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“IME"  UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969  : Professeur Abdelmalek FARAJ

1069 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAQUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013  : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopératton
Professeur Toufiq DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. FELLAT Rokaya
. GHAFIR Driss*
. JIDDANE Mohamed

. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine

. TAGHY Ahmed
. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
P,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANTI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Marws 1994

Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*
. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr.
Pr.
Pr.

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr:
Pr;

CHERKAQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

. JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

P
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*

Pr

. ABOUQUAL Redouane
. AMRAOUI Mohamed

. BAIDADA Abdelaziz

. BARGACH Samir

. CHAARI Jilali*

. DIMOU M’barek*

. EL MESNAQUI Abbes

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstéirique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstéirique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstéirique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed
Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

Pr. CHAQUIR Souad*

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. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZATTOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie




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

. BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss

. MAHMOUDI Abdelkrim*

TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr
Pr.
Pr.
Pr
Pi.
Pr
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid
EL MAGHRAOUT Abdellah*

. GHARBI Mohamed El Hassan

HSSAIDA Rachid*

. LAHLOU Abdou
. MAFTAH Mohamed*

MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSITH Mohamed*

. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.ZOHAIR ABDELLAH *

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pt
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr
Pr.
Pr
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr

ABABOU Adil

BALKHI Hicham™*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR. Jouda
BENELBARHDADI Imane

. BENNANI Rajae

BENOUACHANE Thami

. BENYOUSSEF Khalil
. BERRADA Rachid

BEZZA Ahmed*

BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*

CHAT Latifa

. DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

DRISST Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBA.J Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma®
MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed*
Pr.
Pr.

MOHSINE Raouf
NOQUINI Yassine

. SABBAH Farid
Pr.
Pr.

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PLE
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*®
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*

. CHOHO Abdelkrim *
Pr.

CHKIRATE Bouchra

. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
BE
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar®*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

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

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie




Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr.CHANI Mohamed

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*
Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika
Pr. BIYI Abdelhamid*
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal
Pr. ESSAMRI Wafaa
Pr. FELLAT Ibtissam
Pr. FAROUDY Mamoun
Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila
Pr. KARMOUNI Tariq
Pr. KILI Amina
Pr. KISRA Hassan
Pr. KISRA Mounir
Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*
Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®
Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna
Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AMMAR Haddou *

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiclogie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL




Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. STIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAQUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie

(mise en disponibilité)




Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha *

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007
Pr DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*®
Pr TAHIRI My El Hassan*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim *
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham *
Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KADI Said *

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L'KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Tttimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Pr. ZOUHAIR Said*

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Traumatologie orthopédique
Pédiatrie

Microbiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie
Microbiologie

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr. ALTLOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*
Pr. CHADLI Mariama*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine Aéronautique




Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL. KHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL. SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. LEZREK Mounir

Pr. MALIH Mohamed?*

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BELAIZI Mohamed *
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L’anémie est I'une des complications systémiqus%las fréquentes chez
les personnes atteintes de maladies inflammatomemiques de I'intestin
(MICI).

Ces maladies regroupent la rectocolite ulcéro-héagajue
(RCH) et la maladie de Crohn (MC). Elles se car&dét par une
inflammation intestinale chronique évoluant selon wmode poussée -
rémission, une prédilection pour les jeunes adultes ['absence

d'étiologie reconnue ainsi que de traitement médioatif.

Comparée aux autres complications extra intessnales MICI,
comme les manifestations articulaires, cutanées ryth@me noueux,
aphtes buccaux) ou oculaires (épisclérite, iriiwgite), I'anémie a recu

une moindre attention jusqu'il y a peu [1].

Or, plusieurs études ont montré qu'un tiers de d@ufation de
patients atteints de MICI souffrent d'anémie, docdrtains d'anémie
sévere (Hb <10.5g/dl) [1, 2, 3, 4].

La prévalence de l'anémie au cours des MICI vage68do a 74%
dans différentes cohortes [2].

Cet aspect est important quand on sait que l'ané&he® maladies
chroniques est associée a une diminution de laitqudk vie et a une
augmentation des hospitalisations [6, 7]. La qgéalite vie des patients
anémiques avec MC peut étre aussi basse que cedlepatients avec un

cancer au stade avancé [8].



Ces patients rapportent fréquemment une fatiguee taiblesse,
une perte de force, une diminution du bien étreég@net des fonctions
cognitives pouvant étre améliorées par la corractialu taux
d'hémoglobine [7, 8, 9, 10].

L'anémie au cours des MICI a des causes multiplies carence
martiale, I'anémie des maladies chroniques ou uombmaison des 2,
qui est la plus fréquente. Presque tous les patianEémiques atteints de
MICI montrent un certain degré de carence en feaftec prévalence
variant de 36% a 90% [2].

D'autres causes moins fréquentes de I'anémie dass MICI
comprennent l'anémie mégaloblastique avec une [méva de 26,6%,
'anémie hémolytique auto immune ou les meédicametts la maladie
de Crohn tels que la sulfasalazines antagonistes de la purine et les

antagonistes de l'interleukine-10 [11].

En raison de la diversité des étiologies de l'amenplusieurs
méthodes thérapeutiques ont été étudiées incluast mréparations de
fer oral ou intraveineux, les agents stimulants l@éeythropoiese (ESA)

supplémentés en fer, et la transfusion sanguine [11

Durant la derniére décennie, des progrés ont éis fdans la

compréhension et le traitement de I'anémie des MICI

Notre étude portera sur 164 cas de MICI, colligés sarvice de
gastroentérologie | de [I'Hbpital Militaire d’instttion Mohammed V

sur une période allant de janvier 2011 a Décer2dis.



Le but de ce travail est de faire le point surpl@valence, les
mécanismes, le diagnostic et le traitement de aeé chronique au

cours des MICI.






Il s’agit d’'une étude rétrospective, menée auiserste Gastroentérologie
| de I'HOpital Militaire d’instruction Mohammed de Rabat sur une période de
3 ans (de Janvier 2011 & Décembre 2013 ) porteirit6l patients suivis pour
MICI chez qui on a étudié la prévalence de I'anémiiesa prise en charge

diagnostique et thérapeutique.

L’anémie était définie selon la définition de TOMBb < 12 g/dl pour les

femmes et Hb<13g/dl pour les hommes).

Les données démographiques, le type de MICI, la,GERPGM, le statut
martial (Fer sérique, ferritine et coefficient ggusation de la transferrine) et les

traitements en cours ont été recensés chez touwlasles.

Le diagnostic de 'anémie par carence martialeresinu en cas de taux
bas de ferritinémie (inferieur a 20g/l chez I'hnomme et 1Qug/l chez la
femme)associé a un taux bas de coefficient deadainrde la transferrine (CST)

(inférieur a 20%).

En revanche, l'origine inflammatoire de 'anémi¢ estenue en cas de

ferritinémie élevée associée a un taux bas du CST.

Un taux normal ou bas de la ferritinémie associég daux bas du CST

faisait retenir I'origine mixte (par carence mdraainflammatoire) de 'anémie.

L’anémie mégaloblastique était retenue en cas d@me corpusculaire
moyen supérieur a 97 fl associé a un taux sérigeesh vitamine B12 (inférieur

a 180 ng/l) et /ou en acide folique (inférieur agl).

Pour notre étude, nous avons utilisé la fiche gl@tation suivante :



Fiche d’exploitation

Les anémies dans les maladies inflammatoire chronigs intestinales : Crohn et

RCH

Nom :

Prénom :

Profession :

Antécédents médicaux :
Chirurgicaux :

Type de MICI: Crohn

RCH

Début de la maladie

En rémission :

Localisation : iléale

Age :

sexe :

En poussée :

coligue gauche

lléoceecale pan colite

Biologie :
Hémoglobine en g/dl : hématocrite en % :
VGM : fer sérique :
CCHM : ferritinémie :
TCMH : Vit B12 :
Acide folique :
CRP: VS:
Transaminases : ASAT : ALAT :

Gamma GT :

Phosphatasealsailes :
Traitement : Oral :

Intraveineux :
Transfusion :
Traitement de la MICI :

Evolution :



Résultats




|-PREVALENCE :
» Sur un total de 164 cas de MICI (94 cas de RCH)atag de maladie de
Crohn), 38 patients présentaient une anémieusdéux de prévalence

de 23,17 %.

» Parmis les 164 cas de MICI il y avait :
- 94 cas de RCH dont 11 étaient anémiques soit 1{fgjere 1)
- 70 cas de MC dont 27 étaient aneémiques soit 38(figise 1)



M anémie

m NA

RCH

W anémie

W NA

CROHN

(NA : non anémique)

Figure 1: Prévalence de I'anémie au cours de RCH et de I
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II-AGE MOYEN :

L’age moyen de nos patients était de 40,5 ans de®eextrémes allant (

23 ans a 68 ans.

III-SEXE RATIO :

Une nette prédominance féminine a été notée aveourterage de
78,94%.

Le sexe ratio F/H était de 3,75 femmes et 08 hommes). (Figur)

m femmes

= hommes

Figure 2: Répartition des patients selon le <

IV-SEVERITE DE LA MICI

L’anémie était plus fréquente chez les maladesoeisgee par rappori

ceux en rémission (5% vs 28,94%
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La prévalence d’anémie au cours de la RCH actai¢ [égerement
supérieure que dans la MC active. Alors qu’en réiois la prévalence de
'anémie était supérieure au cours de la MC enssgimm qu’au cours de la
RCH.

Sévérité de |a Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique
MICI Nbre % Nbre %

En poussée 17 63% 8 72,72%

En rémission 10 37% 3 27,27%

Tableau 1 :Prévalence de I'anémie en fonction de la sévéatkadiCl

V-MECANISMES DE L'ANEMIE :

% 15 patients avaient une anémie par carence masizitain pourcentage
de 39,47%.

% 15 patients avaient une anémie d’origine inflamnnatsoit un
pourcentage de 39,47%

% 7 patients : une anémie d’origine mixte (carencdiala et
inflammatoire) : 18.42% des cas.

% 1 patient (2.6%) avait une anémie macrocytaire.

% Aucun cas d’anémie meégaloblastique n’a été retralawes notre série.
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M carence martiale
B Inflammatoire
@ mixte

OAutres

Figure 3 : Mécanismes de I'anémie au cours des |

VI-TRAITEMENT :

A. Anémie parCarencemartiale :
- 10 patients (26.31 %) ont été mis sous fer oraldurée d’'ne cure est
de I'ordre de 3 mois a raison d’'un comprimé *j@ur de sulfate ferreux
sesquihydratéTARDYFERON® 80 mg)pour reconstituer les réserves
fer, suivie d’'une cure d’entretien de 3 maraison d’'un comprimé/joL
- 5 patients (13,15 %) ¢ recu des perfusions intraveineusee
saccharose de feVENOFER®), suite aine intolérance au feoral, ou

qui avaienune anémie séve(hg < 9 g/dI).

13



On a utilisé des cures de VENOFER® : 2 ampoulksds dans 200 cc
de sérum salé 9 %o a passer en 4h avec une sanegeillétroite. Cure
pouvant étre renouvelée 2 fois par semaine juspaténalisation de

I’'hémoglobine.

B. Anémie inflammatoire:
Sur les 38 patients présentant une anémie :
- 5 patients sont traités par les dérivés salicylés
(Pentasa®,Salazopyrine®)
- 10 patients traités par immunosuppresseurs (Azathie :
Imurel®)
- 10 patients traités par corticoides (Solupred® ) m
- 13patients traités par Infliximab (Remicade®) ou
Adalimumab(Humira®)
Sur les 38 malades, 16 patients étaient sousrtratecombiné associant :
une corticothérapie en phase d’attaque, des cer&ethicade®, puis
Imurel® comme traitement d’entretien
C. Anémie mixte :

Le traitement est celui de la maladie causale cassa fer oral.
D. Anémie macrocytaire :

1 patient ayant présenté une anémie macrocytageuades cures de
vitamine B12.
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E. Transfusion sanguine :
2 patients (5,2 %) avec anémie aigue (Hb<7,5 gadl) été transfusés
(environ 3 culots en moyenne) en respectant ldeg@gnérales de la

transfusion

15



16



I.MECANISMES DE L’ANEMIE CHRONIQUE AU COURS DES MIC | :
La pathogénése de 'anémie des patients ayant u@é it intervenir de
nombreux facteurs. Les deux principaux mécanisradsdémie sont le déficit

en fer et l'inflammation chronique [10, 12].

Plus récemment, différentes études ont éclaircirde joué par
I'érythropoiétine [13, 14]. Enfin, il existe d'tas causes plus rares d’anémie
(tableau 2).

Tableau 2: Etiologies des anémies au cours des MICI

Fréquentes : Carence en fer
Anémie des maladies

chroniques

Occasionnelles: Carence en vitamines B12
Carence en acide folique
Origines médicamenteuses (sulfasalazine,

thiopurines)

Exceptionnelles: Hémolyse

Syndromes myélodysplasiques

Aplasie (souvent d'origine
médicamenteuse)

Hémoglobinopathies ou troubles innés de

I'érythropoiése
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A. Carence en fer

Le déficit en fer résulte principalement d'un sagent digestif
chronique et, accessoirement, d’'une malabsorptEem gartie a cause de
linflammation), d’'une diminution des apports alimaires, et/ou du sous
traitement d’anémie [10].

Le fer est le cofacteur important de beaucoup detépres
intracellulaires ou d’enzymes comme les cytochromagochondriales, la
ribonucléotide réductase est nécessaire dans tiestesllules de I'organisme.

La synthese d’hémoglobine dépend de la disporabildu fer
intracellulaire dans les cellules précurseurs éoytles.

L’hémoglobine contient 60% du fer total. L'anémierrfprive est
caractérisée par un taux abaissé de fer sériqiefetritine.

Cependant, la ferritine agit comme une protéindadehase aigle et
linflammation peut donc causer une élévation migfle de son taux et
entrainer des taux de ferritine normaux chez daésrga avec un vrai déficit en
fer.

Le diagnostic d’anémie ferriprive chez un patieme@ une maladie
inflammatoire de l'intestin ne peut donc pas éteduniqguement sur le dosage
de la ferritine et peut faire appel a une mesuréadu de récepteur soluble a la
transferrine qui est augmenté lors d’'une carendergi5].

Etant donné que ce dosage ne se fait pas en rpudinmesure du
coefficient de saturation de la transferrine esispimple et semble étre un

marqueur fiable.

Dans une variété de population souffrant de MI@I,prévalence de

I'anémie ferriprive était comprise entre 36% €%7a6, 17].
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Dans I'étude de kulnigg et al, la prévalence demee en fer a varié entre
36% a 90 % (selon la définition de carence en fesue le type de cohorte

incluse) [2].

Dans I'étude de De la Morena et al, cette prévalate carence dans les
MICI était de 45% [3].

Dans une récente étude menée au Maroc, elle était% [18].

Dans notre série, la prévalence de la carenceatwéiait de 39.47 %, ce
qui souligne, encore une fois, la prévalence étevEanémie et de la carence en

fer au cours des MICI.

Cependant, 'anémie dans les MICI va probablerg&et multifactorielle
dans l'origine. Elle est fréquemment le résultainé® combinaison de carence en
fer (la premiere cause) et 'anémie de maladie e (la deuxieme cause

majeure) [11].

B. Inflammation chronique :

L'inflammation affecte trois grandes étapes esslai de
I'érythropoiese, et peut par conséquent conduit@laboration de I'anémie

inflammatoire.
Ces effets sont les suivants :

« Détournement de 'immunité mécanique du traficetecbnduisant a la
rétention de métal dans les macrophages et done aarence en fer

érythropoiétique.
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» Atténuation de l'activité biologique de I'érythrojgtine, principale
hormone de I'érythropoiese.

 Inhibition de la différenciation et la prolifératiales cellules progénitrices
érythroides [19].

L’augmentation de la production des cytokines miftemmatoires
(incluant I'lL1, I'IL6, le TNF [1 et I'INF y) par les monocytes sanguins
périphériques et les cellules mononuclées de lankamropria des segments
inflammés de lintestin ne perpétue pas seulemantéhction inflammatoire
dans l'intestin mais a aussi d'importants effetstémiques sur les cellules de la

moelle osseuse [20, 21].

La compréhension de l'interaction entre les cytekimflammatoires et
I'érythropoiese a progresseé durant les derniéresrages [19].

A la fois linefficacité de I'érythropoiese et léduction de la durée de
vie des globules rouges peuvent contribuer a I'adé®s maladies chroniques.

Trois mécanismes important ont été identifiés [3figure 4) :

-Une régulation a la hausse de la ferritine etnégeilation a la baisse de
la transferrine font partie de la réponse de lasphaigtie. Cela conduit a un
manque de fer plasmatique lié a la transferrinssiainterprété comme un
déficit fonctionnel en fer. Ce terme décrit uneaipacité dans le systeme de
transport du fer a délivrer adéquatement le fepall de réserve vers la moelle

osseuse (médiateurs principaux : IL1, THI[4].

-Une inhibition directe de [I'érythropoiése au nivedes cellules
précurseurs érythroides comme BFU-E (burst forminidr erythroid) et CFU-E
(colony forming unit-erythroides) via I'IN#[20].

-Une inhibition de la production d’érythropoiétipar I'lF 1, I'lL6 et le
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TNF o [4].
Dans notre série, 15 patients ont présenté uneiangfltammatoire, soit

un taux de prévalence de 39,47%.
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Figure 4: Mécanismes physiopathologiques contribuant a fraedpar

inflammation chronique [3].

22



C. Diminution de la production d’érythropoiétine :

L’EPO a été identifite comme un des principaux litgurs du
développement de globules rouges [14]. Elle infemagec son récepteur qui est
exprimé principalement sur les cellules précurséwythroides comme le BFU-
E et CFU-E et a différents effets: induction de davision cellulaire,
différentiation, et augmentation de la synthesghganoglobine [22].

On note une diminution de la production d’'EPO d&s maladies
inflammatoires chroniques, qui a été spécifiquenodrsiervée dans les anémies
des maladies inflammatoires de I'intestin [4, 1B, 23].

En effet, 'anémie des MICI est associée a une amgation des taux
sériques d’EPO mais ces taux sont inadéquats paledré d’anémie et ne sont
pas aussi haut que ceux des patients avec anéarigink non inflammatoire
[19].

Dans notre étude, on n’a pas eu de malades pagésemte anémie liée

a la diminution de production de I'érythropoiétine.

D. Anémie par carence en vitamine B12 et acide foliqu@ccasionnelle) :

La vitamine B12 (ou cobalamine) et I'acide folicaot des vitamines et
des coenzymes impliquées dans une série de réattiochimiques complexes
dont la synthese de '’ADN.

Des signes cliniques de carence en vitamine Bl2preeuisent
tardivement, lorsque les réserves de l'organismevigmmine B12 sont
appauvries d’au moins 10% [1].

La vitamine B12, liée au facteur intrinséque, estggpalement absorbée
au niveau de liléon terminal. Une inflammation ale terminale ou une
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résection-notamment dans la maladie de Crohn-peraieer une carence et des
symptdémes cliniques.

L’acide folique est absorbé au niveau du duodénudugéjunum et la
carence peut étre provoquée par une mauvaise aditimem une malabsorption,
ou des interactions médicamenteuses (sulfasalanétbptrexate) [1].

L’anémie est donc le résultat d’'une absorpticuifisante par I'intestin
gréle au niveau supérieur et inférieur (surtoutsdanmaladie de Crohn), soit a
cause de l'inflammation directe dans cette zonessmondaire & une résection
chirurgicale [13, 24].

Dans notre étude, 1 patient a présenté une anéraEroaytaire

secondaire a un déficit en vitamine B12, soit wx tde prévalence de 2,6%.

E. Anémie médicamenteuse (occasionnglte
* Lasulfasalazine et la mésalazine : perturbengthéopoiese par
plusieurs mécanismes : trouble de I'absorptionfdleses, 'némolyse et
I'aplasie médullaire [25].
» L’azathioprine et la mercaptopurine : interfereveé@l’érythropoiése
et peuvent induire également une macrocytose ismaeonsidérée comme
pathologique [25].

lIs ont également un effet myélosuppresseur djidct

F. Anémie hémolytique (exceptionnelle) :

Souvent au décours de RCH avec PANCA positifs gbgaCSP associée
[26].Ce type d’anémie semble étre extrémementdans les MICI.
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G. Anémie dans le cadre d’'un syndrome myélodysplasique

Selon la classification franco —ameéricano - britgna, les syndromes

myélodysplasiques incluent :

s I'anémie réfractaire (type 1).

s l'anémie réfractaire avec sydeéroblastes en cowrdtype 2).
% la leucémie myélomonocytaire chronique (type 3).

+ l'anémie réfractaire avec exces de blastes (type 4)

s I'anémie réfractaire avec exceés de blastes enftnanation (type 5).

Les syndromes myélodysplasiques sont rares etdswgloppés chez les
sujets de plus de 60 ans [26]. Leur survenue estptionnelle au cours d’'une
MICI.

En résumé, I'anémie dans les MICI est souvent cexaplet représente
généralement un exemple particulier de la combamais’au moins : anémie
ferriprives et anémie de maladie chronique et pawe un défi méme au

clinicien le plus percant [1, 27].

Cette combinaison est retrouvée chez 48 % desnpatile I'étude réalisée
au Maroc [18].

Dans notre série, sa prévalence était de 18 %.

II. DIAGNOSTIC :

En pratique, si 'on se trouve devant utigrs avec une anémie et une
MICI, il faut réaliser une biologie complete afiridéntifier le mécanisme de

'anémie chronique (Tableau 3).
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Anémie Anémie ferriprive

Anémie ferriprive

inflammatoire et inflammatoire
Hémoglobine Diminuée Diminuée Diminuée
CST Diminué Diminué Diminué
Ferritinémie Diminuée Augmentée Normal ou diminuée
RST Augmenté Normaux Augmenté
VGM Diminué Diminué ou normal| Diminué ou normal

Tableau 3 Diagnostic d’anémie dans les MICI [24].

Dans notre étude, on a dosé pour nos patientaxeddemoglobine, le
volume globulaire moyen, le fer sérique, la fematile coefficient de saturation
de la transferrine, la vitamine B12, I'acide folgjet enfin la CRP ou d’autres
marqueurs de linflammation afin d'évaluer la corsgote inflammatoire
potentielle de cette anémie [2, 23, 27] (figure 5
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Hb <12 g/dL? - <13 g/dL &

Transferrin saturation <20%

1 1 1

Ferritin <30 pg/L Ferritin Ferritin
+ MCH <27 pg || 30-100 ug/L | | >100 ug/L

1 1 l

IDA ACD + 1D ACD

Figure 5: Algorithme du diagnostic de I'anémie au cours kéSI [3].

A. La mesure de 'hémoglobine

L'Organisation mondiale de la santé définit l'arengar un taux
d'hémoglobine <12 g / dl pour les femmes non emegiat <13 g / dl pour les
hommes. Ces valeurs varient entre les pays, leasne@t les laboratoires. Un
taux d’hémoglobine Au-dessous de 10 g / dl estaoourent considéré comme
une Anémie sévere (Tableau 4).

2Dans notre étude, 38 patients ont une hg < 12 dgdlt 7 avec une hg <
9 g/dl.
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Tableau 4.Valeur minimale de 'hémoglobine et I'héhatocrite pour

définir 'anémie chez les personnes vivant au ndau de la mer

Hémoglobine Hématocrite
Age ou sexe (g/dl) (mmol/L) (%)
Enfants 6 mois a 5 ans 11,0 6,83 33
Enfants 5-11 ans 11,5 7,14 34
Enfants 12-13 ans 12,0 7,45 36
Femme non enceinte 12,0 7,45 36
Femme enceinte 11,0 6,83 33
Homme 13,0 8,07 39

* From WHO/UNICEF/UNU, 1998. (21)

B. La microcytose et I'hypochromie :
Elles suggerent une carence en fer sans étre igjp@sf On peut
I'observer aussi dans une inflammation chronique, thalassémie.
Il faut noter que 40 % des patients avec anémigpfere dans les MICI
sont normo chromes normocytaires (exemple : tratgnpar AZA interférant
sur le VGM) [2].
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Dans notre série, 22 patients avaient une anénmignathrome
normocytaire, soit un taux de prévalence de 57,2t%6 patients présentaient

une anémie hypochromes microcytaire, soit un potage de 42,1%.

C. Le taux de ferritinémie et saturation de la transferine (CST) [24]:

La ferritine est 'examen de premiére intentionupaechercher une
carence en fer. Une valeur de ferritine <30 ng/eflete cette carence en

I'absence d’inflammation.

Néanmoins dans les MICI, cette valeur peut étrenate ou augmentée
alors que les réserves sont insuffisantes, en cpheii dans les états

inflammatoires.

Dans cette situation, le dosage conjoint du coefft de saturation de la

transferrine peut étre utile.

En situation inflammatoire, une valeur de ferétime <100 ng/ml avec
un coefficient de saturation de la transferrine %1i&moigne d une carence en
fer. (Tableau 5).

Dans notre étude, les patients avec carence neardahient une

ferritinémie basse (<30 ng/ml), soit un taux devplénce de 39,47%.

Les patients ayant une anémie inflammatoire avaiew ferritinémie

élevée, soit un taux de prévalence de 39,47%.

Les patients ayant une anémie mixte avaient un dauserritine normal,

soit un pourcentage de 18,42%.
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Tableau 5:degré de la carence en fer évalué partigux de ferritine et la saturation

en transferrine chez I'adulte

Valeur  satyration
de la en

ferritine transferrine

(ug/L) %
Réserves en fer épuisées chez un adulte en bontgeatapatient
souffrant de MICI en rémission <30 <16
Réserves en fer appauvries au cours d'une MICbaagee <100 <16
Réserves en fer adéquates > 100 16 — 50
Potentielle surcharge en fer > 800 > 50

D. Les récepteurs solubles de la transferrine(RST) [24
I 'y a pas dindication au dosage des réceptesmhibles de la
transferrine en pratique courante ; néanmoins, tsolx augmente dans les
carences ferriprives.
A la différence de la ferritine et de la transfegr son taux n’est pas
influencé par la présence d'une inflammation chgqoai; en revanche, |l

augmente en présence d’'une anémie hémolytiqueume dhalassémie.
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Il s’agit donc d’'un témoin plus sensible et précqoe la ferritinémie de
la carence en fer dans les anémies avec MICI esepcé d'un syndrome

inflammatoire.Dans notre série, nos malades n’ont pas pu avdiSie

lll. PREVALENCE DE L’ANEMIE AU COURS DE LA MALADIE DE
CROHN ET DE LARCH :

L’Anémie est fréquente dans les MICI. Sa prévalessieclevée mais est
souvent considérée comme banale et inévitable wlagsntexte d’inflammation
chronique [3].

L’anémie est plus commune dans la MC que dans ld.R& prévalence
d’anémie diminue pendant I'évolution de la maladie.

Les femmes atteintes de la MC sont a risque éleué [[anémie méme
apres dix ans d’évolution de la maladie.

Dans une revue systématique publiée en 2004, \alerce d’anémie
dans les MICI varie entre 9% a 74% [5].

Dans une revue systématique plus récente, qui asint9 études

(principalement sur la maladie de Crohn) les ch#font varié entre 6% a 74%
2].
Cette divergence est partiellement provoquée padiff@érence des

criteres utilisés et la population de patients (eospitalisation vs en

ambulatoire).

L’anémie semble étre un élément plus fréquent duiaospitalisation,
ce qui se traduit, par une prévalence plus éleeckadémie chez les patients
hospitalisés. Cependant, I'incidence de I'anémieeesbaisse au cours de ces

dernieres années.
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Les raisons possibles sont I'amélioration du tradet de la maladie

sous-jacente et la supplémentation en fer.

Dans I'étude menée au Maroc a propos de 758 caselalence était
d’environ 68 % [18].

Dans notre série, cette prévalence est plus basderdre de 23,17%.

Donc. On peut conclure que l'anémie est I'une desmplications

systémiques les plus fréquentes dans les MICI.

V. CORRELATION ENTRE L'ACTIVITE DE LA MICI ET LA
SEVERITE DE L’ANEMIE

Une corrélation générale existe entre I'activitdalenaladie tant dans la
MC que dans la RCH et la sévérité de I'anémie, road est en rapport avec
I'étendue de la maladie dans la MC [29].

La phase active de la maladie peut provoquer |'éméincause de
facteurs multiples, le plus récemment démontré tétn détérioration
d’absorption de fer dans la maladie de Crohn [30].

L’anémie chez des patients asymptomatiques devadstter les
cliniciens a la possibilité d’inflammation actiirdra clinique de la muqueuse.

Dans l'étude réalisée au Maroc, 'anémie était ghagiuente chez les
malades en poussée par rapport a ceux en rém{8€l@atvo vs 52.2%).Elle était
légerement supérieure au cours de la RCH activadgns la MC active (85%
Vs 72%) [18].

Alors qu’en rémission, la prévalence de 'anémasté&upérieure au cours
de la MC en rémission qu’au cours de la RCH (20%#) [18].
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Dans notre série, 'anémie était également pluguieéte chez les malades
en poussee par rapport a ceux en remission (71v8528,94%).
Elle était également supérieure au cours de la BR€&ie que dans la MC active
(72,72 % vs 63%).
Tandis qu’en rémission, la prévalence de 'anérraé supérieure au cours de la

MC en rémission 37 % par rapport a la RCH en réoms27,27 %.

V-ANEMIE AU COURS DES MICI SOUS TRAITEMENT:

Quelgues médicaments généralement utilisés darnmaitement de MICI
peuvent avoir des effets myélodepressifs, soitréntement (par exemple
I'effet« antifolique » de salazopyrine) ou directsth (comme |'azathioprine ou
la 6-mercaptopurine) [21].

Particulierement la salazosulfapyridine toucheytiéropoiese par plusieurs
mécanismes regroupant I'absorption de folate, Iblgse et I'aplasie [28].

Dans I'étude réalisée au Maroc, 4 patients avgedgenté une anémie sévere
sous amino-salicylés.ll s’agit d’anémie microcy¢aithez 01 patient et d’anémie
hémolytique chez 03 patients [18].

Dans notre série, aucun cas similaire n'a été sgen

VI-ANEMIE ET QUALITE DE VIE :

L’anémie peut détériorer la qualité de vie méme labsence de
symptémes spécifiques [6, 7].
Comme il a été noté par Gasche; pendant longtehgpsié suggéeré que les
signes cliniques d’anémie (la fatigue, les céplsléevertige, I'essoufflement,
ou la tachycardie) sont liés seulement a une chuigsque du taux
d’hémoglobine [1, 4].
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Il a été avancé que les patients s’adapteraienttaux d’hémoglobine bas
si 'anémie s’est développée lentement.

Ceci a mené au concept d’'anémie « asymptomatique ».

En vérité, le terme « asymptomatique » sembleétesflle fait que les
détériorations dans I'état physique, la qualitévideet les fonctions cognitives
peuvent étre méconnues par les deux, patientsdeaims.

Donc, le processus d’adaptation a I'anémie chramigserait en fait
'adaptation a une qualité de vie inférieure [1, 4]

Ces concepts ont été développés dans d’autres olpgits,
particulierement chez les patients sous dialysefell intraveineux peut étre un
point clé dans le traitement de ces derniers [41].

Les troubles de la motilité intestinale, les nagsd@norexie ou méme la
malabsorption ont été attribué a I'anémie.

La diminution du métabolisme et le manque d’énedgigant I'activité physique
feraient partie des symptdomes de 'anémie.

La perte de libido contribue a une diminution dejlalité de vie chez les
deux sexes. Les hommes peuvent souffrir dimpossaet les femmes
d’aménorrhées ou de ménorragies.

Les principaux symptémes comme la dyspnée et leytacdie sont dues
a une diminution du taux d'oxygene dans le saniglpé&ique et I'hypoxie.
L’hypoxie centrale peut provoquer des symptomes deie les céphalées, les
vertiges ou les acouphenes. Plusieurs études amrdeé que le traitement de
'anémie améliorerait les fonctions cognitives. 1eg étant non seulement un
composant de I'hémoglobine et la myoglobine, mge&ment des cytochromes
et d'autres enzymes, la carence en fer seule pp@tra responsable d’'une

baisse des fonctions cognitives. En effet, la stipphtation en fer chez des
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enfants non anémiques améliore considérablemegmpriatissage verbal et la
mémoire [1].

Remarquablement, la qualité de vie chez les patiieints de MICI peut
étre aussi basse que chez des patients anémiqeearagancer avance [8].

De plus, la fatigue chronique causée par I'anéneet pdébiliter et
inquiéter ces patients autant que la douleur abaamiou la diarrhée. En effet,
'anémie réduit la capacité d’effectuer les atéiginormales quotidiennes [1].

La fatigue chronique est un symptébme fréquent dassMICI avec
anémie, la carence en fer étant 'un des facteausals primaires.

Il a été démontré que la qualité de vie de cesptstis’améliore nettement
lorsque le taux de 'hémoglobine passe de 11gidgdl [1].

Donc limpact avantageux sur la qualité de vieetime la correction
d’anémie au cours des MICI peut étre semblablecatr@le de la diarrhée [1, 7,
36].

En résumeé, l'anémie chez les patients atteint d€lMlevrait étre

séverement recherchée, diagnostiquée et traitg¢e [19

VII-TRAITEMENT :

Le taux d’hémoglobine doit étre considéré commemirqueur reflétant
I'efficacité thérapeutique.

Dans la plupart des études proposées, 'anémidédistie comme un taux
d’hémoglobine inférieur aux valeurs de référence ldboratoire; une

hémoglobine inférieure a 10,5 g/dl signe une ané&@neére.
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Une réponse positive a un traitement spécifiquehabttuellement définie par
une augmentation d’hémoglobine de 2g/dl ou d’éamesddes valeurs normales
en 4 semaines.

La persistance de l'anémie est associée a uneat@térdes fonctions
cardiaques et rénales, une diminution de I'actipitysique, la fatigue et une
altération de la qualité de vie [1, 31, 7]. Lorsaeda est possible, la meilleure
approche thérapeutique de I'anémie des maladiesicjues est le soulagement
de la maladie sous jacente. Toutefois, si cela ewd ptre atteint ou lorsque

'anémie est grave, un traitement spécifique dediaie est obligatoire [19].

A) But :

L’objectif thérapeutique ultime est I'amélioratide la qualité de vie, mais la
seule mesure objective que nous avons a portéaiteast 'augmentation de

la concentration en hémoglobine [1].

La normalisation des taux d’hémoglobine (12g/dlrdadfemme et 13.5 g/dI

pour ’'homme) doit étre recherchée.

Il peut y avoir tendance de considérer 'anémie menuin
accompagnement inévitable dans les MICI. Seulegentiernieres années, la
correction d’anémie est considérée comme un buapeéitique spécifique chez

ces patients [29].

Les mécanismes de MICI avec une anémie associédiqirept

particulierement la carence en fer et 'anémierdakdies chroniques.
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Il ne devrait pas étre considéré qu’un certain auive’anémie est une
découverte normale et n'a pas par conséquent bdsine traité. Au contraire,

la supplémentation en fer devrait étre débutési@i$anémie détectée [4].

En cas de carence en vitamine B12 ou en acidgumliune substitution
appropriée est nécessaire, ce qui laisse le prebieajeur de diriger la thérapie

de fer et d’améliorer I'érythropoiése dans la m&ahronique.

De ce fait, 'anémie au cours des MICI devrait éthagnostiquée,
examinée et traitée. Ainsi le traitement de la M#&St une mesure importante
pour la correction de I'anémie [2, 3, 38]. Bienapparemment évident ; parfois

cette étape peut manquer dans la pratique climéglée.

De plus, I'effet a long terme pour soulager 'anémépend du traitement
adéquat de l'inflammation qui semble étre la meikefacon d’écarter 'anémie

récurrente [39, 41].

B) Moyens :

a. Conseils etadaptation diététique

Au cours d’'une poussée, certains aliments richefibess (riche en fer),
comme le pain complet et les céréales au petieut€r sont déconseillés car ils
peuvent aggraver certains symptémes, tels quatehéie.
Lorsque les symptdomes s’ameliorent, les fibresvppuétre progressivement
réintroduites dans le régime alimentaire.

Au cours d'une rémission, les patients peuvent rguiun régime
alimentaire trés varié, y compris des alimentsesclen fer (viandes rouges,

volaille, poisson, céréales, légumes, feves...) agent a maintenir les réserves
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ferriques. Certains aliments(le thé par exemplejvpet réduire la quantité de
fer disponible dans I'organisme et inhiber son ghtsan.

Il est important de noter que le type d’anémie @& probablement pas
corrigé par le régime alimentaire seul. L’introdant d'un traitement par
suppléments de fer par voie orale, ou intraveingugseg s’avérer nécessaire en
raison, par exemple, d’'une hémorragie continue.

Dans notre série, on a conseillé a tous nos pat@mtsuivre un régime

alimentaire équilibré et riche en fer.

b. Contrble de l'inflammation :

La composante inflammatoire de l'anémie est ditfica traiter. Le
traitement médical des MICI dépend essentiellensmtla sévérité de la
maladie, de sa localisation, des complicationseeladréponse aux précédentes
thérapeutiqgues. Le but est de contrbler linflamiorat de corriger les
déficiences nutritives, et de palier aux symptontets que douleurs

abdominales, diarrhées et rectorragies [2, 28].

Le traitement conventionnel implique en premier@raphe les amino-
salicylés (Pentasa®, Salazopyrine®), qui sont néégdans les poussées legeres
et modérées des MICI. Dans notre série, 5 patgamistraités par Pentasa®, soit

un taux de prévalence de 13,15 %.

Dans les formes séveres, l'inflammation peut éwatrélée par des
corticostéroides. En raison d’apparition d’effescandaires et de cortico-
dépendance, les corticostéroides sont prescritsys@ipériode courte et pas en

traitement d’entretien.
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Dans notre étude, 10 patients sont traités parsptegdu en association

avec d'autres thérapeutiques, soit un taux de [@eva de 26,31%.

En cas de cortico-résistance, cortico-dépendaneefodnes fistulisantes, de
maladie chronique récidivante ou en post opérgtoine traitement par

immunosuppresseurs (Azathioprine, cyclosporine} ptra envisagé.

Dans notre étude, 10 patients sont traités pardi®usoit un taux de prévalence
de 26,31 %.

Depuis une dizaine d’années, les thérapies bialagigtelles que des
antagonistes et anticorps dirigés contre des @tkimes ou contre le « tumor
necrosis factor alpha » (TNP sont testées dans le cadre d’études randomisées.
Actuellement, seuls l'infliximab (Remicade®) eadialimumab (Humira®) sont
utilisés dans le traitement de la maladie de Cudtive et réfractaire a d’autres
traitements et dans les formes fistulisantes. Ureaanti-TNF, le certolizumab

pegol n’est pas commercialisé au Maroc

Dans notre série, 13 patients sont traités par €awi®, soit un taux de

prévalence de 34,21%.

Cette forte proportion de malades sous biothérajgeplique par le fait que
notre série provient essentiellement des maladepitatisés qui présentent
souvent une forme de MICI grave nécessitant leweca un traitement par

biothérapie

Des antibiotiques tels que le metronidazole ou ipofloxacine sont
efficaces dans les localisations ano-périnéalda C, et sont le plus souvent

utilisés en association avec d’autres thérapeusique
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Une chirurgie élective peut étre envisagée en &&shéc du traitement

pharmacologique, ou de complications telles quaost, fistules ou cancer.

Ces malades bénéficient de colectomie en cas deoM@ge colectomie totale

avec anastomose iléo anale (AIA) en cas de RCH.

c. Le fer peros:

Les préparations orales de fer contiennent duefeedx.

Le fer ferrique est mieux toléré mais inefficace.

Les formes a libération entérique sont préféréasepgu’elles libérent
leur contenu au niveau du site maximal d’absorptidestinale du fer.

Depuis deux décennies, I'usage par voie orale détéét proposé comme
traitement des anémies dans les MICI.

Cependant, I'efficacité de ce traitement est atéémar deux facteurs :

-La faible compliance du patient causée par destefSecondaires
intestinaux fréquents (nausées, vomissements nogfoent, douleurs, diarrhée)
et la période longue de traitement de plusieursmoi
Plus de 25% des patients ne tolerent pas le traiteet aggravent leur CDAI
sous fer oral [2, 23, 30].

Une méta analyse récente sur le traitement d’anémieours des MICI
qui a inclus plusieurs études prescrivant le feal @ relevé que le taux
d’intolérance (principalement a cause des nausgamsgeurs abdominales ou
diarrhée) était une cause fréquente menant atl'darés plus de 21% des cas (2,
11, 43, 44, 45, 46, 47].
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De plus, au cours des MICI, les patients doivenveat prendre plusieurs
médicaments oraux et I'observance globale pouéié compromise par des
effets secondaires oraux de fer [47].

Dans notre série, 65,8 % des patients on été mis der oral
(TARDYFERON® 80 mg). On leur a proposé de prendre le comprimé
moment du repas afin d'augmenter sa tolérance reinder l'incidence des
effets indésirables.

Certaines études montrent que la charge coligudeeraugmente la
production endoluminale de métabolites réactifs Itixygéne pouvant
engendrer des lésions épithéliales dans les malatdlammatoires de l'intestin
[32, 33, 34, 35].

Toutefois, une étude récente concernant 277 pstierdntre que les
patients atteints de RCH ou MC ne sont pas pluslérdnts au fer oral que
d’autres patients [12]. Dans I'étude menée au Masmulement deux des
patients intolérants au fer ont manifesté une Egeajoration de leur syndrome
inflammatoire dans les trois a six mois suivardédbut du traitement [18].

-Les besoins élevés en fer: une augmentation dl'ldjhémoglobine
correspond approximativement a 150-200 mg de f&r [4
La substitution par fer oral seul peut ne pas gtifisante pour compenser les
pertes sanguines intestinales en cours.

En conclusion, la place du traitement par le feal a¥st avant tout
préventive.

Elle peut aussi étre thérapeutique pour les anémaerées (Hb >10,5
g/dl) et lorsqu’il n'y a pas de composante inflanbon@ importante.

Son utilisation est limitée par ses effets secaordai
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d. Le fer intraveineux :

Trois formes sont disponibles : le sucrose de lerfer dextran et le
gluconate de fer. Les deux derniers ne sont plisé#t en raison d’une
moindre efficacité et d’effets secondaires sériemxime le choc anaphylactique
lors de l'utilisation du fer dextran.

En comparaison au fer oral et aux autres prépasatde fer IV, le
sucrose de fer est bien toléré et plus efficace3gy.

La préparation la plus performante est une préparale 10 ml de
sucrose de fer (VENOFER®-correspondant a 200mgede)fdiluée dans 250
ml de Na Cl 0.9% administrée en perfusion intragesge en 60 minutes.

Le plus souvent, le patient recoit deux perfusigas semaine les deux
premieres semaines, puis une perfusion par semuga'a I'obtention du taux
d’hémoglobine souhaité.

La quantité totale de fer a perfuser peut étrenést en comptant 200 mg
de fer par gramme d’hémoglobine a remonter, ausqoelajoute 1,5 gramme
pour reconstituer les réserves.

La formule utilisée pour calculer le déficit en feppelée formule de

Ganzoni- valable pour le Ferinjeet leVenofer®- est la suivante [17] :

Déficit en fer [mg] = Poids corporel [kg] x (Hb cie [g/l] — Hb mesurée [g/l]) X
0.24

Avec Hb cible pour 'lhomne13.5 g/l et pour la femme12.5 g/l.

Différentes études ont montré que 60 % des patardgc anémie et MICI
répondent aprés 4 semaines de traitement et W@Adprés 8 semaines de
traitement par fer intraveineux seul [27, 36, 37].

25 % des patients ne répondent pas adéquatemeritatement.
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L’efficacité du fer intraveineux pour le traitemedtanémie ferriprive
dans la population générale a été démontré dansrdbreuses études. Bien que
I'expérience avec le fer intraveineux au coursM&SI soit plus limitée, elle est
tres encourageante [7, 27, 42, 47, 49, 50, 51, 52].

Le sucrose de fer a été prescrit dans la pluparcds, il était efficace chez 50-
91% des patients.

Aucun effet secondaire sérieux n'a été noté. Desraas de brilures au
site d’'injection de godt amer dans la bouche eymbitension orthostatique
transitoire ont été décrits [8, 40].

Donc, le sucrose intraveineux de fer est plus &fB¢en termes de
réponse plus rapide et prolongée) que des suppténoeaux de fer et a un
meilleur profil de sécurité qui pourrait positivemenfluencer I'observance de
patients atteint de MICI.

En résumé, les indications établies pour l'utiizatde fer intraveineux
sont : L'anémie sévere (généralement définie comneehémoglobine <10g/dl),
le besoin d’'un rétablissement rapide dans I'anémeie sévere, I'intolérance au
fer oral et I'échec de fer oral [2, 5, 39].

La nouvelle génération de fer IV permet d’admimisties doses de 1000
mg sur une séance en ambulatoire avec une durée cone efficacité rapide et
une bonne tolérance.

Le contrble de la ferritine se fera 8 a 12 semama®s la derniere
injection.

Un contrdle prématuré peut montrer des valeursstusnt éleveées [2,
23, 30].
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Dans I'étude réalisée au Maroc, 39 patients (7.68t)bénéficié du fer
IV a raison d’'une a deux cures maximum, avec uenistsement rapide et
positif sur la qualité de vie des patients [18].

Dans notre étude, 5 patients qui présentaient méeni@ sévere par
carence martiale ont bénéficié du traitement par 1Y soit un taux de

prévalence de 13,15%.

e)L’érythropoiétine recombinante humaine(EPOrh):

Avec un traitement concomitant par fer per os,deeptiel de traitement
par 'TEPOrh dans les anémies des maladies inflamineat de I'intestin est
limité par le taux d’absorption intestinale du fer.

De plus, le sucrose de fer seul est plus efficaceoms cher que la combinaison
fer per os- EPOrh [19, 27].

Avec un traitement par fer IV, 'TEPOrh est capatilexercer son potentiel
complet sur la stimulation de I'érythropoiese.

Une augmentation du taux d’hémoglobine est obsdonrdede I'administration
d’EPO chez les patients ne répondant pas au feelV[13, 20, 27, 36].

Les doses habituellement utilisées sont de 150Wdrkgous cutané trois fois par
semaine.

Donc, l'efficacité thérapeutique de 'EPO est ligatpar le déficit en fer
concomitant. Par ailleurs, son colt est élevétrdgement par fer IV colte
seulement 0,8% de celui de 'EPO. Dans cette oetilgpourrait étre intéressant
d’identifier les individus qui bénéficieront le glud’'un traitement additionnel
par EPO dans le but d’opter d’emblée pour un tratet optimal.

Une étude multicentrique prospective de 103 patjemtmontré que des
taux sérique d’'EPO>166U/l, de récepteur solubla &dnsferrine >75nmol/l et
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de transferrine >3,83g/l sont associés a une piiBaie 80% de réponse a un
traitement par le sucrose de fer. Selon ces aytesrpatients en dehors de ces
critéres pourraient étre candidats a un traiterpantfer IV et EPO d’emblée
[38].

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié aitetment par 'EPOrh.

En résumé, l'efficacité d’érythropoiétine au codes MICI, évaluée par
plusieurs études au cours des derniéres annéepprt@apdes résultats
encourageants [14, 26, 37, 43, 53].

Néanmoins, comme le colt d’érythropoiétine est t@au plus élevé que
le colt du fer intraveineux, on devrait considéaederniere présentation comme
traitement de premiere intention chez les patiawec 'anémie sévere et on
devrait considérer la thérapie d’érythropoiétinélesment pour des patients avec
des niveaux d’érythropoiétine bas ou insensiblieaintraveineux [39].
Finalement, I'érythropoiétine devrait étre résergéar des patients chez qui le
traitement agressif des MICI (incluent les immurp@esseurs) n'a pas
supprimé l'inflammation, soulignant l'idée que Wénropoiétine est un
traitement d’'appoint (et non pas une alternativeyrple traitement de la
MICI[30].

Enfin, la majoration de I'érythropoiese par I'émgipoiétine nécessite la
supplémentation en fer pendant la thérapie poupertsr la demande

accrue[54].
f. Les transfusions sanguines :
Les transfusions sanguines sont largement utiligges la correction

immédiate d’une anémie grave voire mortelle [19].
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Toutefois, ces transfusions ne peuvent corrigerpatieologie sous jacente et ne
devraient pas avoir un effet durable.

Le recours a la transfusion dans cette situatidh &ce réservé en cas
d’échec des autres thérapeutiqgues. Son utilisatioih étre la plus limitée
possible et ne devrait pas étre comme une solutiérapeutique dans les
anémies ferriprives des MICI.

Dans I'étude réalisée au Maroc, 20% des patierdgs amémie aigue (hg <
10g/dl) ont été transfusés [18].

Dans notre série, 2 patients avec une hg < 7,5 aitllété transfusés, en
respectant les regles générales de transfusionusoiaux de prévalence de
5,2 %.

C) Evaluation du traitement :

Chez le patient asymptomatique, 'hnémoglobine @b évaluée au bout de
4 semaines et plus tot chez le patient symptomatigiin de modifier la
thérapeutiqgue mise en route.

-Sous apport oral, il faudra obtenir une ferritinémiLOOng/ml, témoin d’'une
réserve en fer correcte.

-Par voie 1V, la surveillance de la ferritinémie stgas un bon marqueur de
monitoring dans cette situation (souvent faussemevee) ; il faut attendre 8 a

12 semaines apres la derniere perfusion pour enléadosage.

D) Quand arréter la supplémentation en fer chez les pents
atteints de MICI ?
En plus de la correction du taux d’hémoglobindgjd'ctif thérapeutique
principal est d'améliorer la qualité de vie. Toaigf I'objectif thérapeutique du
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traitement par fer oral devrait a la fois corrigefanémie et la carence en fer, et
pas seulement augmenter le taux d’hémoglobine.

Ainsi, notre but final est de parvenir a des valeunormales de
I’'hnémoglobine (hémoglobine > 13 g / dl chez les hwm et > 12 g / dl chez les
femmes), en accord avec celles recommandées chpatients sans MICI [1, 4,
55]. En fait, il est important de rappeler que laspgrande amélioration de la
qualité de vie des patients est observée précidénmaque les taux
d'hémoglobine augmente de 11 a 13 g / dl [4, 36j. outre, tous les patients
doivent recevoir une supplémentation en fer suifisapour corriger I'anémie et
reconstituer les réserves de l'organisme [56,E7d'autres termes, I'objectif du
traitement de I'anémie, aussi bien pour les paienec ou sans MICI, est non
seulement de normaliser la valeur de 'hémoglobmnais aussi de reconstituer
les réserves en fer, définies généralement parale< tde fer sérique,

normalement compris entre 12 et 30 umol /I [3].

E)Algorithme thérapeutique :

En 2000, Gasche a publié un algorithme thérapeutiqud’athémie des

maladies inflammatoires de l'intestin [4] (figurg 6
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ALGORITHME THERAPEUTIQUE (2

— T
09/il+ :
ey [ 0~ 10/0 I <Lyl

Sulfate e fer Sullate e jer
20-100 mg/} 200ms/

Sucrose defer+ | Transferrine>39/;
Erytronoleting Sucrose de fer

Transierrine<3 4/
Sucrose defer+
1500/ks, 200 ma/periusion

Ji/sems6 2N/ Semaine

Frylronoietne
150 0/ky, 3w/sem SC

Figure 6 : Algorithme thérapeutique de I'anémie au cours M&CI selon
Gasche [2].
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En 2012, Faure.P a proposé une conduite a temgratigue devant une anémie
ferriprive au cours des MICI [32] (Figure 7).

2=

. 3

EPO en combinaison avec du fer IV

-
=

Figure 7 : Proposition de conduite a tenir en pratique deuaptanémie
ferriprive au cours des MICI
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L’anémie est fréquente au cours des Maladies imflataires chroniques
intestinales, particulierement dans la maladie deh@ ou I'origine de I'anémie
est multifactorielle et complexe a cause de lar@een fer, en vitamine B12
et/ou acide folique, la malabsorption, l'inflamnuetj la résection intestinale

ainsi que les effets indésirables des médicaments.

Le contréle de l'inflammation est un point clé, ma'est pas souvent

suffisant pour traiter 'anémie.

Comme l'anémie a un impact considérable sur laigude vie des
patients, une stratégie diagnostique et thérapeutiminutieuse et complete
devrait étre suivie pour aider nos patients a auog vie aussi normale que

possible.

La correction efficace du déficit en fer est devesire par ['utilisation
de nouvelles préparations de fer intraveineux confensucrose de fer. Le
traitement par fer IV doit étre considéré commérdgtement de premiére ligne
des anémies séveres chez des patients avec rédetatoéro-hémorragique ou
maladie de Crohn. Le traitement optimal de I'ané&steassocié non seulement a
une augmentation des valeurs d'hémoglobine, mas awne augmentation de

la qualité de vie.

Notre travail confirme la prévalence importantd’deémie au cours des
MICI ainsi que ses mécanismes multiples dont lana@sance permet d’établir
une prise en charge thérapeutique adéquate au deeimos structures

hospitalieres.
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Résumé :
Théme : Les anémies au cours des maladies inflammatoitesnitjues intestinales :
prévalence et prise en charge
Auteur : Mlle Boutayna NACIRI
Mots clés :Anémie — MICI prévalence- traitement
* Introduction :
L’anémie est une complication des maladies inflaboimes chroniques intestinales (MICI).
Le but de ce travail est de déterminer la prévaete I'anémie au cours des MICI, ses
mécanismes ainsi que son traitement.
» Patients et méthodes :
Une étude rétrospective a été menée durant unedeéde 3 ans (janvier 2011 - décembre
2013).
Les données démographiques, le type de MICI, la,GRR/GM, le statut martial et les
traitements suivis sont recensés chez les malades.
* Résultats :
164 patients atteints de MICI on été inclus (94dm&CH et 70 cas de maladie de Crohn).
L’anémie était observée chez 38 patients (23,1#4g9¢ un taux de prévalence de 10,34%
chez les patients atteints de RCH, et de 38,57 @blpanaladie de Crohn.
L’age moyen des patients est de 40,5 ans, aveexti€snes allant de 23 ans a 68 ans.
L’anémie était plus fréquente chez la femme (sexie F/H était de 3,75) et chez les malades
en poussée par rapport a ceux en rémission (71y8528,94%).
La prévalence d’anémie était Iégérement supériaureours de la RCH active que dans la
MC active.
Concernant les mécanismes de I'anémie, 39,47% atemnfs avaient une anémie par carence
martiale, 39,47% d’origine inflammatoire et 18,42 e anémie mixte. 1 patient (2,6 %)
présentait une anémie macrocytaire.
Le traitement repose sur le fer oral, le fer iniaeux et la transfusion.
» Conclusion :
Notre travail confirme la prévalence importantel’daémie au cours des MICI ainsi que ses
mécanismes multiples dont la connaissance perra&thlir une prise en charge thérapeutique
adéquate.
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Abstract

Subject Anemia in inflammatory bowel disease: prevalenat management
Author: _Ms Boutayna NACIRI
Keywords: Anemia — IBL- prevalence- treatment

* Introduction:

Anemia is a well-established complication of inflaatory bowel disease (IBD).

The purpose of this study was to determine thegheexe of anemia in IBD and clarify its
origins and its therapeutic management.

» Patients and methods:

A retrospective study was conducted during a peob@ years (January 2011- December
2013).

Demographics, type of IBD, CRP, MCV, iron statusd aturrent treatments have been
identified in all patients.

* Results:

164 1BD patients were included (94 ulcerative ecolind 70 cases of Crohn's disease).
Anemia was observed in 38 patients (23.17%), wifitewalence rate of 10.34% in patients
with UC, and 38.57% for Crohn's disease.

The average age of patients was 40.5 years, witkrags ranging from 23 years to 68 years.
Anemia was more frequent in women (sex ratio F Misls 3.75) and in patients thrust
compared to those in remission (71.05% vs 28.94%).

The prevalence of anemia was slightly higher inattve UC in active CD.

Concerning the mechanisms of anemia, 39.47% ofmatihad iron deficiency anemia,
39.47% of inflammatory origin and 18.42% a mixeckram. 1 patient (2.6%) showed a
macrocytic anemia.

Treatment is based on oral iron, intravenous imhteansfusion.

» Conclusion:

Our work confirms the high prevalence of anemiBD and its multiple mechanisms

whose knowledge allows for taking appropriate thetdic management.
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Serment d’Hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de I’humanité.

[

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont du.

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

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les
mobiles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

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

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

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances, médicales
d’une fagon contraire aux lois de ’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
Déclaration de Genévre,
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