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RESUME

Une patiente de 18 ans présente des douleurs
abdominales avec nausées, vomissements
six semaines aprés un polytraumatisme
responsable d’une paraplégie. Une évaluation
clinique et paraclinique nous conduit a
diagnostiquer et a traiter une cesophagite, des
lithiases urinaires et une cholécystite aigué
alithiasique. Ce cas illustre plusieurs
complications abdominales rares du poly-
traumatisme avec alitement prolongé : une
cholécystite aigué alithiasique, une hyper-
calcémie et des lithiases coralliformes
consécutives a une infection suivie de plusieurs
épisodes de bactériurie a Enterobacter Cloacae.
Linterprétation de la sémiologie abdominale chez
le patient polytraumatisé alité de longue durée
peut étre piégeante.
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ABSTRACT

A 18-year old patient presents abdominal pains
associated with nausea and vomiting six weeks
after a multiple trauma leading to paraplegia.
Esophagitis, urolithiasis, and acalculous
cholecystitis were diagnosed. This report
illustrates two rare abdominal complications of a
multiple trauma with immobilisation : acalculous
cholecystitis, hypercalcaemia, coralliform
urolithiasis following urinary infection and
bacteriurie with Enterobacter Cloacae. The
interpretation of the abdominal semiology of a
multiple trauma’s patient presenting long-term
immobilization may be misleading.
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INTRODUCTION

Les complications retardées du polytraumatisme
sont mal connues et représentent parfois un défi pour
le clinicien. La sémiologie abdominale est souvent
complexe et difficile d’'interprétation dans le contexte
d’immobilisation et de I'environnement psychologique
du polytraumatisé. Nous présentons un cas de douleurs
abdominales dont le diagnostic final fut tardif.

CAS CLINIQUE

Une patiente de 18 ans présente des douleurs
de I'épigastre et du flanc gauche accompagnées de
pyrosis, de nausées et dintolérance digestive. Cette
patiente est hospitalisée et alitée depuis 6 semaines
suite a une défenestration volontaire ayant entrainé un

polytraumatisme avec une fracture de BURST de L2
compliquée de paraplégie, une fracture instable du
bassin, une fracture de I'olécrane, une fracture du pilon
tibial droit et du calcanéum droit, et une fracture
comminutive du calcanéum gauche. A I'examen
abdominal, on observe une sensibilité épigastrique
sans défense ni rebound avec péristaltisme conservé.

Lanalyse du sang montre un taux de C-reactive
protein (CRP) de 2,0 mg/dl, des leucocytes a
10.300 éléments par mm?, des polynucléaires
neutrophiles (PN) a 7.340 mm?3, GOT 22 Ul/I,
GPT 14 Ul/I, PAL Ul/l, bilirubine totale < 0,3 mg/dl. Une
gastroscopie montre une cesophagite de grade A selon
la classification de Los Angeles. La patiente est mise
sous inhibiteur de la pompe a proton.
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Quelques jours plus tard, un CT-scan est réalisé
suite a la réapparition de douleurs situées au niveau
épigastrique et dans les flancs. On découvre de
multiples calculs coralliformes dont les plus grands
mesurent 10,7 mm a droite et 14,4 mm a gauche. Ces
calculs n’étaient pas présents sur le CT d’admission
effectué lors de son polytraumatisme. Lanalyse
sanguine met alors en évidence des concentrations de
calcium a 12,2 mg/dl, de phosphore a 4,8 mg/dl, de
25-hydroxy-vitamine D a 28,0 ng/l, de parathormone
< 6,6 pg/ml (norme inférieure a 55 pg/ml),
d’ostéocalcine a 37 ng/ml (normes de 11 a 43 ng/ml)
et de C-télopeptide a 2.640 pg/ml (normes de 25 a
573 ng/ml). Une récolte urinaire de 2 h réalisée le matin
a jeun montre un calcium urinaire a 34,2 mg/dl, une
créatinine urinaire a 26 mg/dl et un rapport urinaire de
calcium/créatinine a 1,36. La patiente est traitée par
hydratation intraveineuse, spasmolytique, péthidine et
pamidronate IV.

Trois semaines plus tard, la patiente présente a
nouveau des douleurs épigastriques avec nausées et
vomissements. Lexamen clinique montre une sensibilité
diffuse avec défense et “ rebound ” positif. La
manoceuvre de Murphy est positive.

La prise de sang révele une CRP a 7,4 mg/dl
avec des leucocytes a 8.000 mm?é, PMN 6.620 mms3,
bilirubine totale 3,3 mg/dl, GPT 339 Ul/I,
GOT 436 Ul/I, LDH 301 Ul/I. Léchographie montre une
paroi vésiculaire épaissie a 5 mm, avec un phénomeéne
de “ sludge ” biliaire, sans macro-lithiases, ni dilatation
des voies biliaires intrahépatiques. Un traitement
antibiotique par méropenem va étre tenté sans succes.
Le méropenem est choisi suite a la documentation d’un
Enterobacter lors d’un frottis anal systématique de
dépistage. La patiente est cholécystectomisée suite a
’absence de réponse clinique au traitement
antibiotique. Les suites postopératoires sont sans
particularités. Lexamen anatomopathologique montre
un épithélium cylindrique infiliré d’éléments
polynucléés.

DISCUSSION
L’hypercalcémie

Le polytraumatisme avec fractures multiples, la
paraplégie et I'alitement prolongé sont des facteurs
reconnus d’hypercalcémie'?. Le phénoméne survient en
moyenne 12 a 16 semaines aprés le traumatisme® chez
des patients jeunes. Le remodelage osseux est
accéléré. La parathormone est dans les limites
inférieures de la normale ou abaissée. Les marqueurs
biologiques sont en faveur d’'une résorption osseuse.
Lostéocalcine est normale mais de fagon inappropriée
par rapport aux C-télopeptides puisqu’elle signe
’absence de réponse suffisante en termes
d’ostéoformation. Histologiquement, on observe une
augmentation de la résorption osseuse par les
ostéoclastes et une diminution de I'apposition osseuse
par les ostéoblastes. Los trabéculaire diminue de
10 % tous les mois®. Les symptdébmes digestifs de
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I’hypercalcémie ont surtout été étudiés dans
I’hypercalcémie associée a une hyperparathyroidie
primaire et sont I'anorexie, les nausées, les
vomissements, la constipation*5. Face a une
hypercalcémie associée a une concentration de PTH
plasmatique diminuée, il faut rechercher une cause
maligne, une granulomatose, une maladie d’Addison,
une maladie de Paget chez un patient immobilisé, une
hyperthyroidie et une intoxication a la vitamine D?.

Limmobilisation en soi peut favoriser I'apparition
d’'une hypercalcémie secondaire a un déséquilibre en
la formation osseuse (diminuée par manque de stimuli
mécanique) et la résorption osseuse (augmentée)®s.

Une étude américaine® ayant suivi 8.314 patients
souffrant de paraplégie a montré que le risque
d’événement lié a la présence de lithiase est important
dans les 3 premiers mois post-traumatique (3,1 %), et
diminue au cours de I'année (0,8 %). Les patients les
plus a risque étaient les patients europoides et les
patients agés de 45 ans et plus. Une association
positive était retrouvée avec la sévérité du traumatisme
et la persistance d’'une vessie neurogéne nécessitant
une instrumentation.

Un mécanisme reconnu de formation de calcul
coralliforme est I'infection a Proteus, fréquente chez le
patient paraplégique'®. D’autres germes peuvent étre
incriminés comme le pyocyanique ou certains Klebsiella
et dans de rares cas les entérobacters. Nous avons
documenté une infection a Enterobacter Cloacae et
plusieurs épisodes de bactériuries avec le méme
germe.

Le traitement consiste en hyperhydratation, et
inhibiteurs de la résorption osseuse (les
bisphosphonates sont actuellement préférés a la
calcitonine). Les lithiases sont traitées par lithotritie'®.
En cas d’infection urinaire ; le traitement de celle-ci est
impératif.

La cholécystite alithiasique

La cholécystite alithiasique est une atteinte
inflammatoire et nécrotique de la vésicule dont la
pathogénie est plurifactorielle.

La cholécystite aigué alithiasique est une
pathologie dont I'étiologie exacte est inconnue,
survenant en post-traumatique, sans nécessairement
de trauma au niveau de I’hypochondre droit, et sans
lithiase. Elle survient chez 0,4 a 1,6 % des patients
aprés un traumatisme ou en postopératoire
d’interventions lourdes. Les facteurs favorisant sont les
troubles de la circulation locale comme le choc,
’hypotension, I'artériosclérose, le sepsis, I'inhibition du
péristaltisme et 'augmentation de la choléstase comme
’lhémobilie, la déshydratation, la ventilation mécanique
avec PEEP, l'alimentation parentérale, la prise de
dérivés morphiniques ou la vagotomie'' (Tableau).

La présentation clinique est variable et dépend



Tableau : Facteurs de risque de cholécystite alithiasique.

Sepsis / Hypotension Ventilation mécanique

Immunosuppression Opiacés

Nutrition parentérale totale Maladie coronaire

Traumatisme majeur Emboles de cholestérol

Brdlures Transfusions multiples
Diabete Accouchement
Infections Chirurgie (non biliaire)

souvent de la condition prédisposante sous-jacente.
Chez un patient intubé par exemple, 'apparition d’'une
fievre inexpliquée associée a une hyperleucocytose et
une géne abdominale doit faire exclure ce diagnostic.
La présentation parfois insidieuse peut conduire a une
nécrose et a une perforation entrainant alors une
péritonite, un sepsis et un choc™. Dans certains cas, la
présentation peut étre similaire a celle d’une
cholécystite lithiasique avec une douleur sévere de
I’hypochondre droit irradiée vers I'omoplate droite
associée a de la fievre, des signes d’irritation
péritonéale et un signe de Murphy'.

La proportion de cas survenus en dehors de
I’hépital n’est pas bien définie. Dans un des rapports
les plus importants concernant une période de 7 ans,
36 patients sur 47 avaient développé leurs symptdomes
a domicile sans notion de traumatisme ou de maladie
aigué sous-jacente'™. Une maladie vasculaire avait
toutefois été observée chez 72 % de ces patients. Bien
que cette étude suggere que lincidence relative de
cette affection chez des sujets vivant a domicile est
plus importante que ce qui est habituellement connu, il
est possible qu’une fraction de ces patients aient été
mal “ étiquettés ” de cholécystite “ alithiasique ” dans la
mesure ou, dans cette étude, la mise en évidence de
lithiase ou de micro-lithiase n’a pas été recherchée
systématiquement.

Lexamen physique peut révéler une masse
palpable dans I’hypochondre droit, chez plus de 20 %
des patients. Un ictére secondaire a une obstruction
partielle des voies biliaires induite par l'inflammation
locale s’étendant au cholédoque peut apparaitre. Cet
ictere est par contre moins fréquent dans les
cholécystites lithiasiques. Le diagnostic de cholécystite
alithiasique doit donc étre considéré dans le diagnostic
différentiel d’un ictére apparaissant en période
postopératoire.

Les examens de laboratoire sont non spécifiques.
Lhyperleucocytose a prédominance de polynucléaires
que nous avons observée dans le cas décrit ici est
rencontrée habituellement chez 70 a 85 % des patients.
Des anomalies des tests hépatiques sont plus
fréquentes dans la cholécystite aigué alithiasique que
dans la cholécystite aigué lithiasique et I'on peut
observer, comme nous l'avons fait ici, une
hyperbilirubinémie, une élévation modérée des

phosphatases alcalines et des transaminases en
I’'absence d’angiocholite franche et de lithiase
obstructive associée a une dilatation des voies biliaires
principales.

Des patients présentant une clinique plus
insidieuse ont été décrits : ils se caractérisent par des
symptébmes suggérant une “ dyspepsie biliaire
récurrente et évoluant pendant des mois. Alors que ces
cas sont parfois diagnostiqués comme une
“ cholécystite chronique alitihiasique ”, le degré avec
lequel la recherche de litihiases ou de micro-lithiases a
été conduite dans les études de la littérature est trés
variable et rend ce diagnostic peu clair''®.

Les conditions associées a la cholécystite
alithiasique conduisent a une stase et une ischémie
vésiculaire, ce qui peut engendrer une réponse
inflammatoire locale au sein de la paroi vésiculaire.
Lexamen anatomopathologique met en évidence des
Iésions endothéliales, une ischémie de la paroi
vésiculaire, une stase biliaire qui produit une
concentration de sels biliaires et, dans certains cas
une nécrose du tissu vésiculaire voire une
perforation'”18,

Le probleme principal de notre patiente est une
cholécystite favorisée par le traumatisme, le choc
opératoire, I'emploi de morphiniques. La présence de
lithiases coralliformes est une découverte fortuite qui a
retardé la prise en charge de la pathologie biliaire, le
traitement symptomatique de la crise de colique
néphrétique étant également efficace sur les douleurs
d’origine biliaire.

CONCLUSIONS

Ce cas illustre plusieurs complications
abdominales rares du polytraumatisé avec alitement
prolongé : une cholécystite aigué alithiasique, une
hypercalcémie et des lithiases coralliformes
consécutives a une infection suivie de plusieurs
épisodes de bactériurie a Enterobacter Cloacae.
Linterprétation de la sémiologie abdominale chez le
patient polytraumatisé paraplégique alité de longue
durée peut étre piégeante.
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