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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE I’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed
Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Orangers Rabat
Pr. CHERRAH Yahia

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pharmacovigilance

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BEN RAIS Nozha
Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid
la EMPA

Pr. EL AMRANI Sabah
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika
Pr. ETTAYEBI Fouad
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. SENOUCI Karima

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des

Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*
Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER-RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie



Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub Chirurgie Générale

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pediatrie

Pr. EL KHADER Khalid Urologie

Pr. GHARBI Mohamed EI Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN EI Hassane* Radiologie

Pr. CHAT Latifa Radiologie

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie -

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina Rabat
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie orthopédie

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



Décembre 2002

Pr
Pr
Pr

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

. AMEUR Ahmed*

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

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

. ABDELLAH EI Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZQOUZI Abdellah

. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknés
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale Directeur de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynecologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie




Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynecologie Obstétrique
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie
Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie
Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation Médicale
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie Réanimation
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOQUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid Anesthésie Réanimation



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

EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TACHFOUTI Samira

TAIDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABOUZAHIR Ali*

. AGADR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*
. AKHADDAR Ali*

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir

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

BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop. des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale
Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.lbn Zaid
Biochimie-Chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*
Mars 2010

Pr. FILALI Karim*

Pr. CHEMSI Mohamed*
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

'UM6SS

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM

Médecine Aéronautique

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doven de la Faculté de Pharmacie de

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation



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

BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind

NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes

RATBI Ilham

RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa

RKAIN Hanan

ROSTOM Samira

ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde

SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham

Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie pédiatrique



Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013
Pr. BENALI Bennaceur

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. DERRAIJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

Traumatologie orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Toxicologie

Médecine du Travail

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Mohammed Chirurgie Thoracique
Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génécologie-Obstétrique

CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE
Médecine Interne
Geénécologie-Obstétrique

Pédiatrie
Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation

Biochimie-Chimie

Pharmacie Clinique

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie pédiatrique

Psychiatrie

Médecine Préventive, Santé Publigue et Hygiéne

Dermatologie
Rhumatologie



JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
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INTRODUCTION



La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de I’intestin (MICI) pouvant
toucher I’ensemble du tube digestif, de la bouche jusqu’a 1’anus mais principalement le colon,

I’iléon et la région ano-périnéale.

L’¢tiopathogénie de la MC est mal connue, cependant elle est considérée comme une maladie
multifactorielle ou les I1ésions intestinales sont la conséquence d’une activation non régulée du
systéme immunitaire muqueux contre des ¢léments du microbiote intestinal, sous 1’influence de

facteurs environnementaux et de facteurs genétiques.

Au cours de la MC, l’inflammation est segmentaire, transmurale évoluant par poussées
entrecoupées d’épisodes de rémission, responsable progressivement d’une destruction pariétale

avec apparition de fistules ou de sténoses (1).

Les sténoses intestinales constituent 1’une des complications les plus redoutées au cours de
I’évolution de la maladie de Crohn. Les sténoses peuvent étre inflammatoires ou cicatricielles.
La caractérisation du type de sténose est important pour la prise en charge mais est souvent
difficile et requiert une discussion pluridisciplinaire et une interprétation radiologique codifiée.
Une littérature ancienne rapporte une prévalence des sténoses de 10 a 14% dans la MC(2) ; avec

70% de sténoses asymptomatiques et 30% avec des signes obstructifs.

La résection chirurgicale a longtemps été considérée comme le traitement de référence des
complications de la MC et plus particulierement des sténoses coliques. Cependant, les résections
intestinales sont associées a un risque non négligeable de complications post opératoires (3)
notamment le syndrome du gréle court en cas de résection répétée ou étendue. De ce fait, ces
derniéres années nous assistons a un changement de paradigme avec une place plus importante

pour le traitement meédical et instrumental.

La dilatation endoscopique est un traitement a discuter devant toute sténose iléale, qu’elle soit

native ou anastomotique et ce dans un objectif d’épargne intestinal.



Notre étude porte sur une cohorte monocentrique de 296 Crohn colligés au service de Médecine
B de I’hdpital Ibn Sina de Rabat, durant une période de 5 ans, dont 14 patients ayant bénéficié

d’une dilatation endoscopique.

L’objectif de notre étude est de mettre la lumiére sur la place du traitement endoscopique en

complément du traitement médical dans une optique d’épargne intestinale.



MATERIELS ET METHODES :



LE RECUEIL DES RESULTATS AETE
REALISE A L’AIDE D’UNE FICHE
D’EXPLOITATION PREETABLIE AU
PREALABLE POUR LEUR ANALYSE.
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Centre Hosritalier Ibn Sina

Service d’Hépato-Gastroentérologie et Proctologie « Médecine B »

Pr 1.Errabih-Hopital 1bn Sina — CHU Ibn Sina —Rabat

Fiche d’exploitation : Prise en charge des maladies de Crohn sténosantes

I. ldentité :
Nom : Prénom : Sexe :
Origine : Profession : Age :

Il.  Antécédents :
Médicaux :
Chirurgicaux :
Familiaux de MC :
I1l.  signes fonctionnels :
A) Digestifs :
Douleurs abdominales Diarrhée glairo-sanglante

Syndrome occlusif Autre

B) Proctologique :

Algies défécatoires Emission de pus Algies

positionnelles Impériosité



C)Extra-digestifs :

Manifestations : articulaires cutanées oculaires
hépatobiliaires

V. Examen clinique :

A) Abdominal Normal Sensibilité Empéatement de la FID

B) Proctologigue

Inspection :
Toucher rectal :
Lésions ano périnéales :

V.  Endoscopie
A) lléo-coloscopie :

e FEtendu Calibre de lasténose : ......cceveeee.....

e Franchissable : oul NON Ulcérations : OUI
NON

e Biopsie de la sténose : OUI NON

e Lésions associées :

B) FOGD [ Biopsies :

Localisation de la maladie

VI. Imagerie
Entéro scanner :

IRM pelvienne :



VIl .Traitement

A)

B)

Médical :

Antibiothérapie Corticothérapie Dérivés salicylés

Sulfasalazine Mésalazine 5-ASA
Immunosuppresseurs Azathioprine 6-mercaptopurine Méthotréxate
Biothérapie Infliximab Adalimumab
Traitement instrumental :

Dilatation par ballonnet ou par Stent
Nombre de séances pour obtenir une rémission compléte :

Complications :
-Hémorragie : OUI NON -Perforation : OUI NON

Evolution :
-Récidive ;: QUI NON -Délai de récidive :ooooneeiii.l..
-Nombre de séances :....cc.evvveeeennnn.. -Sténose réfractaire : Oul

-Si Echec:lacause: .........oou..... -Traitement alternatif

C) Chirurgie : OQUI NON



1. Type:

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive monocentrique portant sur le traitement
endoscopique de la maladie de Crohn sténosante chez 14 patients parmi 296 atteints de la maladie
de Crohn de toutes localisations confondues.

2. Durée :

L’¢étude concernait une période de cinq ans comprise entre Janvier 2018 et Juin 2022

compris.
3. Lieu:

Notre travail s’est déroulé au service de Médecine B du Centre Hospitalier Universitaire Ibn

Sina de Rabat
4. Objectifs :
Le but de notre travail était :

e Evaluer I’efficacité de la technique de dilatation endoscopique dans la prise en charge des
sténoses coliques de la maladie de Crohn et de préciser sa place par rapport aux autres

moyens thérapeutiques.

e Rapporter I’expérience du service de gastro-entérologie de médecine B
5. Critéres d’inclusion :
Les criteres d’inclusion de notre étude étaient les suivants :

o Patients adultes
e Hommes et femmes
e Ayant une maladie de Crohn documentée (arguments cliniques, endoscopiques,
radiologiques et anatomo-pathologiques), présentant une sténose digestive et ayant
bénéficié de dilatation endoscopique.
e Chez tous les malades, nous avons colligé les données suivantes :
- Les données épidémiologiques : I’age, le sexe, les antécédents,

- Les caractéristiques de la maladie de Crohn: la localisation de la maladie, La



symptomatologie clinique, digestive et proctologique, I’examen clinique,

- Les caractéristiques de la sténose : les données de 1’endoscopie, de 1’imagerie et
de I’examen anatomopathologique.

- les données thérapeutiques : traitement médical, instrumental et

- chirurgical
6. Criteres d’exclusion :
Les critéres d’exclusion de notre étude étaient les suivants :

e Les patients présentant une stenose maligne confirmée histologiqguement
e Laprésence d’une contre-indication au traitement endoscopique (trouble de crase, contre-
indication a la chirurgie ...)

e Les patients ayant refusé une dilatation.
7. Imagerie :
Tous nos patients ont bénéfici¢ d’examens radiologiques :

e Echographie abdominale
e Entéro-scanner abdominal ou entéro-IRM permettant 1’étude du phénotype et de la

localisation des sténoses.
Permettant ainsi une cartographie des lésions.
8. Endoscopie :

Tous nos patients ont bénéficié d’une coloscopie totale avec biopsies systématiques puis

discutés en réunion de concertation pluridisciplinaire pour valider I’indication de la dilatation.
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9. Traitement endoscopique

La procédure de dilatation a été réalisée a I’aide de ballonnet de dilatation hydrostatique

digestif TTS (Through the scope)
Le choix de la taille du ballon dépendait du jugement de I’opérateur et du degré de sténose.
La taille des ballons variait de 10mm a 18mm.

Les dilatations ont été réalisées sous contr6le endoscopique et dans certain cas contréle
fluoroscopique (la procédure de dilatation sera détaillée dans le chapitre discussion).

La rémission clinique était définie par 1’absence de symptomes apres dilatation.
La récidive était définie par la réapparition des symptémes aprés une dilatation.
L’échec était défini par I’absence d’amélioration apres dilatation.

La sténose réfractaire était définie par une sténose ayant nécessité plus de 4 séances avec un
intervalle court entre les dilatations.
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RESULTATS
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I. DONNEESEPIDEMIOLOGIQUES

1. Prévalence :

Parmi 296 patients atteints de MC, 35 patients avaient une sténose digestive dont 14 patients

ayant bénéficié d’une dilatation endoscopique durant une période allant de janvier 2018 a juin

2022.
2. Age moyen

L’age moyen de nos patients était de 39 ans, avec des extrémes allant de 20 a 54 ans.
3. Sexe

Une prédominance masculine a été notée dans notre étude, avec 64% des patients de sexe

masculin.

Le sexe ratio H/F était de 1,4. (Figure 1)

13



= Homme = Femme

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe
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I1. Antécédents :

1. Chirurgicaux :
Dans notre étude

- 8 patients n’avaient aucun antécédent chirurgical soit 57%
- 4 patients avaient bénéficié¢ d’une résection iléo caecale soit 28,5%
- 2 patients avaient été opérés pour fistule anale soit 0,14%

- 1 patient avait subi une appendicectomie soit 7%. (Figure 2)
2. Médicaux :

- 3 patients étaient tabagiques soit 21 % dont 2 sevrés

- 2 patients avaient été suivis pour tuberculose pulmonaire et déclarés guéris soit 14%, une
diagnostiquée avant la maladie de Crohn, une au cours du suivi de sa maladie de Crohn .
(Figure 3)
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= réséction iléocaecale = fistule anale = appendicectomie = aucun

Figure 2 : Répartition des patients selon leurs antécédents chirurgicaux
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a

m Tabac = Tuberculose = Aucun

Figure 3 : Répartition des patients selon leurs antécédents médicaux



I11. Symptomatologie clinique

1. Digestive :

Les douleurs abdominales étaient le symptéme le plus fréquent ; elles étaient présentes chez 8

patients soit 57.1% des patients.
Un syndrome de Koenig était présent chez 5 patients soit 35,7% ,
Une diarrhee glairo-sanglante était présente chez 3 patients soit 21,4%

Une constipation d’évacuation était présente chez 2 patients soit 14,2 % des patients (tableau let

figure 4).

Les 14 cas de notre étude avaient une évolution de la maladie entre 5 et 15 ans soit une moyenne
de 10ans.
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Tableau 1 : Symptomatologie digestive

douleurs abdominales 8 57,1%
syndrome de koening 5 35,7%
diarrhées glairo-sanglantes 3 21,4%
constipation d’évacuation 2 14,2
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2. Proctologique :
2 de nos patients ont présenté des algies défecatoires soit 14.2%.
3. Extra-Digestive :
Seul 1 patient avait une atteinte extra-digestive a type d’érythéme noueux.

IV. Examen clinique :

1. Abdominal :

Dans notre étude, I’examen abdominal a révélé une sensibilité abdominale chez 9 patients soit

64,2% des cas.
2. Proctologique:

2 patients avaient une fistule anale complexe soit 14,2%

2 patients une sténose anale soit 14,2%. (figure 4 et 5)
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sensibilité abdominale fistule anale complexe sténose anale

Figure 4 : Répartition des patients selon leur examen clinique
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Figure 5 : Image endoscopique d’une sténose anale
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V. Données de ’imagerie :
1. Echographie :

Tous nos patients ont bénéficié lors de leur admission d’une échographie abdominale objectivant

des sténoses.
2. Entéro-scanner et/ou entéro IRM :

Tous nos patients ont bénéficié d’un entéro-scanner ou entéro IRM complémentaires permettant

la localisation précise de la sténose (figure 6 et 7)
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Figure 6 : A : Image d’Entéro-scanner montrant des sténoses sigmoidiennes avec
dilatation d’amont B : Image d’Entéro-scanner montrant une sténose iléale
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Médecine B Dilatation paJM édecine B

| P e
H‘”‘\“-‘me‘ (20) Q %‘

Epaissement DAI

Figure 7 : Séquence d’entéro-IRM montrant une atteinte multifocale de I’iléon avec
sténoses et dilatations pré-sténotiques entre les atteintes successives

(service de Médecine B)
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V1. Donneées endoscopiques :

Tous nos patients ont bénéficié d’une iléo- coloscopie objectivant des sténoses dont les
caractéristiques sont les suivantes :

1. La Localisation de la sténose :

Les sténoses se trouvaient majoritairement au niveau de la derniere anse iléale (DAI) chez 5

patients soit 35%

e 3 patients ont présenté une sténose au niveau de I’anastomose soit 21,4%
e 3 patients ont présenté une sténose Rectale soit 21,4%

e 1 patient a présenté une sténose colique soit 7%

e 1 patient a présenté une sténose anale soit 7%

e Et1 patient a présenté une sténose cesophagienne soit 7% (Figure 8 et 9)
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anastomose rectale cesophage anale colique

Figure 8 : Répartition des patients selon la localisation des sténoses
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Médecine B

137843820

IMedecine B

Figure 9 : A : sténose anastomotique ; B : sténose iléale
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2. Caractéristiques de la sténose :

e Toutes les sténoses étaient infranchissables (14) soit 100 %
o 8 sténoses étaient le siege d’ulcérations soit 57 %

e Lalongueur des sténoses variait entre 5 et 40mm avec une moyenne de 18 mm

3. Nombre de dilatations :

e La majorité de nos patients soit 6 patients ont bénéficié¢ d’une seule dilatation,
e 6 patients ont bénéficié de 2 dilatations

e 1 patient aeu recours a5 dilatations. (Figure 10)

29



= 1 dilatation = 2 dilatations = 5 dilatations

Figure 10 : Répartition des patients selon le nombre de dilatation
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4. Calibre des dilatations :
Les dilatations ont été faites a I’aide de ballonnet de dilatation hydrostatique
Le Calibre de dilatation variait entre 10 et 16,5 mm

e 3 patients ont bénéficié d’une dilatation a 16,5mm soit 21%
e 4 patients ont bénéficié¢ d’une dilatation a 12mm soit 28 %
e 5 patients ont bénéficié¢ d’une dilatation a 15 mm soit 35 %

e 2 patients a 11mm soit 14 % (Figure 11, 12,13)
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Figure 11 : A Ballonnet de dilatation de différents calibres B Manometre pour
remplissage du ballonnet
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=11lmm =12mm =15mm =16,5mm

Figure 12 : Répartition des patients selon le calibre des dilatations



Figure 13 : Image endoscopique détaillant les étapes d’une procédure de dilatation
endoscopique d’une sténose grélique

A : Repérage de la sténose
B: Cathétérisme de la sténose par le ballon de dilatation
C : Gonflement du ballon de dilatation

D : Franchissement de la sténose (étape non obligatoire)
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VII. Traitement médical :

Dans notre étude 3 patients mis sous corticothérapie en cure courte en phase aigué soit 21% ; 7
patients ont été mis sous Imurel en traitement de fond soit 50%, et 2 patients sous biothérapie
soit 14% (Figure 14)

VIIl. Evolution :

- Le suivi moyen était de 31.8 mois (2-51mois).
- Le succes primaire défini par le passage de I’endoscope qui était possible chez 10 malades
(71.4%). (Figure 15)
- Le taux de succes secondaire défini par la disparition des symptdmes était chez 6 malades
(42.8%).
- Le taux de récidive clinique était de 35% a 6 mois.
- 4 malades (28.5%) ont bénéficié d’un complément chirurgical
e résections d’anastomoses
e 1 stricturoplastie
- L’évolution fut marquée par une perforation chez 1 seul patient qui correspond a 7%,
traitée chirurgicalement.

- Aucun décés n’a été déploré.
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Figure 14 : Répartition des malades en fonction du traitement médical
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Médecine B

A

Figure 15 : Image endoscopique d’une sténose avant (haut) et apreés dilatation
endoscopique (bas)
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DISCUSSION
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Prés de 30% des patients suivis jusqu’a 10ans pour maladie de Crohn développent un phénotype
sténosant selon la classification de Vienne [1, 2]. Une augmentation du gradient de pression au
niveau de la sténose peut contribuer a I’apparition de fistules internes sur la partie proximale de

la zone sténosée, faisant des sténoses 1’'une des complications les plus importantes au cours de la

maladie de Crohn [3].

Ces sténoses peuvent étre soit de type inflammatoire lors des poussées, soit de type cicatriciel,
soit de type mixte. [4]. En réalité, une sténose n’est jamais complétement inflammatoire ou
complétement fibreuse. Il s’agit souvent de formes mixtes au sein desquels une des deux

composantes prime puisque la fibrose est, en fait, le produit final de I’inflammation (5).

Les sténoses inflammatoires ou fibrosantes sont plus souvent iléales que coliques. Une sténose

colique doit toujours faire rechercher un cancer colique sous-jacent.

La prise en charge initiale des sténoses était historiquement chirurgicale (résection intestinale ou
stricturoplastie) [6]. Cependant, compte tenu de la nature invasive de la chirurgie et du risque de
récidive [7, 8], des techniques alternatives tel que les traitements endoscopiques ont gagné en
interét.

Il faut insister sur le fait que seul le caractere symptomatique d’une sténose implique la réalisation

d’un geste, alors qu’une image radiologique isolée de sténose ne doit pas inciter a proposer un

traitement.
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I. Epidémiologie
1. Fréquence :

Les sténoses digestives sont fréquentes au cours de la MC ; on estime a 5- 10% le taux de patients
présentant une sténose inaugurale au moment du diagnostic de la MC (9-10) ; ce chiffre augmente
a 50 et 70 % apres respectivement 5 et 10 ans d’évolution (11-12-13).

Dans une ancienne étude portant sur I’analyse des lavements barytés chez 535 patients, pres de

25% des patients avaient au moins une sténose iléale et 10% une sténose colique.(14) .

D’autres études ont montré que prés de 40-50% des sténoses sont localisées au niveau de 1’iléon
et du colon, 15-25% au niveau colique , 25-40% au niveau iléale et 10% au niveau du tube
digestif haut .Cette distribution rejoint la distribution de la localisation de la maladie de Crohn .
On remarque par ailleurs que I’intestin gréle est le site le plus fréqguemment atteint probablement

a cause du diametre plus petit de la lumiere grélique (15-16-17).

Les récidives des sténoses apres chirurgie sont localisées quant a elles au niveau de

I’anastomose(7).

Nous avons répertorié dans notre série 14 cas de sténose colique sur maladie de Crohn ayant

bénéficié d’une dilatation endoscopique sur une période de 5 ans (2018-2022).

Par ailleurs, la série de Ding et al (18) ont répertorié 54 cas sur 5ans (2004-2009) et la série de
Bahlme et al (19) ont dénombré 79 cas sur 13ans (1998-2011).

2. Age et sex-ratio :

L’age moyen au cours de notre étude était de 39 ans, nos malades sont plus jeunes que la série
de Bhalme et al qui a noté un &ge moyen des patients de 48ans, une prédominance féminine et
un sexe ratio de 0.68.(19)

La série Ding et al a rapporté également un &ge moyen plus élevé par rapport aux résultats de
notre étude variant entre 46 et 62 ans avec prédominance féminine et sexe ratio de 0.63 (18)
(tableau 2)
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On pourrait expliquer cela par le fait qu’un acces plus facile et plus rapide aux traitements

biologiques pourrait peut-étre retarder 1’apparition des sténoses.

Tableau 2 : comparaison de I’4ge moyen des patients dans notre série et selon les données
de la littérature

Etude Nombre de cas Age moyen  Variation d’age Sexe ratio H/F
Ding et al 54 52ans 46-62ans 0.63
Bhalme et al 79 48ans 0.68
Notre etude 14 39ans 20-54ans 1.4

3. Facteurs de risques

3.1. Tabac :

Dans notre étude, 3 patients étaient tabagiques soit 21 % dont 2 sevrés ceci est comparable aux
résultats de 1’é¢tude de Krauss et al (20) qui rapporte un taux de 35% des patients avec ATCD
tabagique.

Le r6le du tabac est connu depuis 1984.Une méta-analyse publiée en 2000 [21], rassemblant les
résultats de dix études, montre que les sujets fumeurs sont significativement plus atteints par la
MC que les non-fumeurs. Depuis, les études portant sur la relation existante entre la
consommation de tabac et I’évolution de la maladie ont montré que, chez les patients fumeurs,
la survenue des sténoses et leurs récidives étaient plus fréquentes [22], plus précoces et plus
sévéres avec notamment un recours a la chirurgie et au traitement par immunosuppresseur plus
fréquent [22, 23, 24]. Pour certains il existe une relation entre la consommation tabagique et la
localisation iléale ou iléo-caecale de la maladie de Crohn. Cependant, cette notion n’est pas
consensuelle. L’arrét de I’intoxication tabagique modifie I’histoire naturelle de la maladie. On
note aussi que peu d’études distinguent I’impact du caractére passif ou actif de 1’intoxication

tabagique.
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3.2. Microbiote intestinal et dysbiose :

La dysbiose est fortement suspectée comme un des nombreux facteur favorisant le
développement de la MC ; cela est favorisé par I’intéraction entre le microbiote intestinal et les

cellules digestives spécialement les cellules immunitaires du tube digestif.

Le role de la dysbiose dans I’apparition des sténoses fait 1’objet de nombreuses études. Une étude
ameéricaine a récemment démontré une augmentation de la sécrétion de la matrice extracellulaire
(fibronectin (FN) and collagen I (Coll)) par les myofibroblastes suite a I’exposition a des

bactéries flagellées. (25)

La sclérolipomatose est I’une des 1ésions caractéristiques de la maladie de Crohn ; elle sécréte
des adipokines, des cytokines et des facteurs de croissances qui entretiennent 1’inflammation,
stimulent la fibrose et I’hypertrophie des cellules musculaires et favorisent les sténoses (26)

Le développement de la sclérolipomatose serait une réponse du tissu adipeux a la translocation
bactérienne. Elle joue ainsi un rdle de barriere a la diffusion systémique des bactéries.

En 2020 une étude a retrouvé du clostridium innocuum dans les piéces de résection intestinale
des MC au niveau de cellules adipeuses des sclérolipomatoses suggérant le role de cette bactérie

dans I’induction de la sclérolipomatose et de la fibrose (27)
3.3. Génétique :

Plusieurs génes de susceptibilité ont été retrouvés concernant la MC, le plus ancien et le mieux
étudié est le NOD2/CARD15.

Dans une étude prospective portant sur 170 patients atteints de la MC la mutation Nod2/CARD15
était associée a un risque plus élévé (Odd ratio 3 ;58) de chirurgie pour sténose ainsi qu’a un
risque plus élevé de récidive chirurgicale. (28)

Dans une méta-analyse regroupant 49 études, qui incluaient 8 893 sujets, dont 2 897 avaient des
mutations NOD2 : Une mutation unique du NOD2 augmentait de 8 % le risque de maladie

compliquée (B2 ou B3); la présence de 2 mutations augmentait de 41 % le risque de

complication. Le risque de chirurgie lui était augmenté de 58 % avec toute mutation NOD2. (29)
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Il. Physiopathologie de la sténose :

Les sténoses résultent d’une augmentation de [’épaisseur de la paroi digestive et d’un
rétrécissement de la lumiere intestinale dans une étude analysant 37 piéces de résection
intestinale, I’épaisseur de la paroi au niveau de la sténose était en moyenne 2,2 fois supérieure a

celle de la paroi normale.

Au niveau des segments sténosés on note également un changement de I’architecture des
différentes couches de la paroi digestive, principalement par I’expansion des fibres musculaires
lisses au niveau de la couche musculaire muqueuse dont 1’épaisseur est multipliée par 2 a 17 fois

1’épaisseur normale (30).

Dans une moindre mesure, on note également une augmentation des dépots de collagene secrétés
par les fibroblastes et myofibroblaste au niveau de la sous muqueuse et de la séreuse (figure 16)
(31).
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Figure 16 : Schéma montrant les modifications architecturales et la composition de la
paroi digestive sténosée (31)
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Ces changements architecturaux sont dis a une défaillance du systeme de réparation des lésions
tissulaires. Physiologiquement, il existe un équilibre entre la production de collagéne et sa
destruction. Au moment de la guérison les myofibroblastes subissent une apoptose cessant la
production de collagéne. Au cours de la maladie de Crohn, on note une stimulation continue des
myofibrobastes par I’inflammation, entrainant la production de collagéne au niveau de la matrice
extracellulaire (figure 17) (31)

En plus de ces changements, on note un remodelage vasculaire, ainsi qu’une infiltration du tissu

adipeux qui entoure le segment digestif malade définissant la sclérolipomatose.(32)
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Figure 17 : schéma lllustrant le mécanisme de formation de fibrose et de sténose dans la
maladie de Crohn (31)
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I11. Diagnostic

1. Délai d’évolution vers la sténose :

Dans notre étude, le délai d’évolution vers la sténose variait entre 5 et 15 ans avec une moyenne

de 10ans.

Beaucoup de sténoses sont longtemps asymptomatiques ou de reconnaissance tardive, ce qui rend
difficile I’évaluation exacte de son délai d’évolution, plus exactement, on pourrait I’appeler délai

de découverte de la sténose qui peut s’étendre de quelques mois a plusieurs années.

En cas d’atteinte iléale, la sténose est observée dans 30 % au bout de 10 ans d’évolution de la
maladie. Nous n’avons pas trouvé de données dans la littérature concernant le délai d’apparition

des stenoses coliques.
2. Signes cliniques :

Vu ses diverses localisations, la MC est une affection polymorphe pouvant se manifester par un
tableau clinique divers fait de : diarrhées et douleurs abdominales, qui dominent généralement,

anorexie, amaigrissement, fievre et manifestations extra-digestives.
Les formes sténosantes peuvent se présenter sous trois formes cliniques :

e En cas de sténose complete, un syndrome clinique occlusif avec une diarrhée absente,
classiquement on retrouve des douleurs abdominales, un arrét des matiéres et des gaz,
météorisme et vomissements, surtout présents et précoces si 1’obstacle est haut. (33).

e L’obstruction partielle iléo-colique est typiquement responsable d’un syndrome de
Kceenig fait de douleurs abdominales migratrices déclenchées par les repas, et cédant
brutalement avec le passage de gaz et/ou d’une « débacle » diarrhéique. Il peut étre
associé a une restriction alimentaire et un amaigrissement involontaire voir des nausées,
et des vomissements. Le syndrome de Koenig est la manifestation la plus typique d’une
sténose intestinale [34,35,36], tel est le cas dans notre étude, ou il représente le signe
révélateur le plus fréquent, apres les douleurs abdominales, avec un taux de 35,7%. Ce
chiffre est peut-étre sous-estime, compte tenu de la reconnaissance tardive de ce

syndrome qui est parfois décrit sous forme de douleur abdominale atypique.
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e La maladie de Crohn sténosante peut également étre asymptomatique ou

paucisymptomatique

En plus de cette symptomatologie occlusive, les sténoses, surtout iléales, peuvent se compliquer
de fistulisations et d’abces qui modifient le tableau clinique.

Ainsi nous rapportons dans notre étude, 3 patients qui ont présenté des diarrhées glairo-
sanglantes soit 21.4%.

La maladie de Crohn peut se manifester par une symptomatologie extra digestive qui peut étre
ostéo-articulaire, cutanée, oculaire... Tel est le cas de notre étude ou une atteinte cutanée de type

érytheme noueux a été rapportée par 1 patient soit 7.1 %.
3. Paraclinique:

Le diagnostic des sténoses digestives est relativement aisé il fait appel a I’imagerie en coupe

(échographie, entéro-scanner , entéro IRM) et a I’endoscopie.

Cependant la principale limite de ses différents examens reste la différenciation entre la nature

fibreuse ou inflammatoire de la sténose.
3.1. L’échographie

L’échographie a longtemps été reléguée au second plan dans le diagnostic et le suivi de la maladie
de Crohn en faveur de la TDM et de I’IRM ; cependant ces dernieres années plusieurs études ont
démontré son interét.

Grace a son accessibilité, son faible colit et son caractére non irradiant et répétable, 1’échographie
est un outil important en imagerie digestive bien accepté par les patients notamment pour la
maladie de Crohn.

A la différence de I’endoscopie, elle ne requiert pas de préparation colique, pas de jeline, pas
d’anesthésie générale et permet une exploration de I’ensemble du tractus digestif incluant sa paroi
et ’environnement péri-intestinal. L’échographie intestinale permet de détecter une activité
inflammatoire, d’évaluer sa localisation, son étendue sur le colon, I’intestin gréle et d’éventuelles

complications (abces, fistules, sténose digestive).

47



La sténose en échographie est caractérisée par la présence d’un épaississement localisé de la
paroi intestinale avec diminution du calibre de la lumiére (< 1 cm) entrainant une distension

d’amont supérieur a 2 cm .On peut noter également une augmentation du péristaltisme. (Figure

18)
Sa sensibilité et sa spécificité sont estimées respectivement a 80 % et 90 %.

Une méta-analyse réalisée en 2011, comparant les performances diagnostiques pour 1’activité et
les complications de la maladie de Crohn, ne montrait pas de différence de sensibilité entre

I’échographie, le scanner et I'IRM (37)
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Figure 18 : image échographique montrant une sténose digestive avec dilatation d’amont
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3.2. L’Entéro-scanner:

L’entéro-scanner permet une meilleure évaluation des lésions digestives que le scanner

conventionnel (38-39).

Selon les études, I’entéro-scanner a une sensibilité entre 85-93% et une spécificité de 87% a
100% pour la détection des sténoses. (40-41)

Dans la série de Vogel et al. Incluant 36 malades opérés, 1’entéro-scanner était précis a 100%
pour détecter la présence de sténose mais, seulement 83 % pour préciser le nombre de sténose ;

il pouvait ainsi surestimer ou sous-estimer 1’extension de la maladie dans 31% des cas (42).

Les signes scanographiques d’inflammation pariétale sont la présence d’une muqueuse hyper
dense avec aspect stratifié apres injection intraveineuse du produit de contraste iodé ,ainsi que la
congestion des vasa recta (signe du peigne) (23) et la présence d’adénopathies qui prennent le

contraste (21).

La fibrose est évoquéee devant un épaississement pariétal sans prise de contraste avec présence
d’une dilatation pré-sténotique . Cependant, la distinction entre sténose inflammatoire et sténose

fibreuse n’est pas toujours facile. (39)(figure 19)

50



TN

Figure 19 : Cliché A et B : Coupes axiales d’un entéro-scanner, réalisé chez une femme
agee de 23 ans et porteuse de maladie de Crohn aigué avec sténose digestive, C : coupe
sagittale

Ceci dit I’entéro-scanner permet 1’évaluation des anomalies pariétales, et leur retentissement sur
le calibre intestinal, la détection et la détermination du sieége des obstructions, ainsi que la

caractérisation de I’épaississement pariétal.

L’entéro-scanner a ainsi un réle essentiel dans la prise de décision thérapeutique ; cela a été
confirmé par une étude prospective de Bruining portant sur 273 malades concluant que : I’entéro-
scanner avait un impact sur la prise de décision thérapeutique chez pres de la moitié des patients
(43).
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> Limites :
L’entéro-scanner nécessite le remplissage de I’intestin par de 1’eau injectée rapidement via une
sonde naso-jéjunale [6]. Il est donc inconfortable notamment parce qu’il distend I’intestin en
amont des sténoses [7, 8, 18 et 19]. En plus de ’irradiation 0,5-1 mSv (entéroclyse) +6 mSv

(scanner).

L’entéro-scanner peut prendre pour une sténose, une contraction péristaltique intestinale ou une
anse mal distendue ; des protocoles récents utilisant le glucagon et la prise orale de contraste

permettent de minimiser les erreurs.
3.3. L’Entéro-IRM :

Des études ont montré que I'imagerie par résonance magnétique intestinale a une sensibilité de
75 % a 90 % et une spécificité de 87 % a 100 % dans la détection des sténoses. (44-45)

Il peut mettre en évidence des caracteristiques inflammatoires intestinales sous la forme d'un
épaississement de la paroi, accompagné d'un rehaussement pathologique de la muqueuse, d'une
fibrose pariétale entrainant un rétrécissement luminal, suivi d'une dilatation pré-sténosée, d'une

Iésion extra-murale et de complications.(Figure20)

L'entéro-IRM offre une excellente résolution tissulaire avec une bonne résolution spatiale, une
cartographie des lésions de I'intestin gréle et une évaluation fiable de I'activité inflammatoire de
la maladie, de maniére non invasive et non irradiante. Elle occupe une place de plus en plus
importante et complémentaire aux autres techniques car si les anomalies muqueuses peuvent étre
mieux analysées par endoscopie, elles ne montrent pas les anomalies transpariétales et péri

digestives.

De plus, I'IRM intestinale est capable de fournir des informations fonctionnelles a l'aide de
séquences dynamiques pondérées en T2 en mettant en évidence des sténoses peu serrées et peu
symptomatiques. De nouvelles techniques basees sur des séquences de perfusion peuvent fournir
des résultats intéressants pour la quantification de I'activité inflammatoire dans la maladie de

Crohn et semblent corrélées avec les scores d'activité clinique CDAI.
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L'IRM peut predire la progression de la maladie ainsi que prédire le besoin de chirurgie chez les
patients atteints de MC présentant des sténoses .Les facteurs de risques comprennent un diametre
de dilatation de l'intestin proximal > 30 mm, une épaisseur de paroi > 10 mm et longueur de
sténose > 5 cm ;avec une valeur prédictive positive quand ces trois facteurs sont présents de

81% ; de méme qu’en I’absence de ces facteurs le risque de chirurgie est faible VPN 83% (46)
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Figure 20 : Séquence d’entéro-IRM montrant un épaississement pariétal diffus visualisé
en hyper signal
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> Avantages et limites :

Cette technique nécessite des temps d'acquisition plus longs, son interprétation est génée par des
artéfacts liés au péristaltisme. 1l a une résolution spatiale inférieure a celle de I’entéro-scanner .
Enfin, le produit de gonflement est rapidement réabsorbé, important pour I'analyse de la paroi
intestinale.

L'entéro-IRM a pour avantage 1’absence d'irradiation, ce qui la rend reproductible et utilisable

chez la femme enceinte. Cette technique permet un excellent bilan Iésionnel [35].
3.4. Coloscopie :

L’iléo-coloscopie est I’examen diagnostique clé.

Elle permet d’explorer I’ensemble du colon et de I’intestin gréle terminal, de confirmer
I’existence d’une sténose, d’apprécier son caractere infranchissable, et d’effectuer un traitement
endoscopique si nécessaire. D’ou I’intérét de disposer avant 1’endoscopie, des renseignements
fournis par I’imagerie pour connaitre les caractéristiques d’une éventuelle sténose.

Les biopsies sont effectuées systématiqguement pour éliminer une dégénérescence
carcinomateuse.

> Limites

La coloscopie peut étre contre indiquée ou difficile en raison des symptémes

obstructifs et de la mauvaise tolérance de la préparation.

Si I’endoscopie permet une trés bonne analyse des Iésions muqueuses elle ne permet pas
d’évaluer I’atteinte des autres couches de la paroi intestinale et de préciser ainsi I’atteinte
transmurale ; de méme les biopsies superficielles ne permettent pas de quantifier le degré de
fibrose (47-48)

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié¢ d’une iléo-coloscopie, ce qui a permis de faire
le diagnostic positif dans 100% des cas. Toutes les sténoses étaient infranchissables avec une
longueur moyenne de 18mm (varie entre 5 et 40mm) dont 8 présentaient des ulcérations soit
57%. On a noté une sténose anastomotique chez 3 cas (21.4%), une sténose rectale chez 3 cas

(21.4 %), et une sténose colique chez 1 cas (7 %) et une sténose cesophagienne chez 1 cas (1%).
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I\V. Evolution de la sténose au cours de la MC :

1. Fistules digestives :

Bien que les classifications ont tendance a classer les maladies de Crohn en phénotype

inflammatoire sténosant ou fistulisant,il existe un continuum entre ses différentes entités.

Les fistules et abces au cours de la maladie de Crohn se développent souvent sur des segments

inflammatoires dans des zones de haute pression en amont d’une sténose (48)

Dans une étude autrichienne analysant 42 pieces de résection chirurgicales de malades de Crohn
,96% des fistules se trouvaient au niveau ou a proximité de sténoses ; les auteurs de cette étude
ont conclus que des facteurs mécaniques contribuaient au développement des fistules notamment

I’augmentation des pressions causées par les sténoses. (3)

Ce lien a été confirmé quelques années plus tard par une étude, menée sur plus de 1100 malades,
qui trouvait que les fistules avaient une valeur prédictive positive de plus de 86% pour prédire la
présence de sténose (49)

2. Perforation:

La perforation digestive est plus fréquente au cours de la maladie de Crohn qu’au cours des autres
MICI ceci en raison du caractére transpariétal de I’inflammation au cours de la maladie de Crohn.
La présence de sténoses entraine une dilatation des segments d’amont ainsi qu’une pression

mécanique sur des segments fragilisés.
La fréquence des perforations varie selon les études entre 1a 3%.
Elles peuvent étre classees en deux types :

-perforation en péritoine libre entrainant une péritonite devant étre prise en charge
chirurgicalement en urgence. Elles peuvent toucher tous les segments du tube digestif mais sont

plus fréquentes au niveau du colon, elles siegent souvent en amont des sténoses

-plus fréquemment les perforations sont bouchées par la sclerolipomatose les adhérences

responsables de péritonites localisées et d’abces (50)
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3. Occlusion:

L’occlusion est la complication la plus fréquente au cours des sténoses comptant prés de 35% a

54% des patients .
La nature de la sténose est souvent prédictive de la réponse au traitement.

Les sténoses aigues dus a une poussée inflammatoire répondent souvent au traitement corticoide
, contrairement aux occlusions sur des sténoses anciennes siége de fibrose importante qui

nécessitent souvent un traitement endoscopique ou chirurgical .

Les occlusions sont plus fréquentes au niveau de 1’iléon en raison du faible diamétre de sa

lumiere. (50-51)
4. Dégénérescence carcinomateuse :

La présence d’une sténose doit toujours faire évoquer la présence d’une dégénérescence

carcinomateuse, spécialement pour les sténoses coliques.

La fréquence d’une dégénérescence adénocarcinomateuse au niveau des sténoses coliques varie

selon les études entre 0,8 et 6,8%.

Dans une étude francaise de 2015 portant sur plus de 12000 patients suivis pour MICI prés de
2,2% des patients atteints de maladie de Crohn et présentant une sténose colique avaient une

dysplasie ou un cancer au sein de la sténose (52)

Le risque de cancer colorectal est ainsi plus important chez les patients présentant une maladie
de Crohn que dans la population générale avec risque relatif a 2,64%.(53)

Concernant les sténoses iléales le risque est moins important ; mais reste présent comptant pour

un peu moins de 1%.(51)
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V. Traitement de la sténose au cours de la MC :

1. Endoscopique :
1.1. Dilatation au ballon

1.1.1. Indications :

Les dilatations endoscopiques sont indiquées pour les sténoses courtes (longueur de la sténose
inferieur a 5¢cm), non angulées et peu nombreuses (moins de 4 sténoses) , les sténoses doivent

bien évidement étre accessibles a I’endoscope ( coloscope , fibroscope ou entéroscope).

Dans une revue de la littérature de 2017 compilant prés de 12 études sur plus de 1463 patients
suivis pour maladie de Crohn sténosante et ayant bénéficie de plus de 3213 séances de dilatation
endoscopique le principal facteur de réussite et de survie sans chirurgie était la longueur de

sténose inférieure ou égale a 5¢cm.

Chague augmentation de 1 cm de la longueur de la sténose augmentait le risque de chirurgie de

8 % .La localisation de la sténose ne joue pas de rble dans le succeés clinique.
1.1.2. Contre-indications :

Les principales contre-indications aux dilatations endoscopiques sont la présence d’ulcération
profonde, de fistule , d’abces et de dégénérescence tumorale. De méme la présence d’une
dilatation présténotique sans étre une contre-indication en soit, ,est associée a de moins bons
résultats la dilatation présténotique témoignant ainsi d’une sténose trés serrée et ancienne . (54-
55-56-57-58)
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1.1.3. Technique de dilatation :

La dilatation endoscopique est le plus souvent réalisée avec des ballonnets de 3 a 8 cm de long,
et de diamétre allant de 15 a 25 mm, glissés au niveau du canal opérateur de 1’endoscope. On
introduit le ballonnet dégonflé par voie endoscopique, on le place en trans-sténotique puis on le
gonfle a I’eau sous controle manométrique, jusqu’a atteindre le diameétre voulu pendant 1 a 2

minutes.

La dilatation s’accompagne souvent d’une déchirure radiaire de la sténose, volontiers
hémorragique, témoignant de son efficacité. La dilatation peut étre répétée plusieurs fois au cours
d’une méme séance sans qu’il soit essentiel de tenter le franchissement de la sténose entre chaque

dilatation, ce geste étant probablement a risque de complication (59).
On distingue deux stratégies : soit

- Diametre d’emblée maximal : 15-18 millimetres
- Dilatation progressive : 10-12 puis 12-15 puis 15-18 mm avec une séance toutes les 6 a

8 semaines.

Les dilatations sont réalisées sous sédation et necessitent une bonne préparation colique ; les
différentes etapes de la dilatation endoscopique sont expliquées dans la figure 21.
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Figure 21 : Méthode de dilatation par ballonnet

A : repérage de la sténose , b : cathétérisme de la sténose par ballonet, ¢ : dilatation par
remplissage hydrostatique du ballonet , d : vue de la sténose au travers du ballonnet ; e :

exsuflation et retrait du ballonet , f : sténose apres dilatation
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1.1.4. Efficacité:

Les dilatations endoscopiques des sténoses digestives sont efficaces, nos résultats sont

comparables a ceux de la littérature (tableau 3).

Dans les séries que nous avons étudiées, presque 300 patients atteints de la maladie de Crohn
ont bénéficié d’une dilatation au ballonnet. Les ballonnets utilisés mesuraient entre 5 et 8 cm de
longueur avec un maximum de 25mm de diameétre. Les séries ayant un taux de complications
élevé sont celles utilisant les ballonnets au diametre plus large. Dans la plupart des séries, le
ballonnet est gonflé dans la sténose pendant au moins une minute allant jusqu’a 4 minutes. Le
succes technique a court terme, soit la capacité de déployer le ballonnet a travers la sténose et le
gonfler avec succes est de 55 % a 100 % et I’efficacité clinique définie comme le fait de ne pas
avoir recours a la résection chirurgicale avec des symptémes minimes ou absents était de 62 a

82%, avec une moyenne ou une médiane de suivi allant de 1.5 a 6 ans.

En général que ¢a soit a court terme ou a long terme, les taux de réussite sont plus élevés avec la

dilatation de sténoses anastomotiques qu'avec les sténoses de novo.

Dans notre étude le succés technique a court terme était de 92% . Une méta-analyse (55) ayant
inclus 24 études et 1163 patients atteints d’'une MC et ayant bénéficié de dilatation de sténoses
essentiellement iléales ou iléocoliques rapportait un taux de recours a la chirurgie de 27%, plus
important pour les sténoses natives qu’anastomotiques (29% vs 18%) contre un taux de 7% dans

notre étude .
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Tableau 3 : Résultats de la dilatation hydrostatique par ballonnet des sténoses au cours de
la maladie de Crohn dans les centres de référence

Auteurs Nbre de | Sténose Calibre Succes Efficacité Complication
patients anastomotique | maximal du | technique | clinique (%) | majeure (%)
(%) ballon (%)
(mm)

Blomberg et

27 100 25 100 67 0
coll (95)
Williams and

l /1 20 /1 /1 0
Palmer (94)
Cockuyt et

25 67 20 85 62 8
coll (96)
Ding et al (18) 54 100 20 89 82 2
Singh et al

17 35 20 100 16 18
(97)
Bhalme et al

19 61 20 95 17 0
(19)
Hagel et al

17 27 20 25 65 10
(98)
Notre serie 14 21.4 16.5 92 71.4 7
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1.1.5. Complications :

La complication principale de la dilatation endoscopique est le risque de survenue d’une

perforation ou d’une hémorragie digestive.

Dans la littérature le taux de complications liées a la procédure varie entre 0 et 4% (60-61,
62,63,64-65,66,67). Différentes méta-analyses retrouvent un taux de complications entre 2 et 4%
(68, 69,55,70).

La seule étude ayant rapporté un taux plus élevé a été réalisée par Singh et al avec 10,3% de

perforations, survenues exclusivement sur des sténoses coliques.

Dans notre cohorte une seule complication majeure est rapportée (7%) chez une patiente ayant

bénéficié de 5 séances de dilatations endoscopiques.

Compte tenu des alternatives au traitement endoscopique, et le taux de complications faible et
acceptable, la dilatation par ballonnet endoscopique doit étre évoquée devant tout patient atteint

de la maladie de Crohn avec sténoses symptomatiques.
1.2. Stents métalliques auto expansibles (FCSEMS)

La pose de ces protheses débute par une endoscopie classique ou, une fois la sténose repérée, un
fil-guide a extrémité souple est introduit par le canal opérateur, franchissant la sténose et poussé
le plus loin possible dans la lumiere intestinale, sous contrdle radioscopique. En fonction de la
sténose, une prothése d’une longueur de 4 a 10 cm est choisie, de sorte que la totalité de la sténose
est enjambée, avec un dépassement de part et d’autre de la sténose d’au moins 1 a 1,5 cm. Le
cathéter d’introduction de la prothese est lubrifié a son extrémité, puis est poussé le long du fil
guide sous controle radioscopique, soit a travers le canal opérateur de 1’endoscope, soit apres
retrait de I’endoscope, le fil guide étant laissé en place, selon le type de prothése utilisée. Le
cathéter est positionné au niveau de la sténose entre les repéres opaques, la sténose étant placée
au centre des repéeres. Une fois le bon positionnement obtenu, la prothése est déployée sous
contrble radioscopique, tout en la maintenant au centre des repéres opaques. Le systéme
d’introduction (fil-guide et cathéter) est ensuite retiré. Le déploiement de la prothese est obtenu

en quelques secondes, mais n’est complet qu’en 24 a 72 heures.
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Une étude espagnole (71) a mené un essai randomisé multicentrique ouvert a 19 centres, qui
comprenait 80 patients atteints de MC avec sténoses fibrosantes symptomatiques : 39 soit 49%
ont regu le FCSEMS et 41 soit 51% ont subi I'EBD. Apres 1 an, 80 % du groupe bénéficiant d’
EBD et 51 % des patients du groupe FCSEMS n’avaient pas eu recours a une autre dilatation .
La longueur médiane des sténoses était de 30 mm (20-45 mm) et 40 mm (20-56 mm) dans les
groupes EBD et FCSEMS, respectivement, avec 56 % et 59 % de sténoses de novo. La
perforation est survenue chez 1 patient de chaque groupe ; 2 patients du groupe FCSEMS ont eu
une migration proximale du stent et 1 patient du groupe EBD a eu des saignements spontanément

résolutifs.

Il s'agit du premier essai randomisé comparant deux techniques endoscopiques de prise en charge
de la MC sténosante. Les patients du groupe EBD avaient une survie sans symptémes plus longue
et I'EBD était plus rentable que le FCSEMS, ce qui suggére que I'EBD devrait étre le traitement
de premiére ligne. Les deux procédures étaient sires. Les limites de I'étude incluent la petite taille
de I'échantillon et I'inclusion de patients avec des sténoses courtes favorisant I'EBD.
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2. Chirurgical :

La sténose intestinale est la premiére cause de recours a la chirurgie dans la maladie de Crohn
[7]. Si la place de la chirurgie est fréquemment remise en question par 1’apparition de nouveaux
traitements médicamenteux, et par les progres constants des techniques instrumentales, elle
continue a faire partie de 1’arsenal thérapeutique pour la PEC de la MC sténosante surtout pour
les sténoses réfractaires au traitement médical optimal (combothérapie) ou par les procédures

endoscopiques.

Cosnes et coll ont bien montré que si I’utilisation des immunosuppresseurs s’est généralisée au

cours des derniéres années, le recours au traitement chirurgical n’a pas diminué pour autant [72].
2.1. Lastricturoplastie :

La stricturoplastie englobe différentes techniques et doit étre privilégiée en cas de risque de

résections étendues, afin d’éviter le syndrome du gréle court.

Une procédure qui consiste en une plastie d’élargissement des sténoses , permettant ainsi de
lever la sténose sans résection intestinale, en pratiquant une incision
longitudinale(perpendiculaire au sens de la sténose) et de suturer l'incision latérale

(perpendiculaire a la direction de l'intestin) (figure 22).
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Incision longitudinale de la sténose suture transversale plan total

Figure 22 : Principe de la stricturoplastie

La stricturoplastie a des indications spécifiques :

- -sténoses courtes (< 5 cm),
- sténoses multiples distantes de plus de 20 cm

- sténoses survenant chez des patients déja opérés et a risque de syndrome du gréle court .
Plusieurs types de stricturoplastie existent, en fonction de la longueur de la sténose digestive :

- -la stricturoplastie de Heineke-Mikulicz (figure23) , la plus fréquente, en cas de sténose
courte de moins de 10 cm,
- lastricturoplastie de Finney (figure 24) pour les sténoses plus longues de 10-20 cm

- stricturoplastie isopéristaltique latérolatérale pour les sténoses de plus de 20 cm
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Figure 24 : Stricturoplastie de Finney
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La premiere étape consiste a évaluer la longueur et I'étendue du rétrécissement par une

exploration intestinale compléte.

Par une incision longitudinale portée sur la sténose ou aprés résection intestinale, une sonde a
ballonnet type Folley (calibre 16) est introduite, celle-ci est poussée jusqu’a I’angle duodéno-

jéjunal puis jusqu’au colon.

Le ballonnet de la sonde est gonflé a 1’air pour obtenir un calibre de 2 cm, et toutes les sténoses
qui ne se laissent pas franchir par le ballonnet au retrait de la sonde seront incisees

longitudinalement, et parfois suturées selon Heineken -Muckulic ou Finney.
2.2. . Résection chirurgicale :

La résection avec anastomose est la technique chirurgicale de choix, elle permet d’enlever le
segment malade et permet une surveillance endoscopique aisée de 1’iléon néo terminal, sicge

constant des récidives [73].

La résection doit étre la plus conservatrice possible, strictement limitée aux lesions

macroscopiques pour éviter le syndrome du gréle court.

Le rétablissement de continuité est le plus souvent possible en un seul temps. Il est important de
noter que pour toute sténose que 1’on ne peut pas surveiller par endoscopie notamment, la

résection doit étre discutée en raison du risque de tumeur du gréle.

Les recommandations ECCO (European Crohn’s and Colitis Organisation) de 2017 préconisent
une chirurgie pour les patients ayant une sténose localisée responsable de signes obstructifs “sans

signes d’inflammation” (74).

Ni la technique chirurgicale type d’anastomose ( termino-terminale ou latéro-latérale ) ni la
présence d’inflammation microscopique sur les marges de résection ne diminue le risque de

récidive effectivement (75-76)
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Les récidives postopératoires sont fréquentes puisque 25 % des patients opérés nécessiteront une

seconde intervention, le plus souvent dans les 5 ans (77).

Concernant les facteurs associés a la chirurgie, les données de la littérature sont conflictuelles.
Le seul facteur qui a été mis en évidence de facon récurrente dans de nombreuses études
(68,55,60,18,78) est la longueur de la sténose avec un seuil a 4 ou 5 cm selon les études. Une
récente méta-analyse incluant 98% de sténoses iléales confirmait que la dilatation réalisee sur

des sténoses 5cm devrait étre traitée chirurgicalement (60)
3. Traitement Médical :

Les traitements actuels permettent de plus en plus d’obtenir un contréle durable de la maladie de
Crohn, d’induire la rémission clinique ; d’améliorer la qualité de vie des patients et de controler
I’inflammation cependant il n’existe toujours pas de traitement spécifique de la fibrose induite

par I’'inflammation.

Des complications digestives (stéenoses intestinales, fistules, fissures anales, abces, cancer,
dénutrition, anémie, etc.) ou extradigestives (pyoderma gangrenosum, uvéite, thromboses

veineuses, etc.) restent toutefois possibles [79].

Effectivement malgré 1’avénement des biothérapies le taux de chirurgie pour les sténoses n’a pas
diminué ; plus de 80% des patients avec une maladie de Crohn vont avoir un traitement

endoscopique ou chirurgical au cours de leur vie. (13)
3.1. Corticoides :
La corticothérapie est le traitement historique de la maladie de Crohn utilisée depuis 1955 (81)

Au cours des sténoses d’origine inflammatoire ils permettent de réduire I’cedéme sous muqueux

et ainsi de soulager le patient (82)

Cependant les corticoides doivent étre prescrits comme un traitement d’attente ou symptomatique
en « bridge » vers d’autres thérapies et non comme un traitement de fond. Cela est démontré dans
une étude précédant 1’ére des biothérapies indiquait que sur une cohorte de 68 patients
hospitalisés et traités par corticoides pour une maladie de Crohn sténosante, seuls 11 (16,2 %)

d’entre eux n’avaient pas €té opérés au cours du suivi (médiane = 8 ans).(83)
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De plus la prescription des corticoides doit étre discutée car si un traitement chirurgical est

propose, la corticothérapie prealable augmente le risque de complications post-opératoires.(84)
3.2. Les anti-TNF alfa :

Les biothérapies ont révolutionné la prise en charge des MICI. Les anti-TNF-alpha sont efficaces
pour induire et maintenir une rémission clinique avec une diminution du recours aux
interventions chirurgicales grace a la diminution des complications irréversibles (sténoses,
fistules) [84-85]. Infliximab, adalimumab et vedolizumab et ustekinumab sont les biothérapies

indiquées dans le traitement de la MC.

Les premiéres études sur 1’utilisation de infliximab en cas de présence d’une sténose au cours de
la maladie de Crohn incitaient a la prudence ; des craintes sur la majoration des sténoses

intestinales par une cicatrisation rapide des ulceres ont été soulevées.

Sur 22 malades traités par infliximab (5 perfusions en moyenne) et porteurs d’une sténose
digestive, symptomatique ou non, trois (14 %) ont présenté un syndrome occlusif, conduisant a
deux interventions chirurgicales et une dilatation endoscopique (86). EN 2006, lors d’une étude
testant 1’infliximab chez des malades ayant une MC active avec sténose symptomatique, ne
nécessitant pas de chirurgie immédiate. Sur six malades inclus, quatre ont été opérés, dont deux

en urgence, provoquant I’interruption prématurée de 1’étude (87)

Cependant ces travaux ont été depuis contredits et I'utilisation des anti TNF est maintenant
justifiée grace a de nombreuses études montrant leur efficacité sur les sténoses. Dans une série
multicentrique de 2020 les anti TNF étaient efficaces sur pres de 25% des sténoses de méme que

la prescription précoce des anti TNF donnait de meilleurs résultats (88)

Ceci est confirmé par les résultats de la cohorte francaise, dans 1’étude créole portant sur la
maladie Crohn iléale sténosante symptomatique. Parmi les 97 patients inclus, 62 (64 %) étaient
considérés en succes thérapeutique, défini comme le maintien a la semaine 24 du traitement par

adalimumab, sans corticoide, sans dilatation endoscopique ni résection intestinale (3).

Les données a longs termes montraient que 46 % des 62 patients étaient encore sous adalimumab
avec une médiane de suivi a 4 ans. Au total, 47 % des patients initialement inclus ont d0 étre

opérés au cours du suivi.
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Les facteurs prédictifs de succes thérapeutiques sont résumés dans le tableau 3.

Un score < 2, = 3 ou > 4 était associé a une probabilité de succes a 24 semaines de 6%, 61 % et

89 %, respectivement (tableau 4).(82)

L’utilisation des biothérapies serait plus efficaces lorsqu'ils sont introduits tot dans I'histoire de
la maladie et en association avec un immunosuppresseur qu'en monothérapie (89) ; de méme
I’association de deux biothérapies bien que pas encore faisant partie des guidelines pourrait étre

intéressante en cas maladie de Crohn sténosante réfractaire .(90-91-92)

Aucune donnée n’est actuellement disponible quant a DI’efficacité de 1’ustekinumab ou du

vedolizumab dans la maladie de Crohn sténosante.
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Tableau 4 : Facteurs prédictifs de réponse au traitement médical ( anti-TNF) en cas de

maladie de Crohn d’aprés I’étude CREOLE

Tableau 1 : Facteurs prédictifs de réponse au traitement médical (anti-TNF)
en cas de maladie de Crohn sténosante d'apres I'étude CREOLE

Immunosuppresseur associé 1 point
Crohn's disease obstructive score (CDOS) > & 1 point
Durée des symptomes obstructifs < 5 semaines 1 point
Longueur de la sténose < 12 cm 1 point
Diamétre maximal de la dilatation pré-sténotique comprise entre 18 et 29 mm 1 point
Prise de contraste marquée aprés injection (séquence T1) au temps tardif 1 point
Absence de fistule associée 1 point

Score de CREOLE

Score de CREOLE < 2 => probabilité de succés thérapeutique = 6 %

Score de CREOLE = 3 => probabilité de succés thérapeutique = 61 %

Score de CREOLE 2 4 => probabilité de succés thérapeutique = 89 %

4. Les mesures hygiéno-dietétiques :

Quel que soit le mécanisme d’une sténose de MC, il faut en cas de symptomes, conseiller et

expliquer un régime excluant les fibres longues (asperges, poireaux...) et les résidus volumineux

(poix, noix, peaux de pommes...) afin de réduire le risque d’occlusion (63).
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5. Choix du traitement :

La prise en charge des sténoses liées a la maladie de Crohn doit étre personnalisée idéalement au
sein d’une concertation pluridisciplinaire. Plusieurs algorithmes de traitement ont été proposés
pour les sténoses inaugurales (figure 25) (82) ainsi que pour les sténoses des MC anciennes
(figure 26) (93)

La prise de décision fait intervenir plusieurs paramétres ; le caractere symptomatique ou pas de
la sténose; les caractéristiques de la sténose (nombre, longueur, localisation,
fibreuse/inflammatoire...) ; le phénotype de la MC, la réponse au traitement médical et les
possibilités thérapeutiques a disposition ; la présence de complications (abcés, fistules,

dysplasie.)

En fonction de la balance bénéfices/risques des différents traitements (taux de réussite prévu,
effets secondaires éventuels, complications) et selon le souhait des patients, une stratégie

thérapeutique entre traitement médical, endoscopique et chirurgical sera proposée

La prise en charge peut étre multimodale, médicale, endoscopique ou médico-chirurgicale
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Figure 25: Proposition d’algorithme pour la prise en charge des sténoses inaugurales de la
MC (82)
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CONCLUSION
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Les sténoses digestives représentent une complication fréquente de la maladie de Crohn.

Les sténoses sont majoritairement localisées au niveau iléocaecal et au niveau de 1’anastomose

chirurgicale

L’imagerie en coupe en particulier I’entéro-IRM est I’examen de référence pour le diagnostic et
la caractérisation de la sténose. Elle présente 1’avantage d’étre un examen non irradiant, mais

reste un examen d’acces difficile avec un colt élevé .

L’analyse IRM permet de préciser longueur et le nombre de sténoses ainsi que son type fibreux

ou inflammatoire, qui sont des éléments importants pour la prise de décision thérapeutique.

Le traitement médical connait des progres constants avec I’avénement des biothérapies (anti
TNF, ustékinumab ) et des petites molécules. Il permet de traiter certaines sténoses surtout de

type inflammatoire et de baisser le risque de récidive apres traitement.

Le traitement endoscopique représente le traitement de choix pour les sténoses symptomatiques.
Il s’agit d’une technique qui permet une épargne tissulaire en évitant les résections chirurgicales,
une technique slre avec un faible risque de mortalité et de morbidité, représentée principalement

par le risque de perforation.

La dilatation est indiquée pour des sténoses courtes moins de 4cm accessibles a I’endoscope

avec une angulation peu importante.

Le traitement chirurgical est indiqué en cas de sténose longue ou multiple ainsi que dans les
sténoses gréliques non accessibles a 1’endoscope.ll doit étre le plus conservateur possible pour

éviter le syndrome du gréle court.

En conclusion, la prise en charge des sténoses doit étre pluridisciplinaire et multimodale prenant

en compte les caractéristiques de la sténose et du patient, pour un traitement personnalisé.
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RESUME

Titre : Dilatation endoscopique dans la maladie de Crohn sténosante : A propos de 14 cas.
Expérience du Service de Médecine B De 1’Hopital Ibn Sina de Rabat

Auteur : ROSTOUM Lina

Mots clé : Maladie de Crohn sténosante, traitement endoscopique , dilatation intestinale
Introduction : Les sténoses digestives constituent I’une des complications les plus redoutées
de la maladie de Crohn. La résection chirurgicale était considérée comme le traitement de
référence. Cependant, elle est associée a un risque de complications.

La dilatation endoscopique est un traitement mini-invasif qui permet une épargne intestinale.
L’objectif de notre travail est d’étudier la place de la dilatation endoscopique au cours de la
maladie de Crohn sténosante en complément du traitement médical.

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive monocentrique
portant sur 413 patients atteints d’une maladie inflammatoire chronique de 1’intestin dont 296
atteints de la maladie de Crohn et 117 patients atteints d’une rectocolite hémorragique. Cette
étude était étalée sur 5ans comprise entre Janvier 2018 et Juin 2022 au sein du service de
Médecine B du Centre Hospitalier Universitaire 1bn Sina.

Tous les patients ont bénéficié d’une endoscopie haute et basse avec imagerie (entéero TDM et
entéro IRM).

Nous avons inclus les patients ayant une maladie de Crohn avec sténose digestive traitées par
dilatation endoscopique soit 14 patients.

Résultats : 35 patients atteints de maladie de Crohn avaient un phénotype sténosant soit une
prévalence de 11,8 % parmi eux 14 patients ont bénéficié d’une dilatation endoscopique.

L’age moyen était de 39 ans. La Longueur moyenne des sténoses était de 18mm. Le diamétre
de dilatation variait entre 10 et 16,5 mm.

Le succes primaire était possible chez 10 malades (71.4%). 4 malades soit 24.5% ont bénéficié
d’un complément chirurgical.

Une seule complication (7%) a type de perforation a été notée et traitée chirurgicalement.

Conclusion : La dilatation endoscopique des sténoses liées a la maladie de Crohn est une
technique efficace avec un faible taux de complications, elle permet une épargne tissulaire. La
dilatation est indiquée pour des sténoses courtes accessibles a 1I’endoscope.

La prise en charge des sténoses doit étre pluridisciplinaire et multimodale prenant en compte
les caracteéristiques de la sténose et du patient.
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ABSTRACT

Title : Endoscopic dilation in stenosing Crohn's disease: about 14 cases. Experience of the
Medical Service B.

Author : ROSTOUM Lina

Key words : Stenosing Crohn's disease, endoscopic treatment, intestinal dilation

Introduction: Digestive strictures are major complication of Crohn's disease. While surgical
resection has long been considered the primary treatment, it carries a risk of complications.
Endoscopic dilation, is a minimally invasive treatment that allows intestinal sparing, has emerged
as an important option.

The objective of this study is to investigate the role of endoscopic dilation in the management of
stenosing Crohn's disease in conjunction with medical treatment.

Materials and Methods: We conducted a retrospective, descriptive study over five years
between January 2018 and June 2022 , in Medicine B department of Ibn Sina University
Hospital Center , on 413 patients with chronic inflammatory bowel disease, including 296 with
Crohn's disease and 117 patients with ulcerative colitis.

All the patients benefited from an upper and lower endoscopy with imaging (entero scanner and
entero MRI).

We included in the study Crohn's disease patients with digestive stenosis treated by endoscopic
dilation ( 14 patients ).

Results: 35 patients with Crohn’s disease had a stenosing phenotype; the prevalence of stenosis
was 11.8% among them 14 patients benefited from endoscopic dilation.

The average age was 39 years. The average length of the strictures was 18mm, and the diameter
of dilation varied between 10 and 16.5 mm.

Primary success was achieved in 10 patients (71.4%). Four patients (28.5%) required surgical
intervention as a complement. A single complication, a 7% rate of perforation, was noted and
treated surgically.

Conclusion: Endoscopic dilation of stenosis related to Crohn's disease is an effective technique
with a low rate of complications. It allows tissue sparing and is indicated for short strictures
accessible to the endoscope.

The management of stenosis should be multidisciplinary and multimodal, taking into account the
characteristics of the stenosis and the patient, for personalized treatment.
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