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RESUME

Le syndrome des anti-phospholipides (SAPL) primitif est une entité
clinico-biologique caractérisée par des thromboses artério-veineuses
et la présence d’anticorps circulants dirigés contre les phospholipides
membranaires. Les manifestations systémiques, et en particulier les
colites ischémiques ou ulcérées sont exceptionnellement rapportées
au cours de cette affection.

Nous rapportons 1’observation de colite ischémique compliquée de
perforations révélatrices d’un SAPL primitif chez un patient de sexe
masculin 4gé de 45.

Cette observation rappelle une étiologie exceptionnelle mais souvent
méconnue de colites ischémiques.

SUMMARY

The primitif antiphospholpid antibody syndrome is a clinico-biologic
entity characterized by the artério-venous thromboses and the
presence of circulating antibodies against membranous
phospholipids. The systemic demonstrations and in particular
ulcerated and ischemic colitises are brought back unusually during
this affection. We bring back one observations of ischemic colitis
complicated of perforation revealing a primitif antiphospholpid
antibody syndrome at a male patient aged of 45 and requiring the
surgical intervention. This observation recall an exceptional étiology
but often unrecognized of ischemic colitises.

MoTs-CLEsS
Colite ischémique, syndrome des antiphospholipides

KEY-woORDS
Ischemic colitis, antiphospholpid antibody syndrome

9009l Cilparedid) 1 3hiae M (36 LS SN (oabiai (399 90 lgT

- g - - uiga. |- 5Bl 53« u - galam - - M reted . pu - G 93 gLl

Aegomalt yalllal (S Ay gl Ciliesid i dgarge SilaLoe ;HH,‘;AQ,,Jngwtmgmﬁywwggga@ﬁn@,mnawmu@mm : FAJ.d

i (55 93 ALY TN cpusal| 1048 S5 A 45 0 50 (a1 0 Allon IS (. el (93 001 gl ualih Agiiiiunt A SUkad o20gd

884

sl Cilpasedi ot sbidae Be3Mihe ¢ abiaitl oot otgitt 1 dotasr L | Lol



Le syndrome des anti-phospholipides (SAPL) primitif est un
état dysimmunitaire caractérisé essentiellement par un risque
accru d’accidents thromboemboliques et des atteintes viscérales
multiples mais rares. Les colites ischémiques ou ulcérées sont
exceptionnellement rapportées au cours de ce syndrome.

Le but de cet article est de rapporter une nouvelle observation.

OBSERVATION

M_.H. homme tunisien de 45 ans sans antécédents pathologiques
notables était admis pour des douleurs abdominales diffuses
d’installation brutale. L’examen physique notait une défense
abdominale généralisée et une douleur vive au toucher rectal.
La radiographie de 1’abdomen sans préparation montrait de
multiples niveaux hydro-aériques de type grélique avec un
croissant gazeux sous diaphragmatique droit correspondant a un
pneumopéritoine. Le bilan biologique montrait une hyper
leucocytose a 17000/mm? a prédominance de polynucléaires
neutrophiles (70%) et une C-réactive protéine a 35 mg/l, le reste
du bilan : créatinine sanguine, glycémie, taux de prothrombine,
hémoglobine et plaquettes était normal. L’examen
cytobactériologique des urines ainsi que les hémocultures
étaient négatifs.

Le patient était opéré en urgence avec le diagnostic d’une
perforation digestive. L’exploration per-opératoire trouvait une
péritonite généralisée avec des fausses membranes secondaire a
une perforation du bas fond cacal avec un aspect abcédé du
caecum et une colite nécrosante du colon ascendant. Il a eu une
résection iléo-colique droite a 1 cm de la valvule de Bauhin et
au niveau de I’angle colique droit apres ligature des pédicules
avec une double stomie latérale droite en canon de fusil
(colostomie transverse avec iléostomie). Un vidange rétrograde
du gréle était réalisé. Les suites post opératoires étaient simples.
Le malade a recu une antibiothérapie a large spectre a base de
Gentamycine 160 mg/j, Cifotaxime 4 g/j et Métronidazole 1,5
g/j avec une anticoagulation efficace par une héparine a bas
poids moléculaire.

L’examen macroscopique de la piéce opératoire notait une
muqueuse cecale congestive contenant de multiples ulcérations
en coups d’ongles alternant avec des zones de muqueuse saine.
Ces Iésions sont étendues sur une longueur de 10 cm a partir du
bas fond cecal. La muqueuse iléale était normale. L’étude
histologique objectivait que ces pertes de substance coliques
étaient transpariétales réalisant des perforations avec présence
de matériel nécrotique et fibrino-leucocytaire (figl). La sous
muqueuse et la musculeuse colique péri 1ésionnelles étaient le
siege de vaisseaux congestifs dont certains de type veineux
étaient thrombosés, témoignant de la nature ischémique de la
colite (fig2). Par ailleurs I’examen de la valvule de Bauhin, du
segment iléal et de I’appendice ne montrait pas de lésions
microscopiques.

L’évolution était favorable avec apyrexie au deuxieme jour
post-opératoire et normalisation du leucogramme et de la C-
réactive protéine au bout de dix jours. Le rétablissement de la
continuité était réalisé apres quatre mois sans incident.

Le bilan étiologique de cette colite ischémique et ulcérée
comportait un examen somatique complet avec auscultation des

LA TUNISIE MEDICALE - 2009 ; Vol 87 (n°12)

différents axes vasculaires qui n’a pas révélé d’anomalies, une
colonoscopie via la stomie qui était normale jusqu’a I’anus, de
méme le gréle examiné sur 30 cm n’a pas monté d’anomalies,
une radiographie des articulations sacro-iliaques était normale,
le typage HLA BS5 et B27 ¢tait négatif, ’examen
ophtalmologique était normal, les sérologies des hépatites
virales B et C étaient négatives, et le dosage des protéines C, S
et anti-thrombine III n’a pas révélé de déficit de méme il n’y
avait pas de résistance a protéine C activée.

Figure 1: Coupe histologique (HE *45): ulcération (a) avec nécrose
fibrinoide (b) ischémique (c) de la muqueuse colique

Figure 2: Coupe histologique (HE *100): thrombose totale d’une
artériole colique

A\

Le bilan immunologique trouvait des anticorps anti-cardiolipine
positif de type Ig G a 25 unité GPL et Ig M a § unité MPL et des
anticorps anti-B2 glycoprotéine 1 positifs aux mémes taux. La
recherche des anticorps anti-nucléaires, anti-DNA natif ainsi
que les anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles était
revenue négative. Le Temps de Céphaline Activée n’était pas
allongé.

Le contrdle biologique a six semaines d’intervalle trouvait
toujours des anti-cardiolipines positifs, ainsi le diagnostic de
syndrome des anti-phospholipides primitif était retenu. Le
patient est actuellement sous Aspirine a la dose de 250 mg/j,
apres six mois de traitement par les anti-vitamine K avec une
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bonne évolution. Aucun nouveau accident thrombotique n’est
noté. Le recul est actuellement de 12 mois.

DISCUSSION

Le syndrome des anticorps anti-phospholipides (SAPL) est une
entité clinico-biologique décrite pour la premiere fois en 1983
[1], caractérisée par une triade clinique faite d’accidents
thrombotiques artériels ou veineux et d’avortement a répétition
[9]. La marque biologique de ce syndrome est la présence
d’auto-anticorps circulants dirigés contre les phospholipides
des membranes cellulaires, dont les plus fréquemment dosés
sont les anti-cardiolipine (acL) et les anti-B2 glycoprotéine 1
(anti- B2 GP1) . Ces anticorps sont a 1’origine d’un état d hyper
coagulabilité sanguine favorisant les thromboses vasculaires
[2,3] surtout veineuse [10 ].Les manifestations digestives
restent rares au cours du SAPL primitif [24], représenté
essentiellement par le syndrome de Budd Chiari, I’infarctus
hépatique et splénique et les pancréatites [2, 4]. Ces
manifestations peuvent parfois étre le premier signe révélant ce
syndrome [10 ]. La nécrose des organes creux digestifs a été
rarement rapportée au cours de ce syndrome : nécrose
oesophagienne, gastrique [2], de ’intestin gréle [3.4,5, 6,] et du
colon [2,6]. Dans la série la plus grande de manifestations
abdominale au cours du SAPL, Shaifali et al. Rapportent 13
ischémies intestinales sur 42 patients ayant des thromboses
intra abdominales parmi un total de 215 cas de SAPL primitif.
L’ischémie a touché le gréle dans 8 cas et le colon dans 6 cas.
Les ulcérations digestives étaient aussi rapportées comme
manifestation clinique de ce syndrome [2,4,6]. Ces ulcérations
peuvent toucher I’estomac

[7 1, le duodénum [6] ou le colon [24] et seront responsables
d’hémorragies digestives. Elles sont le plus souvent atypiques
par leur siege, leur résistance au traitements anti ulcéreux
standard et I'importance du saignement récurrent qu’elles
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engendrent [6]. Les formes aigu€s de 1’ischémie intestinale au
cours du SAPL primitif, sont plus fréquentes que les formes
chroniques qui restent exceptionnelles [4]. la majorité des cas
sont signalés chez 1’adulte jeune, un cas exceptionnel de
nécrose iléale étendue sur 15 cm chez un nourrisson de 5 mois
a été rapporté par B. Haluk Giiveng et al. au cours de la
présence transitoire et isolée des anticorps anti-phospholipides
[3]. L’imagerie abdominale, et en particulier la
tomodensitométrie permet de porter le diagnostic positif de ces
colites. Typiquement, elle montre un épaississement intestinal
dépassant 3 mm, associé a un cedeme ou de I’hémorragie sous
muqueuse, une pneumatose intestinale et une infiltration de la
graisse mésentérique. Pour notre patient, la tomodensitométrie
abdominale n’a pas été réalisée vue que ’indication opératoire
était prise en urgence devant la présence d’un pneumopéritoine
sus les clichés standard de 1’abdomen sans préparation
témoignant d’une perforation digestive.
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s’il y a un antécédent d’accident thrombotique, dans les autres
cas l’aspirine a faible dose permet de réduire le risque
thrombotique mais ne I’évite pas [3].

Dans les formes graves, particuliecrement le syndrome
catastrophique des anti-phospholipides qui représente la forme
multiviscérale la plus grave du SAPL, des thérapeutiques plus
agressives tels que la corticothérapie, les immunosuppresseurs
et la plasmaphérese sont indiquées [3, 8].

CONCLUSION

Les colites ischémiques, ainsi que les ulcérations coliques
restent des manifestations digestives exceptionnelles du SAPL
primitif. Ce diagnostic doit étre évoqué de principe devant toute
thrombose digestive qui reste inexpliquée chez 1’adulte et
méme chez I’enfant pour certains auteurs.
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