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GLOSSAIRE

AVK : antivitamine K

NACO : nouveaux anticoagulants oraux
INR : international normalized ratio
HTA : hypertension artérielle

PAS : pression artérielle systolique
PAD : pression artérielle diastolique

PAM : pression artérielle moyenne
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. INTRODUCTION

1. Epidémiologie

L’épistaxis est une des urgences les plus fréquentes en oto-rhino-laryngologie (ORL). En effet,
elle représenterait 33 % des consultations d’urgences et 24,57% des hospitalisations ORL en
urgence [1; 2]. L’épistaxis est dans la plupart des cas spontanée (60 a 70%), mais elle peut
parfois étre secondaire a un traumatisme (7%), une complication post opératoire (11%), un
traitement modifiant la crase sanguine (8.6%), des troubles de la coagulation, une pathologie
congénitale de type télangiectasie hémorragique heréditaire (maladie de Rendu Osler) (4%),

une tumeur bénigne ou maligne et autres [3 ; 4].

2. Prise en charge

La prise en charge de 1’épistaxis spontanée est dans la majorité des cas effectuée en ambulatoire
mais peut parfois conduire a une hospitalisation. Cette prise en charge est codifiée et suit un
algorithme thérapeutique, adapté a la réponse au traitement antérieur, établi par la société
frangaise d’ORL en 2015 : lavages des fosses nasales et retrait de 1’ensemble des caillots ;
compression bidigitale antérieure d’une durée de dix minutes ; méchage avec une association
d’un anesthésique local et d’un vasoconstricteur ; tamponnement antérieur (avec matériel
résorbable ou non) ; si échec mise en place d’une sonde double ballonnet ; embolisation ou
prise en charge chirurgicale par ligature ou électrocoagulation artérielle [5 ; 6].

La prise en charge par embolisation était effectuée en radiologie interventionnelle et a été
décrite pour la premiére fois dans les années 1970 par Sokoloff [7]. Elle consistait en une
opacification du réseau artériel carotidien afin de mettre en évidence un flush pouvant relever

d’une éventuelle embolisation. Pour rappel, la vascularisation des cavités nasales est riche et
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est sous la dépendance des systémes carotidiens internes et externes avec diverses anastomoses
entre ces derniers via leurs branches terminales (figure 1 et 2) [8]. Le systéme carotidien externe
est principalement impliqué dans les épistaxis via 1’artére sphénopalatine. Quant a lui, le
systeme carotidien interne sera impliqué dans la genése des épistaxis via les artéres ethmoidales
antérieures et postérieures. L’embolisation est effectuée grace a des microparticules et ne
concernera que le territoire carotidien externe. Une étude publiée en 2017 avait permis de mettre
en évidence une extravasation de produit de contraste dans 20 cas sur 55 angiographies
réalisées. En premier lieu était mise en cause I’artére sphénopalatine puis 1’artére ethmoidale
antérieure et enfin 1’artére faciale [9]. Le succes de ’artério-embolisation était élevé avec un
taux de 80 a 88 %. Les complications majeures représentées par 1’accident vasculaire cérébral
et I’occlusion de I’artére centrale de la rétine sont rares (entre 0 et 2% selon les séries) [10 ; 11].
La prise en charge chirurgicale des épistaxis spontanées consiste en une ligature ou une
électrogoagulation de 1’artére sphénopalatine par voie endonasale. Cette derniére peut étre
complétée par une ligature de ’artére ethmoidale antéricure par voie canthale interne [6 ; 12].
La chirurgie aurait pour avantage un col(t et une durée d’hospitalisation moindre en
comparaison a I’embolisation, le taux de complication est similaire entre ces deux techniques
[13; 14]. En revanche, elle devra étre mise de c6té au profit de I’embolisation en premiére
intention chez les patients bénéficiant d’une anti-agrégation ou anticoagulation curative au long
cours ne pouvant étre interrompue ou présentant un trouble de 1’hémostase constitutionnelle
[6]. Les résultats concernant le succeés et la récidive de 1’épistaxis sont similaires entre les deux

techniques de prise en charge [15].
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Figure 1 : vascularisation artérielle : paroi latérale [8]

1 : artére sphénopalatine, 2: artére palatine descendante, 2a: artere grande palatine, 2b: artére petite
palatine, 3: artére nasale posterolatérale, 4: artére septale postérieure, 5: artére turbinale inferieure, 6:
artére fontanellaire, 7 : artére turbinale moyenne, 8: artére ethmoidale antérieure, 9: artere ethmoidale
postérieure

Figure 2 : vascularisation artérielle : paroi septale [8]

1 : artére ethmoidale antérieure, 2: artére ethmoidale postérieure, 3: artére septale postérieure, 4: artere
palatine, 5: artére nasale septale
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3. Facteurs de risque

Le rble des différents facteurs impliqués dans la survenue et la gravité des épistaxis spontanées
est a ce jour a déterminer.

Les médicaments intervenants sur la crase sanguine sont des facteurs connus de survenue
d’épistaxis spontanées. Pour exemple, la prise d’antiagrégant augmenterait le risque d’épistaxis
jusqu’a 50% [16]. En revanche, leur role dans la gravité de 1’épisode d’épistaxis est débattu
[17- 19].

Concernant les facteurs de risques cardiovasculaires, avec en chef de file I’hypertension
artérielle, leur lien avec 1’épistaxis reste a confirmer avec une littérature vaste et contradictoire.
L’hypertension artérielle est un probléme de santé publique tant dans sa fréquence ¢levée dans
la population générale que dans son role comme facteur de risque reconnu dans la survenue de
pathologies graves comme les accidents vasculaires cérébraux et les infarctus du myocarde
[20]. Son implication dans la survenue en termes de fréquence et de gravité de 1’épistaxis est
donc un débat ancien et toujours ouvert. Comme 1’ont décrit deux études publiées en 2018 les
facteurs de risques cardiovasculaires seraient associés a un plus haut risque d’épistaxis
spontanées sans lien avec la gravité potentielle de ces eépisodes [21 ; 22]. A contrario, d’autres
études montrent 1’absence de lien entre hypertension artérielle et épistaxis en termes de

fréquence ou de gravité [23 - 25].

4. OQObjectif de I’étude

L’ensemble des facteurs de risque prédictifs de gravité d’une €pistaxis spontanée reste donc a
déterminer. Une meilleure connaissance de ces derniers pourrait permettre une anticipation et

une adaptation de la thérapeutique employée.
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Le but de cette étude était de mettre en évidence des facteurs prédictifs en lien avec la gravité
des épistaxis spontanées hospitalisées avec en premier lieu 1’étude de I’implication de

I’hypertension artérielle.
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II. MATERIEL ET METHODES

1. Population

L’étude a été menée de maniére rétrospective et monocentrique. L’inclusion a été effectuée de
Janvier 2004 a octobre 2019. Tous les patients hospitalisés au CHU d’ Amiens pour épistaxis
spontanée ont été inclus.
Les critéres d’exclusion étaient : age inférieur a 18 ans, épistaxis d’origine post traumatique ou
post chirurgicale, tumeur des fosses nasales (maligne ou bénigne), antecédent de maladie de
maladie congénitale de type télangiectasie hémorragique héréditaire.
Pour chacun des patients inclus les données suivantes ont éte recueillies :
- le sexe,
- Dage,
- la prise d’anticoagulant (anti vitamine K - AVK, nouveaux anticoagulants oraux -
NACO),
- P’INR (international normalized ratio),
- la prise d’anti agrégants plaquettaires : aspirine et/ou clopidogrel,
- le nombre de traitement modifiant la crase sanguine : aucun, un seul ou plus d’un,
- I’antécédent d’hypertension artérielle traitée,
- la pression artérielle systolique d’entrée et de sortie d hospitalisation,
- la pression artérielle diastolique d’entrée et de sortie d’hospitalisation,
- la pression artérielle moyenne du séjour et sa propension a étre supérieure a 140 mmHg
pour la pression artérielle systolique et supérieure a 90 mmHg pour la pression artérielle
diastolique,

- I’utilisation ou non d’un antihypertenseur par voie intraveineuse (nicardipine),
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- I’hémoglobinémice la plus basse du séjour avec une séparation en trois groupes : <8 g/dl,
entre 8 et 10 g/dl et > 10 g/dl,

- la nécessité ou non de transfusion de culots globulaires,

- le caractére uni ou bilatéral du méchage,

- le nombre de méchage effectué,

- la durée totale d’hospitalisation,

- D’antécédent ou non d’épistaxis,

la nécessité d’un traitement invasif par chirurgie d’hémostase ou embolisation.

La pression artérielle était relevée a 1’arrivée et a la sortie du service d’hospitalisation a 1’aide
d’une mesure automatique de type Carescape Dinamap V100®.

La prise en charge chirurgicale consistait en une ligature ou une électrocoagulation sous
contrble endoscopique de I’artére sphénopalatine, plus ou moins associée a une ligature de
I’artére ethmoidale antérieure par voie canthale interne.

La prise en charge par embolisation était effectuée en radiologie interventionnelle et avait
consisté en I’embolisation de 1’artére sphénopalatine en cause.

Les patients ont été divises en deux groupes :

e Epistaxis dite « grave » : comprenant I’ensemble des patients ayant nécessité une prise
en charge chirurgicale d’hémostase et/ou une prise en charge par embolisation et/ ou
une transfusion de culots globulaires

e Epistaxis dite « sévere » : comprenant les patients ne remplissant pas les criteres sus

cités.
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2. Analyses statistiques :

Toutes les variables ont été testées en analyse univariée avec un test statistique adapté en
fonction de celles-ci : test de Welch, test de Chi2, test de Student, test de Fisher. N ont été
retenues pour 1’analyse multivariée que celles dont I’effectif était suffisant.

Par la suite, une régression logistique a éte effectuée avec comme variable a expliquer épistaxis
« grave » et comme variables explicatives I’age, un traitement par antivitamine K, la mise en
place d’une sonde a double ballonnet, la durée moyenne d’hospitalisation, 1’hémoglobinémie
(diviseée en trois sous-groupes), 1’antécédent d’HTA, le nombre moyen de méchage, un
traitement par clopidogrel, une pression artérielle moyenne du séjour supérieure a 140/90
mmHg, la pression artérielle diastolique initiale, et la pression artérielle systolique initiale.

Les variables présentant plus de 20% de données manquantes n'ont pas été introduites dans le
modele. Si une variable comportait moins de 5% de données manguantes, nous avons réalisé
une imputation par la médiane pour les variables quantitatives, et par le mode pour les variables
qualitatives. Si une variable présentait entre 5% et 20% de données manquantes, une imputation
multiple par équations de chaines (MICE) a été réalisée.

Les tests statistiques ont été réalisees a partir du site https://www.pvalue.io/fr/ [26].

25



1.  RESULTATS

Au total 470 patients ont été inclus dans 1’étude dont 352 dans le groupe « séveére » et 118 dans

le groupe épistaxis « grave ».

1. Analyse univariée

Lors de I’analyse univariée, il a été mis en évidence une différence statistiquement significative
entre les deux groupes sur les criteres suivants: age, durée moyenne d’hospitalisation,
hémoglobinémie, nécessité d’une sonde double ballonnet, traitement par AVK ainsi que par
clopidogrel, prise d’un traitement modifiant la crase sanguine, nombre moyen de méchage, les
pressions artérielles systolique et diastolique d’entrée, une pression artérielle moyenne
supérieure a 140/90 mmHg (tableau 1). 102 patients avaient bénéficié d’une transfusion de
culots globulaires. Cela représentait 21.7% de I’ensemble de la population et 86.4% des patients
du groupe épistaxis « grave ». 22 patients avaient nécessité une prise en charge chirurgicale soit
4.7% de la population et 18.6% des patients présentant une épistaxis « grave ». 28 patients
avaient bénéficié d’une embolisation soit 6% de la population et 23.7% du groupe épistaxis

«grave ».
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Variables Ensemble de la Epistaxis Epistaxis n p
population « SEevere » « grave »
n =352 n=118
Age années, moyenne 73.1 (£15.4) 74.1 (¥14.8) 70.0 (¥16.7) 470 0.018
(écart type)
Hommes n (%) 285 (60.4) 213 (60.5) 72 (61) 470 0.94
Antécédent d’épistaxis n (%) 204 (43) 146 (41.5) 58 (49.2) 470 0.15
Durée moyenne d’hospitalisation
) ) 4.25 (£2.26) 3.8 (£1.66) 5.5(£3.17) 470 <0.001
jours (écart type)
Hémoglobinémie moyenne g/dI 11.3 (+2.53) 12.3 (x1.85) 8.3(1.7) 463 <0.001
(écart type)
Double ballonnet n (%) 138 (29.4) 85 (24.1) 53 (45) 470  <0.001
e TRAITEMENT MODIFIANT
LA CRASE SANGUINE
AVK n (%) 155 (33) 130 (37) 25 (21) 470 0.002
INR moyen (écart type) 2.82 (£1.59) 2.88 (£1.56) 2.6 (£1.74) 146 0.19
NACO n (%) 21 (8.2) 14 (7.9) 7(9) 255 0.74
Aspirine n (%) 153 (32.6) 109 (31) 44 (37) 470 0.2
Clopidogrel n (%) 52 (11.1) 33 (9.4) 19 (16) 470 0.04
Prise d’aucun traitement : n 151 108 43 (36.4) 0.25
Prise d’un traitement : n 259 204 55 0.03
Prise de plus d’un traitement : n 60 40 20 0.15
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e MECHAGE

Méchage unilatéral n (%) 86 (18) 70 (20) 16 (14) 470 0.12
Méchage bilatéral n (%) 382 (81) 282 (80) 101 (86) 470 0.18
Nombre moyen de méchage (écart 1.6 (x0.82) 1.4 (x0.76) 1.9(x0.88) 468  <0.001
type)
e PRESSION ARTERIELLE

Antécédent HTA n (%) 294 (63) 224 (64) 70 (60) 470 0.32
PAS initiale moyenne (écart type) 145 (+2.61) 148 (+2.69) 137 (+2.18) 468  <0.001
PAD initiale moyenne (écart type) 80 (+1.54) 81 (+1.55) 76 (+1.43) 468  <0.001
PAS sortie moyenne (écart type) 131 (+1.86) 131 (1.77) 130 (+2.13) 468 0.51
PAD sortie moyenne (écart type) 75 (+4.69) 76 (+5.36) 71 (x1.21) 468 0.083
PAM > 140/90 mmHg : n (%) 234 (50) 186 (53) 48 (41) 468 0.032
Nicardipine : n (%) 136 (29) 107 (30.5) 29 (25) 467 0.26

Tableau 1 : caractéristiques cliniques et biologiques des deux groupes de patients

AVK : anti-vitamine K ; INR : International Normalized Ratio ; PAS : pression artérielle systolique,
PAD : pression artérielle diastolique

Pour I’analyse multivariée, onze variables ont été gardées : 1’age, la durée moyenne
d’hospitalisation, I’hémoglobinémie, 1’utilisation d’une sonde double ballonnet, un traitement
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par AVK ou clopidogrel, le nombre moyen de méchage, la pression artérielle diastolique
initiale, la pression artérielle systolique initiale, I’antécédent d’hypertension artérielle traitée,
une pression artérielle moyenne supérieure a 140/90 mmHg.

Pour I’analyse multivariée, I’hémoglobinémie a été sous divisée en trois sous classes :

Groupe 1 : hémoglobine < 8g/dl

Groupe 2 : 8 > hémoglobine < 10g/dI

Groupe 3 : hémoglobine > 10g/dI

2. Analyse multivariée

Au risque de 5%, en ajustant sur les variables age, double ballonnet, antécédent d’hypertension
artérielle, durée moyenne d’hospitalisation, nombre moyen de méchage, clopidogrel, pression
artérielle moyenne supérieure a 140/90 mmHg, pressions artérielles systolique et diastolique
initiales, il existe une relation statistiquement significative entre épistaxis spontanées « graves »
et AVK (tableau 2).

La prise d’AVK était plus faible dans le groupe épistaxis « grave » : OR = 0.360; p = 0.022.
La proportion d’épistaxis « grave » était plus faible dans le groupe hémoglobine n° 2 en
comparaison au groupe n°1 : OR =0.0181; p <0.001.

La proportion d’épistaxis « grave » était plus faible dans le groupe hémoglobine n°3 en
comparaison au groupe n°1 : OR =0.00132; p <0.001.

Tous groupes confondus d’hémoglobine, la répartition d’épistaxis « grave» eétait
statistiquement différente p <0.001.

La proportion d’épistaxis « grave » était plus élevée lors de la prise de clopidogrel : OR = 2.79;

p=0.032.

29



Odds-Ratio P p global

AVK 1vsO 0.360 [0.145; 0.838]  0.022 0.022
Age 1.01 [0.765; 1.32] 0.96 0.96
Double ballonnet 1vsO 1.21 [0.526; 2.75] 0.64 0.64
Durée moyenne d’hospitalisation 1.14 [0.967; 1.35] 0.13 0.13

Hémoglobinémie g/dl (en classes) 8-10vs <8 0.0181 [0.00268; 0.0707] <0.001 <0.001

>10vs <8 0.00132 [0.000191; 0.00528] <0.001 -

Antécédent HTA 1vsO 0.835[0.370; 1.91] 0.67 0.67
Nombre moyen de méchage 1.41 [0.862; 2.28] 0.16 0.16
Clopidogrel 1vsO 2.79[1.07;7.04] 0.032 0.032
PAM >140 90 1vsO 1.84 [0.792; 4.41] 0.16 0.16
PAD initiale (+0.1) 1.01 [0.980; 1.05] 0.48 0.48
PAS initiale 0.820 [0.661; 1.00]  0.062 0.062

Tableau 2 : Résultats de ’analyse multivariée

PAM : pression artérielle moyenne ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS : pression artérielle
systolique

Il n’avait pas été mis en évidence de lien statistiquement significatif entre épistaxis « grave » et
les variables suivantes : age, pressions artérielles systolique et diastolique initiales, une pression
artérielle moyenne supéricure a 140/90 mmHg, 1’antécédent d’hypertension artérielle, la

nécessité de double ballonnet, le nombre moyen de méchage, la durée d’hospitalisation.

30



IV. DISCUSSION

L’objectif de cette étude était de mettre en évidence des facteurs prédictifs en lien avec la gravité
des épistaxis spontanées hospitalisées avec en premier lieu 1’étude de I’implication de
I’hypertension artérielle.

Il n’a pas été mis en évidence de lien statistiquement significatif entre I’hypertension artérielle
et la gravité des épistaxis spontanées.

Les limites de cette étude étaient le caractere rétrospectif et le manque de données important
pour certaines variables comme I’INR et la prise de nouveaux anticoagulants oraux.
L’introduction des NACO comme anticoagulants avait débuteé fin des années 2000, notre recueil
de données ayant débuté en 2004, leur usage n’était alors pas répandu comme a ce jour. Il n’a
pas éte demontré a ce jour de risque hémorragique plus élevé en comparaison a 1’utilisation
d’AVK [27 - 29].

Criteres de gravité

La grande majorité des cas d’épistaxis ne nécessite pas d’hospitalisation, un traitement invasif
ne sera nécessaire que dans 6% des cas [30].

Il persistait un probléme d’évaluation de la gravité de 1’épistaxis qui était réalisée a partir de
criteres subjectifs. Dans la plupart des études, 1’épistaxis était classée selon son abondance ou
selon sa localisation antérieure ou postérieure. Lors de nos précédentes études, nous avions
montré que 1’hospitalisation pour épistaxis spontanée €tait un premier signe de gravité [18]. Ce
dernier devant étre modulé face a la prise en charge de patients souvent agés et / ou
polypathologiques. La deuxiéme étude avait permis d’affiner ces critéres de gravité pour ne
retenir que la nécessité d’une transfusion sanguine (qui est en paralléle d’une épistaxis

abondante), la prise en charge par chirurgie d’hémostase et I’embolisation [31]. Ces derniers
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critéres ont donc été retenus pour classer les deux groupes de patients en épistaxis « sévere »
OU « grave ».

Caractéristiques de la population

Notre échantillon comprenait 470 patients. L’age moyen était de 74.1 années dans le groupe
épistaxis « sévere », ce dernier était statistiquement plus élevé en comparaison au groupe
épistaxis « grave » qui avait un 4ge moyen de 70 ans. Cette différence n’était plus significative
en analyse multivariée. Cette différence d’age peut étre expliquée par la fragilité des patients
augmentant avec 1’age, une certaine dépendance ainsi que la multiplication du nombre de
pathologies faisant requérir plus facilement a une prise en charge hospitaliere. Cette moyenne
d’age était en accord avec 1’étude épidémiologique de Pallin de 2005 montrant deux pics
d’incidence de consultation au service d’accueil des urgences pour épistaxis : Un premier a
moins de 20 ans et un second entre 70 et 79 ans [32]. Pour les études concernant les patients
hospitalisés pour épistaxis, 1’age était inférieur a celui de notre étude : 64.3 pour Viducich et 60
ans pour Pollice [30; 33]. A noter que ces etudes ne comportaient que les patients ayant
bénéficié d’une hospitalisation pour épistaxis grave. Dans les études précédentes du service, la
moyenne d’age était semblable a celle retrouvée dans cette étude [18 ; 31].

La durée d’hospitalisation avait une tendance a étre plus élevée pour le groupe épistaxis
« séveére », ayant bénéficié d’une chirurgie d’hémostase et/ou d’une embolisation et/ou d’une
transfusion. Cette tendance apparait comme logique devant la nécessité d’une prise en charge
plus lourde et la nécessité d’une surveillance prolongée. Kallenbach en 2020 montrait que les
facteurs influengant la durée d’hospitalisation (durée supérieure a quatre jours) étaient les
suivants : la prise d’antiagrégants plaquettaires, ’arrét de 1’anticoagulation, une hypertension
artérielle, un diabéte de type 2, un saignement d’origine postérieure, la nécessité d’une

transfusion, un second ou plus épisode d’épistaxis, une prise en charge chirurgicale [34].
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Comme on pouvait I’attendre, la nécessité de requérir & une sonde double ballonnet avait
tendance a étre plus élevée dans le groupe épistaxis « grave ». Le recours a une sonde double
ballonnet intervenant aprés la mise en place d’un méchage antérieur, I’épistaxis était déja
associée a un volume de perte sanguine plus important et ce recours survenait avant d’envisager
un traitement plus invasif [6]. Le pourcentage de patient ayant nécessité une sonde double
ballonnet était de 29.4%, ce pourcentage est semblable aux études effectuées antérieurement
(30% en 2011 et 27% en 2018) [18 ; 31].

Dans notre étude, 6% des patients avaient bénéficié d’une prise en charge par embolisation,
4.7% d’une chirurgie et 21.7% d’une transfusion. La répartition de prise en charge entre
embolisation et chirurgie était variable selon les études. Goddard en 2005 retrouvait 9.6% de
ligature artérielle chirurgicale et 2% d’embolisation [35]. A noter une population qui était plus
jeune et une prise d’anticoagulant moindre (13% contre 33% dans notre étude) qui pourrait
expliquer cette inversion de chiffre, ’embolisation étant a privilégier en cas de trouble
constitutionnel ou acquis de I’hémostase [6]. Pour Sylvester, sur une cohorte de 1813 patients
ayant bénéfici¢ d’un traitement invasif, 57.1% avaient bénéficié d’une chirurgie et 42.7% d’une
embolisation avec une tendance a 1’augmentation du pourcentage d’embolisation au fur et a
mesure des années [14]. Villwock en 2013 présentait des résultats plus similaires a ceux obtenus
dans notre étude avec 4.7% de taux de chirurgie et 3.4% pour ’embolisation [13].
Hypertension artérielle et épistaxis

La littérature concernant le lien entre hypertension artérielle et épistaxis était vaste et
contradictoire [21- 24]. 1l n’existe a ce jour pas de preuve scientifique formelle liant
I’hypertension artérielle a 1’épistaxis.

Nous avions fait le choix de nous intéresser a I’antécédent d’hypertension artérielle (dés le grade
1) ainsi qu’au niveau de pression artériclle durant 1’hospitalisation [35]. La pression artérielle

était enregistrée a I’entrée dans le service d’hospitalisation afin de s’affranchir d”un maximum
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de manque de données (patients transférés d’autres centres hospitaliers, données manquantes
au service d’accueil des urgences etc.). De plus, cela avait permis de s’émanciper en partie du
stress engendré par 1’€pistaxis, cette derniére étant généralement contrdlée lors de I’entrée dans
le service d’hospitalisation ainsi qu’en partie de 1’effet « blouse blanche » [36]. Les patients
ayant pu recevoir des anti-hypertenseurs avant leur entrée dans le service d’hospitalisation, nous
avions enregistré 1’utilisation ou non d’un inhibiteur calcique par voie intraveineuse (la
nicardipine) qui était 1I’anti-hypertenseur le plus utilisé dans le cadre de poussée d’hypertension
artérielle.

L’antécédent d’hypertension artérielle n’était pas plus fréquent dans le groupe épistaxis
« grave ».

Herkner en 2000 et 2002 avait montré que les pressions artérielles au service d’accueil des
urgences étaient statistiquement plus élevees chez les patients consultant pour épistaxis en
comparaison aux patients consultant pour un autre motif. De plus, I’antécédent d hypertension
artérielle traitée était plus élevé chez les patients présentant une épistaxis en comparaison au
groupe contrdle [38 ; 39]. Elwany avait quant a lui trouvé un lien entre le niveau de pression
artérielle et la fréquence de survenue des épisodes d’épistaxis [22]. Dans une étude concernant
133 patients consultant au service d’accueil des urgences, Terakura avait mis en évidence une
pression artérielle systolique significativement plus élevée dans le groupe épistaxis persistante
aprés un méchage avec un vasoconstricteur, ce qui corroborait la nécessité d’un controle
tensionnel lors d’un épisode d’épistaxis [40 ; 41]. Kunz en 2018, sur un groupe de 41 patients,
avait montré une tendance a I’augmentation de survenue d’épistaxis chez les patients présentant
une maladie cardiovasculaire sans lien évident avec 1’hypertension artérielle [21].

A contrario, Lubianca-Neto, dans une premiére étude parue en 1999 n’avait pas mis en évidence
de corrélation clairement établie entre la survenue d’épistaxis et la pression artérielle chez 323

patients hypertendus. En revanche, il suggérait que 1’épistaxis pouvait étre une conséquence de
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I’hypertension artérielle de longue durée avec présence d’une hypertrophie ventriculaire gauche
[25]. Lubianca-Neto, dans une étude de 121 patients, n’avait pas montré de lien entre la sévérité
de ’HTA et I’antécédent d’épistaxis [24]. Ces derniers résultats étaient appuyés par 1I’étude de
Knopfholz en 2009 sur une cohorte de 36 patients, quel que soit le stade de sévérité de
I’hypertension artérielle [42]. Fuchs en 2003, sur une large cohorte (1174 patients) avait
démontré une absence de lien entre hypertension artérielle et épistaxis. L’hypertension artérielle
était alors définie comme la prise d’un traitement antihypertenseur ou une hypertension
artérielle de grade 2 sur deux mesures, la durée d’évolution de I’hypertension artérielle était
également evaluée [43]. Theodosis n’avait pas mis en évidence de différence de pression
artérielle a ’admission au service d’accueil des urgences ou lors d’une mesure en ambulatoire
sur 24 heures [23]. Les études du service de 2011 et de 2018 n’avaient pas mis en lumiére de
correlation entre hypertension artérielle et eépistaxis grave chez les patients hospitalisés pour
épistaxis spontanée [18 ; 31]. Le rapport de la société frangaise d’ORL de 2016 faisait état de
cause sur I’absence d’étude permettant d’établir une relation de cause a effet entre HTA et
survenue d’épistaxis [41].

Une revue de la littérature concernant le sujet effectuée par Kikidis en 2014 illustre bien la
difficulté a mettre en évidence un lien formel entre épistaxis et hypertension artérielle [44]. 9
études publiées entre 1975 et 2012 (sur 229 publications au total) ont été retenues. Parmi elles
3 études faisaient abstraction de biais importants comme la prise d’anticoagulants. Parmi les 6
études restantes, 3 étaient en faveur d’un lien et trois a I’inverse ne mettait pas en évidence de
lien statistiquement significatif entre hypertension artérielle et épistaxis. Une méta analyse
publiée en 2018 reprenant les résultats de 10 études montrait une association statistiquement
significative entre hypertension artérielle et épistaxis [45].

Les niveaux de pression artérielle a 1I’entrée montraient une tendance a une hypotension relative

dans le groupe épistaxis « grave », cela peut étre mis en relation avec une hémoglobinémie
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statistiquement plus basse et une perte sanguine plus importante avant la gestion de 1’épistaxis.
Cette tendance était retrouvée dans 1’étude d’André en 2018 [31]. En revanche, les pressions
artérielles systolique et diastolique de sortie et la pression artérielle moyenne du séjour
d’hospitalisation étaient semblables entre les deux groupes. De plus, il n’y avait pas de
différence d’utilisation d’antihypertenseur entre les deux groupes de patients.

Il existait donc une grande variété d’études avec des méthodologies, des groupes de patients,
des questions posées et une prise en compte des différents biais possibles. Il n’y a donc a ce
jour pas de consensus établi entre hypertension artérielle et épistaxis. Apres 1’étude de plusieurs
variables concernant 1’hypertension artérielle (antécédent d’hypertension artérielle traitée,
pression artérielle moyenne du séjour d’hospitalisation, pression artérielle diastolique et
systolique d’entrée et de sortie d’hospitalisation, la nécessité d’utilisation d’antihypertenseur),
nous n’avons pas mis en évidence de lien statistiquement significatif entre épistaxis grave et
hypertension artérielle.

Traitement modifiant la crase sanguine

La prise d’un traitement modifiant la crase sanguine est de plus en plus fréquente et augmente
avec 1’age des patients. Son role dans la gravité de 1’épistaxis restait encore a déterminer [19 ;
46 ; 47].

La prise d’antiagrégant plaquettaire de type clopidogrel était significativement associée a une
gravité de 1’épistaxis dans notre étude. L’étude de Soyka en 2009 sur 571 patients corroborait
ces résultats avec des épisodes plus sévere d’épistaxis chez les patients traités par acide acétyl
salicylique [17]. De méme, Glikson avait montré que la prise d’antiagrégant plaquettaire était
associée a une prise en charge chirurgicale plus fréquente et un antécédent d’épistaxis plus élevé
en comparaison des patients sous anticoagulants [48]. Rainsbury via un groupe de 10241

patients avait montré un risque plus élevé d’épistaxis dans le cadre de la prise d’aspirine ou de
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clopidogrel [16]. En revanche, il ne montrait pas de différence entre la prise d’aspirine et de
clopidogrel.

La prise d’AVK était plus fréquente dans le groupe d’épistaxis « séveres ». Ces résultats étaient
similaires dans 1I’étude de Buchberger qui montrait des épisodes d’épistaxis moins séveres et
une necessité moindre de prise en charge par embolisation ou chirurgie d’hémostase des
épisodes d’épistaxis [19].

En ce qui concerne la prise de nouveaux anticoagulants oraux, I’étude de Glikson confirmait
les résultats de notre étude a savoir I’absence de risque de gravité de 1’épistaxis lié a la prise de
NACO [48]. Les différentes études comparant les NACO aux AVK ne montraient pas de risque

significativement plus élevé d’épistaxis chez les patients traités par NACO [28 ; 29].
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V. CONCLUSION

En conclusion, a I’issue de notre étude, le débat reste ouvert sur les facteurs de risque de gravité
des épistaxis. La prise de clopidogrel serait associée a un risque de gravité potentiellement plus
¢élevé. A l’inverse, la prise d’AVK augmenterait la fréquence des épistaxis mais en revanche
n’influencerait pas leur gravité. L’implication des facteurs de risque de gravité, comme les
médicaments modifiant la crase sanguine ou les facteurs de risques cardiovasculaires, reste
encore a déterminer dans cette population de patients souvent agée et polypathologique.
Parallelement, nous n’avons pas mis en évidence de lien entre hypertension artérielle et la
gravité des épisodes d’épistaxis.

Des études complémentaires notamment prospectives seraient souhaitables afin de confirmer

les résultats obtenus et d’établir des facteurs de risque de gravité des épistaxis spontanees.
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RESUME

Objectif : le but de cette étude était de mettre en évidence des facteurs de gravité chez les
patients hospitalisés pour épistaxis spontanée.

Matériel et méthodes : il s’agissait d’une étude rétrospective, monocentrique, incluant 470
patients en 15 ans. Les données suivantes ont été enregistrées : pression artérielle d’entrée et de
sortie d’hospitalisation, prise de traitement modifiant la crase sanguine, hémoglobinémie,
antécédent d’épistaxis ou d’hypertension artérielle, nécessité d’antihypertenseur par voie
intraveineuse, nombre de méchage, recours a une sonde double ballonnet, durée
d’hospitalisation. Les patients ayant bénéficié d’une chirurgie d’hémostase, embolisation ou
transfusion ont été classes dans le groupe «grave».

Résultats : 352 patients ont été inclus dans le groupe « sévére » et 118 dans le groupe «grave».
En analyse univariée, les patients étaient plus jeunes dans le groupe « sévére ». La durée
d’hospitalisation était plus €levée, ’hémoglobinémie était plus basse, le recours a une sonde
double ballonnet était plus fréquent dans le groupe «grave». Un traitement par antivitamine K
était plus frequent dans le groupe « sévére », a I’inverse du clopidogrel. Les pressions artérielles
systolique et diastolique d’entrée d’hospitalisation ainsi qu’une pression artérielle supérieure a
140/90 mmHg étaient plus élevées dans le groupe « séveére ». En analyse multivariée, un
traitement par AVK était plus fréquent dans le groupe «sévéere», un traitement par clopidogrel
plus €levé dans le groupe «grave». L’hémoglobinémie était plus basse dans le groupe «gravey.
Il n’y avait pas de différence concernant les pressions artérielles.

Conclusion : I’'implication des différents facteurs dans la gravité des épistaxis spontanées reste
a déterminer.

Mots clefs : Epistaxis ; hypertension artérielle ; antiagrégants plaquettaires ; anticoagulants ;

chirurgie ; embolisation
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ABSTRACT

Objectives : this study was designed to identify severity factors in patients hospitalized for
spontaneous epistaxis.

Subjects and method : this 15-year retrospective study was based on 420 patients hospitalized
in a University Hospital ENT and Head and Neck surgery department for serious spontaneous
epistaxis. The following data were recorded: admission and discharge blood pressure, oral
anticoagulants and anti-platelet drugs, hemoglobobin, history of epistaxis or hypertension, need
for intravenous nicardipine, number of nasal packing, use of double-cuffed nasal tamponade
balloon, length of hospitalization.The patients who needed embolization or blood tranfusion or
surgery was considered as severe.

Results :352 patients were iclued in the serious group and 118 in the severe group. In univariate
analysis, in the group severe epistaxis : the patients were older, the hemoglobin lower, the use
of double-cuffed nasal tamponade balloon was higher, the lenght of hospitalization was longer,
clopidogrel medication was more common unlike vitamin K antagonists. Systolic and diastolic
admission blood pressures were higher in the “serious” group. In multivariate analysis, VKA
medication was more common in the serious group, clopidogrel medication was more common
in the severe group. Hemoglobin was lower in the severe group. There was no difference in
blood pressure into the two groups.

Conclusion : the implication of the various factors in the severity of spontaneous epistaxis
remains to be determined.

Keywords : Epistaxis, arterial hypertension, anti-platelets drugs, anticoagulants, surgery,

embolization
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Epistaxis spontanées : facteurs de gravité

Objectif : le but de cette étude était de mettre en évidence des facteurs de gravité chez les
patients hospitalisés pour épistaxis spontanée.

Matériel et méthodes : il s’agissait d’une étude rétrospective, monocentrique, incluant 470
patients en 15 ans. Les données suivantes ont été enregistrées : pression artérielle d’entrée et de
sortie d’hospitalisation, prise de traitement modifiant la crase sanguine, hémoglobinémie,
antécédent d’épistaxis ou d’hypertension artérielle, nécessité d’antihypertenseur par voie
intraveineuse, nombre de méchage, recours a une sonde double ballonnet, durée
d’hospitalisation. Les patients ayant bénéfici¢ d’une chirurgie d’hémostase, embolisation ou
transfusion ont été classés dans le groupe «grave».

Résultats : 352 patients ont été inclus dans le groupe « sévere » et 118 dans le groupe «grave».
En analyse univariée, les patients étaient plus jeunes dans le groupe « sévére ». La durée
d’hospitalisation était plus élevée, I’hémoglobinémie était plus basse, le recours a une sonde
double ballonnet était plus fréquent dans le groupe «grave». Un traitement par antivitamine K
était plus fréquent dans le groupe « sévére », a I’inverse du clopidogrel. Les pressions artérielles
systolique et diastolique d’entrée d’hospitalisation ainsi qu’une pression artérielle supérieure a
140/90 mmHg étaient plus élevees dans le groupe « sévére ». En analyse multivariée, un
traitement par AVK était plus fréquent dans le groupe «sévéere», un traitement par clopidogrel
plus élevé dans le groupe «grave». L’hémoglobinémie était plus basse dans le groupe «gravey.
Il n’y avait pas de différence concernant les pressions artérielles.

Conclusion : I’implication des différents facteurs dans la gravité des épistaxis spontanées reste
a déterminer.

Mots clefs : Epistaxis ; hypertension artérielle ; antiagrégants plaquettaires ; anticoagulants ;
chirurgie ; embolisation

Spontaneous epistaxis : factors of gravity

Obijectives : this study was designed to identify severity factors in patients hospitalized for
spontaneous epistaxis.

Subjects and method : this 15-year retrospective study was based on 420 patients hospitalized
in a University Hospital ENT and Head and Neck surgery department for serious spontaneous
epistaxis. The following data were recorded: admission and discharge blood pressure, oral
anticoagulants and anti-platelet drugs, hemoglobobin, history of epistaxis or hypertension, need
for intravenous nicardipine, number of nasal packing, use of double-cuffed nasal tamponade
balloon, length of hospitalization.The patients who needed embolization or blood tranfusion or
surgery was considered as severe.

Results :352 patients were iclued in the serious group and 118 in the severe group. In univariate
analysis, in the group severe epistaxis : the patients were older, the hemoglobin lower, the use
of double-cuffed nasal tamponade balloon was higher, the lenght of hospitalization was longer,
clopidogrel medication was more common unlike vitamin K antagonists. Systolic and diastolic
admission blood pressures were higher in the “serious” group. In multivariate analysis, VKA
medication was more common in the serious group, clopidogrel medication was more common
in the severe group. Hemoglobin was lower in the severe group. There was no difference in
blood pressure into the two groups.

Conclusion : the implication of the various factors in the severity of spontaneous epistaxis
remains to be determined.

Keywords : Epistaxis, arterial hypertension, anti-platelets drugs, anticoagulants, surgery,
embolization
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