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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI

Iﬁlﬁﬂ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen par intérim : Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mars, Avril et Septembre 1980

1.

Mai et Octobre 1981

2. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
3. Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

4.  Pr. ABROUQ Ali*

5. Pr. BENSOUDA Mohamed

6. Pr. BENOSMAN Abdellatif

7.  Pr. LAHBABI Naima ép. AMRANI

Novembre 1983
8. Pr. BELLAKHDAR Fouad
9. Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

10. Pr. BOUCETTA Mohamed*

11. Pr. EL GUEDDARI Brahim E1 Khalil
12. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

13.  Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Neurochirurgie
Rhumatologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation



14. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

15.  Pr. BENJELLOUN Halima

16. Pr. BENSAID Younes

17. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
18. Pr. IRAQI Ghali

19.

Janvier, Février et Décembre 1987

20. Pr. AJANA Ali

21.  Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
22.  Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

23. Pr. EL HAITEM Naima

24. Pr. EL YAACOUBI Moradh

25.  Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

26. Pr. LACHKAR Hassan

27. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

28.  Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
29. Pr. DAFIRI Rachida

30. Pr. HERMAS Mohamed

31. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
32. Pr. ADNAOUI Mohamed

33. Pr. AOUNI Mohamed

34. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
35. Pr. CHAD Bouziane

36. Pr. CHKOFF Rachid

37. Pr. HACHIM Mohammed*

38. Pr. KHARBACH Aicha

39. Pr. MANSOURI Fatima

40. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
41. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

42. Pr. ALHAMANY Zaitounia

43. Pr. AZZOUZI Abderrahim

44. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM

45. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

46. Pr. BENABDELLAH Chahrazad

47. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
48. Pr. BENSOUDA Yahia

49. Pr. BERRAHO Amina

Chirurgie

Cardiologie " o'
N ~— N <

Pathologie Ch rglc%lg e

Neurologie =1
g S/

Radiologie
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie



50.
S1.
52.
53.
54.
55.
56.
57.

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars

72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
1.
82.
&3.
84.
85.
86.
&7.
88.
89.
90.

1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine

Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed

Pr. EL HASSANI My Rachid

Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. ERROUGANI Abdelkader

Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryo
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Meédecine Interne
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique



91. Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie

92. Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopédie
93.  Pr. OULBACHA Said Chirurgie Générale

94. Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obsteif e
95.  Pr. SENOUCI Karima ¢ép. BELKHADIR Dermatologie

96.

Mars 1994

97. Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

98. Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique
99. Pr. BELAIDI Halima Neurologie

100. Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique
101. Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

102. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique
103. Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
104. Pr. CHAMI Ilham Radiologie

105. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

106. Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

107. Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

108. Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

109. Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
110. Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

111. Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale
112. Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

113. Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
114. Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
115. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane* Urologie

116. Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

117. Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation
118. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation
119. Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

120. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie
121. Pr. FERHATI Driss Gynécologie Obstétrique
122. Pr. HASSOUNI Fadil Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygi¢ne
123. Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie

124. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

125. Pr. IBRAHIMY Wataa Ophtalmologie

126. Pr. MANSOURI Aziz Radiothérapie

127. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

128. Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

129. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale



Décembre 1996

130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.

Pr. AMIL Touriya*
Pr. BELKACEM Rachid
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

160.
161.
162.
163.
164.
165.
166.
167.

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
Pr. ALOUANE Mohammed*

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima

Pr. LAZRAK Khalid *

Radiologie

Chirurgie Pédiatri %\V

Ophtalmologie 2

Chirurgie Généra 3
Pédiatrie (&;/’
Radiologie /s

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

168. Pr. BENKIRANE Majid*
169. Pr. KHATOURI ALI*
170. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

171. Pr. ABID Ahmed*

172. Pr. AIT OUMAR Hassan
173. Pr. BENCHERIF My Zahid

174. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

175. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
176. Pr. CHAOUI Zineb

177. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

178. Pr. ECHARRAB El Mahjoub
179. Pr. EL FTOUH Mustapha

180. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
181. Pr. EL OTMANY Azzedine
182. Pr. HAMMANI Lahcen

183. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
184. Pr. ISMAILI Hassane*

185. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
186. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
187. Pr. TACHINANTE Rajae

188. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

189. Pr. AIDI Saadia

190. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
191. Pr. AJANA Fatima Zohra

192. Pr. BENAMR Said

193. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
194. Pr. CHERTI Mohammed

195. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

196. Pr. EL HASSANI Amine

197. Pr. EL IDGHIRI Hassan

198. Pr. EL KHADER Khalid

199. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
200. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
201. Pr. HSSAIDA Rachid*

202. Pr. LAHLOU Abdou

203. Pr. MAFTAH Mohamed*

204. Pr. MAHASSINI Najat

205. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
206. Pr. NASSIH Mohamed*

207. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Patho

—

Pneumophtisiolog}
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie



Décembre 2001

208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.
227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244.
245.
246.
247.
248.
249.

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUHOUCH Rachida

Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. CHELLAOUI Mounia

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HAJOUIJI Ghziel Samira
Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Anesthésie-Réanimati
Anesthésie-Réanimati
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie

Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstérique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
2717.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

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
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale




PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

290. Pr. ABDELLAH El Hassan

291. Pr. AMRANI Mariam

292. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
293. Pr. BENKIRANE Ahmed*

294. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
295. Pr. BOULAADAS Malik

296. Pr. BOURAZZA Ahmed*

297. Pr. CHAGAR Belkacem*

298. Pr. CHERRADI Nadia

299. Pr. EL FENNI Jamal*

300. Pr. EL HANCHI ZAKI

301. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
302. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
303. Pr. HACHI Hafid

304. Pr. JABOUIRIK Fatima

305. Pr. KARMANE Abdelouahed
306. Pr. KHABOUZE Samira

307. Pr. KHARMAZ Mohamed

308. Pr. LEZREK Mohammed*

309. Pr. MOUGHIL Said

310. Pr. SASSENOU ISMAIL*

311. Pr. TARIB Abdelilah*

312. Pr. TJAMI Fouad

313. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

314. Pr. ABBASSI Abdellah

315. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
316. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
317. Pr. ALLALI Fadoua

318. Pr. AMAZOUZI Abdellah
319. Pr. AZIZ Noureddine*

320. Pr. BAHIRI Rachid

321. Pr. BARKAT Amina

322. Pr. BENHALIMA Hanane
323. Pr. BENHARBIT Mohamed
324. Pr. BENYASS Aatif

325. Pr. BERNOUSSI Abdelghani
326. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
327. Pr. DOUDOUH Abderrahim*
328. Pr. EL HAMZAOUI Sakina
329. Pr. HAJJI Leila

330. Pr. HESSISSEN Leila

Ophtalmologie

Anatomie Pathologiqu, %\hOEQNE &
Oto-Rhino-Laryngol g?
Gastro-Entérologie a
Anesthésie Réanimat®
Stomatologie et Chi
Neurologie
Traumatologie Orthopédi€
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie



331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

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

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423
425

427.

428
429

430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
439.
440.

441

442.
443.
444.
445.
446.
447.
448.
449.

450

451.
452.

453
454

455.
456.
457.

. Pr. ACHEMLAL Lahsen*
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A ma trés chére mére Soumaya

Tu représentes pour moi le symbole de la bonté par excellence, la source
de tendresse et [exemple du dévouement qui n'a pas cessé de m’encourager et
de prier pour moi.

Ta priere et ta bénédiction m’ont été d’un grand secours pour mener d

bien mes études.

Aucune dédicace ne saurait étre assez éloquente pour exprimer ce que tu
mérites pour tous les sacrifices que tu n'as cessé de me donner depuis ma

naissance, durant mon enfance et méme a ['dge adulte.

Tu as fait plus qu'une mére puisse faire pour que ces enfants suivent le

bon chemin dans leur vie et leurs études.

Je te dédie ce travail en témoignage de mon profond amour. Puisse

Dieu, le tout puissant, te préserver et t accorder santé, longue vie et bonheur.
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Tu es pour moi [homme idéal, [exemple que j'admire, pour toutes les
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Ce travail ne saurait exprimer mon amour filial, mon respect et ma

profonde reconnaissance.

Aucune expression, ni aucune dédicace ne pourrait exprimer ce que tu
représentes dans ma vie, mais j'espére que tu trouveras ici dans ce modeste

travail le fruit de tant de sacrifices.

Que Dieu te protége et t 'accorde santé, longue vie et bonheur.
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I[y a tant de choses a en sécher tout [encre de ce monde mais aucune
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conseilles qui m'ont beaucoup servi dans ma vie et mes études.
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Ce travail représente le si peu avec lequel je pourrai vous remercier.

Aucun mot, aucune dédicace ne saurait exprimer a sa juste valeur,

lampleur de [affection et de [admiration que jéprouve pour vous.
Mon diplome vous appartient

Puisse Allah vous garde et vous accorde une bonne santé

A mon trés cher mari: Najib

Tu es ma raison de vivre, ma source de bonheur et de fierté, toujours

compréhensif, toujours présent.
Tu es un mari exemplaire,
Tu es tout simplement spécial et unique mon amour.

Je t'admire passionnément
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Au fruit de notre amour, au rayon du soleil de notre maison, je dédie

cette these, avec tout [amour instinctif d'une maman..
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A mes deux_fréres : Ilyasse et Yassine

Chacun de vous posséde dans ma vie une place originale, [estime la

chaleur et [amour qui nous unissent.

Je suis trés heureuse de pouvoir vous présenter par ce travail le

témoignage de mon profond amour et les liens de fraternité qui nous unissent.

Je vous souhaite une vie pleine de joie et de réussite.

A mes Deux_ belle soeur Samya et mon beau frére Mehdi

Je vous souhaite une bonne santé et un avenir plein de joie, de bonheur
et de réussite dans votre vie professionnelle. Je vous exprime a travers ce

travail mes sentiments de fraternité et d"amour.




A ma belle sceur Sanae et son mari Younes

Les mots ne sauraient exprimer ['entendu de [affection que j'ai pour
vous et ma gratitude.

Je vous dédie ce travail avec tous mes veeux de bonheur, de santé et de

réussite.

A Mes chers tantes Nezha, Amina, Zineb, Hakima
Et mes chers oncles Rachid, Simohammed, Omar, Brahim, Khalid.

Je vous dédie ce travail en témoignage du soutien que vous m’aviez

accordé et en reconnaissance des encouragements durant toutes ces années

Veillez trouver dans ce travail [expression de mon respect le plus

profond et mon affection la plus sincére.

A tous mes cousins et mes cousines Maria, Hinda, Bahia, Kawtar, Khawla,
Sara, Rim, Assia, Rabiaa, Oummane, Amine, Mousaab, Ayoub, Omar et

Yassir

Je ne peux trouver les mots justes et sincéres pour vous exprimer mon

affection et mes pensées, vous étes pour moi des fréres et soeurs sur qui je

peux_ compter.
En témoignage du lien familial qui nous uni, je vous dédie ce travail et

Je vous souhaite une vie pleine de santé et de bonheur.




A tous les membres de ma famille, petits et grands

Veuillez trouver dans ce modeste travail [expression de mon affection

la plus sincére.

A mes amis(es)

Khadija, Rajae, Chama, Meriem, Asme, Leila, Chaimae, Yousra, Sanae,
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A toute la promotion dinternat 2010

En témoignage de [amitié qui nous uni et des souvenirs de tous les
moments que nous avons passé ensemble, je vous dédie ce travail et je vous

souhaite une vie pleine de santé et de bonheur.

A tous ceux qui me sont trop chers et que j'ai omis de citer.

A tous ceux qui ont contribué, de prés ou de loin a [élaboration de ce travail,

A tous mes maitres.







A Notre Maitre et président de thése
Monsieur Le Professeur ETTAYBI FOUAD
Chef de service des urgences chirurgicales pédiatriques
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Clest tout a notre honneur que vous soyez a la fois notre Président du

jury, et notre rapporteur de cette these.

Votre aptitude intellectuelle, votre compétence professionnelle, ainsi que

votre modestie, ont bien marqué notre parcours.

Nous gardons de vous un souvenir d'un enseignant remarquable par sa

modestie, sa rigueur, et son sérieux dans ['exercice de sa profession.

A travers cette dédicace, nous espérons vivement pouvoir exprimer nos

respects les plus profonds, ainsi que notre vive reconnaissance.




A Notre Maitre et juge de thése Monsieur

Le Professeur KISRA MOUNIR,

Professeur Agrégé de Chirurgie Pédiatrique

Clest un grand honneur que vous nous accordiez en acceptant de juger

notre travail.

Vos qualités humaines et vos compétences forment un tout que nous

avons toujours apprécié au cours de nos études.

Nous voudrions vous transmettre, d travers cette dédicace, [expression

de nos respects les plus dévoués.




A Notre Maitre et juge de thése Monsieur

le Professeur ETTAIR, SAID

Professeur agrégé de Pédiatrie

Nous vous remercions pour la spontanéité avec laquelle vous avez

accepté de juger cette thése.

Vous nous faites un trés bon exemple a suivre par vos compétences et

vos qualités morales.

Nous vous prions de recevoir ici [expression de nos respects les plus

considérables.




A Notre Maitre et Juge de Thése

Madame CHAT LATIFA

Professeur Agrégé de Radiologie

Nous sommes profondément touchés par votre gentillesse, votre accueil
et vos remarquables qualités humaines et professionnelles qui méritent toute

admiration et tout respect.

Veuillez accepter, [expression de notre profond respect et notre
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A Mr le Professeur ZERHOUNI HICHAM
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Nous tenons vivement, a travers cette dédicace, a vous transmettre
notre vive reconnaissance envers tout le soutien intellectuel et moral que vous

nous avez apporté.

Nous vous remercions pour votre disponibilité, et pour tous vos conseils

favorables qui ont été notre référence utile lors de la préparation de cette

Nous vous prions d agréer lexpression de nos respects les plus profonds.
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La liste des abréviations :

ASP : Abdomen Sans Préparation

Cms : Centimeétres

DD : Duplication Digestive

DM : Diverticule de Meckel

Elm/mm : ElIément par millimétre cube
FOGD : Fibroscopie cesogastroduodénale
g/dl : Gramme par décilitre

HAS : Haute Autorité de la Santé

HD : Hémorragie digestive

ITA : Invagination Intestinale Aigue
IRM : Imagerie par Résonance Magnétique
NFS : Numération Formule Sanguine
TDD : Type De Description

TDM : Tomodensitométrie

TOGD : Transit cesogastroduodénale
UCP : Urgence Chirurgicale Pédiatrique

VSE : Vidéocapsule Endoscopique






Les hémorragies digestives chez I’enfant sont un motif fréquent de
consultation en pédiatrie et posent un probléme diagnostic et thérapeutique,

leurs étiologies sont différentes de celles de 1’adulte.

La présence de sang dans les selles traduit aussi bien une hémorragie
digestive du tractus digestif supérieur qu’inférieur. Le méléna, émission de sang
noir par I’anus, traduit ’existence de 1ésions hémorragiques situées au-dessus de
I’angle de Treitz. Les rectorragies, €vacuation de sang rouge par [’anus,

témoignent de 1€sions situées en aval de I’angle de Treitz

les hémorragies digestives basses sont dans 10 % des cas en rapport avec
une lésion de [D’intestin gréle, du faite de sa particularit¢ anatomique ,I
exploration du gréle reste inaccessible aux examens paracliniques usuels dont la
spécificité est réduite .Ainsi le diagnostic se réalise le plus souvent qu’au temps

opératoire.

Le diagnostic définitif de la 1ésion retrouvée est certifié par un examen

histologique.

La videoscopie présente un intérét aussi bien diagnostique que
thérapeutique. Elle permet un abord confortable et précis de la cavité
abdominale. L’allégement de la procédure chirurgicale grace a I’application de
plus en plus large de la vidéochirurgie ne dispense pas [’opérateur de la

démarche diagnostic logique.

La survenue assez fréquente des hémorragies digestives chez I’enfant et la
place de la videoscopie dans I’arsenal diagnostic et thérapeutique ont motivé

notre étude.



Dans notre travail nous rapportons une série de 6 observations colligées au
sein du service des urgences chirurgicales pédiatriques de 1’hopital d’enfant a

Rabat, sur une période de 15 ans de 1997 a 2012.






Il s’agit d’une étude rétrospective sur 14 ans, réalisée au sein du service des
urgences chirurgicales pédiatriques de I’hopital d’enfant de Rabat de 1997 a
2012.

Au cours de cette période 756 cas d’hémorragies digestives ont été

recenseés.

Nous avons retenu 6 patients dont le diagnostic définitif n’a pu étre établi

apres les explorations radiologiques et endoscopiques disponibles.

De ce fait une laparoscopie dans un but diagnostique et thérapeutique a été

menée

Nous avons regroupé les données essentielles des observations dans un

tableau comportant les items suivants :
e [dentité sous forme d’initiales
o Age
e Motif d’hospitalisation
e Signes fonctionnels
e Signes physiques
¢ Biologie
e Endoscopie (fibroscopie colonoscopie)
e Abdomen sans préparation
e Echographie abdominale

e TOGD- Lavement baryté



Tomodensitométrie + Angio-TDM
IRM

Scintigraphie au Tc 99

Geste chirurgical

Anatomie pathologique

Evolution






Cas N°1 :

Il s’agit de I’enfant D.A de sexe masculin agé¢ de 18 mois, hospitalisé au
service des urgences chirurgicales pédiatriques pour un syndrome anémique
sévere, ayant comme antécédents des broncho-pneumopathies a répétition.
L’examen clinique trouve un malade asthénique, péle, qui se plaint d’une
douleur abdominale associées a des rectorragies abondantes sans aucun signes
respiratoires, 1’abdomen est souple non distendu sans masse individualisée, les

conjonctives sont décolorées.

Un prélévement sanguin est réalisé avec une numération formule sanguine
(NFS) révélant une anémie profonde a 2 g/dl. Le malade a nécessité une

réanimation premicre et une transfusion sanguine.

Apres stabilisation de 1’état hémodynamique. Une échographie abdominale

est réalisée en urgence qui a ¢liminé une invagination intestinale aigue.

Durant le séjour hospitalier, le malade a présent¢ des épisodes de
rectorragies. Une fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD) et une coloscopie
sont réalisées revenant normales. La radio thoraco-abdominale face et profil,
dans le cadre d’un bilan préopératoire, a montré deux opacités arrondies
médiastinales postérieures droites sans refoulement trachéal ni anomalies
vertébrales ce qui a motivé la réalisation d’une TDM thoracique montrant la
présence de deux masses kystiques médiastinales postérieures homogénes, non
calcifiées au contact immédiat de 1’cesophage, ces masses ne sont pas rehaussées

par le produit de contraste.

Une laparoscopie est pratiquée dans un premier temps, 1’exploration a
trouvé une anse inflammée et adhérente a la paroi abdominale antérieure, le
déroulement du gréle a partir de la derniére anse gréle n’a pas trouve un

diverticule de Meckel. L’extériorisation du gréle par I’incision arciforme sus



ombilicale fait découvrir une énorme duplication tubulaire du gréle s’étendant
sur 15cms et communicant avec le gréle adjacent par son bord mésentérique. La
duplication est réséquée avec 1’anse adjacente suivie d’une anastomose termino-

terminale

Une thoracoscopie est pratiquée dans un deuxieéme temps, elle a trouvé
deux masses kystiques, on a réalisé une résection compléte avec un clivage extra

muqueux. Il n’existe aucune communication avec 1’cesophage.
L’¢étude anatomopathologie est en faveur d’une duplication digestive :

+¢ La duplication abdominale :

Elle est de forme tubulaire, communicante avec I’intestin gréle, mesurant

10cm de long et siégeant sur le bord mésentérique du gréle.

L’¢étude histologique montre une duplicité iléale avec hétérotopie gastrique
et pancréatique, de nombreuses ulcérations peptiques sont présentes dans la

Sous-muqgueuse

+ Les duplications thoraciques :

Elles sont de forme kystique avec un contenu jaunatre. Elles mesurent 7cm
de long pour la premiere et 3cm pour la deuxieme. Les deux formations sont de

siege para-cesophagien

L’¢étude histologique montre un épithélium de type gastrique, la muqueuse
est soutenue par une sous muqueuse et une musculeuse composée de deux

couches interne et externe.

L’¢évolution est Simple sans aucune complication per-opératoire ou

postopératoire au recul de un an

L’intervention a duré une heure pour le temps abdominal et 2 heures pour

la temps thoracique.



Cas N°2

Il s’agit de I’enfant S.S 4gé de 10 ans de sexe masculin, sans antécédents
particuliers, hospitalis¢é au service des UCP pour des douleurs abdominales
récidivantes et mélénas, L’examen clinique trouve un syndrome anémique et un

abdomen légerement sensible sans masse palpable.

La NFS révele une anémie hypochrome microcytaire sans
hyperleucocytose. L’ ASP est sans particularité. L’échographie abdominale faite
en urgence montre une masse hypoéchogene cloisonnée au niveau de la partie
moyenne du tube digestif. La fibroscopie cesogastroduodénale ne montre aucune

1ésion suspecte.

L’enfant a bénéfici¢ d’une exploration chirurgicale par voie coelioscopique
avec la mise en évidence d’une Masse kystique au niveau du cul de sac de
Douglas au dépend de I’intestin gréle, il y’a une communication étroite et
pédiculaire de la masse avec I’'lG dans son bord mésentérique. La ponction
rameéne du liquide séreux, jaune citrin. La masse est extériorisée a travers
I’incision transversale médiane sus pubienne avec résection cunéiforme de la
masse et sutures intestinales par points séparés puis réintégration de I’anse
intestinale, les points d’introduction des trocarts et de 1’incision sus pubienne

sont fermés.

L’¢tude anatomopathologique trouve une formation kystique de contenue
noiratre siégeant au niveau de I’intestin gréle et communiquant avec ce dernier
mesurant 4x3.5x1.5 cm. L’¢tude histologique montre une muqueuse de type
gastrique avec présence d’amas de glandes gastriques, de nombreux follicules
lymphoides, une musculeuse et une séreuse confirmant le diagnostic de

duplication digestive

Les suites immédiates postopératoires étaient simples, la reprise alimentaire
est faite a J2, I’enfant a quitté le service a J7. L’évolution a long terme au recul

de 6 mois était favorable.
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Cas N°3

il s’agit de I’enfant O.J 4gé de 5 ans, deuxiéme d’une fratrie de deux, bien
vacciné selon le programme national d’immunisation (PNI), ayant comme
antécédents une Communication inter-ventriculaire, traitée par cerclage de
I’artere pulmonaire a 1’dge de 7 mois. Il y’a une notion d’hospitalisations a 3

reprises au service pour un syndrome anémique non étiqueté jusque la.

Le début de la symptomatologie remonte a 1’age de 3ans ou I’enfant a
présenté des rectorragies nécessitant une transfusion, il a été mis sous traitement

martial sans amélioration.

Lors de ses hospitalisations, I’enfant a présenté un syndrome anémique
franc, avec une paleur cutanéo-muqueuse et asthénie, une numération formule
sanguine (NFS) objectivant une anémie profonde hypochrome microcytaire avec
des réserves ferriprives effondrées, I’enfant a bénéficié d’une réanimation

hydroélécrolitique et des transfusions de culots globulaires.

Un bilan étiologique est réalisé a la recherche d’un foyer de saignement

occulte est revenue négatif.

Par ailleurs, ’examen clinique de I’enfant a objectivé une douleur au
niveau du coude et de la plante du pied droits. L’exploration radiologique a
révelé la présence d’angiomes sous-cutanés au niveau des deux sieéges sans

autres anomalies.

Dans le cadre d’un bilan d’extension, une TDM et une IRM cérébrale sont
réalisées, objectivant la présence d’une malformation vasculaire cérébrale

temporale droite.

L’¢échographie abdominale n’a pas trouvé de Ilocalisations intra
abdominales.Le reste des explorations étiologiques paralléles sont revenue

normales.
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L’enfant est revenu 20 jours apres, dans un tableau d’anémie sévére avec
des rectorragies importantes nécessitant réanimation avec une transfusion en
urgence. Un ASP est réalisé revenant sans anomalie, I’écho-doppler abdominale
est en faveur d’une invagination grélo-grélique, secondaire a une masse,

probablement un angiome vu le contexte clinique.

Apres la réalisation d’un bilan pré-anésthésique notamment une
échographie cardiaque éliminant une contre-indication a la chirurgie, I’enfant est

transféré au service des UCP pour une exploration laparoscopique.

L’exploration chirurgicale par voie coelioscopique est faite, I’examen du
gréle a objectivé une angiomatose intestinale diffuse. Apreés la conversion en
mini-laparotomie le geste chirurgicale a consisté en une électrocoagulation des
petites 1ésions, et une résection limitée du gros angiome et d’un segment de

I’intestin adjacent suivie de sutures transversales.

L’¢tude anatomopathologique de la piece opératoire parle d’une

malformation veineuse de localisation grélique.

L’association de ID’atteinte cutanée et digestive de ces malformations
veineuses fait évoquer en premier le syndrome de Bean, qui est retenue comme

diagnostic définitif pour ce malade.

Les suites opératoires sont simples, le malade a quitté¢ le service dans les
72h qui suivent. Le suivie a long terme a objectivé une récidive des rectorragies
qui a nécessité un autre séjour hospitalier dans notre service, une deuxiéme
exploration laparoscopique est faite avec une cure chirurgicale des gros

angiomes.
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Cas n°4

Il s’agit de I’enfant O.A 4gé de 8 ans de sexe masculin, hospitalisé¢ au
service des UCP pour des douleurs intermittentes associées a des mélénas.
L’examen abdominal trouve une masse péri-ombilicale fluctuante. La NFS est
en faveur d’une anémie hypochrome microcytaire a9g/dl. L’échographie met en

évidence un kyste sus ombilical a contenu hétérogéne.

L’enfant a bénéfici¢é d’un abord chirurgical par voie coelioscopique, deux
trocarts sont introduit dans la cavit¢ abdominale (1I0mm au niveau sous
ombilical, S5mm au niveau des flancs). L’exploration a trouvé un diverticule de
Meckel a base étroite communicant avec la masse sous ombilicale infectée. La
masse est évacuée avec aspiration du pus, I’anse grélique portant le diverticule
de Meckel est extériorisée par l’incision ombilicale avec une résection
cunéiforme extracorporelle suivie de sutures simples. Les anses gréliques sont
réintégrées apreés avoir pratiqué une toilette péritonéale puis fermetures des

incisions cutanées. L’intervention a duré 1h35min.

L’¢étude anatomopathologique est en faveur d’un diverticule de Meckel
avec hétérotopie gastrique. Les suites opératoires sont simples, le patient a quitté
le service 24h aprés I’intervention. Le suivie a long terme au recul de un an n’a

réveélé aucune complication.
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Cas n°5

Il s’agit de I’enfant H. S 4gé de 11 ans de sexe masculin, hospitalisé¢ au
service des UCP pour des douleurs intermittentes associées a des mélénas.
L’examen clinique a trouvé un enfant fébrile a 39° avec une légere sensibilité
péri-ombilicale. Un prélevement sanguin est effectu¢ montrant une NFS a 8g/dl

avec une anémie hypochrome microcytaire et une hyperleucocytose a 1800

¢lm/mm

L’¢échographie a montré une formation kystique a contenu hétérogene,

faisant suspecter un diverticule de Meckel.

L’enfant a bénéfici¢ d’une exploration chirurgicale par voie
coelioscopique, ayant trouvé une agglutination inflammatoire, avec un
diverticule de Meckel a base étroite. L’anse grélique portant le diverticule de
Meckel est extériorisée par 1’incision ombilicale avec une résection cunéiforme
extracorporelle et sutures digestives simples puis réintégration des anses
gréliques apres avoir effectué une toilette péritonéale. La fermeture des incisions

cutanées est faite. L’intervention a duré 1h20 min.

L’¢tude Anatomopathologique est en faveur d’un diverticule de Meckel

avec hétérotopie gastrique.

Les suites opératoires simples, le malade a quitté¢ le service 48h apres
I’intervention. L’évolution a court et a long terme au recul de 9 mois est

satisfaisante.
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Cas N° :6

Il s’agit de 1’enfant A.C. agé de 05 ans de sexe masculin, hospitalisé au
service des UCP pour des douleurs intermittentes évoluant depuis 3 mois,
associées a des réctorragies de grande abondance. L’examen clinique a trouvé
un enfant en état de choc avec une paleur cutanéomuqueuse, une hypotension,
une tachycardie et des extrémités froides. L enfant est transféré dans un service
de réanimation pédiatrique pour stabilisation de son état hémodynamique, il a
bénéficié d’une réhydratation avec une transfusion des culots globulaires. Un
prélevement sanguin est réalisé, une NFS est demandée montrant une anémie

hypochrome microcytaire a 4g/dl

L’échographie non faite. La Fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD) est

réalisée revenant sans particularité.

L’enfant a bénéfici¢ d’une exploration chirurgicale par voie
coelioscopique, ayant trouvé un diverticule de Meckel a base étroite, I’anse
grélique portant le diverticule de Meckel est extériorisée par 1’incision
ombilicale avec une résection cunéiforme extracorporelle et sutures digestives
simples puis réintégration des anses gréliques apres avoir effectué une toilette
péritonéale. La fermeture des incisions cutanées est faite. L’intervention a duré

1h40 min.

L’¢tude Anatomopathologique est en faveur d’un diverticule de Meckel
avec hétérotopie gastrique. Les suites opératoires sont simple, le malade a quitté
le service 48h apres 1’intervention. L’évolution a court et a long terme au recul

de 18 mois est satisfaisante.
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L’analyse des résultats :

Nous avons retenu 6 patients dont le diagnostic définitif n’a pu étre établi

qu’apres une exploration laparoscopique .

Il s’agit de 6 garcons agés entre 18mois et 11 ans, 1’étiologie de

I’hémorragie digestive était comme suit :
-3 cas de diverticule de Meckel.

-2 cas de duplication digestive dont I’un est associé¢ a une duplication de 1

cesophage dans le cadre de duplication multiple.
-1 cas d’angiomatose digestive.

Le motif de consultation aux urgences €tait ’hémorragie digestive basse,
trois enfants ont présenté des rectorragies abondantes, la douleur abdominale est

quasi présente le plus souvent intermittente,

Un bilan de retentissement est réalisé chez tous les malades révélant une
anémie variable entre 2g/l et 9g/l. Deux enfants étaient dans un état de choc
ayant nécessit¢ une réanimation avec stabilisation hémodynamique et une

transfusion sanguine.

Les explorations complémentaires sont demandées en fonction du contexte
clinique, I’ASP réalisé chez un seul malade est sans anomalies. Nous avons eu
recours a I’échographie chez 5 malades, revenant normale dans un cas et

orientant vers un diagnostic dans les 4 autres cas.

La FOGD réalisée chez 3 malades ne montrant pas d’anomalies, aucune

opacification digestive n’est pratiquée en urgence pour les 6 malades.

16



La TDM réalisée comme un bilan d’extension :

- une TDM thoraco-abdominale révélant une duplication cesophagienne
associée a une duplication du gréle et une TDM cérébrale montrant des

malformations artérioveineuse associées a I’angiomatose digestive.

Tous nos malades ont bénéfici¢é d’une exploration chirurgicale par voie
coelioscopique pour une évaluation initiale aussi bien diagnostic que
thérapeutique, cette voie d’abord offre 1 €légance, 1’efficacité, 1’économie et le

confort
Le traitement a consisté selon le type de la 1ésion retrouvée, en

- une résection de la duplication intestinale suivie d’une anastomose

termino-terminale dans un cas.

- une résection cunéiforme de la lésion (1 cas de duplication et 3 cas de

diverticule de Meckel) suivie de suture par points s€¢parés dans 4 cas.

- une résection limitée du gros angiome suivie d’une suture transversale,

avec ¢lectrocoagulation des petites 1€sions.

L’¢étude microscopique est réalisée chez tous nos malades ayant montré une
hétérotopie gastrique et pancréatique dans un cas, une hétérotopie gastrique

seule dans 4 cas et une malformation veineuse dans un cas.

Les suites opératoires immédiates et a long terme pour tous nos malades
sont satisfaisante, une reprise alimentaire est permise entre 24h et 48h, tous nos
malades ont quitté le service entre J2 et J7 du postopératoire, des controles
réguliers sont effectués au service sur une durée allant de 4 mois a 18 mois

n’ayant révélé aucune complication liée au geste chirurgicale.
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Par ailleurs ’enfant présentant un syndrome de Bean continue a faire des
rectorragies, ce qui a indiqué chez lui une deuxiéme hospitalisation au service

avec une seconde cure chirurgicale par voie coelioscopique.
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Discussion

19



I. RAPPEL ANATOMIQUE DU GRELE :

A. Anatomie macroscopique :

L’intestin gréle comprend un segment fixe qui est le duodénum, suivie de

deux segments mobiles qui sont le jéjunum et 1’i1léon.

La portion mobile de I’intestin gréle s’étendant de 1’angle duodéno-jéjunal,
sur le bord gauche de L2, jusqu'a la jonction iléo-colique, dans la fosse iliaque

droite.
L’intestin gréle est situé entierement dans 1’étage sous-mésocolique
a. Description du jéjuno-iléon :

Il est de forme cylindrique, cette portion de l'intestin gréle mesure de 5 a 6
metres. Son diamétre est d'environ 3 c¢cm a son origine et de 2 cm a sa

terminaison.

Comme tous les éléments du tube digestif, il est animé de contractions, le

péristaltisme, qui font progresser le "bol" alimentaire.

L'intestin est mobile dans la cavité péritonéale mais relié¢ a la paroi dorsale

par le mésentere. 11 se loge dans la cavité abdominale en dessinant des anses :
* horizontales pour la portion craniale et gauche = Jéjunum
* verticales pour la portion caudale et droite = [1éon

L’intestin gréle est fixé au péritoine pariétal postérieur par la racine du
mésentere, oblique en bas et a droite, tendue de 1’angle duodéno-jéjunal a

I’angle 1léo-colique .
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Angle

VUEANIERIEURE :
duod eno-=Jéunal

_|1'=_'||||:|||:11
Colon dro

Héon
Lavcmm
s ecrticule de Meckel

Valvule ilco-carcale
(e Bauhin

Appendice ——————-
b. Vaisseaux et nerfs :
1. L’artére mésentérique supérieur :
- Origine : face ventrale de 1'aorte rétro-péritonéale en L1.

-Trajet : oblique en caudal et a droite. D'abord rétro-pancréatique, elle
passe en avant du processus uncinatus et du troisieme duodénum, se situant a

gauche de la veine mésentérique supérieure.
-Terminaison : entre 60 et 80 cm environ de 1’angle iléo-caecal.
- Collatérales :

- Sus-mésocoliques :

* L’artére pancréatico-duodénales, vont former les arcades pancréatiques

ventrales et dorsales avec les branches de l'artére gastro-duodénale
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* L’artére hépatique droite , inconstante mais, d'une extréme importance

lorsqu'elle existe (transplantation hépatique).

- Sous-mésocoliques :

- Les branches droites : destinées au colon droit, au nombre de trois :

* A. colique droite supérieure
* A. colique droite moyenne
* A. colique inférieure ou iléo-bicaeco-appendiculo-colique

- Les branches gauches :

Elles sont destinées au jéjuno-iléon, au nombre de 10 a 17, qui
s'anastomosent entre elles en formant un systéme d'arcades (jusqu'a 2 a 3
arcades) qui se terminent en vaisseaux droits qui pénétrent l'intestin sur son bord

mésentérique
2. Les veines :

Elles ont une disposition analogue aux artéres et elles confluent pour

former la veine mésentérique supérieure
3. Les lymphatiques :

Portent le nom de Chyliferes. Ils se drainent dans la citerne du chyle qui est

a 'origine du conduit thoracique.
4. Les nerfs :

Ils proviennent du plexus mésentériques supérieur
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Arteére hépatigue
droite
v
' Artéres
\  pancréatico-
duodénales

Art. Mésentérigue Sup. (A)

Al = a. iléo-bicaco-
appendiculo-colique

Al = a. colique droite moyenne

A3 = a. colique droite supérieure

Ad = a. jéjuno-iléales

Schémas montrant la distribution de ’artére mésentérique supérieure

£ ) === T uk are ula
umenlal )
- PANCREAS
Aarie
CRANIAL
H-.h_
~npz 7 VENTRAL
COUPE PARA-SAGITTALE

Shémas montrant le passage de la troiseme portion

du duodénum dans la pince Aorto-mésentérique
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A. iléo-biczeco-appendiculo-colique

Branche colique inférieure

Branche iléale

Branches cacales

Shémas montrant la distribution de I’artére iléo-bicaeco-appendiculo-colique

Artéres jéjuno-iléales
Arcades de ler ordre

Arcades de 2¢ ordre
Vaisseaux droits

Bord
anti-mésentérique

Shémas montrant la terminaison des artéres jéjuno-iléales
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B. Anatomie microscopique :

L’intestin gréle présente plusieurs dispositifs de niveaux d’amplification de

surface :

« anatomique : qui sont les anses intestinales et les valvules conniventes

« histologique : qui sont les villosités intestinales et les microvillosités

entérocytaires

Le jéjuno-iléon est constitué de S tuniques concentriques qui sont a partir
de la lumiere : la muqueuse, la musculaire-muqueuse, la sous-muqueuse, la

musculeuse puis une tunique conjonctive externe.
a. la muqueuse :

Elle peut étre décrite en deux étages : un étage des villosités et un étage des

glandes (ou cryptes) de Lieberkiihn.
b. La musculaire-muqueuse
Elle est constituée d’une mince couche de tissu musculaire lisse
¢. La sous-muqueuse

Elle est constituée de tissu conjonctif et contient le plexus nerveux de

Meissner , ainsi que des vaisseaux sanguins et lymphatiques pour la muqueuse.

Elle posséde des soulévements macroscopiques permanents qui constituent

les « valvules conniventes ».
d. La musculeuse

Elle a une disposition en 2 couches de tissu musculaire lisse : circulaire
interne et longitudinale externe. Entre ces deux couches se situe le plexus

nerveux d’Auerbach .
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e. La tunique externe : la séreuse

Elle comporte un tissu conjonctif tapiss€¢ sur son versant externe par un
épithélium simple (mésothélium), constituant ainsi le feuillet viscéral de la

séreuse péritonéale.

De dedans en dehors : villosités, valvule connivente, glande de Liberkun,

follicule lymphoide, sous muqueuse, musculiare-muqueuse, musculeuse
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II. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE DE L'INTESTIN GRELE ::
A. Devenir des feuillets primitifs :

Au terme de la gastrulation, a la troisiéme semaine, 1'embryon peut étre
assimilé a une sphere creuse constituée de deux hémisphéres (La cavité
amniotique et la vésicule vitelline), séparées par le disque embryonnaire

tridermique : L’endoderme , le mésoderme et 1’ectoderme

Deux schémas montrant le blastocyste et la mise

en place des cavités embryonnaires
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-L’endoderme : il tapisse le tube digestif primitif est donne naissance aux

épithéliums de surface et glandulaires
-Le mésoderme :

En craniale, il tapisse la membrane pharyngienne, donne naissance au futur

diaphragme et constitue 1’aire cardiaque

En caudal et autour de la membrane cloacale, il constitue 1 ébauche du
périnée et des organes génitaux externes, le reste du mésoderme s’organise en

mésoderme dorsal et latéro-ventral.

-L’ectoderme donne le derme et participe a la constitution des organes de

Sens
B.L’embryogenése du tube digestif :

La tubulisation du tube digestif primitif est le résultat de la délimitation de

I’embryon
a. La délimitation de 1l embryon :
La délimitation de 1 embryon se fait par deux processus ;
. L’enroulement par convergence des deux bords latéraux en ventral
.Et la plicature céphalocaudale

Au stade de la délimitation de I'embryon, la double plicature
céphalocaudale et latérale tend a inclure dans le corps de l'embryon une partie

du lécithocele tapissée d'endoblaste : c'est le futur tube digestif.
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A. La délimitation :. Coupes transversales de la région ombilicale. Les fleches
indiquent les mouvements de I'enroulement. 1. Vésicule vitelline ; 2. cavité amniotique ;
3. ceelome interne ; 4. ceelome externe ; S. intestin primitif ; 6. canal vitellin ;

7. vésicule ombilicale.
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ii
1

—

La délimitation : Coupes sagittales. Les fleches montrent les mouvements

de plicature. Noter l'internalisation de la vésicule vitelline (VV), 'étranglement
de l'anneau ombilical et les éléments entrant dans la constitution du cordon

ombilical.
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b. Devenir du tube digestif primitif :
L’intestin primitif présente trois segments :
*L’intestin primitif antérieur
*L’intestin primitif moyen
*L’intestin primitif postérieur
1. Devenir de l'intestin antérieur
L’intestin antérieur présente deux segments :

*Le segment cranial participe a la formation des appareils branchial et

respiratoire.

*Le segment caudal s'allonge et donne l'cesophage, l'estomac et une

partie du duodénum
2. Devenir de l'intestin moyen

Il correspond chez I'adulte au segment situ¢ en aval de 1'abouchement du

cholédoque et de I'union du « tiers moyen-tiers distal » du colon transverse.
Il donnera :
*La partie distale du duodénum ;
*Le foie et le pancréas ;
*Le jéjunum et 1'iléon ;
*Le cOlon droit et les deux tiers proximaux du cOlon transverse.

L'intestin moyen communique avec la vésicule ombilicale par
l'intermédiaire du canal vitellin. L'atrophie du canal se fait de la cinquieme a la

sixiéme semaine, et son vestige peut donner le diverticule de Meckel situé
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anatomiquement dans les quatre-vingt derniers centimetres de I'iléon chez
l'adulte.
C'est a la douzieme semaine que l'anse intestinale réintegre définitivement

la cavité abdominale.
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L’intestin moyen 1. Anse intestinale primitive ; 2. canal vitellin ; 3. estomac ; 4.
artére mésentérique supérieure ; 5. caecum ; 6. appendice ; 7. colon transverse ; 8. colon

descendant ; 9. rectum.

3. Devenir de l'intestin postérieur
Il donnera :
*Le tiers distal du colon transverse ;
*Le colon gauche et le rectosigmoide ;
*Le systéme uro-génital.
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III. LES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES CHEZ
L’ENFANT :

Les hémorragies digestives de [’enfant et du nourrisson sont fréquentes et
constituent toujours un signe d’alarme lorsque leur cause n’est pas clairement
identifiée. Elles inquietent généralement les parents et justifient dans tous les
cas une réponse diagnostique claire.

A. Epidémiologie :

Les données épidémiologiques concernant les hémorragies digestives chez

I’enfant sont rares.

Une ¢étude a été menée a I’université de « Texas Houston » publiée dans les
Anales des Urgences Médicales en septembre 2010 qui avait comme but une
analyse prospective de I’aspect épidémiologique des hémorragies digestives
chez I’enfant de moins de 18 ans. Il s’agissait de 233 enfants de moins de 18 ans
qui ont consulté¢ aux urgences pour des hémorragies digestives. Les résultats

étaient comme suit :
a. Le sexe :

Il n’y a pas de différence entre les deux sexes puisque 50% des consultants

¢taient des filles.
b. L’age :
L'age moyen était de 4,1 a 5,4 années
c. La race :
Il y avait 62,6% des Noirs, 30% Blancs, 3,8% les Hispaniques et 3,4% pour

les autres races.
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d. La fréquence des symptomes :

La présence de rectorragies est la symptomatologie la plus fréquente avec
74% des cas, une consultation pour des mélénas est rare, elle ne représente que

1% des cas. On note que 19% des patients ont consulté pour des hématémeses.

L’hémorragie digestive peut étre associée a une diarrhée dans 21% des cas

et a une douleur abdominale dans 18% des cas.

Il y avait 68,2% d’hémorragie digestive basse contre 18,4% d’hémorragie
digestive haute, ils n’ont pas pu objectiver 1’hémorragie digestive chez 12,8%

des patients.
e. La fréquence selon I’étiologie :

L’hémorragie digestive haute est essenticllement représentée par
des gastrites dans (10%) des cas, le reflux gastro-oesophagien dans ( 2% )des

cas et des varices (1.2%)

L’hémorragie digestive basse est représentée par les gastro-entérites das
(22%) des cas, les fissures anales dans (11%) des cas, I’allergie aux protéines de
lait dans (9.4%)des cas, 1’invagination intestinale dans (8%) des cas, la

constipation dans (5%) des cas, les hémorroides dans (4%) des cas et la maladie

de Crohn dans (2%) des cas.
B. L’étude clinique

La présence de sang dans les selles traduit aussi bien une hémorragie
digestive du tractus digestif supérieur qu’inférieur. Le méléna, émission de sang
noir par I’anus, traduit ’existence de 1ésions hémorragiques situées au-dessus de
I’angle de Treitz. Les rectorragies, €vacuation de sang rouge par [’anus,

témoignent de 1€sions situées en aval de I’angle de Treitz. Chez le nourrisson
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des rectorragies peuvent traduire un saignement d’origine haute (3). Les
hémorragies de forte ou moyenne abondance ne prétent en général pas a
confusion, mais les hémorragies de faible abondance peuvent étre plus difficiles
a identifier. Certains médicaments colorent les selles en rouge (Povanylt par
exemple) ou en noir (les préparations contenant du bismuth, du charbon ou du

fer par exemple).

En cas de doute, l'utilisation de bandelettes appliquées sur les selles
(Hémoccult, Hématest) peut €tre nécessaire. Le test d’Apt est un procédé
qualitatif simple qui permet de distinguer 1’hémoglobine feetale de

I’hémoglobine adulte sur des selles sanglantes chez un nouveau né (1).
a/Interrogatoire : (2)

L’anamnése et I’examen clinique représentent une étape importante dans la

stratégie diagnostique.

Une thérapeutique spécifique ne saurait étre envisagée sans une définition

topographique exacte du saignement
1. AAge

L’age est un paramétre clef dans I’enquéte étiologique. L’oesophagite,
I’'ulcere peptique, les colites infectieuses et les fissures anales peuvent survenir a

tout age.

-Chez le nouveau né: L’Hémorragie Digestive requiert une vigilance
extréme du fait du pronostic vital rapidement mis en jeu. L’entérocolite
ulcéronécrosante chez le nouveau-né prématuré¢ et le volvulus sont deux

diagnostics imposant une prise en charge urgente médicochirurgicale.
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L’oesogastroduodénite, 1’ulceére foetal ou néonatal, la colite d’allergie aux
protéines de lait de vache et la colite ecchymotique sont des étiologies trés
spécifiques au nouveau-né. La maladie hémorragique du nouveau-né existe

encore et nécessite une prévention.

-Chez le nourisson : L’cesophagite peptique représente la premicre cause
d’hématémese. Les colites allergiques et infectieuses, le diverticule de Meckel et
surtout 1’invagination intestinale aigu€ sont les autres diagnostics en cause a cet
age.

-De 2 a 6 ans, le purpura rhumatoide et les polypes sont deux pathologies

fréquentes. Les maladies inflammatoires chroniques de 1’intestin débutent

rarement avant 10 ans.
2.Antécédents familiaux

Une histoire familiale de maladie ulcéreuse, de coagulopathie, de maladie
inflammatoire chronique de [Dintestin, d’adénomatose ou de polypes

rectocoliques, de cancers du colon de 1’adulte jeune doit étre recherchée.
3.Situations de stress

La fréquence des Hémorragies digestives est particuliérement ¢élevée Chez
I’enfant en unité de soins intensifs atteint d’hypertension intracranienne,
d’insuffisance rénale aigué, d’hépatite fulminante, de coagulation intravasculaire
disséminée, de sepsis, de briilures étendues, ou de cardiopathie congénitale

sévere,.

Il faut savoir évoquer de principe une invagination intestinale aigué

postopératoire, un volvulus sur bride ou une ulcération périanastomique.
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4.Pathologies préexistantes

La maladie cceliaque, la mucoviscidose ou les obstacles sur les voies
biliaires peuvent en particulier se compliquer d’hémorragie digestive par
malabsorption ou maldigestion des graisses entrainant une malabsorption de la

vitamine K.

L’enfant encéphalopathe particulicrement exposé¢ au reflux gastro-
cesophagien et a 1’ulcére de stress. Parmi les hématémeses colligées par Morali

et al, 13% surviennent chez des encéphalopathes.
5.Contexte psychosocial

Des observations de gastrites, saignements occultes, anémie ferriprive ont

été rapportées chez I’adolescent coureur de fond surentrainé.
6. Prise médicamenteuse et intoxication

Les anti-inflammatoires et d’autres médicaments peuvent provoquer des
gastrites ou des ulcéres gastriques et/ou duodénaux (Tétracycline, le

phénobarbital et la diphénylhydantoine...)

La notion d’ingestion accidentelle ou volontaire de produits caustiques
modifie la prise en charge et imposer un acte endoscopique nécessaire a

I’inventaire des Iésions.
7.Symptomatologie digestive

La présence de douleurs abdominales peut orienter quant au si¢ge de

I’hémorragie digestive.

Une douleur épigastrique postprandiale tardive sera compatible avec une

pathologie gastroduodénale, alors qu’une douleur abdominale en cadre sera
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plutot suggestive d’une pathologie colique. Des accés de douleurs abdominales
avec paleur, entrecoupés de période d’accalmie chez un nourrisson, imposent la

recherche d’une invagination intestinale aigué.

L’absence de douleur abdominale dans une hémorragie digestive est aussi
informative : présence de polypes juvéniles ou si 1’hémorragie digestive est

abondante, diverticule de Meckel ou malformation artérioveineuse.

Les troubles digestifs accompagnants le saignement doivent aussi étre

précisés (ex: Une diarrhée sanglante ou fébrile)

La chronologie d’apparition de 1’hémorragie digestive par rapport aux
selles peut étre édifiante : Les colites infectieuses et les polypes s’accompagnent
volontiers de rectorragies mélées a des selles. Dans la rectocolite hémorragique

et le diverticule de Meckel, les rectorragies surviennent en dehors des selles.
b. Examen abdominal : (2)

L’examen clinique apres avoir évalué la tolérance de I’hémorragie
digestive, permettra de progresser dans le diagnostic afin d’éviter une enquéte

étiologique sans orientation et trop systématique.
1.L’inspection :

Elle apporte des ¢léments diagnostiques décisifs. Toute manifestation
clinique  d’hypertension  portale ou de cirthose sous-jacente
hépatosplénomégalie, ictére, circulation veineuse collatérale, angiome stellaire,
ascite, dans un contexte d’hémorragie digestive, mene a la suspicion de rupture

de varice oesophagienne ou de gastropathie hypertensive.

Un purpura déclive, accompagné d’arthralgies et de douleurs abdominales,

compléte la triade caractéristique du purpura rhumatoide.
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Des hémangiomes cutanés suggerent la présence d’hémangiomes digestifs.

L’association d’urticaire diffus, d’ulceres duodénaux et/ou un syndrome
diarrhéique avec entéropathie exsudative est évocatrice de mastocytose

systémique.

Une pigmentation punctiforme noire sur les levres, la face et les muqueuses
buccales confortée par des antécédents familiaux d’adénomatose rectocolique

oriente vers un syndrome de Peutz-Jeghers.

Des observations de schwannome de I’estomac ont été rapportées chez des

enfants atteints de neurofibromatose de von Recklinghausen.

Certaines malformations s’associent au diverticule de Meckel dans des
proportions variables : omphalocele (24 %), imperforation anale (11,4 %),

atrésie duodénale ou jéjunale haute (12,7 %).
Les fissures anales peuvent orienter vers une maladie de Crohn.

Les hémorroides, elles, sont rares en pédiatrie méme chez les constipés

séveres ou dans les hypertensions portales.
2.La palpation :
Elle peut mettre en évidence :

*Une masse abdominale de taille et de sensibilité variables, arrondie,

réguli¢re, rénitente, mobile.

*Une contracture en cas de péritonite peut €tre percue, ou bien la
palpation d’un boudin sous forme d’une masse ovoide, dure et mobile

le long du cadre colique en cas d’ITA
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La notion de masse abdominale a été rapportée dans toutes les séries (4, 6),
elle était de 54 % pour Cooper et al. (5), une symptomatologie faite de douleurs
abdominales avec un saignement digestif et une masse de volume variable a
I’examen abdominal oriente fortement vers une anomalie malformative du tube
digestif au sein de laquelle une hétérotopie de type gastrique ou pancréatique

peut étre mise en évidence.

3.La percussion révele une matité soit localisée en cas de collection
kystique liquidienne non communicante, ou diffuse en cas de péritonite
généralisée.

4.L’auscultation :

Met en évidence un silence abdominal si occlusion intestinale aigiie et une
accentuation des bruits hydro-aériques suite a un péristaltisme si syndrome

subocclusif.
c. Examen général :

I1 est Ie plus souvent normal avec apyrexie et état hémodynamique stable. 11
s’altére en cas de complication et d’association avec une I€sion de localisation

différente autre que digestive.
C. Les explorations complémentaires :
a. La biologie

Un bilan sanguin est demandé¢ soit pour objectiver le saignement ou dans le

cadre d’un bilan de retentissement.
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La numération formule sanguine (NFS) peut montrer une anémie
hypochrome microcytaire , un taux de plaquettes effondré en faveur d’une

coagulopathie de consommation chronique ou aigue.

Le dosage du fer et de la ferritine apprécie les réserves férriprives et

confirme 1’origine hémorragique de 1’anémie.

Le taux de fibrinogene, des produits de dégradation dufibrinogéne [PDF],
des D-dimeéres, et des complexes solubles peut étre demandé en cas de suspicion

d’une coagulopathie intravasculaire disséminée (CIVD)
b. L’Abdomen sans préparation ASP : (7)

L’abdomen sans préparation élimine une occlusion intestinale aigu€, une

colectasie et un pneumopéritoine concomitant d’une hémorragie digestive.

Il peut montrer des calcifications au niveau duodénal. L’existence d’une
malformation vertébrale associée doit étre recherchée par 1’étude du rachis

dorsolombaire.
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Radiographie de I’abdomen sans préparation de face : masse de tonalité hydrique non
calcifiée du flanc droit refoulant les structures digestives vers le bas et la gauche en

faveur d’une duplication duodénale

c. L’échographie

Cet examen non invasif peut donner des renseignements informatifs.
L’¢épaississement du petit épiploon, une hépatosplénomégalie ou une lame

d’ascite sont des signes en faveur d’une hypertension portale.(10, 11)

Son intérét dans D’exploration des douleurs abdominales du purpura
thumatoide a ¢été souligné par Kagimoto : [D’épaississement des parois

duodénales avec rétrécissement de la lumicre digestive. Des aspects

42



comparables en échographie sont retrouvés au niveau iléocolique dans la

maladie de Crohn de ’enfant.

Une invagination intestinale aigué apparait sous forme d’image en
cocarde. C’est d’ailleurs le seul examen permettant de diagnostiquer une

invagination intestinale aigué de sie¢ge grélique.

Le diagnostic échographique de diverticule de Meckel est exceptionnel. 11
est décrit comme une structure digestive borgne, a paroi épaisse et différenciée,

de morphologie variable, arrondie. (8, 9)

La duplication digestive présente un aspect stratifi¢ de la paroi du kyste

rappelant une paroi digestive (12, 13, 14, 15, 16, 17, 18)

Pour les malformations vasculaires, 1'échodoppler couleur montre une
masse a flux rapide avec une hypervascularisation de type veineux et artériel,

sans véritable fistule artérioveineuse (19, 20, 21)

43



Echographie : le diverticule de Meckel apparait comme une image en « cible » digestive

(A) se raccordant a la région ombilicale (B).
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d. Les opacifications digestives :

Les examens radiologiques avec produit de contraste tiennent désormais un
role marginal dans I’exploration des hémorragies digestives depuis 1’avéenement
et la réalisation en routine de 1’endoscopie, mais ils gardent un intérét
spécifique devant la suspicion de 1ésions sous-muqueuses comme le 1éiomyome

ou les duplications gastriques ou duodénales.
1. Le transit du gréle : (22, 23)

Le transit du gréle en double contraste permet de visualiser les 1ésions de
maladie de Crohn, des lymphomes, des duplications et des [¢éiomyomes du gréle,
des polyposes, inaccessibles a la visualisation endoscopique. Le diverticule de
Meckel est généralement omis par le transit du gréle, mais la persistance de

baryte dans le diverticule plusieurs jours apres I’examen est informatif.

X%

Transit du gréle conventionnel : il existe une petite image sacculaire en regard de la

fosse iliaque gauche en faveur d’un diverticule de Meckel.
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Duplication duodénale : compression extrinséque du troisiéme duodénum.

2. Le lavement opaque : (22, 23)

Le lavement opaque garde son intérét uniquement dans les cas
d’invagination intestinale aigué. Il a alors non seulement un rdle diagnostique
mais aussi un rdle thérapeutique dans 80% des cas. Sa pratique est contre-

indiquée en cas d’état de choc, d’hémorragie massive et de syndrome péritonéal.
e. Les Explorations endoscopiques : (27)

L’endoscopie est 1’outil diagnostique majeur dans [’exploration des
hémorragies digestives. Dans les hématémeses ou méléna, on procédera a une
oesogastroduodénoscopie, et dans les hémorragies basses a une iléocoloscopie.
Toutefois, certaines émissions de sang rouge par 1’anus chez le trés jeune enfant
sont dues a une hémorragie digestive haute du fait d’une accélération notable du

transit.
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1. Oesogastroduodenoscopie : (26)

Toute hématémeése et/ou méléna imposent la pratique d’une
oesogastroduodénoscopie. L’endoscopie permet un diagnostic précis dans 70 a
80%des cas. Chez I’enfant de moins de 1 an, Chang et al obtiennent des résultats

comparables (85 %).

I’entéroscopie poussée (24), permet d'explorer en moyenne 45-125 cm de

jéjunum et 50-60 cm d'iléon (25).

L’idéal serait de pratiquer [D’endoscopie dés que la situation
hémodynamique le permet. Réalisée dans les 24 premicres heures, elle permet
un diagnostic dans 82% des cas, et dans 48% des cas si I’exploration est plus

tardive.
2. Iléocolonoscopie : (24, 26)

Les diarrhées aigués, fébriles et glairosanglantes, les I1ésions anales, les
suspicions d’invaginations intestinales aigués ou les complications du
diverticule de Meckel ne sont pas des indications a la colonoscopie. L’examen

est rarement réalisé en urgence, d’autant qu’il nécessite une préparation.

L’examen clinique permet une orientation diagnostique : Teach et al

portent un diagnostic exact en urgence dans 67 % des cas

L’iléocolonoscopie avec biopsies est indispensable pour le diagnostic de
rectocolite hémorragique, maladie de Crohn, colite pseudomembraneuse, ulcére
rectal solitaire, polype juvénile, polypose familiale et une malformation
vasculaire (angiodysplasie, hémangiome, télangectasie et malformation

artérioveineuse).
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f. L’exploration isotopique : (31)

La scintigraphie aux globules rouges marqués aide a localiser les
saignements  digestifs inexpliqués par les méthodes d’exploration
conventionnelle radiologique et endoscopique. Son principe repose sur

I’extravasation et I’accumulation du traceur en regard du site de saignement.

La scintigraphie permet habituellement de différencier les saignements de
I’intestin gréle et du cOlon. Atraumatique, sans contre-indication, elle peut étre

répétée sans risque (30)

(28, 29) La spécificit¢ de cet examen est réduite car toute maladie
inflammatoire de 1’intestin, polypes ou invagination intestinale aigué peut étre
responsable d’hyperfixation. Il existe des faux négatifs en cas de surface de
muqueuse hétérotopique inférieure a 2 cm?2, transit intestinal rapide, vessie

pleine masquant I’hyperfixation paraombilicale .

Dans notre contexte Cet examen n‘est pas pratiqué en urgence, aucun de

nos patients n’a bénéfici¢ de cette exploration.
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Scintigraphie abdominale au Technétium 99m (Images séquentielles de 1 minute)
montrant un foyer bien circonscrit para-ombilical droit fixant le technétium, apparu

avec ’activité gastrique et d’intensité croissante.
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g. L’angiographie
L’ angiographie est bien moins utilisée chez ’enfant que chez 1’adulte (32)

L’hémangiome ou les malformations artérioveineuses sont des indications
a I’exploration angiographique, L’individualisation de I’artére vitelline avec un
petit « blush » capillaire, voire 1’extravasation de produit de contraste oriente

vers un diverticule de Meckel (33).

Toutefois, La complexité du geste et la nécessité d’une anesthésie générale,
les complications avoisinant les 4 %, et la faible rentabilité, expliquent la rareté

de sa pratique.

Artériographie mésentérique supérieure : I’examen identifie une artére vitelline
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h. TDM - entéroscanner

La tomodensitométrie est d’un grand apport diagnostique. Il permet de
suspecter une malformation vasculaire (36,37,38), d’analyser la taille, la
localisation et la consistance d’une duplication (34,35), et ’existence éventuelle
d’autres sites de duplication (39,40,41) cet examen peut aussi détecter la

présence d anomalies associées.

Son role pour le diagnostic positif de diverticule de Meckel a rarement ¢été

rapporté dans la littérature

L’entéroscanner est une nouvelle technique permettant 1’étude de I’intestin
gréle. Cet examen est facilement réalisable, bien toléré par la majorité des
patients, plus informatif que le transit du gréle ; il permet ¢galement d’orienter

I’entéroscopie. (46, 47)
Cet examen peut étre indiqué en cas de : (44, 45)
.Hémorragies digestives occultes
* Suspicion clinique de tumeurs de I’intestin gréle.
* Occlusion du gréle de bas grade.
* Maladie de Crohn entérale.
» Maladie coeliaque réfractaire.

» Avant examen par vidéocapsule endoscopique.
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Sonde d’entérolyse en place, dont I’extrémité distale

se projette au niveau de I’angle de Treitz.

i.Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’IRM fournit le méme type d’information que la TDM. L’IRM permet
souvent de préciser 1’architecture interne de la masse et les relations

anatomiques avec les organes adjacents (42.43).
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j-L’endoscopie par vidéocapsule : ( 48)

Gélule normale

Vidéo-gelule
Il s'agit d'une meéthode d'investigation permettant
de passer en revue I'ensemble de l'intestin gréle.
Elle est constituée d'une mini-caméra encap-
sulée dans une gélule. Celle-ci est avalée par le
patient et n'occasionne aucun effet secondaire.

L’intestin gréle est le si¢ge de nombreuses pathologies dont 1’analyse
repose chez 1’enfant essentiellement sur I’imagerie (Echographie, transit du

gréle, entéroscanner et entéro-IRM).

La vidéocapsule endoscopique (VCE) représente un outil diagnostique

prometteur depuis sa description en 2000 (49).

Il s’agit d’une caméra de 26 11 mm, a’ usage unique, qui est ingérée et
transite sous l’effet du péristaltisme digestif transmettant 2 images/s a' des

capteurs cutanés positionnés sur I’abdomen du patient (50).

53



Chez I’enfant, la littérature concernant la VCE est peu abondante mais
semble confirmer les bons résultats obtenus chez I’adulte, avec un rendement
diagnostique global s’échelonnant de 55 a” 97 % (51,52), il chute en dessous de
42 % au cours de 1’exploration d’hémorragies digestives, d’anémies ferriprives

ou de tableaux cliniques évoquant une maladie de Crohn.

Le rendement est meilleur lorsque 1’examen est réalisé précocement apres

le saignement (53, 54).

En 2006, la HAS (Haute Autorit¢ de la Santé) recommandait donc

d’utiliser la vidéocapsule en cas de saignement

Cet examen n’est pas encore disponible dans nos services .
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D. Stratégie d’exploration : (2)

L’enquéte étiologique répond a une logique d’explorations schématisées

sur la ci-dessous

[Mééna | [Rectomagies]—* Invagination ? .= _ Echographie
l I \P”rp"ra rhumatoide 7~ shdominale
sogastroduodé i
. }Utﬂsmﬂe Lésions anales = traitement
Prise en charge spécifique |  Diamhéeaigué = coproculture
\ febrile
-
Rectorragie isclée minime Rectorragie abondante ou
i itérative
Ret:tomgmmdusmple Ilmculonosmple
_— nesogast’oduodenasmpie
Surveﬂlance * (=i non faite antérieurement)
Prise en charge spécifiqgue @
Scintigraphie
* Laparotomie

Laparoscopie
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E. Les diagnostics étiologiques des hémorragies digestives

d’origine grélique chez I’enfant

Dans cette ¢tude, on va détailler surtout les étiologies des hémorragies
digestives d’origine grélique chez I’enfant, dont le diagnostique définitif est

¢tablit essentiellement par I’exploration laparoscopique.
a. Diverticule de Meckel :
1. Définition :

Décrit par JF Meckel en 1809, Le diverticule de Meckel a une définition
embryologique, i1l est la conséquence de la résorption incompléte du canal
omphalo-mésentérique qui relie le sac vitellin a ’anse intestinale primitive. 1L

répond a des critéres anatomiques spécifiques :
*1l est unique ;
*1l siege sur le dernier tiers de l'intestin
*1l est implanté sur le bord antimésentérique du gréle

*1l est libre dans la grande cavité abdominale (74 %) des cas pour

Soderlund (58)

* 1l est vascularisé par une artére propre issue de l'artére mésentérique

supérieure.
2. Epidémiologie :

Il s’agit de 1’anomalie congénitale la plus fréquente du tractus gastro-
intestinal, touchant, selon les études entre 0,3 et 4 % de la population générale

(55, 56)
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« Fréquemment suspecté, souvent recherché et rarement rencontré » (C.H

Mayo). Le pic d’age de survenue des complications est de 2,8 ans.

Il existe une nette prédominance masculine (de 65 a 85 %) avec une

fréquence plus élevée des complications chez les garcons.

e

e e

Modalités évolutives du canal omphalomésentérique
A etb : L’involution incompléte sous la forme d’une corde fibreuse simple ou kystique
Cetd : persistance sous la forme du diverticule de Meckel, libre ou fixé.

E et f : persistance sous la forme d’un sinus ou d’une fistule .
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3. Anatomopathologie :

3.1 Anatomie macroscopique :

ce diverticule est implanté sur le bord antimésentérique de 1'iléon et siege
chez 1'adulte en moyenne entre 60 et 80 cm de la jonction iléo-cecale . Chez
l'enfant, la distance maximale par rapport a la jonction iléo-cacale est de 40 cm

(59, 60).

La taille du diverticule est de I'ordre de 5 cm .Sa forme est généralement
simple .un diametre supérieur a 5-6 cm lui confere la dénomination de
diverticule « géant » avec une incidence de 0,5%. (57,61,62) et souvent

diagnostiqué a I’age adulte jeune (64, 65).

On décrit ainsi deux types de diverticule : (63. 66)
— le type I de forme allongée ;
— le type II de type sacculiforme.

La vascularisation du diverticule de Meckel est issue d'une branche

terminale de l'artére mésentérique supérieure : l'artere vitelline droite[57.59.60].

Suspendue par le ligament omphalo-mésentérique dans 15 % des cas [4].
Exceptionnellement, il peut persister un trajet fistuleux entre le diverticule de

Meckel et I'ombilic ou un kyste peut se développer (59. 60).
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Image montrant I’aspect macroscopique du diverticule de Meckel

3.2 Aspect microscopique :

La paroi du diverticule de Meckel comporte 3 couches : muqueuse,

musculeuse et séreuse (67).

Sa muqueuse peut étre le siege d'hétérotopies tissulaires a l'origine de

manifestations pathologiques particulieres. Ces ilots hétérotopiques peuvent étre

.gastriques 43 % des cas (68): dans trois quarts des cas il s'agit de
cellules de type fundique (69);parfois associée a une hétérotopie

pancréatique(71)
.pancréatiques : 3,2 % (68)
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.coliques : 3,5 %(70) ;
.duodénaux : 3 %(70)
.Plus rarement on trouve du tissu splénique, jéjunal,ou biliaire (21).

Par contre, dans les diverticules de Meckel asymptomatiques, la fréquence

d'une hétérotopie muqueuse est évaluée entre 15 et 33 % (71)

Il faut aussi rechercher Helicobacter pylori au niveau des hétérotopies

(72,73)

Examen anatomopathologique du diverticule montrant la présence d’une hétérotopie

gastrique (a)de type antrale(1) et fundique(2) et du tissu pancréatique de type exocrine

(b)

60



Le diverticule de Meckel est situé sur I’iléon terminale

LA vascularisation du diverticule par une artére issue de ’arcade bordante
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4. Etude clinique :

La latence totale qui caractérise les diverticules et qui rend leur découverte
le plus souvent fortuite est retouvée dans toutes les séries(74,75) : 42,8 % des 56
cas de Grapin(76), 55 % des 271 cas de Soderlund , 29 % des 164 cas de Saint-
Vil et al.(75) a I'nopital Sainte-Justine a Montréal.

Les DM peuvent aussi étre révélés a 'occasion de complication 117 cas sur

164 (71 %) dans la série de Saint-Vil et al (75)

Les complications les plus fréquentes sont l'occlusion, l'invagination, la
diverticulite, 1'hémorragie et la perforation ulcéreuse, la hernie de Littré
étranglée , les torsions de diverticule de Meckel, les tumeurs ,l'inclusion de

corps étranger (77) et d'arétes de poisson (78,79).

Le risque de présenter une complication serait de l'ordre de 4 % a la

naissance, ce risque diminuant avec 1'age(80).

Dans notre étude on va détailler surtout la forme hémorragique du

diverticule de Meckel.

TDD : forme hémorragique du diverticule de Meckel

Elle est trés fréquente, elle survient dans 55 % (82) des diverticules de

Meckel et dans 60 % avant 1'dge de 2 ans(68).

Elle réalise des rectorragies de sang rouge ou noir soit enrobant les selles
réalisant les classiques selles « gelée de groseille », soit en dehors d'elles. Elles
surviennent de facon imprévisible et souvent par crises successives pendant un
ou quelques jours et s'arrétent. Leur abondance est variable : elles sont modérées
et répétitives, responsables d'une anémie, mais plus souvent importantes et

nécessitent un diagnostic et un traitement en urgence.(83, 84)
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Les symptomes doivent faire évoquer un diverticule de Meckel, mais la
palette d'examens complémentaires qui peuvent en affirmer le diagnostic est

réduite.

Globalement, le diagnostic de diverticule de Meckel hémorragique est un

diagnostic d'élimination mais il faut I'évoquer.

La répétition de rectorragies massives, voire cataclysmiques, surtout chez
un jeune enfant évoque le diverticule de Meckel et doit conduire a une
laparotomie d'extréme urgence, apres avoir ¢éliminé wune ulcération

thermométrique ou un trouble de la coagulation.(85,86)

Lorsqu’il est compliqué de saignement digestif il est constamment tapissé
par une muqueuse gastrique. L’hémorragie est habituellement due a une
ulcération peptique de la muqueuse iléale adjacente a la muqueuse gastrique

ectopique; en effet, 1’ulcére si¢ge rarement au niveau du revétement gastrique du

diverticule. (87)

Parfois (12 % des cas) aucune ulcération n’est retrouvée aussi bien au

niveau du diverticule qu’a distance (81).

La mortalité apres exérese d'un diverticule de Meckel est quasi nulle ; par

contre la mortalité¢ d'un diverticule de Meckel compliqué s'éleve entre 7 et 15 %.
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b. Les Duplications digestives
1. Définition :

Les duplications digestives sont aussi appelées : choristomas, hétérotopie
de muqueuse gastrique, duplication kystique, kyste originaire de I’intestin
primitif, kyste gastro-intestinal hétérotopique, kyste bordé¢ d’épithélium

squameux, duplication du tractus alimentaire (94).

La premicre duplication digestive a été décrite en 1733 par Calder. C'est
Ladd qui a popularisé la dénomination de duplication dans les années trente, et

Gross qui en a établi les premiéres classifications.(88)
2. Epidémiologie :
Elles représentent 0,1 a 0,3 % des malformations environ [89].

Le diagnostic de cette malformation est posé dans 70 % des cas avant 12

ans et donc rarement a 1’age adulte (91)

Les deux sexes sont touchés dans les mémes proportions (91,92,93)

toutefois les duplications rectocoliques sont plus fréquemment retrouvées chez

la fille (109).

Les duplications digestives peuvent siéger a n’importe quel niveau de la
bouche jusqu’ au canal anal avec un pourcentage différent de chacune des
localisation, on distingue les duplications bucco pharyngées 0,3%
(94),0esophagiennes 20% (91.95.96), gastrique4% (98) , duodénale 8% (97),
colorectale 13%(99), anale tres rare (100)
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La localisation grélique reste prédominante dans tous les écrits 63 %
(92.101.102) , T'iléon terminal est le site le plus souvent atteint 35 %(89.90), la

duplication appendiculaire : est retrouvée dans 0,004 %.

Les duplications sont généralement uniques mais elles peuvent Etre
multiples (102.103). En rapportant plusieurs études, Macpherson trouve un taux

de 7 % de duplications multiples .

Image montrant une duplication intestinale multiple
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3. Anatomopathologie :

3.1 Macroscopie :

*11 existe deux formes anatomiques de duplication :
a. les formes kystiques avec un taux de 75%:

Elles présentent comme une structure creuse, sphérique. La taille varie de
quelques millimétres & une masse volumineuse ne communique que rarement

avec la lumiere digestive (104)
b. les formes tubulaires avec un taux de 25% :

Elles sont de longueur variable pouvant atteindre (60-90 cm) réalisant un
véritable dédoublement du tube digestif en canon de fusil. Communique avec le

tube digestif dans % des cas (105)

Le contenue de la duplication dépend de I’existence ou non d’une

communication intestinale,il peut étre soit : muqueux soit mixte et alimentaire.
*Les duplications sont souvent de si¢ge mésentérique, on distingue :
a. les formes juxta-intestinales :
-Sous sé€reuse : la séreuse 1sole la duplication de 1’intestin
-Intramusculaires : 1a musculaire muqueuse isole la duplication de I’intestin

-Sous muqueuse : la duplication tombe dans la lumiere intestinale

entrainant un degré variable d’obstruction.
b. les formes extra intestinales :

Elles peuvent étre intra-mésentérique et extra-mésentérique, elles sont

rarcs.
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La vascularisation du segment dupliqué est la méme que le segment normal

(89.90).Dans 10% des cas la duplication posséde une vascularisation propre.

Classification de la duplication de I’intestin gréle :

type I : la duplication est localisée d’un seul coté du mésentére, et alimentée par

une artére paralléle a I’artére nourriciére de I’intestin gréle

typell :la duplication est située entre les deux feuillets du mésentére et alimentée

par des branches provenant des artéres adjacentes
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3.2 Microscopie :

Les duplications digestives correspondent a un segment digestif anormal
surajouté au tube digestif normal, et répondent a trois critéres histologiques de

Rowling:
sune paroi en continuité avec celle du segment digestif normal

*]'absence d'interruption entre la musculeuse lisse de la duplication et celle

de l'intestin normal

* La lumiere est tapissée de muqueuse digestive qui peut étre pareille a
celle du segment intestinal auquel la duplication est accolée, différente a
celle qui tapisse le segment digestif dupliqué (dans 25% des cas), ou

siege de dégénérescence.
4. Etude clinique :

Les données anatomopathologiques expliquent la symptomatologie
variable selon les cas. Si elle peut rester absente jusqu'a 1'age adulte,(113,114)
elle est surtout et le plus souvent manifeste des la premiére année, dans au moins
80 % des cas,148 sans compter celles qui sont révélées par échographie

anténatale.
Type de description : La duplication du gréle

Les signes cliniques dépendent de la taille, de la localisation et d’une

éventuelle communication de la duplication avec le gréle. (115.116)
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Les connexions pancréatiques éventuelles de la duplication, ainsi que la
présence d’ulcérations peptiques expliquent les phénomenes hémorragiques,
sous forme de rectorragies , de méléna, ou de saignement occulte :ce saignement

s’observerait dans environ 1/3 des cas. (106.107.108)

On peut avoir des vomissements répétés, avec stagnation pondérale. Ce
sont des vomissements qui peuvent confiner a I’intolérance alimentaire absolue.

Ils sont liés a la compression gastrique.

La notion de masse abdominale a ¢été rapportée dans toutes les séries
(92.101), elle était de 54 % pour Cooper et al. (109), une symptomatologie faite
de douleurs abdominales avec un saignement digestif et une masse de volume
variable a 1’examen abdominal oriente fortement vers une anomalie
malformative du tube digestif au sein de laquelle une hétérotopie de type

gastrique ou pancréatique peut étre mise en évidence. (117.118)
Parfois la découverte se fait dans un tableau de nature aigué, comme :

.Des douleurs du fait de la mise en tension par les sécrétions

intrakystiques,
.Un syndrome infectieux associé,
.Un volvulus iléale causé par un facteur mécanique
.Une ischémie intestinale
.Ou méme un tableau de péritonite par perforation. [102)

Des anomalies vertébrales digestives pariétales ou urogénitales peuvent

étre associées (110.111.112)
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Le pronostic des Duplications isolées et opérées sont habituellement
favorable et excellent. Il dépend plus des malformations associées que de la
duplication elle-méme , Leur mortalit¢ est en constante régression. Elle est

actuellement inférieure a 5% (192).

Image montrant une duplication intestinale de type tubulaire
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c. Les angiomes digestifs :
1.Définition:

Les angiomes sont des tumeurs vasculaires fréquemment localisées au
niveau de la peau. Les localisations digestives et notamment intestinales sont
rares (119,120). L’hémorragie digestive est le mode de révélation le plus

fréquent.
On distingue deux groupes : (121)

*Les malformations vasculaires sont faites de vaisseaux dysplasiques et
mal formés sans accélération du turnover cellulaire. On distingue trois types de

malformations vasculaires :

1. Dysplasies vasculaires a flux lent :

-On différencie les lymphangiomes microkystiques et macrokystiques,
des lymphangiodysplasies qui peuvent é&tre pluritissulaires. Le

diagnostic prénatal est possible.

-Les malformations veineuses sont présentes des la naissance, bleues,
dépressibles. Elles augmentent lors de 1’hyperpression veineuse et

peuvent étre le sicge de calcifications et de thromboses.

2. Dysplasies vasculaires a flux rapide

Ce sont essentiellement les malformations artérioveineuses. Elles sont

souvent présentes dés la naissance sous forme de macules angiomateuses .
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3. Dysplasies vasculaires complexes

Elles sont extrémement nombreuses, et peuvent étre capillaroveineuses,

lymphatiques, artériolaires...,

*Les tumeurs se développent par hyperplasie cellulaire, dont I’hémangiome

infantile est le plus fréquent (122.123).
2.Epidémiologie :

L’hémangiome infantile est la tumeur bénigne la plus fréquente de 1’enfant,
touchant 4 a 10 % des nourrissons de moins d’un an et jusqu’a 30 % des

prématurés de moins de 1500 g (124.125).

Les hémangiome du tube digestif sont exceptionnels puisque environ 200
cas ont été rapportés dans la littérature (126). L'incidence de ces tumeurs est
estimée a 1/14 000 malades (126) ; elles représentent 7 & 10 % de l'ensemble des
tumeurs bénignes de I’intestin gréle et 0,3 % de l'ensemble des tumeurs du
tractus gastro-intestinal. La localisation jéjunale est la plus fréquente. Elles

s'observent a tout age (127.128)
3 .Anatomopathologie :

Un angiome intestinale est généralement doux et polypoide, il est rouge,
bleu ou de couleur lie de vin, et la taille varie de quelques millimétres a une
grande masse polypoide prolabée dans la lumiére ou infiltrant la paroi

intestinale (129).

Histologiquement, il s’agit d’une prolifération de cellules endothéliales
vasculaires dont 1’origine n’est pas claire : différentiation au cours de
I’embryogénése d’une cellule angioblastique unique sous I’influence de

nombreux acteurs angiogéniques (b-FGF, VEGF...).130
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Ainsi, une des caractéristiques histologiques des lésions angiomateuses est
déterminée par la positivit¢ du GLUT1 (hémangiomes infantiles classiques) ou

sa négativité (autres tumeurs vasculaires, malformations vasculaires). (134)
4. Etude clinique :

Ils sont habituellement associé€s a un ou plusieurs angiomes superficiels, et

le plus souvent a une angiomatose néonatale miliaire disséminée. (131)

Les circonstances de découverte sont variées : anémie chronique ou
hémorragie digestive dans plus de 70 % des cas de diagnostic souvent difficile
(132.133) Une histoire familiale d’angiome ou de I€sions cutanées évocatrices

peut permettre une meilleure orientation diagnostique (132)

L’occlusion intestinale par obstruction ou par invagination ainsi que les

péritonites par perforation tumorale en sont des complications exceptionnelles

(135).

L’un de nos patients présente une malformation vasculaire de type veineux

s’intégrant dans un cadre syndromique appelé syndrome de Bean

TDD : Syndrome de Bean :

Le « blue rubber-bleb naevus » a été signalée pour la premicre fois en 1860
chez un patient qui a présenté une asphyxie suite a une hémorragie aigue d’une
tumeur parotidienne.8 Il avait aussi des angiomes multiples au niveau cutané et
digestif. Appelé également Syndrome de Bean, ce monsieur qui, en 1958( 134),
a décrit les lésions cutanées compressible a la palpation en « Tétine de

caoutchouc ».

Ce syndrome de Bean ou « blue rubber-bleb naevus » est une malformation

veineuse disséminée est sporadique et pourrait étre familiale avec une
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transmission autosomique dominante secondaire a une mutation sur le
chromosome 9p (135), mais il semble qu’il y ait eu confusion dans la littérature
avec les malformations veineuses cutanéo-muqueuses sans localisation viscérale
et dont la forme familiale est liée au géne muté « TIE2 »; le syndrome de Bean

n’est pas li¢ au gene muté « TIE2 ».

Les Iésions sont cutanées et viscérales (atteinte digestive gastro-intestinale
responsable d’hémorragies (136) et atteintes urinaire, hépatique, splénique,

cérébrale, pulmonaire, etc).

les atteintes extra-digestives peuvent étre responsable d’une déformation
orthopédique (137), une démence(162), une embolie pulmonaire, une
hypertension des artére pulmonaire, un hémothorax, un hémopéricarde(138),
une exophtalmie(139), une thrombopénie, une coagulopathie de consommation

chronique .

Les 1ésions cutanées peuvent étre maculaires, papuleuses, nodulaires ou
pédonculés, rougeatres ou violacées. Elles sont multiples et le plus souvent non

saignantes (140,141) . On peut les classé€es en 3 types : (142)

-Le type 1: 1l s’agit d’une grande lésion déformante qui peut obstruer

I’organe adjacent.

-Le type 2 : c’est le type le plus fréquent, il est de couleur bleue froissée en

« tétine de caoutchouc » recouvert de peau.

-Le type 3 : c’est une 1ésion maculaire ou papulaire de couleur bleu-noire
qui peut blanchir a la pression. Ces 1ésions cutanées peuvent étre présentes a la

naissance ou apparaitre au file des années (140.141.142)
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Les angiomes cutanés peuvent devenir douloureux, cette douleur est le fait
de la mise en tension de ces Iésions dans certaines positions, mais aussi de
thromboses localisées, a I’origine des phlébolithes qui sont des calcifications

rondes pathognomoniques des malformations veineuses et bien visibles sur les

radiographies (140.143)

L’hémorragie digestive est la complication la plus fréquente de I’atteinte
intestinale dans le syndrome de Bean, mais une invagination intestinale est aussi

décrite dans quelques publications (144) comme c’est le cas pour notre patient.

Le syndrome de Bean est une forme clinique rare de malformations
veineuses dont le traitement est a la fois médical et chirurgical. Le pronostic du
syndrome de Bean dépend des complications essentiellement hémorragiques et

de la localisation de ces angiomes par rapport aux organes vitaux.
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La localisation intestinale du syndrome de Bean, image prise par la vidéo-capsule.
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e. Autres diagnostics étiologiques des hémorragies digestives

d’origine grélique chez I’enfant: (154)

Apres avoir détaillé les trois grandes étiologies des hémorragies digestive
d’origine grélique chez 1’enfant dont le diagnostic de certitude est posé
essentiellement par la ccelioscopie, nous allons citer brievement les autres
étiologies qui peuvent atteindre le gréle et qui sont, le plus souvent,

diagnostiquées par les moyens d’exploration usuels.
1.Invagination intestinale aigué

Plus de 80 % des invaginations intestinales aigués surviennent avant 1’age
de 2 ans dont 45 % entre 4 et 10 mois. Des émissions sanglantes par 1’anus
s’observent dans 35 a 45 % des cas d’invagination intestinale aigu€. Les
rectorragies ne sont notées que chez 16 % des malades dont les douleurs
évoluent depuis moins de 12 heures, il s’agit d’un signe de trés mauvais

pronostic.

Le diagnostic d’une invagination intestinale aigue est clinique basé la
survenue de cris aigues suivie de phases d’accalmie avec refus de tété et une
pseudo-constipation, ceci doit faire rechercher un boudin d’invagination et
pratiquer une €échographie et un abdomen sans préparation pour confirmer le

diagnostic (145).

La ccelioscopie n’a pas d’intérét majeur dans 1’exploration diagnostique de

I'TTA.
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2. Polypes et polyposes (146)

En dehors des fissures de la marge anale, les polypes constituent la
premiere cause de rectorragies chez le jeune enfant. Le sex-ratio est a peu pres
de 1 (57% de garcons) ; 1’age d’apparition entre 2 et 10 ans (1% avant 1 an, 60%
entre 4 et 8 ans) , le polype juvénile étant la cause la plus fréquente de

rectorragies entre 2 et 6 ans

Il s’agit le plus souvent d’un polype juvénile isolé situé¢ dans plus de 75 %
des cas dans le rectosigmoide. Le siége grélique existe mais il est rarement
décrit. L hémorragie digestive est souvent de faible abondance, et faite de sang

rouge enrobant ou suivant les selles

Ces rectorragies sont indolores et ne s’accompagnent d’aucun autre signe
clinique. Elles surviennent en dehors de toute douleur et de toute constipation.
Un polype est le plus souvent pédiculé, il est facilement retiré lors de

I’endoscopie par électrocoagulation a I’aide d’une anse diathermique.
3.Rectorragies au cours de la maladie de Crohn (147)

De plus en plus fréquente, la maladie de Crohn atteint plus d’un adulte sur
1 000 aux Etats-Unis. On estime que 30 % environ des personnes atteintes de
maladie de Crohn a 1’age adulte en présentaient déja les premiers signes dans
I’enfance. L’age du diagnostic est en général supérieur a 12 ans. Le début est en
général insidieux et les signes disparates peuvent faire longtemps errer le
diagnostic. Les premiers signes sont en général une diarrhée chronique plus

souvent glaireuse ou hydrique qu’hémorragique.
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Une hémorragie digestive est le mode de révélation de la maladie dans 23%
des cas. Les hémorragies digestives massives sont exceptionnelles. Le
diagnostic appartient a la coloscopie et surtout a 1’histologie lorsqu’un
granulome épithélioide est observé, ce qui est, au moins au début de la maladie,

trés inconstant.
4.Entérocolite ulcéronécrosante (148. 149. 150)

Elle n’est en fait qu’exceptionnellement responsable de ces rectorragies. Le
diagnostic en est pos¢ cliniquement devant 1’apparition chez un nouveau-né
volontiers de faible poids de naissance de la triade distension abdominale-
rectorragies vomissements bilieux ou résidus gastrique aprés le début de
I’alimentation orale associée a une atteinte séveére de 1’état général (état septique,
tachypnée, tachycardie, changement de teint, acidose, instabilité thermique) et a
une pneumatose intestinale ou hépatoportale a la radiographie de 1’abdomen

sans préparation.
5. Purpura rhumatoide

Au cours du purpura rhumatoide, les hémorragies digestives sont en rapport
avec des lésions intestinales observées dans environ un tiers des cas de la
maladie (151). Ces lésions sont secondaires a des suffusions hémorragiques
intrapariétales a ’origine d’hématomes. L’atteinte est en général jéjunale ou
iléale, plus rarement colique ou duodénale et exceptionnellement cesophagienne.
Révélées par un méléna et/ou des rectorragies et en cas de 1ésions gastriques ou
duodénales par des vomissements bilieux et des épigastralgies, ces
complications digestives préceédent parfois 1’apparition du purpura.
Endoscopiquement, outre un cedéme pariétal présent dans tous les cas, il existe

une congestion et un piqueté pétéchial de la muqueuse. Plus rarement, les
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hématomes apparaissent ulcérés en surface et recouverts de fausses membranes

rétrécissant parfois la lumiere digestive.
6. syndrome hémolytique et urémique : (152)

Le syndrome dysentérique est le modele classique de diarrhée résultant de
I’invasion et de la pénétration de la muqueuse intestinale par un agent
infectieux. Apreés adhérence du germe au niveau de structures spécifiques,
I’invasion commence par un processus d’endocytose au pole apical de la cellule.
Selon certains auteurs, la bactérie pourrait sécréter un message stimulant
I’endocytose. La multiplication des germes dans les vésicules d’endocytose
aboutit a la destruction cellulaire et a la création de foyers hémorragiques
locaux. L’infection s’accompagne rapidement d’un important syndrome
inflammatoire. Les shigelles et les souches entéro-invasives d’E. coli
envahissent la muqueuse et détruisent massivement les entérocytes. Beaucoup
d’autres agents infectieux détruisent également la muqueuse épithéliale, comme
Campilobacter, Yersinia, les cryptosporidies, etc. Les salmonelles envahissent
¢galement 1’épithélium, sans toutefois le détruire, mais elles atteignent la sous-
mugqueuse ou elles déclenchent une réaction inflammatoire. Certaines souches
d’E. coli sécrétent une toxine (vératoxine) et sont responsables de syndrome
hémolytique et urémique (153),associant atteinte digestive et rénale. Les
rectorragies sont souvent le premier signe, la maladie se présentant au début
comme une diarrhée sanglante qui se complique rapidement de signes généraux

et d’une atteinte rénale rapidement tres sévere (152).
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7.La maladie hémorragique du nouveau-né : (149)

La maladie hémorragique du nouveau-né survient typiquement 24 a 72
heures apres la naissance. L hémorragie digestive peut étre importante. D’autres
atteintes hémorragiques sont parfois constatées (cérébrales ou méningées par
exemple). L étude des facteurs de la coagulation laisse apparaitre une chute des
facteurs II, VII, IX e t X. La survenue des accidents hémorragiques est prévenue
par I’administration systématique de vitamine Kl en période néonatale. La
réalit¢ de 1’hypovitaminose K semble toutefois contestable. Les études
rapportant une grande fréquence d’hémorragies digestives au cours de ce
syndrome hémorragique sont relativement anciennes, la preuve de
I’hypoprothrombinémie n’est pas toujours fournie et les explorations digestives,
notamment endoscopiques, sont absentes. Au total, si I’avitaminose K ne semble
pas capable a elle seule d’induire des saignements digestifs, elle peut
probablement faciliter la survenue d’hémorragies digestives de localisation

grélique liées a d’autres causes siégeant a ce niveau.
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F. Traitement :
a. But :

Le but du traitement est de stabiliser le malade aprés avoir évalué¢ 1’¢état
hémodynamique, tout en instaurant une enquéte étiologique pour éviter la
récidive hémorragique ainsi que la survenue d’une autre complication aigue ou

chronique, bien qu’exceptionnel, une cancérisation pour certaines étiologies.
b.Moyens :
1.Traitement médical :

1.1Une réanimation hémodynamique en cas d’état de choc avec un
remplissage par des solutions hydroélécrolytique et une transfusion des culots

globulaire et plaquettaire
1.2 Un traitement étiologique qui dépend de chaque pathologie

*La Maladie de Crohn : (154)

Le choix du traitement sera fait en premier lieu en fonction de I’'intensité
des poussées (épisodes aigus légers, modérés, séveéres...) et de leur localisation.
Le traitement est donc individualisé, patient par patient. Il y a quatre groupes de
médicaments pouvant étre utilisés en cas de poussées. Ce sont les dérivés
aminosalicylés, la corticothérapie, les immunosuppresseurs d'action rapide et les

anti-TNF-alpha
*L’entérocolite ulcéro-nécrosante :

Le traitement consiste a interrompre toute alimentation orale (par la

bouche) et a procéder a une décompression de l'intestin en mettant en place une
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sonde gastrique a double lumicre qui est reliée a un aspirateur. L'alimentation

parentérale totale et une antibiothérapie sont de mise.
*Le purpura rhumatoide : (155, 156, 157)

La mise sous corticoide diminue significativement l'intensité et la durée des
douleurs abdominales et articulaires, associ¢é ou non a des immunosuppresseur
en cas d’atteinte rénale trés importante. Dans les formes graves, une

plasmaphéreése peut étre efficace.
2.Traitement chirurgical :

2.1. La chirurgie a ciel ouvert c’est la chirurgie conventionnelle

Les différentes voies d’abord chirurgicales les plus utilisées pour accéder a
la 1ésion de localisation abdominale sont représentées par les incisions de

I’abdomen :

es laparotomies verticales médianes : sus ombilicale, sous ombilical, a

cheval sur | ombilic.
.Les laparotomies transversales sus ombilical sous ombilical.
les laparotomies obliques sus ombilical, sous ombilical.

2.2. La chirurgie laparoscopique

* Mise en place des trocarts

Le malade est placé en décubitus dorsal, jambes jointes. L’opérateur est

placé a gauche du malade.

La mise en place du premier trocart doit impérativement se faire sous
contréle de la vue (« open coelioscopy ») , seul a méme d’éviter les graves

complications
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La paroi est repérée par deux ou quatre fils tracteurs prenant I’aponévrose

et le péritoine, de fagon a faciliter la fermeture ultérieure.

Le premier trocart est un trocart ombilical de 10 ou de 12 mm, permettant
la mise en place de I’optique. Apres réalisation du capnopéritoine, deux autres
trocarts de 5 mm sont mis en place sous contrdle laparoscopique : un dans la
fosse iliaque droite, et un autre en région sus-pubienne, ou dans la fosse iliaque

gauche
* Recherche de la lésion :

La recherche d’une origine du saignement doit porter sur toute la longueur
du gréle. Ce dernier est déroulé progressivement en utilisant des pinces a
préhension non traumatisantes. Il est nécessaire de commencer la recherche par
la derniere anse gréle, le DM étant généralement situé sur 1’avant-derniére anse

gréle

La Iésion étant repérée, une pince a préhension introduite par le trocart sus-
pubien en saisit ’extrémité. Deux techniques sont alors possibles : 1’exérése en

intracorporel, et ’exérese en extracorporel.
*Exérese en intracorporel

L’exérese est possible, en utilisant des pinces automatiques endoscopiques.

Cependant, cette technique n’est pas appliquée chez I’enfant.

Malgré sa faisabilité, cette technique n’est pas a conseiller dans le
diverticule de Meckel, notamment chez le petit enfant. L’exploration de la base

du Meckel est impossible, et I’on risque de méconnaitre une hétérotopie.
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En outre, de nombreuses complications mécaniques sont possibles : exérese
insuffisante, laissant en place une base pathologique, plicature du gréle restant,
sténose en cas d’exérese trop large. Elle n’est envisageable que sur un

diverticule sain, de découverte fortuite.
*Exérese en extracorporel

L’exérese en extracorporel consiste a extérioriser la malformation par un
des orifices généralement ombilicale, apres 1’avoir €élargi. L’exérese a lieu a ciel
ouvert. Le gréle est ensuite réintégré avec précaution dans 1’abdomen, en
prenant garde de ne pas traumatiser 1’anastomose. La paroi est refermée plan par

plan.
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Mise en place du premier trocart sous contréle de la vue : « open coelioscopy ».
A. Ouverture du péritoine sous controéle de la vue.

B. Introduction du trocart aprés mise en place de fils reperes sur le péritoine et

I’aponévrose.

. Recherche du diverticule par déroulement du gréle. Premier trocart ombilical :

optique, deuxieme trocart fosse iliaque droite, troisieme trocart : sus-pubien.
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La résection du diverticule en extracorporel.

2.3. La chirurgie endoscopique

A coté des traitements conventionnels qui sont ’embolisation et la
chirurgie, on dispose maintenant de travaux de plus en plus nombreux qui
montrent que 1’hémostase endoscopique peut €tre une alternative a ces méthodes
efficaces mais invasives. Dans tous ces travaux, le risque de complications
aprés traitement endoscopique est faible ou nul. La probabilit¢ de pouvoir
réaliser un traitement endoscopique augmente en cas de réalisation précoce de

la fibroscopie (158).

Le choix de la méthode hémostatique peut étre en fonction des

constatations endoscopiques mais toutes les méthodes ont une efficacité voisine.
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L’injection d’adrénaline diluée au 1/10 000 est aisément réalisable et tres
souvent efficace (159). En cas d’échec, la pose de clips ou la mise en place d’un
lasso est presque constamment efficace (160.161). Les clips sont
particuliérement bien adaptés aux hémorragies dans les suites d’une

mucosectomie.

La ligature élastique a été proposée avec succes (161.162). La supériorité
de I’association de plusieurs méthodes hémostatiques n’est pas démontrée. En
revanche, il faut éviter la thermocoagulation, méthode peu diffusée en France,

car elle expose a un risque non nul de perforation digstive (163).

La coagulation au plasma argon est de plus en plus utilisé(165) , du fait de
la rapidité de son efficacité, la possibilité de traiter des zones inaccessibles et sa

faible morbidité.

Les autres méthodes hémostatiques (laser Nd Yag, électrocoagulation
bipolaire, thermocoagulation) sont d’utilisation moins aisée et présentent un

risque plus élevé de complications (164.165).
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c.méthodes :
1. Le diverticule de Meckel :

Plusieurs techniques sont possibles :

1.1 Résection segmentaire avec anastomose terminoterminale

Elle consiste a réséquer un court segment de gréle de part et d’autre de la

base d’implantation du diverticule.

Les vaisseaux mésentériques sont disséqués, et liés a proximité du tube
digestif. L’artere du diverticule est liée séparément. L’intestin est sectionné

perpendiculairement a son axe.

La suture terminoterminale est réalisée chez I’enfant par des points séparés

de fil monobrin résorbable. Un surjet est possible chez le grand enfant et

I’adulte.

Le mésenteére est refermé par un surjet de monobrin 5/0 ou 6/0. Cette
technique est la plus fiable, elle permet la résection d’une longueur plus ou
moins grande d’intestin de part et d’autre de la base du diverticule, afin de faire
porter la suture sur une zone parfaitement saine. C’est celle que préférent la
plupart des chirurgiens pédiatres. Elle doit étre utilisée préférentiellement en cas
de diverticule de Meckel compliqué. Ses complications sont exceptionnelles
lorsque sont respectées les reégles rappelées ci-dessus. Elle est un peu plus

longue a réaliser que les techniques suivantes.

89



résection-anastomose termino-terminale.
A. Hémostase et section du mésenteére, section intestinale.

B. Suture transversale a points séparés.

1.2. Résection losangique

Elle consiste a réséquer le diverticule a I’exception de sa base

d’implantation sur I’intestin gréle.

L’artére du diverticule est liée. On sectionne au bistouri la paroi du gréle en
biais, en s’arrétant a distance du bord mésentérique. L’intestin étant ouvert, on

examine la muqueuse de fagon a repérer toute hétérotopie, souvent plus palpable

que visible.
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L’intestin est ensuite refermé par des points séparés de fil monobrin
résorbable, en prenant soin d’éviter tout coude et toute sténose. La condition est
que la base du Meckel soit parfaitement saine, en particulier qu’elle soit

dépourvue de muqueuse hétérotopique.

Cette technique est plus rapide que la précédente ; elle a I’avantage de ne
pas rompre la continuité de I’intestin. Elle permet I’exploration de la base du
diverticule, afin de déceler une éventuelle hétérotopie. Elle peut étre utilisée en
cas de découverte fortuite d’un diverticule sain. Elle est parfois contre-indiquée

en cas de diverticule compliqué, inflammatoire ou hémorragique.

S’il persiste un doute sur 1’existence d’une hétérotopie, il est préférable

d’avoir recours a la technique précédente
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. Résection losangique.
A. Hémostase de I’artére du diverticule, section de la base du diverticule

de Meckel.

B.Suture transversale a points séparés.

1.3. Resection a la base du diverticule, a la pince automatique

Malgré sa simplicité et sa rapidité, cette technique n’est pas a conseiller,
notamment chez le petit enfant. L’exploration de la base du Meckel est

impossible, et 1’on risque de méconnaitre une hétérotopie.
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Résection a la pince automatique TA.
A. Mise en place de la pince a la base du diverticule.
B. Suture correcte.
C. Résection insuffisante : persistance de la base du diverticule.

D. Résection excessive : risque de sténose du gréle, ou d’invagination de la suture.
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2. La duplication du gréle :

Le traitement dépend d’un certain nombre de critéres propres de la
duplication: age, symptomatologie , topographie, caractére sphérique ou

tubulaire...

2..1 Les formes kystiqgues :

. Dans les cas ou les rapports sont trés intimes, cette exérése emporte une
partie de I’intestin adjacent suivie d’une anastomose terminoterminale. Cette

technique est la plus sure mais susceptible d’engendrer des séquelles
.Ainsi,chaque fois que le geste s’avére sacrifiant on peut avoir recours a :

- I’énucléation ou I’exérése subtotale respectant le segment dupliqué

(166).

-une simple résection extramuqueuse apres libération de la muqueuse
saine, suivie d’une suture de la séromusculeuse restante peut étre proposée en

cas de duplication duodénale.

.La mucoclasie doit étre réalisée chaque fois que I’exérése complete

comprend des risques (167)

2.2. Les formes tubulaires :

Du fait de leur rareté le traitement des duplications tubulaires échappe a
toute description systématisée.la chirurgie doit étre adaptée a 1’anatomie de

chaque cas

En cas de duplication jéjunale tubulaire communicante assez longue on

peut procéder a une dissection précise des systémes vasculaires permettant de
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préserver une vascularisation suffisante au tube digestif adjacent, avec libération

de la duplication. La résection n’intéresse donc qu’une partie du gréle sain.

.Une exérese étendue aux organes de voisinage peut étre préconisée en cas
de 1ésion trés étendue comme pour les deux duplications coliques que nous

avons observées.

Le souci de supprimer définitivement les symptomes et le risque de
cancérisation plaident en faveur de la résection complete chaque fois qu’elle

est a faible risque et entraine peu de séquelles fonctionnelles.

Ainsi, la préservation de l'intestin normal est extrémement difficile, le
traitement de choix dans les formes sous sé€reuses ou intramusculaires est la
résection de la duplication emportant un segment de I’intestin normal ou la
duplication vient communiquer ou prendre contact avec anastomose termino

terminale
3. Les Angiomes du gréle dans le cadre d’un syndrome de Bean

Le traitement des angiomes en cas de syndrome de Bean vise la gestion
essentiellement des complications. Les Iésions vasculaires hémorragiques de
I’intestin gréle peuvent étre éléctrocoagulées (168), ou réséquées avec le

segment de I’intestin gréle adjacent (169, 170)

Cependant, la chirurgie n’est pas une solution définitive en raison de

I’apparition d’autres 1€sions au cours de la vie (171,172)

La Sclérose des hémangiomes cutanés par injection d'alcool fourni un bon
résultat esthétique. L'alcool provoque la thrombose et 'oblitération de la Iésion

vasculaire par un phénomeéne de fibrose. L’injection d’éthanolamine oléate
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comme agent sclérosant au niveau des angiomes cesophagiens par voie

endoscopique a été rapporté dans la littérature (173).

L'utilisation de corticostéroides, (174.175) Les antifibrinolytiques (176) ,
les gammaglobulines haute dose, (174) et l'interféron.(175) .est décrite chez
I’enfant. L'octréotide a montré son efficacit¢ dans la réduction des pertes
sanguines a partir des lésions gastro-intestinales dans le syndrome de Bean
(176,177,178)

Le traitement endoscopique des Iésions digestives expose au risque de
perforation intestinale. Plusieurs méthodes d’hémostase par voie endoscopique

ont été utilisées et publiées, notamment : la sclérothérapie (174.179), la résection

(180), la ligature(179), le laser(181.182), et 1a coagulation bipolaire(183)

L’embolisation sélective peut étre utilisée comme moyens de traitement des

1ésions intestinales dans le syndrome de Bean (184)
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J. Apport de la ccelioscopie dans I’Hémorragie digestive

d’origine grélique chez I’enfant :

Les manifestations hémorragiques sont parfois spectaculaires : hémorragies
basses, abondantes avec déglobulisation et état de choc, pouvant menacer a
court terme le pronostic vital. Le bilan étiologique doit étre réalisé en urgence,
sous couvert d’une réanimation active, voire d’une transfusion. Il comprend une
colonoscopie en urgence, dont la négativité doit conduire a 1’exploration

chirurgicale, seule capable de donner une certitude diagnostique. (185)

En cas d’hémorragies plus discreétes, se traduisant par une anémie
chronique, d’autres techniques ont ¢été proposées (la scintigraphie au
pertechnetate de sodium, (186) et plus récemment le transit du gréle ou le

scanner avec entéroclyse (187).

Cependant, dans ces cas €galement, la négativit¢ du bilan étiologique

médical peut conduire a une exploration chirurgicale.

La laparoscopie trouve la une excellente indication. La méthode la plus
simple, la plus efficace et ¢galement la plus économique de diagnostiquer un
diverticule de Meckel, une duplication ou une malformation vasculaire est

actuellement 1’exploration chirurgicale notamment par laparoscopie. (188)

Une Etude francaise rétrospective multicentrique sur 114 enfants provenant
de 18 centres différents. Ils’agit de 114 enfants porteurs d’une duplication

digestive, opérés par laparoscopie ou thoracoscopie, cette étude a montré que :

Le taux de conversion était de 48 % en cas d’intervention urgente contre
26% si non urgente . L’abord a été combiné (extériorisation de la duplication par

I’orifice du trocart) pour 26 % des patients. Les complications post opératoires
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(7 %) ne dépendaient pas de d’une conversion, de 1’age de ’enfant ou de
I’'urgence et donc le traitement des duplications digestives par thoraco/

laparoscopie comporte peu de complications.(191)

Une autre étude réalisée en Egypte publiée dans le journal de chirurgie
pédiatrique en 2005, concernant 33 enfants sur une durée de 8 ans admis aux
urgences pour des rectorragies et des douleurs abdominales, et dont le diagnostic
n’a pas pu €tre établi avant I’exploration chirurgicale. Cette étude a montré que
la laparoscopie diagnostique a joué¢ un réle important dans le diagnostic de
certitude et, par conséquent, un traitement définitif des 33 patients en toute

sécurité.(190)

Tous ces résultats sont confirmés par une €tude rétrospective réalisé¢ a
Hongkong publié¢ dans le journal de chirurgie pédiatrique en 2000 concernant 17
enfants présentant une hémorragie digestive basse, cette étude a montré que la
laparoscopie a permis une identification exact de 1’origine du saignement chez
13 patient ce qui constitue 76% de diagnostic exact effectu¢ par voie
coelioscopique, I’exploration est revenue négative dans seulement 24% des cas.
Les Iésions retrouvées sont le diverticule de Meckel , I’hyperplasie lymphoide,
la duplication intestinale et les malformations vasculaires, le diverticule de
Meckel constitue 1’étiologie la plus fréquente des Hémorragie digestive
d’origine grélique (47% dans cette ¢tude). Le traitement chirurgical est réalisé
avec succes dans 92% des cas par voie laparoscopique, la conversion en

laparotomie étaient mois de 10% des cas. (189)

Dans notre série, 1’étiologie précise de 1’hémorragie digestive chez les 6
garcons n'a ét¢ évoqué dans aucun cas avant l'intervention, ni devant les signes

de complication, ni par les examens paracliniques effectués (radiographie de
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I'abdomen sans préparation et échographie).C'est la coelioscopie qui a un réel
avantage du fait qu'elle a permis par un abord mini invasif de 1'abdomen, aussi
bien le diagnostic de certitude que le traitement de la Iésion en cause]. Au total,
le diagnostic paraclinique préopératoire de 1I’hémorragie digestive d’origine
grélique chez D’enfant reste difficile. le traitement est le plus souvent
chirurgicale , I’indication, la méthode et le moyen de I’intervention dépendent

de I’état hémodynamique du malade et de la Iésion trouvée.

On peut conclure que la vidéochirurgie s’est révélée comme un mode
d’exploration et de traitement, d’un intérét certain en matiere d’hémorragie
digestive lorsque les conditions matérielles et de techniques le permettent. Cette

nouvelle voie d’abord constitue un appoint considérable
Ses différents avantages se résument essentiellement en :
Ja réduction du traumatisme pariétal
.L’exploration compléte de la cavité abdominopelvienne.

.La confirmation di diagnostic et réalisation d’un traitement convenable

en méme temps opératoire
.La réduction du séjour hospitalier
.La préjudice esthétique moindre
.La reprise scolaire rapide

Les résultats de la chirurgie est dans I’ensemble excellent en dehors des

formes compliquées, étendues ou associées a d’autres malformations séveres.
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Les hémorragies digestives de 1’enfant et du nourrisson sont fréquentes et
constituent toujours un signe d’alarme lorsque leur cause n’est pas clairement

identifiée.

Elles présentent un grand polymorphisme clinique, plusieurs étiologies
peuvent étre évoquées médicales ou chirurgicales malformatives ou acquises, la
Iésion peut intéresser toutes les portions du tube digestif, mais la localisation

grélique, vue sa particularité anatomique, reste de diagnostic difficile.

Le diagnostic doit étre posé précocement avant la survenue de

complication, notamment un retentissement sur le plan hémodynamique.

Les méthodes d’imagerie en coupes représentées par 1’échographie et le
scanner, ont une place majeure pour définir le sie¢ge de la 1ésion, ses caracteres,

sa taille et ses rapports avec les structures de voisinage

Les examens barytés visualisent un diverticule de Meckel, une duplication
lorsqu’elle est communicante ou des images de déviation latérale et de

compression extrinseque du conduit digestif.

La scintigraphie peut apporter des éléments intéressant au diagnostic
surtout lorsqu’il s’agit d’hémorragies, il peut étre demandé¢ en dehors des

situations urgentes.

Tous ces renseignements qu’ils soient radiologiques ou endoscopiques

restent essentiels pour le traitement (voies d’abord, prévision des difficultés..)

Néanmoins, le diagnostic de certitude n’est souvent posé¢ que lors de

I’intervention chirurgicale et aprés un examen anatomopathologique.

Actuellement les progres de 1’échographie anténatale permettent de plus en

plus de découvrir des malformations de D’intestin gréle, laissant espérer une
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meilleure prise en charge chirurgicale périnatale de ces patients et une

information adaptée des parents.

Le traitement est chirurgical. Il dépend de la nature de la 1ésion, du siege,
de la morphologie, du type, de la vascularisation, des dimensions, et des rapports

de la 1ésion avec le tube digestif.

Le geste le plus fréquemment utilisé est 1’exérése cunéiforme pour le
diverticule de Meckel avec des sutures en points séparés, 1’exérése de la
duplication ou de 1’angiome et de la portion intestinale intéressée avec

anastomose termino-terminal.

La ccelioscopie est sans conteste une technique encore en plein
développement. Les principaux progrés passent par la miniaturisation des
instruments, 1'amélioration des caméras et optiques. C’est une chirurgie a part
enticre, fiable et reproductible, elle reste indiqué dans 1 hémorragie digestive

d’origine grelique chez I’enfant comme geste diagnostic et thérapeutique.
Ses différents avantages se résument essentiellement en :
- La réduction du traumatisme pariétal.
- L’exploration compléte de la cavité abdominopelvienne.

- La confirmation du diagnostic et réalisation d’un traitement convenable

en méme temps opératoire.
- La réduction du séjour hospitalier
- La préjudice esthétique moindre
- La reprise scolaire rapide

Les résultats de la chirurgie est dans |1 ensemble excellent en dehors des

formes compliquées, étendues ou associées a d’autres malformations séveres.
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Résumé

Titre : Apport de la coelioscopie dans les hémorragies digestives d’origine grélique chez
I’enfant (a propos de 6 cas )

Auteur : Hafssa Essafi

Mots clés :Hémorragie digestive basse chez 1’enfant, coelioscopie, diverticule de Meckel,
Duplication digestive, angiomatose digestive

Les saignements digestifs chez 1’enfant relevent d’étiologies trés variées, le plus
souvent bénignes.

Nous rapportons notre expérience au sein du service des urgences chirurgicales
pédiatriques de Rabat (UCP) concernant les hémorragies digestives d’origine grélique
chez I’enfant sur une durée de 14 ans entre1997 et 2012.

Au cours de cette période 756 cas d’hémorragies digestives ont €té recensés.

Il s’agit de 6 garcons agés entre 18mois et 11 ans dont 1’origine du saignement
est étiquetée comme suit :

-3 cas de diverticule de Meckel.

-2 cas de duplication digestive dont 1’un est associée a une duplication de 1
cesophage dans le cadre de duplication multiple.

-1 cas d’angiomatose digestive dans le cadre d’un syndrome de Bean.

Le motif de consultation aux urgences est 1’hémorragie digestive basse. Deux
enfants ont présenté un état de choc nécessitant une réanimation initiale avec une
transfusion sanguine.

Les explorations complémentaires sont demandées en fonction du contexte
clinique,

Tous nos malades ont bénéficié d’une exploration chirurgicale par voie
coelioscopique pour une évaluation initiale aussi bien diagnostic que thérapeutique. Le
traitement a consisté selon le type de la 1ésion retrouvée.

L’¢tude microscopique est réalisée chez tous nos malades apportant la
confirmation diagnostic.

Les suites opératoires immeédiates et a long terme pour tous nos malades sont
satisfaisantes. L’enfant portant 1’angiomatose systémique présente toujours des
saignements digestifs ayant nécessit¢ une deuxiéme cure chirurgicale par voie
coelioscopique.

La ccelioscopie apporte un réel avantage tant diagnostic que thérapeutique par
rapport a la chirurgie classique en matiere d’hémorragie digestive d’origine grélique
chez I’enfant.
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Abstract

Title: Contribution of laparoscopy in gastrointestinal bleeding of small bowel origin in children
(about 6 cases)

Author: Hafssa Essafi

Keywords: lower gastrointestinal bleeding in children, laparoscopy, Meckel's diverticulum,
intestinal duplication, angiomatosis digestive

Gastrointestinal bleeding in children cover a wide range of etiologies, most often
benign.

Given the frequency of this disease, we herein reported our experience of
gastrointestinal bleeding of small bowel origin in children in the department of
pediatric surgical emergencies of Rabat (UCP) over a period of 14 years, between
1997 and 2012.

During this period, 756 cases of gastrointestinal bleeding were identified.

We selected six patients with final diagnosis established after laparoscopic
exploration.

All the patients were boys, aged between 18 months and 11 years, with the
following cause of bleeding :

- 3 Cases of Meckel's diverticulum.

- 2 Cases of gastrointestinal duplication, of which one was associated with a
duplication of the esophagus through multiple duplication.

- 1 case of digestive angiomatosis under Bean syndrome.

The most common presenting complaint at the A&E was lower GI bleeding. Two
children presented with shock requiring initial resuscitation with blood transfusion.

Work-up studies were performed according to the clinical features.

All our patients underwent surgical exploration by laparoscopy for the purpose of
initial diagnosis and treatment. The treatment depended on the type of lesion found,
and consisted of surgical treatment followed by restoration of intestinal continuity.

Patholgy was performed in all our patients and confirmed the diagnosis.

Immediate postoperative and long-term course was satisfactory in all our
patients. The child with systemic angiomatosis had persistent digestive bleeding,
which led to second surgical treatment by laparoscopy.

Laparoscopy provides real diagnostic and therapeutic advantages as compared to
conventional surgery in gastrointestinal bleeding of small bowel origin in children.
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