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130. Pr. EL AOUAD Rajae
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Radiologie
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Physiologie
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Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Neurologie

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation
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290. Pr. BERRADA Rachid

291. Pr. BEZZA Ahmed"

292. Pr. BOUCHIKHIIDRISSI Med
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293. Pr. BOUHOUCH Rachida
294. Pr. BOUMDIN EI Hassane*
295. Pr. CHAT Latifa

296. Pr. CHELLAOUI Mounia
297. Pr. DAALI Mustapha*

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*

299. Pr. EL HAJOUI Ghzlel Samira
300. Pr. EL HIJRI Ahmed

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
302. Pr. EL MADHI Tarik

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid
304. Pr. EL OUNANI Mohamed
305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
306. Pr. ETTAIR Said

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*

308. Pr. GOURINDA Hassan

309. Pr. HRORA Abdelmalek

310. Pr. KABBAJSaad

311. Pr. KABIRI EL Hassane*

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar
313. Pr. LEKEHAL Brahim

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*
315. Pr. MEDARHRI Jalil

316. Pr. MIKDAME Mohammed"'
317. Pr. MOHSINE Raouf

318. Pr. NABIL Samira

319. Pr. NOUINI Yassine

320. Pr. OUALIM Zouhir*

321. Pr. SABBAH Farid

322. Pr. SEFIANI Yasser

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN
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Décembre 2002

325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
326. Pr. AMEUR Ahmed*

327. Pr. AMRI Rachida

328. Pr. AOURARH Aziz*

329. Pr. BAMOU Youssef *

330. Pr. BELGHITI Laila

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
332. Pr. BENBOUAZZA Karima

333. Pr. BENZEKRI Laila

334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

335. Pr. BERADY Samy*

336. Pr. BERNOUSSI Zakiya

337. Pr. BICHRA Mohamed Zakarya
338. Pr. CHOHO Abdelkrim *

339. Pr. CHKIRATE Bouchra

340. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi
Zouhair

341. Pr. EL Alj Haj Ahmed

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatnique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Gynécologie Obstétrique
Endocrinologie et Maladies
Meétaboliques Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-entérologie
Meédecine Interne
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie

Pédiatrique Urologie
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354.
355.
356.
357.
358.
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360.
361.
362.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL BARNOUSSI Leila
EL HAOURI Mohamed *
EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HA JJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUIRAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
QUJILAL Abdelilah
RACHID Khalid *
RAISS Mohamed
RGUIBIIDRISSI Sidi

Mustapha*

363.
364.
365.
366.
367.
368.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima

. RKIOUAK Fouad*
. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

. ZRARA Ibtisam*

Janvier 2004

3609.
370.
371.
372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.
387.
388.
3809.
390.
391.
392.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BENRAMDANE Larbi*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI Zaki

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KARMANE Abdelouahed
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

NAOUMI Asmae*

SAADI Nozha

SASSENOU Ismail*

TARIB Abdelilah*

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie

Néphrologie
Endocrinologie et Maladies
Meétaboliques

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Chimie Analytique
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-
faciale

Neurologie

Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
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Pr. TIJAMI Fouad
Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
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404.
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406.
407.
408.
400.
410.
411.
412.
413.
414,
415.
416.
417.
418.
419.
420.
421.
422.
423.
424.

Pr. ABBASSI Abdelah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI fadoua

Pr. AMAR Yaraama

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARAKAT Araina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENHARBIT Mohamed
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. BOUKALATA Salwa

Pr. CHAREF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQUI Sakina
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYACOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. REGRAGUI Asmaa

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERIOUAZZANI Btissam
Pr. ZERAIDI Najia

Avril 2006

425,
424.

Pr. ACHEMLAL Lahsen*®
Pr. AFIFI Yasser

427.Pr. AKJOUTSaid*

423.
420,
430.
431.
432,
433.
434.
435.
436.
437.
433.
439,
440.
441.

Pr. BELGNAOTUI Fatima Zahra
Pr. BELMEEKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Aminé
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHEIKHAOTI Younes

Pr. CHENGUETIANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRIT Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOTUANE Mohammed*
Pr. HARMOTUCHE Hicham

Chiruraie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Néphrologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio Vasculaire
Parasitoiogie

Rgumatologie

Gynécologie Obstétrique
Anatomie Pathologique

Histo Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Dermatologie

Radiologie

Dermatologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Trologie

Meédecine Interne
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446.
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449,
450.
451.
452.
453.
454,
455.
456.
457.
458.

Pr. HNAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Aminé
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. KHARCHAFI Aziz*

Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. NAZIH Naoual

Pr; OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SEFIANI Sana

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. ZAHRAOUI Rachida

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS
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Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALAMIOUHABI Naima
. ALAOUIKATIM

. ALAOUI SLIMANI Lalla NaTma

. ANSAR M'hammed

. BOUKLOUZE Abdelaziz

. BOURJOUANE Mohamed
. DRAOUI Mustapha

. EL GUESSABI Lahcen

. ETTAIB Abdelkader

10. Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes
11. Pr. HMAMOUCHI Mohamed
12. Pr. REDHA Ahlam

13. Pr. TELLAL Saida*

14. Pr. TOUATI Drlss

15. Pr. ZELLOU Amina

* Enseignants Militaires

Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Médecine Interne
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo-Phtisiologie
Pneumo-Phtisiologie

Biochimie
Pharmacologie
Histologie - Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie
Chimique

Applications Pharmaceutiques
Microbiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie

Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie

Biochimie

Pharmacognosie

Chimie Organique
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A

FEU SA MAJESTE LE ROI

HASSAN II

oy

Que Dieu ait son ame
dans son Saint Paradis



A

SA MAJESTE LE ROI

MOHAMED VI

o

CHEF SUPREME ET CHEF O ETAT
MAJOR GENERAL DES FORCES
ARMEES ROVALES.

QUE DIEU LE GLORIFIE ET
PRESERVE SON ROVAUME.






A

SON ALTESSE
ROYALE LE PRINCE
HERITIER

MOULAY EL
HASSAN

o



QUE DIEU LE GARDE.



A

SON ALTESSE
ROYALE LE PRINCE

MOULAY
RACHID

o

Que dieu le protege



A

Toute la
famille
Royale



g

A

Monsieur le Médecin Général de
Brigade Ali Abrouq:

Professeur d’oto-rhino-laryngologie.

Inspecteur du Service de Sante des
Forces Armées Royales.

En témoignage de notre grand
respect et notre profonde
considération.

A



Monsieur le Médecin Colonel
Major Mohamed Hachim:

Professeur de médecine interne.
Directeur de ’'HMIMV -Rabat.

En témoignage de notre grand
respect et notre profonde
considération.

A

Monsieur le Médecin Colonel
Major Khalid Lazrak:

Professeur de Traumatologie
Orthopédie.

Directeur de L’Hopital Militaire de

Meknes.



En témoignage de notre grand
respect et notre profonde

considération.

A

Monsieur le Médecin Colonel
Major Mohamed El Janati:

Professeur de Chirurgie viscérale.

Directeur de L'Hopital Militaire de

Marrakech.

En témoignage de note grand
respect et notre profonde

considération.



A

Monsieur le Médecin Colonel
Major Mohamed Atmani :

Professeur de réanimation-
anesthésie.

Directeur de I'E.R.S.S.M et de
L’E.R.M.I.M.

En témoignage de note grand

respect et notre profonde
considération.

A

Monsieur le Médecin Lt Colonel
Aziz E]1 Mahdaoui:

Chef de groupement formation et
instruction a ’ERSSM.



En témoignage de note grand
respect et notre profonde
considération.



A feu mon pere

TOUND O T O ®::

Tu m’as appris comment affronter
la vie, et c’est grace a ton
enseignement des valeurs et du
devoir que j’ai pu m’accomplir.

sSans to1i, je n’aurai jamais
choisie cette voie, tu m’as guidé
depuis toujours.

Tu es toujours présent dans mon

ceur, tu étais et tu resteras mon

premier exemple.

Aucun mot ne sauralt exprimer ma
reconnaissance et ma gratitude a ton
égard.

Pour tous tes encouragements et
pour le réconfort qui n’ont cessé de
m’ épauler.

Je te dédie ce travail en
témoignage de mon grand amour que Jje
n'al su exprimer avec les mots.

Puisse Dieu tout puissant
t’accorder sa miséricorde et ait ton

S odWDe:: | T odlDe |

oW e | couDe |

{ ame dans son paradis.
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A ma tres chere
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Mere

A celle gqui m’a donné la vie, qgqui
a marqué chagque moment de mon
existence avec son intarissable
tendresse, a celle a qui je dois le
meilleur de moi-méme.

Tu as veillé sur mon éducation et
mon bien étre avec amour, tendresse,
dévouement et perfection.

Tes prieres m’ont été d’un grand
soutien au cours de ce long
parcours.

Tu sals tres bien qgque mon amour
et mon respect pour toi sont sans
limite et dépassent toute
description. J’espere qu’en ce jour
1’un de tes réves se réalise a
travers moi en concrétisant le fruit
de tes sacrifices.

A toi, Je dédie ce travail en
gage de mon amour et mon respect les
plus profonds. Puisse Dieu te
préserver et faire de moi un fils a
la hauteur de ton espérance.
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= oJdlllD &

WD &




Puisse Dieu tout puissant t’accorder
longue vie, santé, bonheur pour que
notre vie soit illuminée pour
toujours d'honnéteté, de

persévérance, du sacrifice et de
militance.




A mes chers freres
FAYCAL et YOUNESS

Je ne peux exprimer a
travers ces 1lignes tous mes
sentiments d’ amour et de
tendresse envers vous.

Je vous remercie énormément
et j’espere gque vous trouverez
dans cette these 1’expression
de mon affection pour vous.

Je vous souhalte un avenilr
florissant et une vie pleine
de Dbonheur, de santé et de
prospérité.

Que Dieu wvous protege et
consolide les liens sacrés qui
nous unissent.

A ma grand-mere

maternelle



Aucun mot ne pourral exprimer
1"amour et le respect que

j’ éprouve envers vous, ni vous

remercler pour votre soutien
et vos prieres qui m’ont

toujours apporté soutien moral

et affectif lors des épreuves
difficiles de ma carriere.

Puisse Dieu le tout puissant
vous accorder, longue vie,
bonne santé, prospérité et

bonheur.

A la mémoilire de
mon Grand-pere
maternel, de mes
Grands-parents
paternels, de mon



oncle maternel
Ahmed et ma
cousine Kaoutar

Le destin ne m’a pas laissé
le temps pour joulr de ce
bonheur avec vous et pour
cueillir vos bénédictions
interminables. Puilsse Dieu
tout puissant, assurer le
repos de votre ame par sa

sainte miséricorde.

A mes oncles et

tantes

A mes couslins et

cousines



A tous les membres
des familles
Rahmoune, Jerradi et
Abouelhana petits
et grands

Veuillez accepter
1"expression de ma profonde
gratitude pour votre soutien,
encouragements, et affection.

J’ espere que vous trouverez a
travers ce travail, le témoignage
de mes sentiments sinceres et de

mes veux de santé et de bonheur.

A

Dr. Yassir Benameur
Dr. Mahaouchi monsef
Dr.Ouahidi Mohammed

Dr. Housni abderrahmane



J’al toujours vu en vous des
amis fideles et sinceres et
des médecins doués et
intelligents

P B E A S SO SO S SO AP S
A mes amls et

collegues
Dr. Bousbaa Hicham-Dr. E1 Khader
Salaheddine - Dr. Hammani

Zakaria-Dr Kaibi Khalid - Dr.
Aboulfeth Mehdi - Dr. Diail
Abdellatif - Dr. Malki Mohammed-
Dr. Maaroufi Abdelkhalek-
Dr.Doulhousne Hassan-Dr. Ait
Bouhou Rachid-Dr.Bazine Amine-
Dr.Raissi Abderrahim -Dr. Zorkani
Youssef -Dr.Anouar Ilyass,

Toute ma promotion
de 1"ERSSM

Dr. E1 Khachine Youness, Dr.
Jalal Youssef, Dr. Balla
Bouzid, Dr. Kessab Amine, Dr.
Benlmekki Abdelilah, Dr. Rahali
Mohammed, Dr. Bousaidan Mohamed,



Dr. Aissa Ismail, Dr. Boukhlifi
Younes, Dr. Jawhari Driss,Dr
Azriouil Ouahb, Dr. Akanour Adil,
Dr. Bouzroud Mohamed, Dr. EL
Farouki Mohamed Réda, Dr. Belghol
Reda,Dr. Bahi Mohammed, Dr.
Dehayni Badr, Dr. Bouabadi
Salah-eddine, Dr, Amraoul
Mohamed, Dr. Fjoujil Salah-eddine,
Dr. El1 Amrani Mohamed, Dr. Raiteb
Mohammed, Dr. Chalouah Badr,

Dr. Daoudi Mohammed, Dr. Ennaciri
Badr ,Dr. Kbiri Hicham, Dr. EI1
Azhari Jawad,Dr. Taoussili Yassine,
Dr. Slaouil Omar,Dr. Hariri Mehdi,
Dr. Boudi Rachid,Dr. Bagui
Mohssine, Dr. Laghziri Alae,Dr.
Z2ailizi Abderrahim, Dr. Raoundil
Mohammed E1 Farouk, Dr. El
Kaoukabi Abdessamad,

Dr. Miara Hicham, Dr.Ndonpé
Epaoulo Raoul Dr. Benkirane
Oussama

Dr.Zaoul Kawtar, Dr. Arroub
Fatima-Ezzahra,

Dr. Zamani Ouijdane, Dr. Morjane
Samiha,

Dr. Mghari Zohra.



A tous mes amils et
collegues de 1la
Faculté de
Médecine de Rabat
et spécialement :

Dr.Jamal Oumelal,Dr.Bachir Nsiri,
Dr.Safae Lamhamdi,Dr. Khaoula
Rahmatoallah, DrHanane Rachadi,
Dr. Meryem Ouabid , Dr. Safae

OQuassou

A mes amis

El Allam said
Kaderi Mehdi
Aouinti Jabrane
Choulakh Hatim

En témoignage de 1l’'amitié
gqul nous uni et des souvenirs
de tous les moments que nous



avons passé ensemble, Je vous
dédie ce travail et je vous
souhalite une vie pleine de
santé et de bonheur.

A tous nos Médecins
Militaires.

A tout le personnel de 1'Ecole
Royale de Santé Militaire.

A tout le personnel de
1"HMIMV-Rabat, 17 HMA de
Marrakech, 1’HMMI de Meknes et
des hoépitaux du CHU Ibn Sina-
Rabat.



A tous ceux qui ont ©pour
mission cette pénible tache
de soulager 1’étre humain et
d’essayer de 1lul procurer le
bien étre physique, psychique
et social.

A tous ceux quil me sont trop
chers et que JjJ’al omis de
citer et quili ne sont pas les
molndres.

A la mémoire de nos Chouhadas
tombés sur le Champs d’Honneur
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A notre Maitre, Président
de jury et Rapporteur de
these, Monsieur le Médecin
Colonel MESSARY Abdelhamid,
Professeur d’oto-rhino-
laryngologie

y DS DS BSOS BS BISE

ous nous avez
accordé un grand
honneur en nous
confiant la

réalisation de ce travail.

Qu'il me soilit permis de wvous
témoigner toute ma gratitude et
mon profond respect d’avoir bien
voulu assurer la direction de ce
travail qui, grace a votre esprit
didactique et rigoureux, et vos
précieux conseills, a pu étre mené
a bien.

Je vous prie de trouver 1ici,
le témoignage de ma
reconnalissance éternelle, de mon
profond respect et ma haute
considération.



Puisse Dieu le tout puilssant
VOuUS accorder bonne santé,
prospérité et bonheur.

A notre maitre et IJuge

de these, Monsieur le

Médecin Colonel Sidi
Mohamed Hanafi, Professeur
de Anesthésie-Réanimation

FOSEO S HO S FOS FO S FO S HOS

C’est un grand honneur
pour nous que notre travail soit
Jugé par un grand maitre
d’Anesthésie Réanimation que vous

étes.

Je vous prie de trouver ici,
le témoignage de ma
reconnaissance éternelle, de mon
profond respect et ma haute

considération.

Puisse Dieu le tout puilssant
vous accorder bonne santé,

prospérité et bonheur.



A notre Maitre et jJuge de
these, Monsieur le Médecin
Lt-Colonel Mohamed E1 BRaaj,
Professeur de Médecine
Interne

F IS S S B TS IS L

Vous nous avez honoré
d’accepter avec grande sympathie
de siéger parmi notre Jjury de
these.

Veuilllez trouver ici
l"expression de notre profonde
reconnalissance et notre
considération.

Puisse Dieu le tout puissant
vous accorder bonne santé,
prospérité et bonheur.



A notre Maltre et juge de
these, Monsieur 1le
Médecin Commandant
Abdelaziz Hommadi,

Professeur de Radiologie

IS IS S DI TS I S

Je vous remercie du grand
honneur gque vous nous falit en
acceptant de juger ce travail.

Veuillez trouver ici,
1l'expression de ma gratitude, ma
profonde reconnaissance, et ma
grande considération.

Puisse Dieu le tout puissant vous
accorder bonne santé, prospérité
et bonheur



Abréviations

SPV : syndrome de Plummer-Vinson
TOGD : transit ®eso —-gastro-
duodenal

FOGD : fibro-eso-gastro-duodenal
ATCD: antécédents
FDR: facteur de risque

CS : capacité sérique
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Introduction



. Definition

L'association d'une dysphagie post-cricoide, d'une membrane de 1'cesophage cervical et
d'un déficit en fer est connue sous le nom de syndrome de Kelly-Paterson au Royaume-Uni
21271 Ce méme tableau clinique est référé sous le nom de syndrome de Plummer-Vinson

aux Etats-Unis. Le terme de dysphagie sidéropénique a également été utilisé 2% 237,

En plus des trois principaux symptdmes qui caractérisent le syndrome, divers autres
symptémes incluant des anomalies phanériennes (chute précoce des dents, koilonychie,
hyperkératose, déformation des ongles), des lésions buccales (chéilite angulaire -perleche-,
glossite dépapillante, atrophie linguale avec parfois des érosions aphtoides, leucoplasies,
xérostomie, candidoses, macroglossie), un cesophagisme, un cardiospasme, une formation de

membrane et une achlorhydrie, (dans 50% des cas) 10,31,32,33, 34].

Il s'agit d'une affection rare, décrite essentiellement dans les pays nordiques et anglo-
saxons et qui atteint surtout les femmes de 30 & 50 ans B

Les investigations mettent en évidence une sidéropenie avec ou Ssans anémie
hypochrome microcytaire & la numération formule sanguine, un anneau sous forme de fine
bande horizontale en regard de la région post-cricoide au transit cesophagien a la baryte, et
tentent de visualiser un anneau ou un simple épaississement de la paroi antérieure de
I';esophage cervical avec une atrophie de la muqueuse de I'hypopharynx et de 1'cesophage
cervical a la fibroscopie ceso-gastro-duodénale (FOGD). L'anneau se présente sous forme
d'une fine membrane muqueuse (de 1 a 2 mm) juste au dessous du muscle cricopharyngien,
attachées a la paroi antérieure de 1'cesophage. Les anneaux circonférentiels ou multiples sont
moins souvent rapportés et ont un aspect homogene, fin et grisatre avec une lumiére centrée

ou excentrée 3% 3538371



Ce syndrome est considéré comme une condition précancéreuse puisqu’il y a une
prédisposition accrue au développement d’un carcinome du haut appareil digestif, surtout au
niveau de la bouche, de la partie supérieure de I’cesophage et de 1’hypopharynx.
Approximativement 10% des patients atteints de ce syndrome développent un cancer de
I’cesophage ou du pharynx. C'est dire 1’intérét des études histologiques devant tout syndrome

de Kelly-Paterson: (%5 26 38.39]



1. Historique

Au cours du 18e siécle, plusieurs médecins anglais dont M .Baillie et E. Home 7 ont
décrit I’existence d’une dysphagie post-cricoide. Mais il a fallu attendre la fin du 19e siecle
pour voir le premier rapport de dysphagie détectée chez certains patients anémiques (P.
Blakenstein, 1893) [°¢.

La premiere description de ce syndrome fut publiée par Henry Plummer (1874 - 1937)
[ty Chicago en 1911: il s’agissait de 91 observations de patients souffrants d’une dilatation
diffuse de I’cesophage et un spasme du haut cesophage sans sténose anatomique. En 1919
Porter Paisley Vinson (1890 -1959) rapporte dans le “ Medical Clinics of North America” :
« Un cas de cardiospasme avec dilatation et angulation de 1’cesophage » 2 pyis, H. Plummer
a décrit ce syndrome comme une « dysphagie hystérique » secondaire a I’anémie en 1922. Se
basant sur les travaux de ces chercheurs, 1’association de dysphagie et d’anémie s’est fait

connaitre sous le nom du syndrome de Plummer Vinson aux Etats Unis. ° 6%

En 1919, Donald Ross Paterson (1863 - 1939) et Adam Brown-Kelly (1865 - 1941)
publient dans « The Journal of Laryngology, Rhinology, and Otology, London » deux

articles indépendamment:

- “Cas clinique d’une dysphagie” de Donald Ross Paterson 31

- « Spasme a l'entrée de 1’cesophage » d’Adam Brown-Kelly 1 : ¢*était a propos d’un

cas de diaphragme muqueux circonférentiel.

Ils ont estimé que la cause de cette dysphagie était un spasme ou une membrane de

I’hypopharynx plutét qu’une hystérie ou une névrose. Les britanniques le nomment le



syndrome de Brown-Kelly Paterson bien que de plus en plus il est connu comme le
syndrome de Plummer-Vinson des deux cotés de I'Atlantique.

En 1926, aux Etats Unis, Moersch et Conner publient une étude portant sur 65 patients
atteints de ce syndrome. lls confirment la prédominance féminine et relient la dysphagie a
’hystérie P*En 1936, Ahlbom ®®) méne une étude sur 250 femmes avec carcinome de
I’appareil aéro-digestif supérieur dont 150 avaient des symptdmes du syndrome de Plummer

Vinson.

Dans un travail séminaire entre 1936 et1939, Waldestrom et Kjellberg % ont remarqué
que le syndrome de Plummer Vinson était 1’affection la plus commune de 1 cesophage en
comparant les cas cliniques de 47 patients dont 17 cas de carcinome de 1’cesophage et 4 ayant
un cardiospasme. lls ont alors découvert que, méme si la totalité des patients ayant un
syndrome de Plummer Vinson n’avaient pas d’anémie (3 cas) ils étaient tous sidéropéniques.
C’est ainsi qu’a été utilisé, a juste titre, le terme de « dysphagie sidéropénique ». L’affection
est alors décrite sous le nom du « syndrome de Kelly Paterson au Royaume Uni et « anémie

sidéropénique » en Scandinavie %,

Les études portant sur les interactions entre I’anémie et la dysphagie ont fait I’objet d’un
intérét accru surtout en Scandinavie durant toute la période allant de 1930 a 1960 :

[62]

Waldenstrom et Kjellberg ont mis en évidence, grace a des techniques d’exploration

appropriées, I’aspect radiologique particulier des 1ésions cesophagiennes hautes.

En1958, Wynder et Fryer % réalisent une étude clinique et biologique portant sur 150
patients atteints du syndrome de Plummer Vinson .lIs ont découvert que le taux de fer sérique

était normal chez 70% des femmes.

LG.Larsson , A. Sandstrom , P. Westling ont montré dans une étude publiée en
Novembre 1975 qu’il y a une relation entre la baisse du syndrome de Kelly-Paterson (SPV )
en Suéde et la baisse du cancer retro-cricoidale ™"


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Larsson%20LG%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sandstr%C3%B6m%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Westling%20P%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract

En 1980, Cook *! rapporte dans le « Tropical Gastroenterology » que le syndrome de
Kelly Paterson est peu commun en zone tropicale malgré la trés haute incidence des anémies

sidéropénique séveres.

En 1982, J.Gazagou ' cite le syndrome comme étant un facteur prédisposant au

cancer, donc un état précancéreux de I’cesophage.

En 1984, P. Aubry et associés [ décrivent le syndrome de Plummer Vinson ou un

syndrome apparenté chez trois africaines de race noire.

En 1990, T.Nagai, E.Susami et T.Ebihara rapportent le cas d’un patient présentant un
SPV associé & un cancer gastrique [ En 1998, Kitabayachi et al. rapportent un cas du

syndrome de Kelly Paterson compliqué d’un cancer gastrique [0

En Février 1999, Dickey et Mc Connel ¥ décrient deux cas du syndrome de Kelly
Paterson associé¢ a la maladie cceliaque. En Juillet 1999, Rashid et Kumar [67] rapportent un cas

du syndrome associé¢ a la maladie ceeliaque et compliqué d’un cancer retro-cricoide.

En 2001, Shetty et al. %, décrient un cas de SPV associé a une macroglossie d’origine

lymphangiomateuse chez une patiente de 50 ans.

En 2003, V. Yukselen, A.O. Karaoglu et M.H .Yasa. Publient trois cas de patients

souffrant du syndrome de Plummer Vinson 2

En 2003 , W. Jessner et ces assistants communiquent le cas d’une patiente de 61 ans
souffrant du SPV associé a la maladie ceeliaque compliqué d’un carcinome retro cricoidal et
d’un carcinome de la langue (181 En 2005, K.H. Kim, M.C. Kim et G.J. Jung. publient un cas

d’une patiente de 43 ans présentant un SPV associé & un cancer de I’estomac

En octobre 2008, I.C. Ndiaye et al. présentent une étude faite sur 15 patients
sénegalais agés de 10 a 18 ans qui souffraient d’un carcinome épidérmoide de I’hypopharynx

et dont 86,7% associés & un syndrome de Plummer Vinson %
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nagai%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Susami%20E%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ebihara%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kim%20KH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kim%20MC%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jung%20GJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract

Crispian Scully et Jose Bagan qualifient, dans une étude publiée en Février 2009, le
SPV comme un faible facteur de risque prédisposant au carcinome épidérmoide de la bouche
(17 En mai 2009, S. Koklii et collaborateurs ont publié un cas de SPV compliqué d’un cancer
gastrique ™" Dans le méme mois, B. Ben Dhaou et al. publient un article sur trois patientes

présentant le syndrome de Kelly Paterson ¢!

En octobre 2009, Vincent Zimmer, Arno Buecker et Frank Lammer publient le cas
d’une patiente de 43 ans qui souffrait d’'une dysphagie haute avec une anémie sidéropénique
avec absence de membrane post cricoidale a I’endoscopie [ S.Reggoug publie le méme mois
un article sur une patiente présentant un SPV associé a la maladie ceeliaque compliqué d’un

carcinome épidérmoide de 1’cesophage [14]

11



I11. Etiopathogenie

La pathogénie du SPV reste spéculative et source de controverse " Son existence a
méme été mise en doute en 199119 puisqu’il était le sujet d’un débat quant a sa validité en

tant qu’entité clinique [201-

Les mécanismes étiopathogéniques avancés comprennent les déficits en fer et les

déficits nutritionnels, la prédisposition génétique et les facteurs auto-immuns 2

Cependant les théories les plus importantes restent celles de la dysphagie primaire et de
la sidéropenie.

A. Dysphagie primaire :
La dysphagie engendre un changement du régime alimentaire qui explique le déficit en
fer et en vitamines. Ce déficit est a l’origine de I’apparition des autres symptomes du
syndrome de Plummer Vinson ?2 Cependant, cette théorie a été abandonnée pour plusieurs

raisons:

* Personne n’a pu encore démontrer le développement de lésions typiques avant
la survenue d’altérations hématologiques.

= Les modifications hématologiques, les lésions épithéliales et des phaneres ne
surviennent pas obligatoirement dans d’autres types de dysphagies.

»Ces mémes altérations hématologiques, mugueuses et panamiennes

accompagnent souvent les anémies ferriprives.

12



Dans la plupart des cas, la dysphagie réagit favorablement aux dilatations. Mais

I’amélioration est plus nette lorsque celles-ci sont associées a un traitement martial.

Le tube digestif est particulicrement sensible au déficit en fer puisqu’en cas de déficit
martial, les cellules perdent rapidement leur capital en enzymes oxydatives fer-dépendantes
nécessaires a la genése de I’énergie, et ses fibres musculaires présentent une diminution du

nombre de mitochondries 1222324

La baisse du métabolisme énergétique affecte la capacité d’exercice et entraine une

anomalie du péristaltisme cesophagien a I’origine de la formation d’un repli ou d’un anneau
[41,40].

Des études histologiques portant sur les muscles pharyngiens de lapins ayant un déficit
en fer, montrent I’existence de changements myasthéniques au niveau des fibres musculaires
impliquées dans la fonction de déglutition, ce qui entraine une dysphagie. Il s’agit de
changements morphologiques similaires a ceux observés dans la dystrophie musculaire

progressive 242

Des études manométriques ont montré que la dysphagie du SPV est essentiellement due
a un probléme de motilité cesophagienne en rapport avec une diminution de I’amplitude des
contractions et une augmentation importante de la pression intraluminale au niveau de

I’cesophage [31, 23, 42, 43].

23] 5 observé ’absence de contractions de la

Au cours d’études cinétiques, Okamura
paroi antérieure de I’cesophage cervical en rapport avec des épisodes d’inflammation répétés
et des processus de cicatrisation qui seraient a I’origine de la formation du repli muqueux sur

la paroi antérieure.

Néanmoins, cette théorie, n’explique pas pourquoi ces anneaux sont présents de facon
exclusive au niveau du haut cesophage avec une situation de prédilection au niveau de la paroi

antérieure.

13



B. Carence en fer ;

La théorie de déficit en fer demeure controversée. D’anciens rapports ont impliqué
I’insuffisance en fer dans la pathogénie des membranes cesophagiennes et de la dysphagie

chez des sujets prédisposés %

Uchida M et Osakil*! se sont intéressés aux effets tissulaires du déficit en fer et ont
tenté d’en évaluer I’incidence. Au cours d’une étude faite au Japon intéressant 353 patients
ayant une anémie par déficit en fer, ils ont remarqué que celui-ci engendrait une SPV dans

1.7% des cas.

En faveur de cette théorie, I’amélioration de la dysphagie par un traitement martial, et le
déclin de I’incidence du SPV durant les derniéres décennies, avec 1’amélioration du statut
nutritionnel de la population ¢!, En effet, le déficit en fer entraine une dysphagie, une anémie
microcytaire et un koilonychose. Mais le mécanisme de la dysphagie et la formation de
I’anneau est mal connu : Si la carence martiale n’est pas nécessaire a la formation de I’anneau,

elle précéderait dans tous les cas la dysphagie “7).

s [31.32]

Certaines étude ont li¢ la formation du diaphragme avec 1’anémie microcytaire

sidéropenie. Elles ont montré que le déficit en fer est essentiel a la confirmation du diagnostic.

Finalement, la formation des membranes cesophagiennes est liée soit a une anémie

microcytaire, a une sidéropenie ou a une histoire non équivoque de déficit en fer prolongé &7
48, 49]

Cependant, cette théorie, n’explique pas pourquoi seuls 10% des patients ayant un
déficit en fer développent un diaphragme cesophagien 8, ni pourquoi ce syndrome est rare

dans les populations ou le déficit chronique en fer est endémique (par ex : I’ Afrique centrale).

Plus encore, des ¢tudes ont montré que les patients ayants des anneaux cesophagiens ont
autant de chance d’étre en sidéropenie que les sujets témoins ! et que des membranes

identiques a celles observées dans le SPV sont souvent retrouvées chez des sujets sans anémie

14



ni dysphagie . 11 est donc évident que le déficit en fer chez nombre de patients n’est ni

nécessaire ni cause suffisante pour entrainer la formation d’anneaux.

Mc Nab Jones P! propose le traitement martial et le controle de toute source de
déplétion sanguine excessive comme traitement de choix des dysphagies d’évolution courte.
Si la dysphagie est persistante depuis plus de deux ans, une dilatation serait probablement

nécessaire en association avec le traitement martial.

C. Carence vitaminique :

Jacobs et al. [

ont mené¢ une étude portant sur 1’activité des transaminases
érythrocytaires de deux groupes de malades: les premiers présentant une dysphagie et les
seconds ayant une anémie hypochrome associée a des lésions buccales. Ils ont objectivé un
déficit en vitamine B6. Ce déficit était d’autant plus marqué que les 1ésions orales étaient
prononcées, ¢’est-a-dire dans le second groupe. Il y avait donc un degré de corrélation plus

¢levé entre les lIésions orales et I’anémie.

Cependant, les auteurs ont attiré ’attention sur le fait que les sujets présentant un déficit
vitaminique avaient, pour la plupart, un régime diététique pauvre pouvant jouer un réle dans
cette carence, de méme, la seule vitaminothérapie B n’entraine pas d’amélioration notable de

la dysphagie.

D. Origine immunologique :

Le SPV a également été associé¢ a la présence d’un certain nombre de désordres auto-
immuns tels que les atteintes thyroidiennes (thyroidite), la maladie cceliaque, I’arthrite

rhumatoide, I’anémie pernicieuse, I’anémie de Biermer et le syndrome de Goujerot-Sjorgen.
[52, 53, 54]
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Chisholm ° a ¢tudié le rapport entre le SPV et I’auto-immunité. 1l a essayé de
déterminer ’incidence des anticorps chez certains patients ayant un déficit en fer, avec ou
sans diaphragme, et de les comparer a un groupe témoin. Il a objectivé une incidence élevée
d’anticorps antithyroidiens chez des patients des deux groupes. Cependant, aucun anticorps
auto-immun n’a été associ¢ au SPV et aucun anticorps spécifique des tissus pharyngiens n’a

été détecté (8],

521, I’étiopathogénie des diaphragmes cesophagiens

D’apreés une étude de C.Renou
cervicaux associés a une maladie auto-immune demeure imprécise, probablement en raison de
I’ancienneté des observations rapportées dans la littérature. Il conseille néanmoins
d’entreprendre une recherche de maladie auto-immune lors de la découverte d’un diaphragme

cesophagien n’entrant pas dans le cadre d’un syndrome de Plummer Vinson.

E. Predisosition génetique :

L’incidence ¢élevée des SPV rapportés chez des sujets apparentés ou de méme famille
conduit a une hypothése de prédisposition génétique et de 1’implication de facteurs

environnementaux. Cette théorie est de plus en plus retenue dans la communauté scientifique
[21]

F. Ectopie gastrique :

La présence d’une muqueuse gastrique ectopique entrainant une inflammation locale et
une sténose a été impliquée comme facteur étiologique possible du syndrome de Kelly-
Paterson [P Lorsqu’une ectopie localisée au niveau du haut cesophage se complique d’une
ulcération, elle entraine une sténose (formation pseudo-diaphragmatique) et une hémorragie

avec, ultérieurement, un déficit en fer.
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Toutefois, la majorité des études biopsiques et d’autopsies ne montrent pas la présence
de métaplasie gastrique au niveau des échantillons.
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V. Epidemiologie

Les chiffres sur I'incidence et la prédominance du SPV ne sont pas disponibles mais le
syndrome devient de plus en plus rare, probablement parce que l'insuffisance alimentaire dans
les pays intéressés devient moins commune. En Suede, ou le risque chez les femmes a été
traditionnellement trés haut, la correction de ce manque a eu un effet favorable sur le

syndrome Kelly-Paterson et sur le carcinome retro-cricoide.

Au début du 20eme siécle, le SPV était une conclusion relativement commune,

particuliérement parmi les femmes scandinaves d'age mar. 2°!

De nos jours, il est extrémement rare. Dans une série de 1000 patients consécutifs qui
ont subi une radiocinéma sous scopie de I’hypopharynx et de 1’cesophage cervical, les
membranes ont été mises en évidence dans 5.5 % des cas mais seulement six patients avaient
une dysphagie causée par ces membranes et aucun des patients ne souffraient du syndrome de

Plummer-Vinson. 28

Seuls des rapports de cas (et non des séries de patients) ont été publiés dans la littérature
au cours de ces derniéres années. La chute rapide de la prédominance du syndrome est en
corrélation avec I'amélioration du statut nutritif et de la disparition du manque en fer étendu

dans les pays ol le syndrome avait été auparavant décrit (2% 2337 46]

En Afrique, méme si le déficit en fer et la malnutrition sont communs, le syndrome est

trés rare.

Le syndrome affecte le plus souvent des femmes d'dge mar bien qu'il puisse de temps a

autre se présenter chez un enfant.
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On remarque que la prévalence de la dysphagie post-cricoide dans le sud des pays de
Galles est plus ¢élevée chez la femme (4% a 6%) que chez ’homme (0.7 a 1.5%). Et aussi on a
objectivé que la présence de membranes post-cricoides est de 0.3 a 1.1% chez des femmes ne

souffrant pas de dysphagie et de 8.4 & 22.4% chez des femmes ayant une dysphagie 2%

Cette affection touche majoritairement les femmes ayant une moyenne d’age de 43 ans
(81% des cas) avec une nette prédominance dans la tranche d’age comprise entre 30et 50ans.

Ce résultat se rapproche des données statistiques de la plupart des publications F13"!

En 1999, R.Anthony rapporte, le cas clinique d’un enfant de 5 ans présentant un SPV
sans qu’aucun signe de déplétion sanguine n’ait été trouvé 8% Par ailleurs, 8 cas de SPV
dans I’adolescence ont été rapportés dans la littérature [70, 71,72, 73,74]. 1>

14 et 19 ans.

age ¢était compris entre
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V. Diagnostic positive

Le syndrome de Kelly-Paterson est rarement considéré comme un syndrome a part

entiere. La présence de forme fruste est chose fréquente.

Il a ét¢ démontré que les membranes cesophagiennes retro-cricoidiennes, autrefois
considérées comme pathognomonique du SPV, ne sont présentes que chez 15% des femmes
ayant une dysphagie " Le syndrome comprend :

La dysphagie

Le syndrome anémigue

Koilonychie
Glossite
Achlorhydrie
Splénomégalie

Perte des dents a un age précoce et caries

Membrane retro- cricoidienne

L'anémie hypochrome microcvtaire sidéropénigue
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A. Clinique

1. La dysphagie :

P.P. Vinson I’a dénommé : le syndrome de la dysphagie hystériques [ et, aujourd'hui
encore, cette manifestation est presque une condition importante pour faire le diagnostic.
La dysphagie dans le syndrome de Plummer Vinson est nettement différente d’une dysphagie
vrai.
Dans la dysphagie vraie, la nourriture ingérée ne descend pas, elle s'empile produisant
un malaise sous-sternal obligeant le patient a arréter de manger. Des aliments inchangés sont

régurgités. Cela peut étre pénible ou associé avec une perte de poids.

Dans le SPV, le patient se plaint "d'une boule dans la gorge.” Ainsi, il a la sensation de
quelgue chose de logé dans la gorge qui ne peut pas étre expulsée : « Le globus hystericus ».
Généralement le patient indiquera I'endroit "du gros morceau" en pointant une région bien
déterminée au niveau du cartilage thyroidien. La sensation peut étre latéralisée chez les
patients dormant régulierement sur un seul c6té. Parfois, il peut étre en rapport avec un
étouffement, des brilures ou de la toux, a moins que le patient ait également un anneau
cesophagien inférieur (une conclusion assez commune associée) ou une autre complication :

il n'y a aucun obstacle réel au passage des aliments.

Schatzki pensait que le symptdme était di a I'aérophagie a cause des ingestions répétées
séches . Cependant ces ingestions sont le résultat de la dysphagie non pas la cause du
symptome.

Malcomson, un ORL, a présenté sous forme de tableau les conclusions d’une étude faite
sur 231 patients présentant ce type de dysphagie ). Seulement 20 % avaient un examen

radiologique normal. L’ hernie hiatale (77 cas) était 1’anomalie la plus fréquente. Les
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membranes cesophagiennes (5 cas) étaient rares. Le symptome a répondu au traitement
médical de la hernie hiatale.

Bien que la dysphagie type "boule dans la gorge” «Le globus hystericus »soit
caractéristique du SPV, elle n'est pas limitée a ce syndrome. En effet, de nombreux patients
peuvent souffrir de ce symptome sans avoir le SPV.

Hallewell et al. I8 ont décrit le cas de 22 patients atteints d’Hernie Hiatale et de reflux

qui avaient manifesté une sensation de boule dans la gorge.

2.  Le syndrome anémique:

L’anémie est une diminution de la masse d'hémoglobine circulante. En pratique, c'est la

diminution du taux d'hémoglobine au-dessous des valeurs de références a I'nhnémogramme.

L’anémie dans le SPV est une anémie sidéropénique, c’est-a-dire un fer sérique bas.

Cette baisse peut étre dli a :

eune carence d’apport
eune perte par saignement (essentiellement digestif ou gynécologique) ;

eune carence par malabsorption

Plusieurs publications ont montré 1’amélioration clinique et biologique de I’anémie suit a

| [127.139, 138]

une supplementation martia , cela supposerai qu’elle n’est pas dii a une

malabsorption.

Le syndrome anémique est retrouvé dans 80 & 90% des cas 4. Cliniquement, on a des
signes non spécifiques : paleur, asthénie, parfois dyspnée d’effort. Des signes de sévérité de
I’anémie comme des vertiges, des palpitations ou des céphalées sont peu fréquents. La
symptomatologie fonctionnelle est plus liée a la vitesse d’installation de 1’anémie et au terrain

sur laquelle elle survient qu’a son importance.
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Certains symptdmes spécifiques de la carence martiale chronique ont été décrits :
perléche, glossite avec une langue rouge et lisse par atrophie des papilles linguales, ongles

mous, cassants, striés en cupules (koilonychies)

3. Koilonychie :

La koilonychie est une anomalie de la forme et de la solidité des ongles, dans laquelle
I'altération de la forme est caractérisée par le relevement des bords latéraux, la partie médiane
déprimée devenant concave et ou l'altération de la solidité se traduit par des ongles mous.

On n’est pas encore sir si le Koilonychie est di a I'anémie ou a la sidéropenie, cependant,

Lo . A . . 7
comme l'anémie, elle disparait lorsqu’on donne un traitement martial 7]
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Fig 1: ongle déformé en cupule (Koilonychie)

Fig 2: ongle mou et cassant déeformé en cupule.
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4. Chéilite ;

Terme rassemblant plusieurs affections de la muqueuse labiale : chéilites glandulaires
simples, perleche (chéilite angulaire), kératosiques et macrochéilites. Les chéilites simples se
caractérisent par la présence sur une levre de croGtelles, de squames et de fissures entourés
d'un érytheme. Elles sont d'évolution aigué, subaigué ou chronique. Longtemps considérés
comme une manifestation d’une carence vitaminique, particulierement de la riboflavine [81]
ou de l'acide pantothénique. Paterson ! semble avoir été le premier & ajouter la Chéilite au
syndrome. Leur présence dans les SPV a laissé supposer que le reste du syndrome peut aussi
étre dii & une carence en vitamines. Elle est retrouvée dans plus de 60% des cas 47!,
Goldstein © stipule que I'injection "... de I'extrait de foie et I'administration de vitamines
semblaient affecter favorablement certaines des Iésions épithéliaux, en particulier les
chéilites”. Une étude faite sur 156 cas % conclut qu'une dimension verticale réduite de la
moitié basse du visage était un facteur étiologique a 34 % des cas. La Candidose est souvent

incriminée bien que ce soit une infection secondaire.
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Fig3

Fig4

Fig 3 et 4: présence sur la lévre de crodtelles et de fissures entourés d'un érytheme.
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5. Glossite:

Une glossite se traduit par une modification de I'aspect et de la couleur de la langue, qui
devient rouge et douloureuse, et par une atrophie des papilles. L'affection peut étre aigué ou

chronique.

Dans le syndrome de Plummer Vinson, il s’agit d’une glossite atrophique chronique en
[140].

rapport avec I’anémie chronique. Elle est retrouvée dans plus de 50% des cas

Fig. 5:langue érythémateuse avec atrophie des papilles
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0. Achlorhydrie :

C’est I’absence d'acide chlorhydrique dans le suc gastrique. L’insuffisance de la sécrétion
d'acide chlorhydrique est généeralement la conséquence d'une atrophie de la muqueuse
gastrique. Plus cette atrophie est marquée, plus ce manque est important. La chute du débit
acide est observée dans la quasi-totalité des cas d'atrophie gastrique, aboutissant a
I'achlorhydrie vraie en cas d'atrophie définitive.

Leonard a révélé que dans 47 cas d'anémie hypochrome trouvé chez des militaires, 13
avaient une achlorhydrie dont 6 répondaient favorablement au traitement martial 4.

La fréquence de I'achlorhydrie était plus haute dans les groupes avec des niveaux
d'’hémoglobine plus bas. Dans une série de 50 patients avec une anémie hypochrome,
Badenoch et al. % ont constaté que 43 (86 %) avaient une muqueuse gastrique anormale.

IIs ont noté qu’il y avait une bonne corrélation entre la sévérité des changements de la
mugqueuse et l'incidence de 1’achlorhydrie hitamino-résistante."

Deux circonstances influencaient Davidson et Markson I pour régler la question de savoir
qui est le premier — la gastrite ou I’achlorhydrie - en faveur de la gastrite :

-Le traitement de 1'anémie rétabli la libération de I’HCI.

-Dans la gastrite superficielle légére, 50% des patients ont conservé leur capacité de
production gastrique de I’HCI.

L'hypothése alternative est que I'achlorhydrie primaire pourrait conduire a une absorption
défectueuse du fer et ainsi provoquer une anémie. Toutefois, dans le SPV la perte de sang est
la cause de I'anémie donc I’hypothese de 1’achlorhydrie idiopathique est a rejeter.

Badenoch et al. [

ont également conclu que I’achlorhydrie était secondaire a la gastrite et
gue des changements de la muqueuse gastrique, comme Koilonychie et "perléche", sont plus

une conséquence qu'une cause de la carence en fer.
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7. Splénomegalie :
On trouve dans 10% des cas une splénomégalie associée a I'anémie sideropénique. Elle est
minime, la pathogénie est inconnue % et il n'y a pas de modifications pathologiques

specifiques au SPV. Il semble probable que le systéme réticulo-endothélial de la rate ne fait

qu'exercer sa fonction normale et ce en filtrant les globules rouges anormaux dans le sang.
8. Perte des dents a un age précoce et caries :

On avait toujours considéré que la perte prématurée de dents décrite dans SPV est due a

une mauvaise hygiéne buccale, manque de soins dentaires ou de négligence.
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B. Paraclinique

1. Données endoscopiques:

L’endoscopie est un examen essentiel pour le bilan des pathologies cesophagiennes de
’adulte permettant de guider la prise en charge thérapeutique, pouvant étre par elle-méme le
mode de traitement par son versant interventionnel. Si 1’endoscopie cesophagienne est
réalisée, dans une grande majorité des cas, par fibroscopie souple, classique, ou de plus en
plus actuellement a 1’aide d’un vidéofibroscope, 1’endoscopie cesophagienne au tube rigide
conserve un certain nombre d’indications précieuses, voire essentielles. Cet examen est réalisé

en premiere intention dans I’immense majorité des cas.

L’endoscopie, dans le SPV, retrouve une incisure mince et profonde immédiatement au
début de I’cesophage cervical. Leur situation, juste au-dessous de la bouche de I’cesophage,
nécessite I’examen particulier de cette zone des 1’introduction de 1’endoscope, afin de ne pas

détruire ces replis °%

Cette membrane est décrite pour la premiére fois par Kelly . Walderstrom et Kjellberg
521 ont documenté leur association avec la sidéropenie. Brombart considérait que la présence
de ces membranes est quasi pathognomonique du SPV 7 Toutefois, la littérature récente
contient des rapports sur des patients présentant des membranes retro-cricoidiennes sans

autres manifestations du syndrome.

Nosher, et al. sur une série de 1000 patients consécutifs qui ont subi un examen radiocinéma
sous scopie de I’hypopharynx et de I’cesophage cervical, les membranes ont été trouvées dans
5.5 % des cas mais seulement six patients avaient une dysphagie causée par ces membranes et

aucun des patients ne souffraient d’anémie [26]
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L'association des membranes a la dysphagie est difficile a évaluer. Certes, ces

membranes peuvent étre présentes sans aboutir a une dysphagie vraie ou un globus hystericus.

17 des 32 membranes vues par Chisholm et al. étaient asymptomatiques 8. Pourtant, il
ne fait aucun doute qu'une membrane importante peut causer une dysphagie vraie et que la

dysphagie peut parfois étre soulagée par une dilatation ou rupture de la membrane.

Dans la littérature suggérant que les membranes cesophagiennes surviennent suite a un
déficit en fer, deux séries de 72 et 63 patients respectivement 831 ont montré une forte
association entre ces membranes et la sidéropenie. En effet, en cas de déficit en fer, les
cellules du tube digestif perdent rapidement leur capital en enzymes oxydatives fer-
dépendantes nécessaires a la genc¢se de 1’énergie et ses fibres musculaires présentent une

diminution du nombre de mitochondries % 2343

.La baisse du métabolisme énergétique
affecte la capacité d’exercice et entraine une anomalie du péristaltisme cesophagien a 1’origine

de la formation d’un repli ou d’un anneau.

Une étude prospective en Inde ® a rapporté la résolution des membranes aprés
traitement martial. Toutefois, certaines réponses restent ambigués, et certaines anomalies

persistent (0341

Des dommages immunologiques de la muqueuse cesophagienne ont été proposés dans le

développement des membranes cesophagiennes [26, 91]

K.M.Mohandas ®® a avancé des membranes identiques a celles observées dans le SPV
sont souvent retrouvées chez des sujets sans anemie ni dysphagie. Cela a été confirmé par
Clement ®® qui a affirmé que des membranes peuvent étre présentes sans aucune relation
avec une anémie sidéropénique et avec une muqueuse cesophagiennes normale a I’examen
histologique. D’autres rapports ont objectivé 1’absence d’association entre I’anémie et les

membranes de 1’cesophage [26,90, 941

Les anneaux du haut cesophage sont présents chez 5-15% des patients sélectionnés

ayant une dysphagie. #**®!
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S.Y Han ™ affirme que, de fagon générale, les membranes du haut cesophage sont
rares. Il s’agit le plus souvent de 1ésions excentrées siégeant plus fréquemment au niveau de la
paroi antérieure de 1’cesophage. Elles peuvent également intéresser toute la circonférence de

I’cesophage et former un anneau.

Quand ils sont présents, ces anneaux siégent freqguemment au niveau de la région
cervicale. Il s’agit d’une fine membrane muqueuse se projetant dans la lumiere de

I’cesophage. Sa surface est couverte d’un épithélium squameux.

Le plus souvent, elle se présente sous forme d’une lésion unique. Des membranes

multiples, toutefois, ont été décrites %%,
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Fig 6 :Membrane cesophagienne a I’endoscopie
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Fig 7 : Vue endoscopique de la membrane « en toile d'araignée » sténosant la lumiére

de I'eesophage cervical
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2. Données radiologiques:

Devant les progreés des techniques d'endoscopies, la radiologie semble étre actuellement
au second plan des explorations para-cliniques de l'cesophage. Le transit baryté en effet,
demeure depuis le début du siecle le seul moyen d'exploration radiologique de 1'cesophage. En
effet, le transit baryté constitue toujours un guide précieux qui doit précéder dans la mesure
du possible toute introduction par voie haute d'un endoscope digestif en raison des
informations qu'il apporte tant sur la pathologie intrinséque de l'cesophage que sur son

environnement médiastinal.

L’imagerie par transit pharyngo-cesophagien montre classiquement sur les clichés de
profil une incisure mince et profonde immédiatement au début de I’cesophage cervical. Avec
I’évolution de la maladie, ces incisures deviennent multiples et peuvent réaliser des sténoses
en anneau segmentaire °2

(98]

Suzaki a tenté¢ de mettre au point une classification des membranes cesophagiennes

selon les données radiologiques. C’est ainsi qu’il a défini comme :
* Grade 1 : une membrane de moins de 2 mm

*Grade 2: une membrane de plus de 2 mm et occupant moins du 1/3 de la

circonférence interne de 1’cesophage

*Grade 3 : une membrane de plus de 2 mm et occupant entre le 1/3 et la moitié de la

circonférence interne de I’cesophage

*Grade 4 : une membrane de plus de 2 mm et occupant plus de la moitié de la

circonférence interne de I’cesophage

*Grade 5 : une membrane circonférentielle.
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Cependant, Elwood ¥ atteste qu’il n’y a pas de relation entre la taille de la membrane
et la nécessité d’une intervention puisque la détermination de la taille de cette membrane reste

le propre du jugement subjectif du radiologue.

FIGURE X1.2 A

Fig 8 : Transit oesophagien : Anneau retro-cricoide (profil)
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Fig 9 : Transit oesophagien : Image d’encoche siégeant au niveau de la face antérieure de

I’cesophage cervical ( profil)
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Fig 10 :Plusieurs membranes retro-cricoidiennes vu au transit baryté (profil)
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3. Données histologiques:

Les caractéristiques des lésions histologiques dans le syndrome de Kelly- Paterson
sont d’une part 1’épithélium normal dans la plupart des anneaux retro-cricoidienns, d'autre
part la présence d'une irrégularité basocellulaire, in situ et, le carcinome invasif dans de
nombreux autres lésions, troisiemement, 1’ inflammation réactionnelle marquée dans la
lamina propria, et quatriemement, la présence d’altérations dégénératifs dans le muscle strié et
des nerfs dans les quelques cas ou I'évaluation a été possible. 1l n'a pas été possible de mettre
en cause aucun élément concret dans la pathogenése des lésions. La difficulté de distinguer
entre la carence martiale primaire et secondaire par rapport a la dysphagie signifie que

l'importance étiologique de ce facteur ne peut pas étre évaluée. %!
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Fig 11 : Membrane retro-cricoidiennes montrant I’inflammation chronique.
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Fig 12 :Aspect histologique d’une membrane retro-cricoidienne
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4.  Données biologiques:

Recherche surtout I’anémie hypochrome microcytaire sidéropénique.

L'anémie est reconnue devant une baisse de poids d'hémoglobine par unité de volume,
poids inférieur : - a 13 g/dl de sang chez I'hnomme- a 12 g/dl chez la femme (cette différence
est due aux androgenes). Cette baisse s'associe le plus souvent a une baisse du nombre des
globules rouges et de I'nématocrite. Cette définition est valable lorsque le volume plasmatique
reste normal. Une augmentation du volume plasmatique (hémodilution) majore l'importance
de l'anémie. Elle peut méme créer une fausse anémie ; ainsi lors d'une grossesse, de certaines
splénomégalies, d'une gammapathie monoclonale notamment IgM. A linverse une
hémoconcentration peut masquer une anémie. Dans certains cas difficiles, et exceptionnels en

pratique courante, une mesure isotopique de la masse sanguine est utile

On fait un prélévement de sang veineux (en général au pli du coude), avec garrot enlevé
le plus rapidement possible.
Le tube de prélevement peut éventuellement contenir un anticoagulant.

Le prélevement sera réalisé de préférence le matin mais il n'est pas indispensable d'étre a jeun.
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Valeurs normales

o fer sérique

Homme : 10 - 30 umol /I
Femme : 9 - 28 umol /I
Nouveau-né : 20 - 35 umol /I

e Hémoglobine (Hb)

Femme 12-15.7¢g/dl

Homme 13-17.4g/dl

e VGM (&3 0uFL) 90 + 10

e CCMH (%)32+2

e transferrine 2.00 & 3.60g/I
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Tableau 1 : Anémies microcytaires :Diagramme diagnostic

Critéres de retentissement sur la
synthése de ’hémoglobine
Syndrome complet : anémie
microcytaire

e Anémie : hémoglobine<11g/dl- femme
<12g/dl- homme
Contraste avec un nombre de GR peu diminué ou normal
e Microcytaire : VGM<80fl
TCMH<29pg (plus sensible que le VGM)
CCMH normal 32 a 35 g/100
e Anisocytose : taille différente sur lame
e \olumes différents : IDE>14

Retentissement @ minima

e Absence d’anémie

e TCMH I’égerment basse (27 a 29 pg)

e IDE toujours élevé
Grande valeur de disposer d’hémogramme antérieurs qui
montreraient une diminution de I’'Hb ou du VGM-TCMH qui
resteraient cependant dans le cadre des valeurs normales

Dosage du fer sérique

U

hyposidérémique<7 pumoles/ | (40 pg / 100 ml)

!

Carence martiale pure

Anémie Variable
Peut étre trés importante 3 ou 4g/dl
Toujours microcytaire
Ferritinémie <10ng/ml

Capacité de saturation de la
sidérophiline élevé

>65 pumoles/I sauf si syndrome inflammatoire associé

Fer médullaire (myélogramme)
exceptionnellement réalisé

Sidéroblaste =0
Fer extra-cellulaire=0

Syndrome biologique
inflammatoire

absent
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Aubry B9 5 rapporté la présence d’anémie chez des patients atteints du SPV dans

66% des cas.

D’autres auteurs, cependant, ont décrit cette anémie dans tous les cas de SPV étudiés [23,
50,66]

Pour qu’il entraine la formation de membranes, il est nécessaire que le déficit en fer soit
chronique et insidieux, ceci explique pourquoi les patients et les médecins ne sont pas alertés

par les symptdmes précocement 4!,

Dans le passé, un régime pauvre en fer était fréquent, et I’amélioration de la nutrition a

dd contribuer a la baisse de la prévalence du SPV.

Huynh 102

, dans une étude intéressant 9 patientes atteintes du SPV, n’a rapporté
d’anémie sidéropénique que chez une patiente. Il avance, cependant, qu’il serait fort possible

gue chacune de ces patientes ait été en déficit ferrique a un moment de sa vie.
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V1. Diagnostic differentiel

A. Diagnostics différentiels devant la dysphagie :

Les principaux diagnostics différentiels sont ceux de la dysphagie. Les étiologies de la

dysphagie sont nombreuses, elles peuvent étre lésionnelles ou fonctionnelles.

I.  Les dysphagies lésionnelles:

La dysphagie prédomine sur les solides, elle s’aggrave progressivement et retentit sur
1’état général. La fibroscopie trouve une lésion sténosante dont la nature est souvent d’emblée

évidente. Des biopsies sont indispensables. En cas de négativité, elles doivent étre répétées.
2) Les sténoses tumorales:
a) Cancer de I’cesophage:

Essentiellement chez I’homme de 50 ans, carcinome épidérmoide ou adénocarcinome,
la dysphagie est le premier signe précédé parfois par les blocages, au début, simple sensation
de géne a la déglutition, géne rétro sternale associée ou non a une douleur a la déglutition,
odynophagie. L’amaigrissement est trés précoce et tres important & préciser. Elle est au début
intermittent puis permanent, partiel ou total, si le cancer est évolué, la dysphagie s’associe a
des douleurs postérieures, a une modification de la voix ou dysphonie, voire une toux a

I’alimentation par fistule oesotrachéale.
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b) Cancer du cardia:

Il s’agit d’une tumeur située a la jonction ceso-gastrique souvent une lésion préexistante
d’endobrachyocesophage due au reflux gastro cesophagien. Le cancer du cardia est rapidement

obstructif et entraine une dysphagie marquee et un amaigrissement.

€) Les autres tumeurs cesophagiennes:

I1 s’agit de tumeurs malignes rares (lymphomes, fibrosarcomes,
Léiomyosarcomes, rhabdomyosarcomes, mélanomes et métastases cesophagiennes) ou il

peut s’agir de tumeurs bénignes : tumeurs stromales (Iéiomyomes le plus souvent).

d) Tumeurs extrinséques:

Développées au contact de 1’cesophage (adénopathie, tumeur bronchique, médiastinale,
médiastinite carcinomateuse) qui peuvent étre responsables d’une sténose de 1’cesophage dont

la muqueuse est normale. C’est le scanner et 1’écho-endoscopie qui permettent le diagnostic.

3) Les sténoses non tumorales:

c) Lasténose peptique:

Il s’agit d’une complication rare et sévere des cesophagites ulcérées du reflux gastro
cesophagien. Apres une longue période de reflux gastro cesophagien acide, le patient signale
progressivement la diminution du reflux et 1’apparition d’une dysphagie étalée sur plusieurs
anneées avec un amaigrissement tres modéré. La sténose siége le plus souvent au niveau de la
jonction tiers moyen-tiers inférieur de 1’cesophage. Le diagnostic est endoscopique, des
biopsies répétées doivent étre systématiques. Le transit ceso-gastro-duodénal montre un
rétrécissement court, bien centré, se raccordant progressivement avec la muqueuse

cesophagienne voisine.
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d) Les autres sténoses cesophagiennes bénignes:

- sténoses caustiques : 2 a 12 semaines apres 1’ingestion accidentelle ou volontaire d’un
acide fort ou d’une base forte

- sténoses post-chirurgicales : développées sur anastomose cesophagienne

- sténoses radiques : survenant plusieurs mois ou années apres l’irradiation du
médiastin.

- sténoses extrinseques non tumorales dues a une adénopathie, une fibrose médiastinale
ou un arc aortique (dysphagia lusoria)

- sténoses d’origine infectieuse sont exceptionnelles (tuberculose)

4) les cesophagites non sténosante :

Une dysphagie peut étre observée au cours des cesophagites sans qu’il n’existe une

sténose a I’endoscopie ou a la radiologie.

d) cesophagite peptique:

Conséquence habituelle du reflux gastro cesophagien : ulcération a 1’endoscopie au

niveau de la jonction ceso-gastrique remontant plus ou moins sur 1’cesophage

e) cesophagites infectieuses:

Surviennent essentiellement chez les malades immuno-déprimés. La dysphagie et
I’odynophagie associées peuvent limiter considérablement 1’alimentation : les trois agents
infectieux identifiés sont le candida, le cytomégalovirus et 1’herpes-virus. Au cours du sida,
on observe aussi des ulcérations cesophagiennes sans cause infectieuse identifiée qui

répondent au traitement medical
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f) cesophagites médicamenteuses:

Elles se manifestent par des douleurs rétro sternales brutales et intenses, accentuée par
la prise alimentaire. Les medicaments le plus souvent en cause sont la doxycycline, les
comprimés de chlorure de potassium, I’aspirine, les nouveaux biphosphonates (alendronate).

Ces aesophagites sont favorisées par la prise d’un comprimé « a sec » et au coucher.

5) .les diverticules et anneaux cesophagiens:

c) diverticule de Zenker:

Il siége a la face postérieure de la jonction pharyngo-cesophagienne, se manifeste chez
un sujet agé par une dysphagie haute intermittente et des régurgitations d’aliments non digérés
qui soulagent le patient, ces régurgitations peuvent étre déclenchées par la rotation de la téte

ou la pression sur une région particuliere du cou.

d) anneau de Schatzki:

I s’agit d’un diaphragme incomplet du bas cesophage constitué¢ d’éléments musculaires
recouvrant la muqueuse qui pourrait étre favorisée par le reflux gastro cesophagien. Souvent
asymptomatique, il est trés étroit mais peut entrainer une dysphagie et souvent intermittente
ou de simples blocages lors de bouchées d’aliments solides. IL est aisément reconnu par

I’endoscopie ou le transit ceso-gastro-duodenal. Le traitement est dilatation ou laser.

Il.  Les dysphagies fonctionnelles

Le diagnostic de dysphagie d’origine fonctionnelle ne peut étre porté qu’apres
constatation a la fibroscopie ceso-gastro-duodénale, du caractere normal de la muqueuse

cesophagienne.
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Les dysphagies fonctionnelles sont liées a un trouble moteur cesophagien primitif ou

secondaire mis en évidence par la manométrie cesophagienne.

1) les troubles moteurs cesophagiens primitives:

C) achalasie ou cardiospasme:

I1 s’agit d’une affection nerveuse dégénérative d’étiologie inconnue. Il existe une perte
des ganglions nerveux de I’cesophage inférieur entrainant une absence de péristaltisme
cesophagien et de relaxation du sphincter inférieur de 1’cesophage. La dysphagie est présente
chez tous les patients, elle affecte d’emblée les liquides et les solides. Elle est plus rarement
paradoxale affectant sélectivement les liquides. Elle est variable d’un jour a [autre,
capricieuse, elle se manifeste au début par des blocages intermittents, les régurgitations
alimentaires sont possibles en fin de repas, elles peuvent entrainer des fausses routes, des
quintes de toux. Les douleurs thoraciques transfixiantes par distension considérable de
I’cesophage sont possibles, pendant longtemps, il n’existe pas d’amaigrissement. A un stade
évolué, la dysphagie devient permanente et entraine un amaigrissement. L’apparition de
petites hématémeses, de modifications atypiques des douleurs et d’un amaigrissement
orientent vers un cancer associé. Le diagnostic de I’affection repose sur la manométrie qui
retrouve :

o une hypertrophie du sphincter inférieur de 1’cesophage, supérieur
a 45 millimetres d’Hg, mais ceci n’est pas constant

o une insuffisance ou une absence de relaxation du sphincter
inférieur de I’cesophage lors de la déglutition d’un peu d’eau

o et surtout une absence totale de péristaltisme ocesophagien
(apéristaltisme) au niveau du corps de I’cesophage. Des contractions sont
possibles, spontanées ou déclenchées par la déglutition, parfois tres
vigoureuses, mais elles ne sont jamais propagées. Le traitement repose sur la
dilatation pneumatique ou la chirurgie (séromyotomie de Heller) qui peut étre

réalisée sous ceelioscopie. (toxine botulinique)
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d) la maladie des spasmes diffus de 1’cesophage :

Dans cette affection, la dysphagie est variable, capricieuse et modérée, il peut exister
une dysphagie paradoxale plus marquée pour les liquides que pour les solides, des douleurs
(spasmes). Ces contractions simultanées alternent cependant avec un peéristaltisme normal et

des relaxations du sphincter inférieur de 1’cesophage normales.

2) les troubles moteurs cesophagiens secondaires:

a) la sclérodermie:

Dans 75% des cas de sclérodermie, il existe une diminution de I’amplitude des
contractions péristaltiques des 2/3 inférieurs de 1’cesophage et/ou une hypotonie du sphincter
inférieur. Ces anomalies sont souvent asymptomatiques. En présence d’une dysphagie, en cas
de sclérodermie, il convient préalablement de rechercher une cesophagite peptique due a un

reflux gastro cesophagien qui est une complication fréquente de cette maladie.

b) achalasies secondaires (pseudo-achalasies):

Elles correspondent a trois types d’anomalies :
eles atteintes neurologiques diffuses  (pseudo-obstruction  chronique
idiopathique, amylose, maladie de CHAGAS, due a Dl’infection par Trypanosoma
Cruzi)
eles atteintes des plexus nerveux cesophagiens d’origine néoplasique (cancer des
poumons a petites cellules, cancer du pancréas, de 1’estomac, de la plévre) ou

secondaire a un envahissement néoplasique (tumeur gastrique)
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eles compressions tumorales de la région cardiale a développement
essentiellement sous-muqueux ou péri-cesophagien (tumeur du cardia, tumeur de

voisinage)

c) autres troubles moteurs cesophagiens secondaires :

Au cours du reflux gastro cesophagien, des anomalies motrices (diminution des ondes
péristaltiques, contractions simultanées évoquant une maladie des spasmes diffus) sont
fréquentes et pourraient induire ou majorer un reflux et rendre compte d’une dysphagie.

Des troubles moteurs cesophagiens non spécifiques peuvent s’observer au cours des
maladies touchant I’innervation ou la musculature cesophagienne : le diabéte, I’amylose, les

collagénoses (lupus érythémateux disseming), dermatomyosite, myasthénie.

B. Les differents diagnostics différentiels a évoquer devant

I’anémie :

Devant un syndrome anémique, il faut tout d’abord éliminer les urgences en recherchant
des signes de gravité cliniques et biologiques (taux d’hémoglobine, dyspnée au moindre
effort, vertiges, tachycardie mal supportée, ocedémes, angor, signes déficitaires
vasculaires,...) .Ces signes dépendent de l'intensité de l'anémie mais aussi de I'dge, de la
rapidité d'installation de I'anémie, de l'existence de pathologies antérieures, en particulier

cardio-vasculaires.

La démarche du diagnostic étiologique repose prioritairement sur le Volume Globulaire
Moyen des hématies (VGM) donné par le résultat de I'hémogramme. Devant chaque type

d’anémie, on peut évoquer différents diagnostics.
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1) Anémie microcytaire :
a) Anémie microcytaire hyposidérémique :

Devant une anémie microcytaire hyposidérémique on évoque un syndrome

inflammatoire ou une malabsorption.

o Syndrome inflammatoire :
e contexte inflammatoire chronique : néoplasique rhumatismal ou
infectieux, Vs, fibrinogéne et alpha2 éleveés
e anémie normo/microcytaire avec fer sérique bas, mais CS de la
transferrine normale et ferritine élevée

o Malabsorption :

la maladie ceeliaque

e les entéropathies et déficits en immunoglobuline

e la maladie de Whipple

e les carences en disaccharidase

e cause médicamenteuse

e la maladie des chaines lourdes ou lymphome méditerranéen
e pancréatite chronique

e les cholestases chroniques (la cirrhose biliaire primitive)

b) Anémie microcytaire normosidérémique :

o Hémoglobinopathie congénitale : Thalassémie retrouvée sur
toutes les NFS, diagnostic sur électrophorese de I'Hb. La thalassémie mineure

se résume a une simple microcytose sans anémie.

o Rares anémies sidéroblastiques congeénitales.
o Anémies sidéroblastiques acquises du sujet agé
o Intoxication au plomb avec hématies "ponctuées”
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2) Anémie macrocytaire :

C'est une anemie associée a un VGM > 100u3

Le taux de réticulocytes permet de distinguer les origines périphériques des causes

centrales :

a) Réticulocytes < 100.000/mm3 => centrales

« Eliminer une cause générale : alcoolisme, hypothyroidie

o Ledosage de la Vit B12 et des folates oriente le diagnostic :

o Normaux : Impose un avis spécialisé pour myélogramme et coloration de Perls a la
recherche d'une myelodysplasie ou d'une pathologie carcinologique médullaire

o CarenceenVitB12:

- présente dans les protéines animales (foie, fruits de mer, laitages) sa carence se
révele tardivement d'abord par une macrocytose, puis par une anémie (lceberg de la carence
en Vit B12).

- Mégaloblastose médullaire et polynucléaires polysegmentés a la NFS.

Evoquée devant une glossite, une diarrhée et des signes neurologiques avec troubles de la

sensibilité profonde et superficielle, syndrome pyramidal ou pseudo-démentiel.

« Etiologies:
o Carence en Vit B12 par non dissociation de sa protéine porteuse, empéchant la liaison
auFl :
= Vit B12 sérique basse, Test de Schilling standard normal et Test
Schilling modifié anormal

= Pas de carence alimentaire, Facteurs prédisposant
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o Maladie de Biermer
= Evoquee devant une autre maladie auto-immune : vitiligo,
thyroidite, SGS
= Diagnostic sur dosage Ac anti facteur intrinseque bloquants ou
précipitant
= Risque de dégénérescence en tumeur carcinoide ou en
adénocarcinome gastrique.
o Carence d'apport en Vit B12
e Dénutrition, régime végétalien
o Gastrectomie, resection de l'iléon terminal, malabsorption iléale (entérocolopathie
chronique, M d'Imerslund).
o Carence en folate : évoquée devant une femme multipare, maladies du gréle, régime
pauvre en crudité, antifoliques.

b) Réticulocytes > 100.000/mm3 => périphériques :

« anémie hémolytique avec haptoglobine basse, LDL haute et ictére a bilirubine
non conjuguée nécessitant un avis spécialisé
e Saignement aigu

« anémie centrale en cours de guérison

3) Anémies normocytaires :

Se résument aux hémorragies aigués, aux anémies centrales et aux anémies

hémolytiques

« L'hémorragie aigué.

eles anémies centrales normocytaires et donc arégénératives doivent faire
rechercher une carence en fer, une inflammation ou une insuffisance rénale.

« Anémies hémolytiques : L'hémolyse est la destruction exagérée des globules

rouges dont la durée de vie est raccourcie a moins de 120 jours.
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C'est une anémie normochrome normo ou légerement macrocytaire, plus ou moins

régénérative avec

« Hyperbilirubinémie a prédominance non conjuguee
e Augmentation du LDH

e Taux d'Haptoglobine effondré
La conduite du bilan étiologique sera guidée par :

e Le contexte (maladie hémolytique du nouveau né, accident transfusionnel,
prise de médicament ou de toxique, infection, etc.)
« le degré de gravité et d'urgence qui conduira a I'hospitalisation (acces palustre)
ela complexité et le nombre des étiologies qui impose une consultation
spécialisée. Rechercher au minimum :
o Hémoculture et goutte épaisse si retour d'un pays d'endémie ou

contexte infectieux

o Rechercher des antécédents personnels et familiaux
(drépanocytose, Minkowski-Chauffard, déficit en G6PD, etc.)
o Rechercher la prise d'un médicament imputable

«En l'absence de cause évidente : Test de Coombs direct (hémolyse
immunologique) et frottis sanguin (schizocytes)

Les principales causes sont:
« Congeénitales :

o Par anomalie de la membrane type maladie de Minkowski et Chauffard.
o Par déficit enzymatique : type déficit en G6PD ou pyruvate Kinase.

o Par hémoglobinopathie.
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e Acquises :

Immunologiques: immunologiques auto-immunes (test de Coombs direct positif), 3
tableaux :

- chronique avec hémolyse extra-vasculaire

- aigué avec hémolyse intra-vasculaire

- chronique avec poussée aigué
Anémies hémolytiques liées a I'allo-immunisation

- Maladie hémolytique du nouveau né

- Accident transfusionnel d'allo-immunisation

- Anémies hémolytiques immuno-allergiques consécutives a la prise d'un

médicament (Test de Coombs direct positif)

Anémies hémolytiques non immunologiques :

- Par fragmentation : microangiopathie thrombotique, purpura thrombotique
thrombocytopénique, syndrome hémolytique et urémique, hémolyse par
fragmentation en cardiologie (prothese valvulaire mécanique)

- Anémies hémolytiques infectieuses : paludisme, Clostridium perfringens post
abortum.

- Anémies hemolytiques chimiques : agents oxydants, intoxication alimentaire
au plomb.

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne
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VII. Associations possibles avec le

syndrome de Kelly-Paterson

Le syndrome de Plummer Vinson peut étre associé a plusieurs pathologies.

A. SPV et cancers oro-digestifs :

Le syndrome de Kelly-Paterson s’accompagne d’un risque accru de cancer du tractus

digestif supérieur.

I1 s’agit le plus souvent, de cancer épidérmoide de 1’cesophage et de I’hypopharynx qui,
comme les autres cancers de la sphére aéro-digestive supérieure, se développe a partir de

I”épithélium malpighien.
1) Cancer de ['esophage:

Plusieurs facteurs de risques entre dans I’étiopathogénie de du cancer de I’cesophage.
Dans les facteurs exogene I’intoxication alcoolotabagique est retrouvé dans 90% des cas
.d’autres facteurs exogéne comme les boissons absorbés trés chaudes, les carences
nutritionnelles et I’exposition aux nitrosamines pourraient étre impliquées et expliqueraient
dans certaines régions la fréquence identique du carcinome épidérmoide de 1I’cesophage dans

les 2 sexes [103, 104, 105, 106,107]

Par ailleurs, d’autres facteurs endogénes sont impliqués dans la genése du carcinome. Et
bien que rares, elle ils sont considéré comme des lésions précancéreuses et imposent une

surveillance endoscopique réguliere. Ces facteurs sont :
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-le mégacesophage (risque cumulé de transformation d’environ 5%)
-les brulures caustiques (aprés 24 ans le risque est multiplié par 1000)

-la maladie cceliaque(le risque relatif du cancer de I’cesophage est de 12. Aprés 5
ans de régime sans gluten bien suivie, le risque n’est plus différent de celui de la population
générale)

-la tylose (hyperkératose de la paume des mains et de la plante des pieds, le risque
est proche de 100% a 1’age de 65 ans)

-I’endobrachyocesophage (EBO) ou cesophage de Barnett(le risque est de 30 a 40

fois celui de la population générale)
-la sténose peptique

- Certains tumeurs bénignes de 1’cesophage : papillomes, léiomyomes et polypes
adenomateux.

-et enfin le syndrome de Plummer Vinson (risque cumulé de transformation

d’environ 10%)
2) cancer de I’hypopharynx -

Comme pour le cancer de I’cesophage, le cancer de I’hypopharynx est li¢ a
I’intoxication alcoolotabagique. L’alcool et le tabac sont des facteurs qui se renforcent
mutuellement. Ils sont retrouvés dans la quasi totalité des cas (95% des cas) %! Plus la

consommation est importante et prolongée, plus le risque de cancer est augmenté.

Un régime pauvre en nutriment et le syndrome de Plummer Vinson sont également

impliqués. %%

Le mécanisme de cette relation SPV-cancer n’est pas connu, mais la carence martiale

pourrait étre a I’origine de dysplasies cellulaires.
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Donc le syndrome de Plummer Vinson est considéré comme une condition
précancéreuse bien que le mécanisme de développement du cancer ne soit pas bien clair.
Certains auteurs incriminent le déficit en fer qui pourrait étre a 1’origine de dysplasies

cellulaires B489,

Un certain nombre d’auteurs se sont intéressés a la prévalence de 1’association SPV et

cancer de I’cesophage et de I’hypopharynx.

Benamouzig B décrit le syndrome de Plummer Vinson comme une des conditions
précancéreuses puisque 10% des patients qui ont ce syndrome développent un cancer de
I’cesophage ou du pharynx. Ce pourcentage est également rapporté par un certain nombre

d’auteurs : Wynder 2 Sons 2! Ahlbom ¥, Wahlberg ! et Susaki °*

Chisholm ©° a rapporté que la malignité au niveau du haut appareil gastro-intestinal a
été notée chez 12% des patients ayant des anneaux post-cricoides et que cette malignité s’est

développée quelques temps aprés 1’anémie chez la majorité des patients.

Un certain nombre de séries ont rapporté une incidence de 3% a 15% de carcinomes

post-cricoides et cesophagiens 37 Dautres parlent d’une incidence variant de 10 a 23% [18, 101,

50]

Le diagnostic du SPV se faisant lui-méme tres tardivement, une dégénérescence
maligne a tout le temps de se développer avant que le patient ne consulte. Dans la littérature,
Dent M4 Hadnagy ™2 et Nicoli ™** ont avancé que I’incidence du carcinome post-cricoide
est de 15 ans plus tardive que I’incidence du SPV, c’est-a-dire respectivement des ages de 50

ans et 60-70 ans.
3) cancer gastrique :

Le cancer de ’estomac est trés fréquent dans le monde, ayant méme dans certaines

régions un caractére endémique (Asie).

Il touche surtout le sujet agé, avec un age moyen de 70 ans.
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L’association du SPV au cancer gastrique est extrémement rare.

[10]

Kitabayachi ™, en 1998, a rapporté le cas peu commun d’une femme de 59 ans, ayant

un SPV et qui a développé un cancer gastrique.

En 1990, T.Nagai, E.Susami, T.Ebihara ont rapporté le cas d’une patiente de 81 ans
présentant des signes cliniques en faveur d’un SPV et qui a été diagnostiqué comme ayant un

cancer gastrique. [®
Dans les 2 cas, il s’agissait d’un adénocarcinome.

KH .Kim publia en 2005 le cas d’une patiente de 43 ans présentant un SPV associé¢ a un
cancer gastrique

Kokl et al. ont publié en Mai 2009 un cas associant un SPV et un cancer gastrique. %
4) Tumeurs de la langue :

Tout porte a croire que les tumeurs de la langue sont une association extrémement rare

au SPV mais qu’il faut néanmoins rechercher systématiquement.

Deux cas cliniques ont été rapportés dans la littérature. Il s’agissait d’un lymphangiome
(361 (prolifération lymphatique bénigne exceptionnelle au niveau de la langue) et d’un

carcinome épidérmoide 1%, Les deux siégeaient au niveau de la partie mobile de la langue.

B. SPV et maladie ceeliaque:

La maladie cceliaque est une entéropathie auto-immune induite par I’ingestion de gluten

chez des sujets génétiquement prédisposés > 1181171 E|le se définit par 3 critéres :

> Syndrome de malabsorption clinique et / ou biologique
> Atrophie villositaire totale ou subtotale
> Régression de la symptomatologie clinique et biologique et repousse

villositaire sous régime sans gluten
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Un certain nombre de cas du SPV a ¢été associé a une maladie cceliaque dans la

littérature. Cependant, il n’existe pas de publication portant sur la prévalence du SPV.
Quelques cas de SPV associé a la maladie cceliaque ont été rapportés dans la littérature.

> En 1998, Dickey™ a décrit 2 cas clinique de patients atteints du SPV
dont le déficit en fer était di a la maladie cceliaque

> En 1999, Rashid®"! a décrit , a son tour, la cas d’un patient atteint d’une
maladie cceliaque et du SPV compliqués de plus par un carcinome post-cricoides de
I’cesophage.

> En 2000, Malhotra a rapporté le cas d’un patient présentant une
association SPV et maladie coeliaque[lls].

> En 2003, Soud™'¥ a décrit trois cas de patients atteint du SPV et chez
qui la maladie cceliaque a été diagnostiquée tardivement.

> En 2003, Jessner™®!, a rapporté le cas d’une maladie cceliaque associé
au SPV compliqué d’un carcinome cesophagien et d’un cancer de la langue.

Avant cela, un cas a été publié en 1965 par River. 12!

C. SPV et hernie hiatale :

L’association SPV et hernie hiatale est trés rare.

C'est le passage permanent ou intermittent d'une portion de lI'estomac a travers l'orifice
cesophagien (ou hiatus) du diaphragme. Ce passage de l'extrémité supérieure de l'estomac
dans l'orifice hiatal survient lorsque les moyens de fixation de I'estomac et du bas cesophage

sont défaillants.

Maleki™®? a rapporté les cas de deux patients chez qui il y avait coexistence entre une

hernie diaphragmatique massive et un SPV.

Dans une étude faite par Maziak!*?®! entre 1960 et 1996 intéressant 94 patients ayant

une hernie hiatale para-cesophagiennes massive et incarcérée, le tableau clinique était fait de
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douleurs post-prandiales dans 56% des cas, d’une dysphagie dans 48% des cas et surtout

d’une anémie par déficit chronique en fer dans 38% des cas.

D. SPV et maladie de Crohn :

La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique pouvant toucher tout le
tube digestif, dont le diagnostic repose sur I'ensemble des données cliniques, radiologiques,
et/ou endoscopiques et histologiques. Elle peut s'accompagner de manifestations extra-
intestinales (articulaires, cutanées, oculaires...) et parfois méme de localisations histologiques

extra-digestives.
L’association avec le SPV est trés rare.

Wight (1241 a4 décrit le cas clinique d’un patient atteint d’une colite ulcérative évoluant

depuis 8mois avant I’installation d’une dysphagie.

E. SPV et arthrite rhumatoide et syndrome de Gougerot-Sjérgen :

Le syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) est une affection inflammatoire chronique
caractérisée par une sécheresse oculaire et buccale définissant le syndrome sec. Le syndrome
sec peut étre associé a l'atteinte de différents organes. Le SGS est une maladie systémique ou
auto-immune pouvant étre primitive, ou secondaire, associée a une affection systémique telle
que la polyarthrite rhumatoide, la sclérodermie ou la polymyosite. La complication la plus
redoutable du syndrome de Sjogren est la survenue d'un syndrome lymphoprolifératif.

L’association avec le SPV est extrémement rare.

Dejmkova ! a décrit le cas d’une patiente 4gée de 56 ans souffrant d*une polyarthrite
rhumatoide depuis 26 ans et qui présentait depuis 5ans une dysphagie sévere avec anemie.

Elle accusait aussi des signes en faveur d’un syndrome sec.
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Le FOGD a objectivé une membrane de la paroi postérieure et latérale de
I’hypopharynx. La biologie objectivait la présence d’une sidéropenie sans anémie.

S.Ahmed Yahial™®® a publié en 2008 le cas d’une femme agée de 42 ans, suivie pour
une PR déformante, érosive, évoluant depuis 1’dge de 23 ans, associée a un SJ qui a été
diagnostiqué il y’a 1 an et qui a présenté une notion de dysphagie aux solides, depuis 10 mois.
La NFS retrouve une anémie discréte microcytaire hypochrome, le fer sérique et le coefficient
de saturation sont en faveur d’une anémie ferriprive .Au FOGD, on a pu mettre en évidence
une sténose cesophagienne post cricoidiennes avec une membrane et au TOGD évoquant un

syndrome de Plummer Vinson.
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VIIl. Traitement

La premiére étape dans la prise en charge du syndrome Kelly-Paterson est la
détermination de la cause de la carence martiale afin d’exclure une hémorragie active, une

pathologie maligne ou la maladie cceliaque.

On peut traiter le syndrome de Kelly-Paterson facilement et efficacement par une
supplémentation en fer et par la dilatation mécanique. Le traitement martial seul peut

résoudre la dysphagie chez beaucoup de patients. 7]

A. Le traitement martial :

Le fer peut étre administré par voie orale ou par voie parentérale. On donnera quasi
toujours la préférence au premier mode d'administration, étant donné notamment les dangers
inhérents aux injections de ce métal. Bien conduit selon des modalités qu'il convient de

décrire avec précision, le traitement per os est parfaitement efficace.

Au début du traitement martial, I'augmentation quotidienne du taux d'Hgb est d'environ
0.3 gr/100 ml. L’Hgb contenant 0.34 % de fer, cette néosyntheése nécessite donc chez un
adulte, dont le volume sanguin est de 5 1, une quantité journaliére de fer absorbé de 50 mg. A
ce moment du traitement, le pourcentage de fer absorbé représente environ 20 % du fer

ingéré. On peut en conclure que la dose administrée per os doit étre de 250 mg/ jour.

Chez I'nomme, le fer est mieux absorbé sous forme bivalente (ferreuse) que trivalente
(fer sérique). Les firmes pharmaceutiques mettent a la disposition du thérapeute
d'innombrables préparations de composées ferreux, isolées ou associées a d'autres facteurs
que l'on prétend favorisants. Des études précises, faisant souvent appel aux radio-isotopes, ont

montré que le succinate, le lactate, le ferrumate, le glutomate, le gluconate, les complexes
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carbohydratés, etc., ne présentent, tant au point de vue de la tolérance gastro-intestinale que
du pourcentage réellement absorbé, aucun avantage réel sur le simple sulfate ferreux. De
méme, les préparations contenant, outre le fer, des métaux comme le cuivre, le cobalt, le
molybdéne, de I'acide folique, de la vitamine B12 ou d'autres vitamines B, des extraits de foie,

de moelle osseuse, voire de l'acide ascorbique, sont plus onéreuses mais pas plus efficaces.

La posologie est de 2 8 3 mg/kg de sulfate ferreux (FeS04 7 H-O) par jour, de
préférence a distance des repas.

Pour éviter les troubles gastro-intestinaux si fréquents avec n'importe quelle préparation
ferrugineuse, on recommande, au début, d'ingérer les comprimés avec ou immédiatement
aprés les repas. En outre, on recourra a des doses progressives (1 comp. le premier jour,
augmenter de 1 comprimé par jour jusqu'a la dose normale de 4 comprimés). Apres quelque
temps, si la tolérance digestive est acquise, on s'efforcera de prendre le comprimé avant le
repas pour augmenter la résorption intestinale. Enfin, si malgré ces précautions les troubles

épigastriques surviennent ou persistent, on changera de préparation ou on en réduira la dose.

Beaucoup conseillent de prolonger, aprés le retour a la normale du taux d’hémoglobine,
le traitement pendant 2 a 3 mois. En effet, la thérapeutique vise non seulement a guérir
I'anémie, mais aussi a restaurer les réserves (0.5 a 1 gr de fer) et le pourcentage de métal

absorbé diminue au fur et & mesure que le déficit se corrige.

Les simples solutions aqueuses de sel ferreux ne conviennent pas, car il s'y produit une

oxydation en forme ferrique.

Les risques, non négligeables, du traitement parentéral sont notamment liés au
fait que les possibilités d'élimination du métal sont tres limitées. Les accidents sont

fréquents et peuvent étre graves.

Il convient donc, au début d'un traitement par voie parentérale, de calculer
soigneusement la dose nécessaire pour corriger le déficit en Hgb et renouveler les 0.5
a 1 gr de réserve. De toute facon, on ne dépassera pas la dose de 1.5gr a 2 gr de fer

par traitement. Le calcul de la dose utile se fait a I'aide de la formule suivante :
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(Hgb normale gr % - Hgb initiale gr %) X 10 X volume sanguin en litre X
0.0034 + 0.5 gr =dose totale de fer en gr (le volume sanguine correspond a environ
70 ml par Kg de poids corporel).

La premiere injection ne comprendra que 50 mg de fer, les injections suivantes,

quotidiennes, 100 mg jusqu’a la dose totale calculée.

Le médecin dispose, entre autres, de 3 produits pour la thérapeutique martiale
par voie parentérale : le fer-dextrane (N.D. Imferon) et le fer sorbitol (N.D. Jectofer)
administrés par voie .M. et le fer-dextrine (N.D. Astrafer) injecté par voie 1.V. On
remarquera que des Iésions sarcomateuses sont apparues chez le rat aprées l'injection
I.M. du premier de ces trois produits, mais que ce risque parait trés faible chez
I'hnomme. On notera aussi que les réactions toxiques sont particulierement fréquentes

lorsqu'on a recours a la voie 1.V. (10 % des cas).

R. Akrout!*) et al. ont publié¢ en décembre 2008, quatre cas de patientes atteintes de

SPV dont une a bénéficié d’un traitement martial.

Ben Dhaou™ et al. ont rapporté en 2009 trois cas de patientes présentant un SPV et

dont deux ont bénéficié d’une supplementation en fer exclusive.

Le plus souvent, on associe une dilatation au traitement martial.
B. La dilatation endoscopique :

Le traitement des membranes cesophagiennes varie le plus souvent selon les symptémes
cliniques rapportés. Une membrane asymptomatique ne nécessite pas de traitement. Les
membranes symptomatiques, quant a elles, ont souvent été traitées par dilatation par bougies

T ok . | 149,128,129
réalisée au cours de 1’endoscopie [ 1

Pour Waldman ™, I'inconvénient de cette méthode est qu'elle requiére le plus souvent
des passages de bougies de plus en plus larges, ce qui augmenterait le risque de perforation

cesophagienne. L'endoscopie pourrait se révéler difficile lorsqu'il y a incapacité de franchir la

67



sténose. Et la membrane cervicale pourrait ne pas étre vue au passage du fibroscope. De plus,
I'endoscopie est parfois mal tolérée par le patient et peut nécessiter une sédation lourde.

Yasawy ¥

, quant a lui, pense que la dilatation endoscopique de 1'cesophage, a l'aide de
bougies de Savary, est la méthode de choix dans le traitement du SPV et des membranes
cervicales de 1'cesophage. D'autres bougies, telles que les bougies d’Edder Peustow ont été

expérimentées.

D’autres méthodes ont été expérimentées. Ainsi, Huynh ™% a voulu évaluer le
traitement des membranes cesophagiennes symptomatiques par une dilatation a 1'aide d'un
ballon fluoroscopiquement guidé. 1l a mené pour cela une étude sur 9 patients (toutes des
femmes agées de 46 a 87 ans) ayant des membranes cesophagiennes qui ont rapportées une
notion de dysphagie avant le début de la procédure. Les anneaux ont été dilatés par des
ballons d'angioplastie de 20 mm de diameétre pendant moins de 3 minutes (le temps de
procédure globale est d'approximativement 30 minutes). Les résultats de ce traitement (qui a
soulagé la dysphagie) ont été récoltés par une tentative d'évaluation de I'état clinique chez 6
des 9 patientes dont au fait 4 par entretien téléphonique. 3 patientes ont été perdues de vue.
Pour un traitement efficace, un gonflement de ballon a été nécessaire dans 7 cas, deux dans un
cas et trois dans un autre cas durant la méme séance. Chez deux patientes, porteuses d'un
double anneau cesophagien chacune, les sténoses ont été traitées simultanément. Il n'y a pas eu
de complications, et toutes les patientes ont rapporte un soulagement de leurs symptémes. Par
la suite, 6 patientes sont restées asymptomatiques durant 3 mois a 6-8 ans de surveillance (une
moyenne de 2,6 annees). Pour cet auteur, la dilatation par ballon guide fluoroscopiquement de
la membrane cervicale est facile et il en résulte un net soulagement de la dysphagie chez tous
les patients. Comme toute dilatation par ballon, il y a un risque de complications telles que la

perforation. Mais Huynh n'a eu a faire face a aucune complication dans son étude.

Pour kitahara **3 quand une membrane cause une restriction des habitudes
alimentaires, le traitement chirurgical pourrait améliorer les symptémes de la dysphagie ainsi

que I'ont décrit Hoffman 11 et Lindgren.
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kitahara et al. ont tenté une résection de membrane, sous anesthésie générale, par
microlaryngochirurgie utilisant un scalpel qui a permis de retirer 2 mm de largeur, puis des
points de suture en 5 endroits ont permis de refermer la plaie. Cette méthode a été largement
controversée quant a son utilité. Le risque de resténose de la cicatrice n'est pas a écarter en cas
de résection seule, d'ou l'intérét des sutures. Selon kitahara, quand les problémes de
déglutition ne s'améliorent pas par un traitement conservateur (traitement martial) et que
I'examen radiologique objective un trouble du passage dii a une membrane cesophagienne, un
traitement chirurgical devrait étre considéré. Le principal avantage de cette méthode est de
réduire le risque de perforation. En contrepartie, le recours a I'anesthésie générale n'en fait pas

un geste opératoire bénin.

Les techniques chirurgicales sont controversées du fait de la rareté des rapports sur la

o [50.132]

rupture endoscopiqu et I'incision % de la membrane cesophagienne sous endoscopie.

En effet, il a été rapporté des cas de résection par des pinces biopsiques sous cesophagoscope
utilisant un fibroscope flexible **! ou par coagulation par Yag laser qui, selon krevsky 341,
présente moins de risques que la coagulation électrique. Ces deux derniéres techniques sont

surtout exécutées pour les membranes du tiers moyen et inferieur de I'cesophage.

Benjamen ™ a, toutefois, noté deux cas de fuite d'air au niveau du cou, objectivées par
des rayons x au cours d'une étude portant sur 34 diverticulotomies par laser. Il parait donc
évident que cette méthode requiere une profonde connaissance et une expérience suffisante du

chirurgien pour un maximum de sécurité.

Ces méthodes chirurgicales sont rarement choisies puisque la supplementation en fer

améliore rapidement la dysphagie.

Certaines sténoses necessitent des procédures périodiques de redilatations pour soulager
une dysphagie récurrente ™7 ¢ La rareté de la récurrence des membranes pourrait étre
expliquée par le fait que ces derniéres ne sont pas causées par une inflammation des tissus qui,
elle, a tendance a la rechute. Elles représentent simplement des membranes muqueuses qui,

une fois déchirees, ne se renouvellent pas.
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Certains auteurs préconisent le traitement martial comme seule alternative thérapeutique
avec le recours secondaire aux dilatations mécaniques (endoscopiques) lorsque la dysphagie

perdure 31

V. Yukselen et al. % ont publié, en 2003, une étude sur trois patients présentant un
SPV et chez qui des dilatations ont été réalisés associé a une supplementation en fer avec
bonne évolution.

MI .Yasawy %% en 2004, a publié quatre cas de patients présentants un SPV et qui
n’ont subi qu’un traitement par dilatation avec bonne évolution et un recule de 3 ans.

M .Enomoto [139], a publié, en 2007, le cas d’une patiente de 67 ans, atteinte du SPV et
qui a bénéficié d’une dilatation aprés échec du traitement martial par voie parentérale.

R. Akrout!*®”) et associés ont publié en décembre 2008, quatre cas de patientes atteintes
de SPV dont trois ont bénéfici¢ d’un traitement martial associé a plusieurs dilatations avec

bonne évolution.
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IX. Evolution

(4951 " |es chances

D’apres quelques études portant sur une surveillance a long terme
pour que le traitement soulage les symptdmes semblent bonnes, qu'il soit par supplementation
en fer ou par dilatation. Toutefois, il est possible que des patients fassent des rechutes si le

déficit en fer réapparait.

La surveillance doit étre réguliere vu le risque de rechutes et de dégénérescence. En
effet, il est conseillé de procéder a un examen endoscopique précis annuel ou biannuel, a la
recherche de remaniements cesophagiens pour exclure la présence d'une tumeur maligne

puisque le SPV a été considérée comme une condition précancéreuse .
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Observation

1l s’agit de M®"® Z.D, agée de 32 ans. Elle nous a été adressée pour bilan et prise en

charge thérapeutique d’une difficulté a la déglutition.

On effet cette patiente, sans ATCD particuliers: pas de notion de prise
médicamenteuse, pas de notion d’intoxication alcoolotabagique, se plaignait d’une dysphagie
haute non sélective depuis une année. La patiente localise avec précision le siege de ce
blocage en regard du cartilage cricoide. Elle rapporte également la notion d’amaigrissement

récent non chiffré.

En somme, cette patiente nous a été adressé pour bilan endoscopique (Pan endoscopie
des voies aéro-digestives supérieures) a la recherche d’une éventuelle néoplasie

cesophagienne.

A I’examen, nous sommes devant une patiente en assez bonne état général, apyrétique,
sans aucuns facteurs de risque néoplasique. D¢es 1’inspection, notre attention a €té retenue par
I’existence d’un teint pale, conjonctives décolorés, avec présence de perleche aux
commissures labiales, une langue dépapillée, déchaussement des dents, chute de cheveux et

des ongles mous, cassants, striés en cupules.
L’examen oro-pharyngo-laryngé n’a pas révélé d’anomalies.

L’histoire clinique, I’aspect de cette patiente, 1’absence de facteurs de risque, nous ont
incités 4 reprendre Iinterrogatoire  la recherche d’une éventuelle anémie. En effet, M®'® Z.D
décrit bel et bien des episodes de ménorragies, de gingivorragies et des épistaxis récidivantes
de faible abondance. Tous ces éléments nous orientent d’emblé vers une éventuelle dysphagie

haute dans le cadre d’une anémie sidéropénique.
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Le bilan biologique montre une hyposidérémie & 35 pg/dl avec anémie hypochrome
microcytaire Hb : 9g/dl, CCMH : 29%, VGM : 80 FL, une ferritinemie effondre : 1.08 ng/ml
(N=18-170), transferrine élevé : 3.69g/l (N=2.00 a 3.60).

A ce stade du diagnostic, I’hypothése d’une dysphagie haute sidéropénique est tres
probable. L’indication d’un transit cesophagien a ¢té retenue. Cet examen a objectivé la
présence d’une image d’encoche siégeant au niveau de la face antérieure de 1’cesophage
cervical en regard de C6, en rapport avec une pseudo-membrane arciforme antérieure (mieux
individualisé lors de 1’étude en radiocinéma sous scopie). Il a conclue que cette image est

fortement évocatrice d’une dysphagie sidéropénique.
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Fig 13 : Image d’encoche siégeant au niveau de la face antérieure de 1’cesophage

cervical en regard de C6 (vu de profil) au transit baryté
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Metmbrane ant

Fig 14 : Membrane cesophagienne en regard de C6 (vu de profil) au transit baryté
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Fig 15 : Image d’encoche siégeant au niveau de la face antérieure de 1’cesophage

cervical en regard de C6 (vu de face) au transit baryté
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Au total, nous sommes devant une patiente de 32 ans, qui a comme ATCD des
ménorragies, des gingivorragies et un épistaxis, sans FDR carcinologiques, présentant une

dysphagie haute sidéropénique imposant un traitement substitutif a base de fer ferreux.

Le traitement est comme suit :
TARDYFERON 80 : 3 comp/j.

Pour éviter les troubles gastro-intestinaux le traitement sera pris  avec ou

immédiatement apres les repas.

Aprés 3 mois de traitement, la dysphagie a disparu. La patiente s’alimente correctement,
les troubles des phaneres commencent a disparaitre, néanmoins, il persiste les ménorragies,
en collaboration avec le médecin interniste, nous avons decidé de prolonger le traitement

médical.

Aprés 6 mois de traitement martial, nous étions frappés par la disparition totale de la
dysphagie, des anomalies des phaneéres ainsi que la correction des ménorragies avec des régles

de durée et quantité normales.

Le bilan biologique a montré une ferritinemie a 60ng/ml, le fer sérique : 120 pg/dl, une
Hb : 13g/dl, transferrine : 3.45¢g/I

Le transit cesophagien été normal avec absence d’image d’encoche ou de membrane.
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Fig 16: Le transit cesophagien normal, 6mois aprés
instauration d’un traitement martial (absence d’image d’encoche ou de membrane). (Vu de

profil droit)
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Fig 17 : Le transit cesophagien normal, 6mois aprés instauration d’un traitement martial

(absence d’image d’encoche ou de membrane). (Vu de profil gauche)

80



Fig 18 : Le transit cesophagien normal,
6mois apres instauration d’un traitement
martial (absence d’image d’encoche ou de

membrane). . (Vu de face)
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DISCUSSION



VII. Epidemiologie:

A. Fréquence:

Les chiffres sur l'incidence et la prédominance ne sont pas disponibles, mais le
syndrome de Kelly-Paterson devient de plus en plus rare, probablement parce que
I'insuffisance alimentaire dans les pays intéressés devient moins commune

A la premiére moitié du 20éme siécle, le SPV était une conclusion relativement
commune, particuliérement parmi les femmes scandinaves d'age mar. %!

De nos jours, c'est extrémement rare. Dans une série de 1000 patients consécutifs qui
ont subi une radiocinéma sous scopie de I’hypopharynx et de ’cesophage cervical, les
membranes ont été trouvées dans 5.5 % des cas mais seulement six patients avaient une
dysphagie causée par ces membranes et aucun des patients ne souffraient du syndrome de
Plummer-Vinson. ©°

En Afrique, méme si le déficit en fer et la malnutrition sont communs, le syndrome est

tres rare.
B. Sexe ratio, age:

Cette affection touche majoritairement les femmes (81% des cas) ayant une moyenne
d’age de 43 ans avec une prédominance nette dans la tranche d’age comprise entre 30et

50ans.

Dans notre cas la patiente est de sexe féminin et elle est agée de 32 ans ce qui

correspond a la majorité des cas recensé dans le monde.
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VIII. Etiopathogénie:

La pathogénie du SPV reste spéculative et source de controverse !

Méme que son existence a été mise en doute en 19911M% puisqu’il était le sujet d’un
débat quant a sa validité en tant qu’entité clinique [20]
11 existe plusieurs théories sur 1’étiopathogénie. Les plus importantes théories étaient la

théorie de la sidéropenie et la théorie de la dysphagie primaire.

A. Dysphagie primaire :

La dysphagie engendre un changement du régime alimentaire expliquant le déficit en
fer et en vitamines a I’origine de I’apparition des autres symptomes du syndrome de Plummer
Vinson 2%

Dans la plupart des cas, la dysphagie réagit favorablement aux dilatations. Mais

I’amélioration est plus nette lorsque celles-Ci sont associées a un traitement martial.

B. Carence en fer :

La théorie de deficit en fer demeure controversée. En faveur de cette théorie
I’amélioration de la dysphagie par un traitement martial et le déclin de I’incidence du SPV
durant les dernieres décennies avec I’amélioration du statut nutritionnel de la population

Cette théorie, cependant, n’explique pas pourquoi seuls 10% des patients ayant un
déficit en fer développent un diaphragme cesophagien, ni pourquoi ce syndrome est rare dans

les populations chez qui le déficit chronique en fer est endémique (par ex : I’ Afrique centrale).

C. Carence vitaminique :
Les auteurs ont attiré D’attention sur le fait que les sujets présentant un déficit
vitaminique avaient, pour la plupart, un régime diététique pauvre pouvant jouer un réle dans
cette carence, de méme que la seule vitaminothérapie B n’entraine pas d’amélioration notable

de la dysphagie.
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D. Origine immunologique :

Le SPV a également été associé a la présence d’un certain nombre de désordres auto-
immuns.
Cependant, aucun anticorps auto-immun n’a été associ¢ au SPV et aucun anticorps

spécifique des tissus pharyngiens n’a été détecté.

E. Prédisposition génétique :
L’incidence élevée des SPV rapporté chez des sujets apparentés ou de méme famille
conduit a une hypothése de prédisposition génétique et de 1’implication de facteurs

environnementaux. Cette théorie est de plus en plus retenue dans la communauté scientifique.

F. Ectopie gastrique :

La présence d’une muqueuse gastrique ectopique entrainant une inflammation locale et une

sténose a été impliquée comme facteur étiologique possible du syndrome de Kelly-Paterson
[56].
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IX. Diagnostic positif :

A. Circonstances de découverte :

Les circonstances de découverte peuvent étre variables. Les manifestations cliniques
peuvent étre en rapport avec la dysphagie ou I’anémie.

La dysphagie du SPV est caractéristique : le patient se plaint "d'une boule dans la
gorge." Ainsi, il a la sensation de quelque chose de logé dans la gorge qui ne peut pas étre
expulsée : « Le globus hystericus ». Généeralement le patient indiquera I'endroit "du gros
morceau” en pointant une région bien déterminée au niveau du cartilage thyroidien.

Dans notre cas, la patiente souffrait d’une dysphagie non sélective avec perte de poids
non chiffré. Elle pouvait localiser le siége du blocage qui se trouvait en regard du cartilage
cricoide.

L’anémie dans le SPV est une anémie sidéropénique. Elle n’est pas due a une
malabsorption, mais a un déficit d’apport ou perte sanguine par saignement. Le syndrome

anémigue est retrouvé dans 80 & 90% des cas 4.

Cliniquement, on a des signes non spécifiques : paleur, asthénie, dyspnée d’effort,
parfois des signes de sévérité de ’anémie (des vertiges, des palpitations ou des céphalées).
Certains symptdmes spécifiques de la carence martiale chronique ont été décrits : perleche
(60% des cas ), glossite avec une langue rouge et lisse par atrophie des papilles linguales

(50% des cas %), ongles mous, cassants, striés en cupules (koilonychies).

D’autres signes cliniques peuvent étre trouvés notamment la perte précoce des dents et

chute de cheveux.

Notre patiente était pale. Ses conjonctives étaient décolorées. Elle avait une chéilite
angulaire avec une langue depapillée. Elle présentait un déchaussement des dents avec chute

des cheveux et koilonychies.
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B. Diagnostic paraclinique :

Dans le syndrome de Kelly-Paterson, il faut mettre en évidence la présence de

membranes au niveau de I’cesophage cervical et I’anémie sidéropénique.

1) Radiologie :
On peut mettre en évidence la membrane retro-cricoidiennes par la fibroscopie
cesophagienne et le transit baryté.
Brombart a considéré que la présence de membrane retro-cricoidiennes est quasi
pathognomonique du SPV B Toutefois, la littérature récente contient des rapports sur des
patients présentant des membranes retro-cricoidiennes sans autres manifestations du

syndrome 11,

Chez notre patiente, un transit cesophagien a objectivé la présence d’une image
d’encoche siégeant au niveau de la face antérieure de 1’cesophage cervical en regard de C6, en

rapport avec une pseudo-membrane arciforme antérieure.

2) Biologie :

Le but des examens biologiques est de mettre en évidence I’anémie sidéropénique, ainsi
que de chercher d’autres anomalies biologiques associés.

Certains auteurs ont rapporté la présence d’anémie chez 66% de patients atteint du SPV
31,101} Cependant d’autres I’ont décrit dans tous les cas de SPV étudiés [23. 50,66 Huynh, dans
une étude intéressant 9 patientes atteintes du SPV, n’a rapporté d’anémie sideropénique que
chez une patiente (1921 11 avance, cependant, qu’il serait fort possible que chacune de ces
patientes ait été en déficit ferriqgue a un moment de sa vie.

Chez notre patiente, le bilan biologique a révélé une anémie hypochrome microcytaire

hyposidérémique avec une ferritinemie effondrée.
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X. Diagnostic différentiel :

1) Les principaux diagnostics différentiels du syndrome de Kelly-Paterson sont
ceux de la dysphagie. La dysphagie peut étre due a une cause lésionnelle ou fonctionnelle.

Les différentes étiologies sont résumeées dans le tableau suivant (tableau 2)
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Tableau 2 : Diagnostic différentiel d’une dysphagie

Les dysphagies
Iésionnelles

Les sténoses tumorales

Cancer de [’cesophage

Cancer du cardia

Autres tumeurs : lymphomes, mélanomes,
métastases wsophagiennes...

Tumeurs extrinseques :
adénopathie, tumeur bronchique...

Les sténoses non
tumorales

La sténose peptique

autres stenoses cesophagiennes bénignes :
caustiques,
post-chirurgicales, radiques...

Les cesophagites non
sténosante

asophagite peptique

asophagites infectieuses

asophagites médicamenteuses

les diverticules et anneaux
asophagiens

diverticule de Zenker

anneau de Schatzki

Les dysphagies
fonctionnelles

les troubles moteurs
asophagiens primitifs

achalasie ou cardiospasme

la maladie des spasmes diffus de
["eesophage

les troubles moteurs
asophagiens secondaires

la sclérodermie

achalasies secondaires (pseudo-
achalasies)

autres troubles moteurs aesophagiens
secondaires : reflux gastro esophagien,
le diabéte,
myasthénie,
’amylose,
dermatomyosite,
les collagénoses.
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Notre patiente est sans ATCD particuliers : pas de notion de prise médicamenteuse, pas
de notion d’intoxication alcoolotabagique. Elle n’a pas de signe d’appel en faveur d’une

pathologie néoplasique, métabolique, auto-immune ou infectieuse.

2) Devant un syndrome anémique il faut tout d’abord éliminer les
urgences en recherchant les signes de gravité cliniques et biologiques (taux d’hémoglobine,
dyspnée au moindre effort, vertiges, tachycardie mal supportée, cedémes, angor, signes
déficitaires vasculaires,...) .Ces signes dépendent de l'intensité de I'anémie mais aussi de
I'age, de la rapidité d'installation de I'anémie, de I'existence de pathologies antérieures, en
particulier cardio-vasculaires.

Devant une anémie hypochrome microcytaire on évoque plusieurs étiologies: le
syndrome inflammatoire, la malabsorption et la spoliation sanguine.
Dans le cas de notre patiente, elle a rapporté des épisodes de ménorragies avec épistaxis

et gingivorragies
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XI. Le traitement :

La premiere étape dans la prise en charge du syndrome de Kelly-Paterson est la
détermination de la cause de la carence martiale afin d’exclure une hémorragie active, une
pathologie maligne ou la maladie cceliaque.

On peut traiter le syndrome de Kelly-Paterson facilement et efficacement par une
supplémentation en fer et par la dilatation mécanique. Le traitement martial seul peut
résoudre la dysphagie chez beaucoup de patients. 7

La posologie est de 2 a 3 mg/kg de sulfate ferreux (FeS04 7 H-O) par jour, de
préférence a distance des repas.

Pour éviter les troubles gastro-intestinaux si fréquents avec n'importe quelle préparation
ferrugineuse, on recommande, au début, d'ingérer les comprimés avec ou immediatement
apres les repas.

Le traitement par dilatation endoscopique des membranes cesophagiennes varie le plus
souvent selon les symptdmes cliniques rapportés. Une membrane asymptomatique ne
nécessite pas de traitement. Les membranes symptomatiques, quant a elles, ont souvent été
traitées par dilatation par bougies réalisée au cours de 1’endoscopie [49: 128 1291 1 ’inconvénient
de cette méthode est qu'elle requiere le plus souvent des passages de bougies de plus en plus
larges, ce qui augmenterait le risque de perforation cesophagienne 2%, De plus, I'endoscopie
est parfois mal tolérée par le patient et peut nécessiter une sédation lourde.

Le plus souvent, on associe une dilatation au traitement martial.

Dans notre cas, la patiente a eu un traitement martial exclusif avec bon amélioration

clinique et biologique avec un recul de 6 mois.
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XIl. EVOLUTION ET PRONOSTIC

Selon des études portant sur une surveillance & long terme [“9*Y |es chances pour que le
traitement soulage les symptdmes semblent bonnes, gu'il soit par supplementation en fer ou
par dilatation. Toutefois, il est possible que des patients fassent des rechutes si le déficit en fer
réapparait.

La complication redoutable du syndrome de Kelly-Paterson est la dégénérescence
maligne (carcinome épidérmoide de I’cesophage), d’ou I’intérét d’un examen endoscopique
précis annuel ou biannuelle afin d’exclure la présence d'une tumeur maligne puisque le SPV a

été considérée comme une condition précancéreuse 9.
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Conclusion



Conclusion

Le syndrome de Kelly-Paterson est une affection extrémement rare. 1l intéresse surtout
les femmes adultes de race blanches. 1l est caractérisé par la triade : la dysphagie, I’anémie

sidéropénique et la présence de membranes cesophagiennes.

Un des aspects cliniques les plus importants du syndrome est son association a des

cancers du tube digestif supérieur (surtout le carcinome épidérmoide de 1’cesophage).
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RESUMES



SYNDROME DE KELLY-PATERSON, APROPOS D’UN CAS

Mots clés: Kelly-Paterson ; Anémie sidéropénique ; Dysphagie; Membrane

cesophagienne ; carcinome €pidérmoide de I’cesophage.

Le syndrome de Kelly Patterson (ou de Plummer Vinson (SPV)) est caractérisé par une
triade spécifique comprenant :

e Dysphagie haute
e Anémie sidéropénique
e Présence de membranes cesophagiennes.

Le syndrome de Kelly-Paterson est extrémement rare. Il intéresse surtout les femmes
adultes de race blanches. Un des aspects cliniques les plus importants du syndrome est son

association a des cancers du tube digestif supérieur (carcinome épidérmoide de 1’cesophage).

Nous rapportons un cas du syndrome de Kelly-Paterson, découvert chez une patiente de

32 ans a la suite d’une dysphagie haute évoluant dans un contexte d’anémie sidéropénique.

L’exploration biologique a mis en évidence la présence d’une anémie sidéropénique et
le TOGD a objectivé un anneau au niveau de 1’cesophage cervical. La patiente a bénéficié

d’un traitement martial exclusif avec une bonne évolution clinique.

La présence d’une dysphagie associée a une anémie sidéropénique doit faire penser au

syndrome de Kelly-Paterson.
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KELLY PATERSON SYNDROM, A CASE REPORT

ABSTRACT

Keywords: Kelly-Paterson; iron-deficiency anemia; dysphagia; esophageal webs; squamous cell
carcinoma of the esophagus.

Paterson-Kelly or Plummer-Vinson syndrome presents as a classical triad of:

e High dysphagia
e Iron deficiency anemia
e Esophageal webs.

Syndrome of Kelly-Paterson is extremely rare. It mostly affects the white adult women. One of the
most important clinical aspects of Kelly-Paterson syndrome is the association with upper alimentary
tract cancers (squamous cell carcinoma of the esophagus)

We report a case of syndrome Paterson-Kelly discovered in a 32-year-old woman presenting
high dysphagia evolving in a context of iron deficiency anemia.

The biological exploration revealed the presence of iron deficiency anemia and TOGD has
objectified an esophageal webs. The patient was treated effectively with iron supplementation.

The presence of dysphagia associated with iron deficiency anemia should suggest the syndrome
Paterson-Kelly
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d’ Hippocrate

u moment d’étre admis a deveni
membre de la profession médicale, je
m’ engage solennellement a consacrer
ma vie au service de 1’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le
respect et la reconnaissance gui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience
et dignité. La santé de mes malades sera mon
premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront
confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon
pouvoir 1’honneur et les nobles traditions de
la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de
nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale ne s’interposera entre
mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine
des la conception.

Méme sous menace, Jje n'’userai pas de mes
connaissances médicales d’une facon contraire
aux lois de 1’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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