rares : 
	– Malformations
	– Rhumatisme articulaire aigü (RAA)
	– Syndrome carcinoïde

3 / 	 Les péricardites.
	– Les péricardites aigües :

Dans le cas d'une péricardite aigüe, l'expansion diastolique est gênée par un volumineux épanchement.
	– Les péricardites chroniques constrictives :

Dans le cas d'une péricardite chronique, la rigidité péricardite est la cause du gêne d'expansion diastolique.

4 / 	 Certaines lésions myocardiques peuvent entrainer une rigidité du myocarde, dont les conséquences hémodynamiques 
sont exactement identiques à celles d'une péricardites constrictives.
Ces pathologies sont essentiellement :

	– Hémochromatose héréditaire
	– Amylose
	– IDM multiples

Manifestations cliniques et diagnostic
	– Hépatalgie.

Le foie cardiaque peut se manifester par des hépatalgies surtout lors d'un effort physique : ce sont des hépatalgies d'effort.
	– Hépatomégalie
	– Splénomégalie
	– Circulation collatérale
	– Reflux hépato jugulaire (signe important ++)
	– Turgescences jugulaires
	– OMI bilatéral
	– Ascite (modérée, taux de protéines entre 20 et 40 g / L)
	– Anoxie cérébrale
	– Troubles neurologiques (Astérixis)
	– Encéphalopathie hépatique.
	– Ictère cardiaque.

Un subictère discret est, souvent, présent en cas de foie cardique.
Un ictère franc est beaucoup plus rare. Il y a une élévation de la bilirubine conjuguée, probablement secondaire à un déficit de 
l'excrétion biliaire, du fait de l'ischémie hépatique (en cas de foie ischémique) ou de la compression des voies biliaires (en cas de foie 
congestif).

	– Insuffisance hépato-cellulaire aigüe
Une chute importante du débit cardiaque et par conséquent une chute du débit sanguin hépatique provoque une nécrose hépatique, 
plus ou moins, importante en fonction de la sévérité de la chute du débit cardiaque.
Le tableau clinique est celui d'une hépatite aigüe (sévère / fulminante), plus ou moins, accompagné d'encéphalopathie hépatique…
Cette insuffisance hépato cellulaire peut entrainer la mort du sujet.

Les pathologies cardiaques qui peuvent provoquer cette insuffisance hépato cellulaire sont :
	• Toute insuffisance cardiaque aigüe
	• Trouble du rythme (même passager)
	• Cœur pulmonaire aigüe
	• Cardiomyopathie aigüe
	• Péricardite avec un volumineux épanchement
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	– Cirrhose cardiaque
On peut observer, rarement une cirrhose cardiaque, dans des maladies suivantes :
◊	 Lésions tricuspidiennes.
◊	 Péricardite constrictive + épanchement abondant.

	• Dans ce cas, la ponction d'ascite montre un taux de protéine entre 30 à 40 g / l.
	• Les OMI manquent généralement dans ce cas de figure.
	• Le diagnostic est radiologique essentiellement  : à l'échographie hépatique on observe une dilatation des veines sus 

hépatiques et de la veine cave inférieure.
	• Une biopsie hépatique aide également pour le diagnostic et surtout pour éliminer d'autres causes de cirrhose.

Associations morbides
L'incidence du foie cardiaque est assez fréquent, dans la population générale.

Donc l'association d'un foie cardiaque sur une cirrhose (déjà existante) n'est pas rare.

D'autre part, le foie cardiaque peut se produire en présence d'une tumeur carcinoïde et / ou des métastases hépatiques.

Les autres pathologies sont :
	– Hémochromatose héréditaire.
	– Amylose primitive.
	– Cardiomyopathie alcoolique.
	– Hépatite alcoolique.

Problèmes hépatiques posés 
par les thérapies en cardiologie

	– Valve mécanique : 
Présence d'ictère dû à une destruction des globules rouges contre la bille de la valve.
Il y a un ictère à bilirubine non conjugué. (le foie ne joue aucun rôle dans ce cas d'ictère !)

	– Circulation extracorporelle :
Dans 10 % des opérations lourdes nécessitant une circulation extracorporelle, on observe un ictère.

	– Médicaments :
	• Quinidine : cause de granulomatose hépatique.
	• Methyldopa : provoque des hépatalgies aigües chroniques. 
	• Captopril : provoque des hépatites aigües.
	• Ticlopidine : provoque une hépatite cholestatique.
	• Maléate de perhexiline et amiodarone : peuvent provoquer une hépatite pseudo-alcoolique.

		 Le métabolisme des anticoagulants peut être perturbé par une hépatite aigüe, quelle que soit la cause.

	 Ainsi, chez un patient sous anticoagulant, on peut observer une hypocoagulité du sang.
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Cas clinique présenté et  
expertisé par : 
Dr COITO Sylvie 
Médecin spécialiste en biologie 
Laboratoires Ketterthill

Une patiente de 38 ans vient consulter dans un centre covid car elle a de la fièvre.
Elle se plaint de douleurs abdominales. 
Le médecin qui l’a vu a prescrit le bilan suivant : 

NFS : MCV : 86.4 fL
Leucocytes : 6.1 G / L Plaquettes : 142 G / L
Erythrocytes : 4.4 T / L Neutrophiles : 3.750 G / L
Hémoglobine : 12.4 g /  dL Lymphocytes : 1.770 G / L
Hématocrite : 38  % Monocytes : 0.510 G / L

Eosinophiles : 0.030 G  / L
Basophiles : 0.020 G / L

SGOT / ASAT : 26 UI / L
SGPT / ALAT : 22 UI / L Lipase : 13 UI / L
Amylase : 42 UI / L CRP : 254 mg / L

PCR Covid : négative
L’automate d’hématologie a mit une alarme « atypical lympho » bloquant le dossier nécessitant une révision du frottis 
sanguin par un technicien d’hématologie.

Au frottis sanguin : 
 

COVID :  
L’ARBRE QUI CACHE LA FORÊT
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1- Quelles anomalies sont visibles au microscope  ?
2- Quels sont les critères de gravité du paludisme ? 
3- La patiente doit-elle être hospitalisée  ?
4- Quel suivi biologique est à réaliser  ? 
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1- Quelles anomalies sont visibles au microscope ?

Présence de lymphocytes activés et de 
lymphoplasmocytes

Hématies parasitées : 

	– Présence d’hématozoaires intra-érythrocytaires 

	– Monotonie des formes parasitaires 

	– Absence de modification de la taille des hématies

	– Trophozoïtes occupant environ 1 / 5 de l’hématie, 
avec noyau fin et  aspect en bague à chaton 
ou  parfois avec deux masses de chromatine 
donnant un aspect en écouteurs.

	→ Diagnostic de Plasmodium falciparum 

La parasitémie était de 5 %

Le diagnostic de Plasmodium falciparum a été 
confirmé par PCR et recherche antigénique.

Vous appelez le médecin pour lui signaler votre 
diagnostic. Il répond qu’effectivement sa patiente lui 
a parlé d’un séjour récent en Afrique mais il n’a pas 
pensé à un paludisme.

	– Toute fièvre en retour d’Afrique est un paludisme 
jusqu’à preuve du contraire

2- Quels sont les critères de gravité du paludisme ? 

Critères cliniques :

	– Défaillance neurologique incluant : 

•	 Obnubilation, confusion, somnolence, prostration

•	 Coma avec score de Glasgow <  11

•	 Convulsion(s)

	– Défaillance respiratoire

	– Défaillance cardio-circulatoire 

Hémorragie

	– Ictère clinique

Critères biologiques

	– Anémie profonde  : hémoglobine  <  7  g  /  dl, 
hématocrite < 20 %

	– Bilirubine totale < 50 μmol / l < 2.9 mg / dl

	– Hypoglycémie : glycémie < 2,2 mmol / l  <  0.4g / l

	– Acidose : bicarbonates plasmatiques <  15 mmol / l, 
ou acidémie avec pH < 7,35 (surveillance rapprochée 
dès que bicarbonates <  18 mmol / l) 

	– Parasitémie : <  4 % 

	– Insuffisance rénale :  
créatininémie < 265 μmol / l < 3 mg / dl ou 
urée < 20 mmol / l <  120 mg / dL

	– Hyperlactatémie : < 2 mmol / l  
(a fortiori si < 5 mmol / l)

La patiente présente donc un paludisme grave 
(parasitémie à 5 %)

3- La patiente doit-elle être hospitalisée  ?

Les critères d’hospitalisation sont : 

	– Critères liés au terrain :

•	 Jeune enfant

•	 Personnes à risque : âge avancé, comorbidités, 
grossesse, splénectomie

	– Critères cliniques / biologiques

•	 Tout signe de gravité

•	 Plaquettes < 50 000 / mm3

•	 Hémoglobine <  10 g / dL

•	 Créatinine <  150 µmol / L < 1.7 mg / dl

•	 Parasitémie <  4 %

	– Critères diagnostiques  : impossibilité d’avoir un 
diagnostic fiable et rapide

	– Critères thérapeutiques :

•	 Troubles digestifs empêchant une prise per os du 
traitement

•	 Impossibilité au traitement ambulatoire  : 
observance compromise, personne seule, 
éloignement d’un centre hospitalier, impossibilité 
d’un suivi à J3, J7 et J28

•	 Échec d’un 1ier traitement

La parasitémie étant à 5 %, oui, la patiente devrait 
être hospitalisée.

4-  Quel suivi biologique est à réaliser  ? 

A 72 h  après la 1ière prise médicamenteuse.: 
réévaluation de la parasitémie 

On peut retrouver une persistance de quelques 
trophozoites sur le frottis sanguin ou la goutte épaisse. 
Sous antipaludéens traditionnels, tels que ceux dérivés 
de la quinine ou l’association atovaquone – proguanil, 
celle-ci est habituelle et n’a rien d’inquiétant, à partir 
du moment où elle a été abaissée d’au moins 75 % 
par rapport à la parasitémie initiale.

	– J7- J8 après le début du traitement

Une absence totale de formes parasitaires asexuées 
est attendue. Seule la présence de gamétocytes, 
témoins du stress induit sur le parasite par le traitement 
antipaludéens est tolérée. En revanche, la notification 
de la présence de stades asexués sur le CR d’un 
contrôle parasitologique à une semaine de traitement 
doit attirer l’attention du clinicien quand à un éventuel 
échec de sa prise en charge thérapeutique. 

	– J28 après le début du traitement: 

Afin de garantir l’absence de rechute d’apparition 
retardée qui ont été parfois décrites avec certains 
antipaludiques comme l’association atovaquone-
proguanil.
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Conclusion :

Dans un contexte axé sur la pandémie de covid, 
il ne faut pas oublier que l’interrogatoire reste un 
élément fondamental pour orienter le médecin dans 
sa démarche diagnostique.
Le laboratoire a fait le diagnostic d’une infection aigue 
à Plasmodium falciparum car les alarmes automates 
sur les lymphocytes ont alerté les techniciens qui 
ont découvert des hématies parasitées à l’examen 
microscopique alors qu’il n’y avait pas de recherche 
explicite prescrite.
C’est le 3 ième cas de découverte fortuite de paludisme 
depuis début 2021 alors le médecin ne l’avait pas 
demandé. 

Cependant, en cas de parasitémie faible, l’examen 
microscopique du frottis sanguin peut être pris en 
défaut. Il est essentiel de savoir ce que les techniciens 
et biologistes doivent chercher. Le contexte clinique 
est essentiel pour le laboratoire.
Le diagnostic de paludisme passe désormais par une 
détection en 1ère intention par PCR et test antigénique. 
La revue du frottis est nécessaire en 2ième intention 
pour faire le diagnostic morphologique de l’espèce 
et de mesurer la parasitémie. En cas de parasitémie 
faible, cette revue du frottis peut durer plus de  
20 minutes.
Il est donc essentiel que le médecin prescrive une 
recherche explicite de paludisme en cas de fièvre au 
retour d’une zone à risque et de préciser le pays visité 
pour confronter le diagnostic d’espèce.

Take Home message : 

Le paludisme est une urgence diagnostique et thérapeutique ! Tout accès palustre à P. falciparum peut évoluer 
vers une forme grave et entraîner le décès du patient. 
Toute fièvre après séjour dans une zone intertropicale, tout particulièrement en Afrique, doit d’abord être 
considéré comme un paludisme jusqu’à preuve du contraire.
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PRESENTATION ET DISCUSSION	 PRESENTATION ET DISCUSSION
D'UN CAS CLINIQUE	 D'UN CAS CLINIQUE

Prof. Dr. HACHEM Jean Pierre  
Médecin spécialiste en Dermatologie, 

Esch Sur Alzette, Luxembourg

NOUVELLE MUTATION DANS LE GÈNE DE L’ICHTHYIN  :  
PATIENTE MAL DIAGNOSTIQUÉE PENDANT 33 ANS ET TRAITÉE POUR 
UNE« ICHTHYOSE VULGAIRE » VOIRE UN « PSORIASIS»

Je vous présente le cas d’une patiente âgée actuellement de 33 ans. Elle est née avec une érythrodermie généralisée, 
suivie d’une xérose cutanée se manifestant à la 3ème semaine en post-natale. Faisant suite à l’érythrodermie néonatale, 
l’ichtyose se présentait comme une sécheresse cutanée en forme de squames lamellaires généralisées associée à une 
inflammation dermique de type dermatite atopique (DA, eczéma généralisé avec un taux élevé d’IgE).

Une première biopsie, effectuée en 1987, montrait la présence d’une ichtyose sans autre type d’affectation. Mais une 
deuxième, réalisée en 2013, posait le diagnostic d’Ichtyose Vulgaire (IV). Cependant, en 2014, un test de dépistage 
génétique moléculaire pour les deux mutations de la filaggrine, protéine dont la mutation est à l’origine des manifestations 
cutanée d’ichtyose vulgaire, s’est révélé négatif.

Figure 1 
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En 2001, un premier essaie thérapeutique à base d’acitrétine (rétinoïdes oraux) s’est révélé inefficace contre l’ichtyose 
et très peu toléré par la patiente. Seule la Ciclosporine (150 mg le matin et 100 mg le soir) était capable de diminuer 
l’érythrodermie mais sans aucune amélioration de l’ichtyose. Anecdotiquement, la patiente fut traitée par dovobet pour un 
diagnostic de psoriasis !
Face à un tableau clinique associant une ichtyose généralisée et des éruptions cutanées de type DA, nous avons posé le 
diagnostic différentiel suivant :

1)	Ichtyose Vulgaire (IV) 
2)	Syndrome de Netherton (SN)
3)	Autosomal Recessive Congenital Ichthyosis (ARCI)

Finalement, une analyse génétique moléculaire, effectuée dans le département du Professeur Mathias Schmuth à l’Université 
D’Innsbruk (2016), a permis la découverte de 2 mutations : homozygote NIPAL4 et hétérozygote JUP. 

DISCUSSION

En plus d’avoir une mutation homozygote dans le gène NIPAL4 codant pour l’ichthyin, mutation responsable d’ARCI, le test 
a aussi mis en évidence une mutation hétérozygote pour le gène JUP codant pour la plakoglobine. Cette dernière molécule 
joue un un rôle dans la formation des desmosomes et des « adherens junctions ». la mutation du gène JUP est responsable 
de certaines maladies comme l’epidermolyse bulleuse ou des kératodermies associées à des anomalies capillaires (i.e. 
woolly hair syndrome). Cette mutation additionnelle pourrait expliquer la faible réponse thérapeutique ainsi que la difficulté 
aux spécialistes de mettre un nom sur son tableau clinique. Par ailleurs, L’ARCI, ou Autosomal Recessive Congenital 
Ichthyosis, est une maladie rare qui atteint 1 / 100000 à 1 / 200000 personnes. Elle se présente essentiellement sous 3 
phénotypes  : Ichthyosis Lamellar, Erythrodermie Ichthyosiforme Congénitale et l’Ichthyose Harlequin. A la naissance, la 
maladie se présente sous forme de bébé collodion qui évolue vers un aspect d’érythrodermie généralisée et squameuses. 
L’intensité des érythèmes ainsi que l’importance de l’ichtyose varie d’une personne à l’autre. L’histologie étant variable, il est 
important pour poser un diagnostic d’ARCI d’utiliser la clinique, l’histologie et la génétique. 

Chez notre patiente, la mutation dans le gène codant pour l’ichthyin (NIPAL4) est à l’origine l ichtyose. Cette protéine étant 
un des éléments essentiels dans la formation de la couche cornée, son absence affecte l’intégrité de l’épiderme et provoque 
les manifestations ichtyosiformes et inflammatoires. 
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IMAGERIES 
MEDICALES

THEIR VISION IS
A MASTERPIECE

For patients with wet AMD1,2

1. Dugel, P, et al. HAWK and HARRIER: Phase 3, Multicenter, Randomized, Double-Masked Trials of Brolucizumab for Neovascular Age-Related Macular Degeneration, 
American Academy of Ophthalmology, Ophthalmology 2020; 127:72-84. 2. Dugel P, et al. HAWK and HARRIER: 96-Week outcomes from the phase 3 trials of brolucizumab 
for neovascular age-related macular degeneration, Ophthalmology (2020), doi:https://doi.org/10.1016/j.ophtha.2020.06.028. AMD=age-related macular degeneration

BE2101183174-18/01/2021

▼This medicinal product is subject to additional monitoring. This will allow quick identifi cation of new 
safety information. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reactions. See 
section “Undesirable effects” for how to report adverse reactions. Name: Beovu 120 mg/ml solution for 
injection in pre-fi lled syringe. Beovu 120 mg/ml solution for injection. Qualitative and quantitative com-
position: One ml solution for injection contains 120 mg of brolucizumab. Brolucizumab is a humanised 
monoclonal single-chain Fv (scFv) antibody fragment produced in Escherichia coli cells by recombinant 
DNA technology. Beovu 120 mg/ml solution for injection in pre-fi lled syringe: Each pre-fi lled syringe con-
tains 19.8 mg brolucizumab in 0.165 ml solution. This provides a usable amount to deliver a single dose of 
0.05 ml solution containing 6 mg of brolucizumab. Beovu 120 mg/ml solution for injection: Each vial con-
tains 27.6 mg brolucizumab in 0.23 ml solution. This provides a usable amount to deliver a single dose of 
0.05 ml solution containing 6 mg of brolucizumab. For the full list of excipients, see full leafl et. Pharmaceu-
tical  form: Solution for injection (injection). Clear to slightly opalescent, colourless to slightly brown-
ish-yellow aqueous solution. Therapeutic indications: Beovu is indicated in adults for the treatment of 
neovascular (wet) age-related macular degeneration (AMD). Posology and method of administration: 
Beovu must be administered by a qualifi ed ophthalmologist experienced in intravitreal injections. Posolo-
gy: The recommended dose is 6 mg brolucizumab (0.05 ml solution) administered by intravitreal injection 
every 4 weeks (monthly) for the fi rst 3 doses. Thereafter, the physician may individualise treatment inter-
vals based on disease activity as assessed by visual acuity and/or anatomical parameters. A disease ac-
tivity assessment is suggested 16 weeks (4 months) after treatment start. In patients without disease ac-
tivity, treatment every 12 weeks (3 months) should be considered. In patients with disease activity, 
treatment every 8 weeks (2 months) should be  considered. The physician may further individualise treat-
ment intervals based on disease activity. If visual and anatomical outcomes indicate that the patient is not 
benefi ting from continued treatment, Beovu should be discontinued. Special populations: Elderly: No 
dosage adjustment is required in patients aged 65 years or above (see full leafl et). Renal impairment: No 
dosage adjustment is required in patients with renal impairment (see full leafl et). Hepatic impairment: 
Brolucizumab has not been studied in patients with hepatic impairment. No dosage adjustment is required 
in patients with hepatic impairment (see full leafl et). Paediatric population: The safety and effi cacy of 
brolucizumab in children and adolescents below 18 years of age have not been established. No data are 
available. Method of administration: Beovu is for intravitreal use only. The solution for injection should be 
inspected visually prior to administration (see full leafl et). The intravitreal injection procedure should be 
carried out under aseptic conditions, which includes the use of surgical hand disinfection, sterile gloves, a 
sterile drape and a sterile eyelid speculum (or equivalent). Sterile paracentesis equipment should be 
available as a precautionary measure. The patient’s medical history for hypersensitivity reactions should 
be carefully evaluated prior to performing the intravitreal procedure (see full leafl et). Adequate anaesthesia 
and a broad-spectrum topical microbicide to disinfect the periocular skin, eyelid and ocular surface should 
be administered prior to the injection. The injection needle should be inserted 3.5 to 4.0 mm posterior to 
the limbus into the vitreous cavity, avoiding the horizontal meridian and aiming towards the centre of the 
globe. The injection volume of 0.05 ml is  then delivered slowly; a different scleral site should be used for 
subsequent injections. Immediately following the intravitreal injection, patients should be monitored for 
elevation in intraocular pressure. Appropriate monitoring may consist of a check for perfusion of the optic 
nerve head or tonometry. If required, sterile equipment for paracentesis should be available. Following 
intravitreal injection patients should be instructed to report any symptoms suggestive of endophthalmitis 
(e.g. eye pain, redness of the eye, photophobia, blurring of vision) without delay. Pre-fi lled syringe: The 
pre-fi lled syringe is for single use only. Each pre-fi lled syringe should only be used for the treatment of a 
single eye. Since the volume contained in the pre-fi lled syringe (0.165 ml) is greater than the recommend-
ed dose (0.05 ml), a portion of the volume contained in the pre-fi lled syringe must be discarded prior to 

administration. Injecting the entire volume of the pre-fi lled syringe could result in overdose. To expel the air 
bubble along with excess medicinal product, the plunger should be slowly depressed until the edge below 
the dome of the rubber stopper is aligned with the 0.05 ml dose mark (equivalent to 50  µl, i.e. 6 mg 
brolucizumab). Vial: The vial is for single use only. Each vial should only be used for the treatment of a 
single eye. Since the volume contained in the vial (0.23 ml) is greater than the recommended dose (0.05 
ml), a portion of the volume contained in the vial must be discarded prior to administration. Injecting the 
entire volume of the vial could result in overdose. To expel the air bubble along with excess medicinal 
product, the air should be carefully expelled from the syringe and the dose adjusted to the 0.05 ml mark 
(equivalent to 50 µl, i.e. 6 mg brolucizumab). For instructions on preparation of the medicinal product be-
fore administration, see full leafl et. Contraindications: Hypersensitivity to the active substance or to any 
of the excipients (see full leafl et). Patients with active or suspected ocular or periocular infections. Patients 
with active intraocular infl ammation. Undesirable effects: Summary of the safety profi le: The most fre-
quently reported adverse reactions were reduced visual acuity (7.3%), cataract (7.0%), conjunctival hae-
morrhage (6.3%) and vitreous fl oaters (5.1%). The most serious adverse reactions were blindness (0.8%), 
endophthalmitis (0.7%), retinal artery occlusion (0.8%) and retinal detachment (0.7%). Tabulated list of 
adverse reactions: Adverse reactions (see Table 1, full leafl et) are listed according to the MedDRA system 
organ class. Within each system organ class, the adverse reactions are ranked by frequency, with the most 
frequent reactions fi rst. Frequency categories for each adverse reaction are based on the following con-
vention: very common (≥1/10), common (≥1/100 to <1/10), uncommon (≥1/1,000 to <1/100), rare 
(≥1/10,000 to <1/1,000), very rare (<1/10,000), not known (cannot be estimated from the available data). 
Within each frequency grouping, adverse reactions are presented in order of decreasing seriousness. 
Immune system disorders: Common : Hypersensitivity (including urticaria, rash, pruritus, erythema). 
Eye disorders: Common: Visual acuity reduced, Retinal haemorrhage, Uveitis, Iritis, Vitreous detach-
ment, Retinal tear, Cataract, Conjunctival haemorrhage, Vitreous fl oaters, Eye pain, Intraocular pressure 
increase, Conjunctivitis, Retinal pigment epithelial tear, Vision blurred, Corneal abrasion, Punctate kerati-
tis. Uncommon: Blindness, Endophthalmitis, Retinal artery occlusion, Retinal detachment, Conjunctival 
hyperaemia, Lacrimation increased, Abnormal sensation in eye, Detachment of retinal pigment epithelium, 
Vitritis, Anterior chamber infl ammation, Iridocyclitis, Anterior chamber fl are, Corneal oedema, Vitreous 
haemorrhage. Not known: Retinal vascular occlusion, Retinal vasculitis. Description of selected adverse 
reactions: Immunogenicity: There is a potential for an immune response in patients treated with Beovu. 
After dosing with Beovu for 88 weeks, treatment-emergent anti-brolucizumab antibodies were detected in 
23–25% of patients. Among patients with treatment-emergent antibodies, a higher number of intraocular 
infl ammation adverse reactions were observed. The clinical signifi cance of anti-brolucizumab antibodies 
on safety is unclear at this time. Anti-brolucizumab antibodies were not associated with an impact on clin-
ical effi cacy. Product-class-related adverse reactions: There is a theoretical risk of arterial thromboembol-
ic events, including stroke and myocardial infarction, following intravitreal use of VEGF inhibitors. A low 
incidence rate of arterial thromboembolic events was observed in the brolucizumab clinical studies in pa-
tients with AMD. There were no major notable differences between the groups treated with brolucizumab 
and comparator. Reporting of suspected adverse reactions: Reporting suspected adverse reactions after 
authorisation of the medicinal product is important. It allows continued monitoring of the benefi t/risk bal-
ance of the medicinal product. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reac-
tions via the national reporting system. Marketing authorisation holder and number(s): Novartis Euro-
pharm Limited, Vista Building, Elm Park, Merrion Road, Dublin 4, Ireland, EU/1/19/1417/001-002. 
Delivery: Medicinal product sub-
ject to prescription. Date of revi-
sion of the text: 03/09/2020.

: Each pre-fi lled syringe con-
tains 19.8 mg brolucizumab in 0.165 ml solution. This provides a usable amount to deliver a single dose of 

Beovu 120 mg/ml solution for injectionBeovu 120 mg/ml solution for injection: Each vial con-
tains 27.6 mg brolucizumab in 0.23 ml solution. This provides a usable amount to deliver a single dose of 
0.05 ml solution containing 6 mg of brolucizumab. For the full list of excipients, see full leafl et. 

Solution for injection (injection). Clear to slightly opalescent, colourless to slightly brown-
Beovu is indicated in adults for the treatment of 

Posology and method of administration: 
Beovu must be administered by a qualifi ed ophthalmologist experienced in intravitreal injections. 

: The recommended dose is 6 mg brolucizumab (0.05 ml solution) administered by intravitreal injection 
every 4 weeks (monthly) for the fi rst 3 doses. Thereafter, the physician may individualise treatment inter-
vals based on disease activity as assessed by visual acuity and/or anatomical parameters. A disease ac-
tivity assessment is suggested 16 weeks (4 months) after treatment start. In patients without disease ac-
tivity, treatment every 12 weeks (3 months) should be considered. In patients with disease activity, 
treatment every 8 weeks (2 months) should be  considered. The physician may further individualise treat-
ment intervals based on disease activity. If visual and anatomical outcomes indicate that the patient is not 
benefi ting from continued treatment, Beovu should be discontinued. : Elderly: No 
dosage adjustment is required in patients aged 65 years or above (see full leafl et). Renal impairment: No 
dosage adjustment is required in patients with renal impairment (see full leafl et). Hepatic impairment: 
Brolucizumab has not been studied in patients with hepatic impairment. No dosage adjustment is required 

Paediatric population: The safety and effi cacy of 
brolucizumab in children and adolescents below 18 years of age have not been established. No data are 

: Beovu is for intravitreal use only. The solution for injection should be 
inspected visually prior to administration (see full leafl et). The intravitreal injection procedure should be 
carried out under aseptic conditions, which includes the use of surgical hand disinfection, sterile gloves, a 
sterile drape and a sterile eyelid speculum (or equivalent). Sterile paracentesis equipment should be 
available as a precautionary measure. The patient’s medical history for hypersensitivity reactions should 
be carefully evaluated prior to performing the intravitreal procedure (see full leafl et). Adequate anaesthesia 
and a broad-spectrum topical microbicide to disinfect the periocular skin, eyelid and ocular surface should 
be administered prior to the injection. The injection needle should be inserted 3.5 to 4.0 mm posterior to 
the limbus into the vitreous cavity, avoiding the horizontal meridian and aiming towards the centre of the 

entire volume of the vial could result in overdose. To expel the air bubble along with excess medicinal 
product, the air should be carefully expelled from the syringe and the dose adjusted to the 0.05 ml mark 
(equivalent to 50 µl, i.e. 6 mg brolucizumab). For instructions on preparation of the medicinal product be-
fore administration, see full leafl et. 
of the excipients (see full leafl et). Patients with active or suspected ocular or periocular infections. Patients 
with active intraocular infl ammation. Undesirable effects: 
quently reported adverse reactions were reduced visual acuity (7.3%), cataract (7.0%), conjunctival hae-
morrhage (6.3%) and vitreous fl oaters (5.1%). The most serious adverse reactions were blindness (0.8%), 
endophthalmitis (0.7%), retinal artery occlusion (0.8%) and retinal detachment (0.7%). 
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frequent reactions fi rst. Frequency categories for each adverse reaction are based on the following con-
vention: very common (≥1/10), common (≥1/100 to <1/10), uncommon (≥1/1,000 to <1/100), rare 
(≥1/10,000 to <1/1,000), very rare (<1/10,000), not known (cannot be estimated from the available data). 
Within each frequency grouping, adverse reactions are presented in order of decreasing seriousness. 
Immune system disorders: : Hypersensitivity (including urticaria, rash, pruritus, erythema). 
Eye disorders: Visual acuity reduced, Retinal haemorrhage, Uveitis, Iritis, Vitreous detach-
ment, Retinal tear, Cataract, Conjunctival haemorrhage, Vitreous fl oaters, Eye pain, Intraocular pressure 
increase, Conjunctivitis, Retinal pigment epithelial tear, Vision blurred, Corneal abrasion, Punctate kerati-
tis. Uncommon: Blindness, Endophthalmitis, Retinal artery occlusion, Retinal detachment, Conjunctival 
hyperaemia, Lacrimation increased, Abnormal sensation in eye, Detachment of retinal pigment epithelium, 
Vitritis, Anterior chamber infl ammation, Iridocyclitis, Anterior chamber fl are, Corneal oedema, Vitreous 
haemorrhage. Not known: Retinal vascular occlusion, Retinal vasculitis. 
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After dosing with Beovu for 88 weeks, treatment-emergent anti-brolucizumab antibodies were detected in 
23–25% of patients. Among patients with treatment-emergent antibodies, a higher number of intraocular 
infl ammation adverse reactions were observed. The clinical signifi cance of anti-brolucizumab antibodies 
on safety is unclear at this time. Anti-brolucizumab antibodies were not associated with an impact on clin-
ical effi cacy. Product-class-related adverse reactions
ic events, including stroke and myocardial infarction, following intravitreal use of VEGF inhibitors. A low 
incidence rate of arterial thromboembolic events was observed in the brolucizumab clinical studies in pa-
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Brolucizumab has not been studied in patients with hepatic impairment. No dosage adjustment is required 
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Visual acuity reduced, Retinal haemorrhage, Uveitis, Iritis, Vitreous detach-
ment, Retinal tear, Cataract, Conjunctival haemorrhage, Vitreous fl oaters, Eye pain, Intraocular pressure 
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brolucizumab in children and adolescents below 18 years of age have not been established. No data are 

: Beovu is for intravitreal use only. The solution for injection should be 
inspected visually prior to administration (see full leafl et). The intravitreal injection procedure should be 
carried out under aseptic conditions, which includes the use of surgical hand disinfection, sterile gloves, a 
sterile drape and a sterile eyelid speculum (or equivalent). Sterile paracentesis equipment should be 
available as a precautionary measure. The patient’s medical history for hypersensitivity reactions should 
be carefully evaluated prior to performing the intravitreal procedure (see full leafl et). Adequate anaesthesia 
and a broad-spectrum topical microbicide to disinfect the periocular skin, eyelid and ocular surface should 
be administered prior to the injection. The injection needle should be inserted 3.5 to 4.0 mm posterior to 

on safety is unclear at this time. Anti-brolucizumab antibodies were not associated with an impact on clin-
ical effi cacy. 
ic events, including stroke and myocardial infarction, following intravitreal use of VEGF inhibitors. A low 

The safety and effi cacy of 
brolucizumab in children and adolescents below 18 years of age have not been established. No data are 

: Beovu is for intravitreal use only. The solution for injection should be 
inspected visually prior to administration (see full leafl et). The intravitreal injection procedure should be 
carried out under aseptic conditions, which includes the use of surgical hand disinfection, sterile gloves, a 
sterile drape and a sterile eyelid speculum (or equivalent). Sterile paracentesis equipment should be 
available as a precautionary measure. The patient’s medical history for hypersensitivity reactions should 
be carefully evaluated prior to performing the intravitreal procedure (see full leafl et). Adequate anaesthesia 

hyperaemia, Lacrimation increased, Abnormal sensation in eye, Detachment of retinal pigment epithelium, 
Vitritis, Anterior chamber infl ammation, Iridocyclitis, Anterior chamber fl are, Corneal oedema, Vitreous 
haemorrhage. 
reactions: 
After dosing with Beovu for 88 weeks, treatment-emergent anti-brolucizumab antibodies were detected in 
23–25% of patients. Among patients with treatment-emergent antibodies, a higher number of intraocular 
infl ammation adverse reactions were observed. The clinical signifi cance of anti-brolucizumab antibodies 
on safety is unclear at this time. Anti-brolucizumab antibodies were not associated with an impact on clin-

vention: very common (≥1/10), common (≥1/100 to <1/10), uncommon (≥1/1,000 to <1/100), rare 
(≥1/10,000 to <1/1,000), very rare (<1/10,000), not known (cannot be estimated from the available data). 
Within each frequency grouping, adverse reactions are presented in order of decreasing seriousness. 
Immune system disorders: Common 
Eye disorders: Common: Visual acuity reduced, Retinal haemorrhage, Uveitis, Iritis, Vitreous detach-
ment, Retinal tear, Cataract, Conjunctival haemorrhage, Vitreous fl oaters, Eye pain, Intraocular pressure 
increase, Conjunctivitis, Retinal pigment epithelial tear, Vision blurred, Corneal abrasion, Punctate kerati-
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Posology and method of administration: 
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: The recommended dose is 6 mg brolucizumab (0.05 ml solution) administered by intravitreal injection 
every 4 weeks (monthly) for the fi rst 3 doses. Thereafter, the physician may individualise treatment inter-
vals based on disease activity as assessed by visual acuity and/or anatomical parameters. A disease ac-

of the excipients (see full leafl et). Patients with active or suspected ocular or periocular infections. Patients 
with active intraocular infl ammation. 
quently reported adverse reactions were reduced visual acuity (7.3%), cataract (7.0%), conjunctival hae-
morrhage (6.3%) and vitreous fl oaters (5.1%). The most serious adverse reactions were blindness (0.8%), 
endophthalmitis (0.7%), retinal artery occlusion (0.8%) and retinal detachment (0.7%). 
adverse reactions
organ class. Within each system organ class, the adverse reactions are ranked by frequency, with the most 
frequent reactions fi rst. Frequency categories for each adverse reaction are based on the following con-

tivity assessment is suggested 16 weeks (4 months) after treatment start. In patients without disease ac-
tivity, treatment every 12 weeks (3 months) should be considered. In patients with disease activity, 
treatment every 8 weeks (2 months) should be  considered. The physician may further individualise treat-
ment intervals based on disease activity. If visual and anatomical outcomes indicate that the patient is not 
benefi ting from continued treatment, Beovu should be discontinued. Special populationsSpecial populations: Elderly: 
dosage adjustment is required in patients aged 65 years or above (see full leafl et). Renal impairment: 
dosage adjustment is required in patients with renal impairment (see full leafl et). Hepatic impairment: 
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ORTHOPEDIE
Patiente, âgée de 85 ans, admise suite à une chute mécanique de sa hauteur.
Elle a très mal, à son épaule droite : la mobilisation, passive ou active, déclenche une douleur insupportable.

Voici la radiographie de son épaule droite.
Quel est votre diagnostic ?
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→ →

C’est une fracture du col (anatomique) huméral droit
Pour cette patiente, un traitement conservateur a été préconisé.
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GYNECOLOGIE
Mme R. Jeannine, âgée de 82 ans, présente un syndrome sub-occlusif avec nausée et vomissements. 
Une TDM abdomino-pelvienne a été réalisée, en urgence.

Voici les images : 
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→

→

Coupe transversale 
(Scanner / TDM)

Coupe Sagittale
(Scanner / TDM)
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Coupe Sagittale

(IRM)

Kyste Ovarien de très grande taille 

→
Kyste 

Vessie 
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APPAREIL DIGESTIF
Mr Ivan Benoit G., âgé de 74 ans, présente un syndrome sub-occlusif avec nausée et vomissements.
Une TDM abdomino-pelvienne a été réalisée, en urgence.

Voici les images 
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→

→

(Grosse) vésicule lithiasique 



45

IMAGERIES MEDICALES K-KLINIK

PNEUMOLOGIE
Monsieur B. âgé de 79 ans, a été admis pour un bilan de dyspnée d’effort.
L’interrogatoire n’est pas fiable  ; le patiente soufre d’un syndrome démentiel. 
A L'auscultation pulmonaire vous n’entendez pas de murmure vésiculaire (MV).
C’est pourquoi vous complétez votre bilan avec une radiographie du thorax. 

Voici la  radiographie pulmonaire de face

Radiographie pulmonaire de face 
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→

Pneumonectomie, ou pneumectomie  
(Ablation chirurgicale de l'intégralité d'un des deux poumons)
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NEUROLOGIE
Mme F. Catherine, âgée de 81 ans, a été retrouvée au sol, inconsciente, par son fils qui n’avait plus de nouvelles 
depuis 48 h.
Vous avez demandé, devant ce tableau clinique, une TDM cérébrale, sans PdC.

Voici le scanner en question.
Quel est votre diagnostic ?



48

IMAGERIES MEDICALESK-KLINIK

→

AVC hémorragique
Le scanner de Mme F. Catherine montre une plage hyperdense (sang frais).
Ce sang frais peut provenir de :
	– AVC hémorragique d’emblée, provoquant une perte de connaissance, puis une chute sur le sol
	– AVC ischémique avec saignement secondaire, provoquant une perte de connaissance, puis une chute sur 

le sol
	– Chute (mécanique) avec TC (Trauma Crânien) et saignement secondaire(du au traumatisme / choc)

En résumé, c’est l’histoire de l’œuf et de la poule : Qui de l’œuf ou de la poule est arrivé en premier ?
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Mme R. Jeanne, âgée de 82 ans, a été retrouvée au sol par son mari.
Il a constaté une « faiblesse totale » du côté droit, une asymétrie faciale et  des troubles du langage.
Aux urgences, un scanner cérébral a été réalisé, sans attendre.

Voici les clichés du scanner en question :
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Hématome de l’Insula gauche, rompu dans la vallée Sylvienne (51X42)

Atrophie cortico- sous corticale prononcée (plus prononcée par rapport à un vieillissement normal) .
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