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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE I’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

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

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. SENOUCI Karima
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Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynecologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat
Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

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

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

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

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
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Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

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

Ophtalmologie

Génétique

Reanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

GHARBI Mohamed EI Hassan
MDAGHRI ALAQOUI Asmae

Décembre 2001

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

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
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Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat

Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

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

AMEUR Ahmed*

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

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina
OUIJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZQOUZI Abdellah

. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

. BENYASS Aatif*
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Urologie

Cardiologie

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

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

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

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie




Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

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

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hépital 1bn Sina Marr.
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

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

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

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

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie
Octobre 2007

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

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

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

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOQUI Naoual* Pharmacie galénique

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

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie Réanimation
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice
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Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

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

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

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

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

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

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
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Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Reéanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

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

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. FILALI Karim*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad
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Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique

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

Radiologie

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

Anatomie Pathologique

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

Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de I'UM6SS

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



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

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

DENDANE Tarek

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

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

Réanimation Médicale

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*
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Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Medicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénigue Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie pédiatrique
Traumatologie orthopédie



AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013
Pr. BENALI Bennaceur

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. DERRAJI Soufiane*

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

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AQOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa
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Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Médecine du Travail

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Mohammed Chirurgie Thoracique
Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génécologie-Obstétrique

CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE
Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie

Pharmacie Clinique

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
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Le syndrome de Plummer-Vinson se caractérise par une triade associant
une dysphagie post-cricoide, une carence en fer et une membrane dans
l'eesophage cervical. Ce méme tableau clinique est appelé le syndrome de Kelly-

Patterson au Royaume-Uni et dysphagie sidéropénique en Scandinavie [1]

Cette affection est surtout observée chez les femmes agées de 30 a 50 ans,
et elle a été essentiellement decrite chez les populations caucasiennes des pays

nordiques et anglo-saxons [2]

Du point de vue clinique, cette affection se caractérise par la présence d'une
dysphagie haute et d'un syndrome anémique, une chute précoce des dents, d’une
atteinte oculaire comme la kératite, la blépharite, la perturbation visuelle et la
conjonctivite, ainsi que des Iésions buccales comme la glossite, la perleche, la

chéilite, la candidose, et 1’atrophie linguale [3] [4]

Le bilan biologique révele généralement une sidéropénie associée ou non a
une anémie hypochrome microcytaire objectivée a la numération de formule
sanguine. L’endoscopie digestive haute révéle un anneau sous la forme d'une
fine membrane muqueuse situé sous le muscle crico-pharyngien avec une

lumiere centrée ou excentrée [5] [6]

Les causes exactes de la formation de I’anneau cesophagien ne sont pas
bien connues. Il a été postulé que la carence en fer induit a un stress oxydatif car
le fer participe aux réactions d’oxydoréduction et sa carence sera a 1’origine
d’un déséquilibre entre les radicaux libres qui sont toxiques et normalement
¢liminés par 1’organisme et les antioxydants. Ces radicaux libres seront
responsables des dommages et des lésions de I'épithélium de la muqueuse

cesophagienne [7] [8]



Ceci peut expliquer 1’association du SPV a certaines pathologies

responsables d’une malabsorption de fer [9] dont la maladie cceliaque

Devant 1’association du SPV et la maladie cceliaque, nous avons décidé de

faire un travail portant sur cette association
Les objectifs de notre travail portent sur :

- Les caractéristiques cliniques, paracliniques et thérapeutiques des

patients atteints du SPV associ¢ a la maladie cceliaque
- L’apport du RSG sur I’évolution de cette association
- La comparaison de nos données aux données de la littérature

- Les données ont été traitées par le programme « Statistical Package for
the Social Sciences » SPSS






1-Historique :

En revenant sur I’histoire du SPV a travers la littérature, on pourrait
schématiquement individualiser 3 périodes :

- Période de découverte qui s’étend jusqu’a 1922 ayant abouti a la notion

de syndrome

- Période dite clinique au cours de laquelle il y a eu une élaboration et
une description plus fine de la symptomatologie jusqu’a 1939

- Période étiopathogénique jusqu’a nos jours pendant laquelle la
préoccupation principale des cliniciens est de reconnaitre 1’origine de

cette affection

Au XVllle siecle, des médecins anglais, notamment M. Bailie et E. Home,
ont signalé I'existence d'une dysphagie post-cricoide [6]

En 1893, P. Blakenstein a décrit le premier cas de dysphagie chez des
patients anemiques [10]

Entre 1908 et 1912, le médecin américain Henry Stanley Plummer a
rapporté des cas de patients présentant des spasmes du haut de 1'cesophage et une
dilatation diffuse de l'cesophage, sans sténose anatomique [11]

En 1913, Plummer a rassemblé des observations sur la dysphagie chez des
patients souffrant d'une anémie ferriprive chronique, mais il ne les a pas
publiées. Il a toutefois partagé ces constatations oralement avec son éléve
Vinson [12]

Vinson a rapporté, six ans plus tard un autre cas d’angulation de
I’cesophage et a attribué la premiére description de cette entité au rapport de
Plummer [13]

En 1922 Vinson a publié a la Mayo clinic, un article sous le titre de

“hysterical dysphagia’> ou il a regroupé les observations de 69 patients



souffrant de dysphagie. Il a noté que la prévalence était plus élevée chez les
femmes et que 58,7% des patients présentaient une anémie. Cependant, étant
donné I'absence de troubles organiques dans le tractus aéro-digestif supérieur,
Vinson a conclu que la dysphagie était une manifestation hystérique et que
I'anémie n’était qu’une consequence. Deés lors, la symptomatologie porta le nom
du syndrome de Plummer Vinson aux états unis [14]

Au cours de la méme période en Grande-Bretagne, deux spécialistes oto-
rhino-laryngologistes, Kelly Brown Adam et Rose Paterson, ont décrit
indépendamment les caractéristiques cliniques distinctives d'un syndrome
comprenant une anémie, une carence en fer, une dysphagie, une glossite, une
chéilite et une koilonychie. Ils ont émis I'hypothéese que la dysphagie était causée
par un spasme ou une membrane de I'hypopharynx plutdét que par une hystérie
ou une névrose. lls ont également noté I'association entre l'anémie due au
manqgue en fer, la dysphagie post-cricoide et les rétrécissements cesophagiens
causés par des membranes cesophagiennes [15] [16], d’ou le nom du syndrome
de Kelly Paterson

A cette époque, Paterson a également remarqué une fréquence élevée de
I'apparition de cancers de la bouche de 1'aesophage chez les patients atteints de

ce syndrome

Ahlbom a Stockholm a réaffirmé la relation entre le SPV et les cancers du
tractus digestif supérieur en étudiant une série de 250 femmes présentant un
cancer de I'appareil aéro-digestif supérieur, dont 150 présentaient également des
symptomes de SPV [17]

En 1933, Suzman a pratiqué la premiére autopsie et a décrit les lésions du
tractus digestif. Il a noté que I’anneau cesophagien était souvent couvert d’un

epithélium leucoplasique [18]



2- Epidémiologie :
2-1-La frequence générale de syndrome de Plummer Vinson : Tableau |

Alors gue, dans les années 1930, le SPV a connu de nombreuse publication

surtout par les scandinaves, les anglais et les américains [19], actuellement on

note :
- Une quasi disparition de ce SPV dans les pays nordiques ou il été
initialement rapporté
- Et les séries actuelles sont rapportées surtout en Inde, Turquie, Afrique
du Nord (Maroc) et Afrique occidentale (Sénégal, Mauritanie)
Tableau I : Nombre des patients atteints du SPV dans les différentes series
Série | Wynder | MacNab Rabia | Mallikarjun | Diallo Babana Chtourou | Bennani | Notre
1958 1961 2011 2018 2018 2016 2019 2016 série
Suede | Manchester | Turquie Inde Sénégal | Mauritanie | Tunisie Maroc 2022
[20] [21] [22] [23] [24] [25] [26] (Fés) Maroc
[27] (Rabat)
Nombre 150 94 99 132 71 52 23 72 168
des cas
Durée _ 28 ans 4 ans 10 ans 5ans 3 ans 11 ans 10 ans 32ans



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/ContribAuthorRaw/Patil/Mallikarjun

2-2- La répartition du SPV en fonction de I’age : Tableau Il

Dans la littérature les décennies les plus touchées du SPV sont la troisieme,

quatrieme et la cinquieme décennie [28]

Tableau I1: Age moyen des patient atteints du SPV dans les différentes séries

Série Rabia Mallikarjun Diallo Babana Chtourou Bennani Dans notre
2011 2018 2018 2016 2019 2016 série
Turquie Inde Sénégal Mauritanie Tunisie Maroc 2022
[22] [23] [24] [25] [26] (Fés) Maroc
[27] (Rabat)
Age 46 ans 43 ans 35ans 38 ans 49 ans 39 ans 44 ans
moyen

Cette pathologie se voit aussi :

- Chez les patients de plus de 60 ans [29,30]

- Chez les adolescents [27,31,32]



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/ContribAuthorRaw/Patil/Mallikarjun

moyen, ceci peut étre expliquer par la théorie de deéficit en fer en rapport avec la

Dans la littérature la majorité des cas de SPV sont des femmes d’age

2-3- La répartition de SPV en fonction de sexe : Tableau 111

spoliation sanguine au cours des mensurations et des grossesses [33]

Tableau I11: La fréquence féminie du SPV dans les séries

Séries MacNab Rabia Mallikarjun Diallo Babana Chtourou | Bennani Dans
1961 2011 2018 2018 2016 2019 2016 notre
Manchester | Turquie Inde Sénégal | Mauritanie | Tunisie Maroc série
[21] [22] [23] [24] [25] [26] (Fes) 2022
[27] Maroc
(Rabat)
Pourcentage 95.7% 92% 85.6% 88.7% 92.3% 91.3% 86% 81.8%
de femmes



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/ContribAuthorRaw/Patil/Mallikarjun

2-4- La répartition géographique et raciale du syndrome de Plummer

Vinson :

Jusqu'en 1940, il semblait indéniable que l'influence geographique avait un
role a jouer dans le SPV [34]

En effet, la prévalence élevée de cette maladie chez les populations
nordiques, en particulier dans les zones rurales de Grande-Bretagne, d’/Amerique
du Nord et surtout des pays scandinaves, avait amené Wassink a évoquer

I'nypothese d'une idiosyncrasie des races anglo-saxonnes et nordiques [35]

Cependant, depuis 1940, I'évolution des connaissances a remis en question

ces notions initiales [36]

De nouvelles observations ont été rapportées dans les pays latins, slaves,

sud-americains, aux Pays-Bas, en Inde, au Pakistan

Des cas ont également été signalés au Japon, en Thailande, en Chine, chez

la population noire américaine et en Afrique

Cela permet de conclure que le SPV ne touche pas uniquement un pays ou

une race particuliere [37]
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3-Etiopathogénie et physiopathologie :

Il existe un debat en cours sur la pathogénie du SPV et il n'y a pas de
théorie établie de maniére concluante. Plusieurs théories ont été proposées pour
expliquer la cause de cette maladie, bien que certaines aient été abandonnees,
comme I'hystérie et I'infection. Parmi les cing théories les plus pertinentes, on
peut citer :

- Lathéorie de la dysphagie primaire

- Lathéorie de la carence en fer

- Lathéorie des carences vitaminiques

- Lathéorie auto-immune

- Lathéorie des facteurs heréditaires
3-1-La théorie de la dysphagie primaire :

Selon cette théorie, la dysphagie entraine un changement dans le régime
alimentaire qui peut expliquer la carence en fer et en vitamines, qui a son tour
peut étre a l'origine de l'apparition de I'anémie et d'autres symptdomes du

syndrome de Plummer-Vinson [38]

Kelly et Paterson en 1919, ainsi que Jones et Owen en 1928, ont éte des
défenseurs de cette théorie. Cependant, en 1937, Paterson a remis en question

cette hypothese et a souligne I'importance du traitement martial [39]

Mais cette théorie a été controversée par Hoover qui a constaté que la
dysphagie disparaissait apres la dilatation cesophagienne, mais que l'anémie ne

guerissait qu'apres un traitement martial [40]
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3-2-La théorie de carence en fer :

Selon cette théorie, en cas de carence en fer, les cellules du tube digestif
perdent rapidement leur stock d'enzymes oxydatives dépendantes du fer, qui
sont nécessaires pour produire de I'énergie, et leurs fibres musculaires présentent
une diminution du nombre de mitochondries. Cette baisse du métabolisme
energétique affecte la capacité d'exercice et entraine une anomalie du
péristaltisme cesophagien, ce qui peut causer la formation d'un repli ou d'un

anneau [41]

Des études manomeétriques ont révélé que la dysphagie dans le syndrome
de Plummer Vinson est principalement due a un probleme de motilité
cesophagienne, qui se manifeste par une diminution de l'amplitude des
contractions et une augmentation significative de la pression intraluminale dans

I’cesophage [7]

Des études histologiques menées sur des muscles pharyngiens de lapins
présentant une carence en fer ont montré des changements myasthéniques au
niveau des fibres musculaires impliquées dans la fonction de déglutition, ce qui

peut causer une dysphagie [42]

La carence en fer est généralement d a une perte sanguine, chez I'hnomme
et la femme ménopausée la cause la plus fréquente de I'hémorragie occulte
chronique est digestive, ou bien une malabsorption de fer qui se produit par des
troubles gastro-intestinaux empéchant I’absorption du fer dans 1’organisme, des
besoins en fer augmentés peuvent contribuer a une carence en fer comme la
grossesse et l'allaitement et le manque d’apport peut étre aussi une cause de la

carence en fer [43]
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Les données qui sont en faveur de cette théorie sont I’amélioration de la
dysphagie par un traitement martial dans certains cas, la diminution de la
fréquence de SPV de nos jours avec 1’amélioration du statut nutritionnel et la
prédominance féminine de ce syndrome, a cause de la spoliation sanguine lors
des mensurations et 1’augmentation des besoins lors de la grossesse et la

lactation
3-3-La théorie des carences vitaminiques :

Cette théorie se concentre principalement sur les vitamines du groupe B, en
particulier la Riboflavine (B2) et la pyridoxine (B6) [44]

Elle repose sur le fait qu'il existe des modifications épitheéliales
dystrophiques communes au SPV et a l'ariboflavinose, telles que la chéilite et la
glossite [45]

Certains auteurs, comme Murphy en 1940, Meulengracht et Bichel en 1941
et Pollak en 1944, ont signalé une régression plus ou moins compléte de la
dysphagie et/ou des perléches et des koilonychies chez des patients atteints du
SPV traités par la Riboflavine [44]

Cependant, bien que le déficit en riboflavine soit présent dans certains cas

de SPV, il est absent dans de nombreux autres
3-4-La théorie auto-immune :

Cette théorie remonte aux années soixante, grace a l'interprétation des
experiences antérieures et aux progres technologiques dans les domaines de la

biologie cellulaire, moléculaire et génétique [46]
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Cette théorie est née de I'observation de I'association entre le SPV et des
maladies auto-immunes telles que le syndrome de Gougerot-Sjogren, les

thyroidites et la maladie cceliaque [47]

En 1971, Chislom a mené une étude pour évaluer le lien entre le SPV et
l'auto- immunité en examinant l'incidence chez des patients présentant une
carence en fer, avec ou sans anneau cervical, par rapport a un groupe témoin.
Les résultats ont montré une incidence élevée d'anticorps antithyroidiens chez
les patients souffrant d'anémie ferriprive associée a l'anneau cervical, mais
aucun anticorps auto-immun spécifique des tissus pharyngiens n'a été détecté
[48]

3-5-Facteurs héréditaires :

Plusieurs cas de SPV observés dans une méme famille ont suscité des

hypotheses sur une possible implication génétique dans ce syndrome [49]

Huizingua a diagnostiqué un syndrome de Plummer-Vinson chez deux
jumelles agées de 48 ans, bien que leurs conditions de vie soient tres différentes
[50]

Jacobs a cité le cas d'une mere et sa fille diagnostiquées d’un SPV, tandis

que ses deux autres filles étaient suivies pour une anémie [51]

Toutefois, il est important de noter que la présence de plusieurs cas d'une
méme maladie au sein d'une méme famille ne suffit pas a conclure
définitivement a une cause génétique, car d'autres facteurs environnementaux et

comportementaux peuvent également jouer un role.
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4-Les causes :

En tenant compte des différentes théories du syndrome de Plummer Vinson

Ses causes peuvent étre :

- Le manque d’apport en fer chez les personnes qui ne mangent pas les
protéines animales a faible milieu socio-économique, des grands
consommateurs du thé ou qui ont une notion de géophagie

- Le saignement chronique qui est généralement d’origine digestive
comme 1’ulcére gastroduodénal, la gastrite, 1’cesophagite, le cancer
gastrique, le cancer colorectal, les polype récto-coliques, les MICI et

les hémorroides...

- Apres D’origine digestive on note l’origine gynécologique chez la
femme qui peut se manifester par des ménorragies ou des métrorragies
qui peuvent avoir des causes diverses comme le fibrome utérin, le
cancer gynécologique et le polype utérin [52], le port du stérilet,
multiparité, polyménorrhée, ...

- La malabsorption du fer qui peut étre di a de nombreuses causes
comme la maladie de Whipple, la maladie de Crohn, la maladie de

Biermer, la maladie cceliaque [53]

La maladie cceliaque (MC) est une entéropathie caracterisée par un profil
sérologique et histologique spécifique declenchée par I'ingestion du gluten chez
des individus génétiguement prédisposés. Le gluten est le terme genéral
désignant les protéines solubles dans I'alcool présentes dans diverses céréales,
notamment le blé, le seigle, I'orge, I'épeautre et le kamut [54]

C’est la seule maladie auto-immune connue de nos jours ou I’antigéne est

connu qui n’est que le gluten

15



La MC est I'une des maladies auto-immunes les plus courantes, avec une
prévalence de 0,5 a 1 % de la population générale, a I'exception des régions
présentant une faible fréquence des géenes prédisposants a la MC et une faible

consommation de gluten comme 1’ Afrique saharienne et le Japon [55]

Elle est responsable d’une réaction exagérée du systéme immunitaire qui
donne de I’inflammation et la destruction des villosités de la muqueuse

intestinale responsable ainsi d’une malabsorption [54]

C’est la seule maladie auto-immune ou la destruction des villosités n’est
pas due aux auto-anticorps mais a I’inflammation chronique et la production
surtout des IL 15 par les lymphocytes intra-épithéliaux entrainant une atrophie
villositaire responsable ainsi d’une malabsorption [54] et de la production

d’auto-anticorps : anti-gliadine, anti-transglutaminase et anti-endomysium

La malabsorption chronique causée par la maladie cceliaque peut entrainer
une grande variété de symptomes et de complications, allant de Iégers a graves,

selon la gravité et la durée de la maladie [56]

Les symptomes digestifs comprennent souvent des diarrhées chroniques,
des ballonnements, une constipation et des douleurs abdominales, mais non

fréquents aux depens des formes extradigestifs
Ces formes extradigestives sont d’expression trés polymorphe

Il faut savoir le manque de chaque oligo-élément (par malabsorption) est a
I’origine d’une expression clinique, d’ou le grand nombre de signes cliniques a

savoir :

- Symptémes généraux : amaigrissement isolé, asthénie chronique
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- Syndrome anémique par malabsorption du fer et/ou vitamine B pouvant

étre responsable du SPV

- Symptbmes  gastro-intestinaux  rarement  bruyants:  douleurs

abdominales, ballonnements, trouble de transit (diarrhée, constipation)

- Signes neurologiques : fatigue musculaire, neuropathie périphérique

(sensitive, ataxie), centrale (épilepsie, AVC), migraine
- Atteintes bucco-dentaires : aphtose buccale, Iésions de 1’émail

- Atteintes ostéoarticulaires : ostéoporose, arthrite, de arthralgies

périphériques ou axiales, retard staturo-pondéral

- Troubles de reproduction: stérilité, ameénorrhée, avortement a

répetition....

Il est important de noter que les symptomes et les complications de la
maladie cceliaque peuvent varier considérablement d'une personne a l'autre, et
que certains patients atteints de la maladie cceliaque peuvent ne présenter aucun

symptdme apparent (forme silencieuse) [57]

C'est pourquoi, toute personne qui présente des symptomes digestifs
chroniques ou des signes de carence en nutriments doit bénéficier d’'une FOGD

avec biopsie jéjunale pour écarter une éventuelle maladie cceliaque [57]

Le gold standard du diagnostic positif repose sur 1’étude

anatomopathologique des biopsies jéjunales [58]. Elle va montrer :
- Une LIE>25a30%

- Une atrophie villositaire totale ou partielle (classification du Marsh)
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Les auto-anticorps (anti-transglutaminase et anti-andomysium) ont surtout

un role cinétique dans I’évolution de la MC sous RSG

Jusqu’a nos jours, le seul traitement efficace pour la MC est le régime sans
gluten strict a vie puisqu'il conduit a la résolution des symptébmes et a la
négativité des signes histologiques. De plus, le régime offre un effet protecteur

partiel vis-a-vis de plusieurs complications principalement le lymphome [59]
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1. Le type de I’étude :

C’est une étude rétrospective descriptive analytique a propos de 168 cas de
syndrome de Plummer Vinson s'étalant sur une période de 32 ans, de janvier
1990 a décembre 2022. Tous les patients ayant un syndrome de Plummer
Vinson suivis dans notre formation au service des maladies de I’appareil digestif
Médecine « C » ont bénéficié d’'une FOGD avec des biopsies jéjunales a la
recherche d’une atrophie villositaire pouvant expliquer 1’anémie ferriprive

notamment la maladie cceliaque.

2.Les critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients ayant une maladie

cceliaque et un SPV.

3.Le recueil et traitement des données :

Les paramétres etudiés ont été recueillis par une fiche d’exploitation
préetablie a partir des registres de maladies cceliaque et de SPV. Les données

étudiées sont ;
o [’age

Le sexe

L’origine géographique

Les antécédents

Les manifestations cliniques
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Les données de des examens biologiques : principalement le bilan de
malabsorption (NFS, ferritine, vitamine B12, acide folique, bilan
lipidique, bilan protidique, bilan phosphocalcique, vitamine D) et le
bilan serologique pour le diagnostic de la maladie cceliaque (dosage des

Ac anti-endomysium, Ac anti-transglutaminase).
Les données de la FOGD

Les données de 1’é¢tude anatomopathologiques des biopsies réalisées
lors de la FOGD

La recherche d’autres maladies associées.

La prise en charge thérapeutique :

- L’apport de fer

-Le régime sans gluten

-Les dilatations endoscopiques

L’évolution de la dysphagie apres la dilatation
L’évolution sous régime sans gluten :

-De la dysphagie

-De la maladie cceliaque
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1-La prévalence de I’association syndrome de Plummer Vinson et

maladie ceeliaque :

Sur un total de 509 cas de sténose bénigne de I’cesophage, 168 cas de SPV

ont été recensés soit une prévalence de 33%.

Sur ce total de 168 cas de SPV, la maladie cceliaque a été diagnostiquée

chez 11 malades soit une prévalence de 6.5%.

Sur un total de 347 cas de maladie cceliaque, le SPV a été diagnostiqué

chez 11 malades soit une prévalence de 3.17%.
2- Répartition du SPV en fonction de I’age :

L’age des patients atteint du SPV associé a la maladie cceliaque était

compris entre 32 ans et 60 ans avec une moyenne d’age de 44 ans.

entre 30 ans et 40 ans entre 40ans et 50 ans entre 50ans et 60ans

Figure 1 : La répartition du SPV en fonction de I’age

Nous n’avons pas recensé des adolescents dans notre série ni des patients

dont I’age est supérieur a 60 ans
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3-Répartition du SPV en fonction du sexe :

Notre étude révéle une nette prédominance féminine avec 81.8% (n=9) de

femmes d’ou un sexe ratio (F/M) de 4.5 .

Efemmes MWhommes

Figure 2: La répartition du SPV en fonction de sexe

4-Repartition géographique des patients atteints du SPV :

Dans notre étude, 1’origine géographique prédominante était le centre et le
nord du Maroc avec 72.7 % et 27.2 % respectivement. Ceci est probablement du
au mode de recrutement des malades
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5-Données cliniques :

5-1-Les antécédents des patients :
» Un kyste ovarien : 1 cas
» Tabagisme chronique : 1 cas
» Psoriasis cutané : 1 cas
» Cirrhose post virale C : 1 cas
» Hépatite B traitée et déclarée guérie il y a 10 ans : 1 cas
» Phéochromocytome opéré : 1 cas

5-2- Les signes cliniques : Tableau IV

5.2.1-Le délai de diagnostique entre les deux maladies :

Chez 9 patients le diagnostic de syndrome de Plummer Vinson et maladie

cceliaque était concomitant.

Chez deux patients le diagnostic de SPV a été posé aprés la maladie

cceliaque :

- Chez un patient, le délai diagnostique entre la maladie cceliaque et SPV
etait de 30 ans

- Chez I’autre patient le délai diagnostique entre la maladie Ceeliaque et
le SPV était de 12 ans

- Les deux patients suivaient mal leur régime sans gluten, a 1’origine

d’une anémie ferriprive
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5.2.2- Dysphagie :
La dysphagie était le motif de consultation de 72.7 % de nos patients (n =

8). Trois patients ne rapportaient pas de dysphagie soit 27.2%.

Cette dysphagie était intermittente dans 63.63% (n=7) et constante dans
9.09% (n=1), avec une durée d’évolution variait entre 8 mois et 15 ans avec une

moyenne de 5 ans et 8 mois.

La dysphagie était de localisation haute oropharyngée dans 63.63% (n=7)

et basse cesophagienne dans 9.09% (n=1).

Les patients décrivaient une dysphagie uniquement aux solides dans 63.6%

des cas (n=7), aux liquides seuls dans 9.09% des cas (n=1).

Chez les 3 patients restants qui ne rapportaient pas de dysphagie, la
découverte de I’anneau était fortuite lors d’une FOGD réalisée devant une

anémie ferriprive avec des diarrhées de malabsorption
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9.09%

Dysphagie haute dysphagie basse

Figure 3: La localisation de la dysphagie dans le SPV

5.2.3- Syndrome anémique :

Fait d’une paleur cutanéo-muqueuse, d’une dyspnee, d’une tachycardie et

d’asthénie, a été retrouvé dans 100% des cas
5.2.4 -Douleurs abdominales :

Des douleurs abdominales péri-ombilicales atypiques ont été notées dans
36.3% des cas (n = 4).

5.2.5 -Trouble de transit :

Une diarrhée chronique de type malabsorption a été objectivée chez 36.3%
des patients (n=4).
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5.2.6-Amaigrissement :
L’amaigrissement modéré était noté chez 72.7 % (n= 8).
5.2.7 -Les autres manifestations cliniques :
*Ameénorrhée secondaire : chez une patiente.
*Absence de caractéres sexuels secondaires : chez un patient.

*Syndrome oedémato-ascitigue dans le cadre d’une cirrhose C

décompensée chez une patiente
5.2.8-Au terme de ces signes cliniques :
*La dysphagie n’était présente que dans 72.7% (n=8)
* Son apparition était tardive de plusieurs années chez 2 patients

*Elle était le motif de consultation associé aux autres signes de

malabsorption chez 9 patients

*le syndrome clinique de malabsorption n’était pas bruyant

Tableau 1V: Les manifestations cliniques dans notre série

Symptomes Nombre de malades Pourcentage
Dysphagie 8 72.7%
Syndrome anémique 11 100%
Douleurs abdominales 4 36.3%
Diarrhée chronique 4 36.3%
Amaigrissement 8 72.7%
Aménorrhée secondaire 1 9.09%
Absence des caracteres sexuels 1 9.09%
secondaires
Syndrome oedémato-ascitique 1 9.09%
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6- Données biologiques :
6-1-La numération de la formule sanguine :

Tous nos patients ont bénéficié d’une NFS qui a objectivé : une anémie
dans 100% des cas avec un taux d’hémoglobine variant entre 7 g/dl et 11.5 g/dl.

Un de nos Patient avait une anémie sévere inférieure a 3 g/dl ayant
nécessité une transfusion sanguine.

Le volume globulaire moyen était inférieur a 80 um3 et la concentration
corpusculaire moyenne en hémoglobine était inférieure a 33 % chez tous les
patients.

Au total : ’anémie hypochrome microcytaire était présente dans 100% des
Cas.

6-2-la ferritinémie :

Le dosage de la ferritinémie a été realise chez tous les patients. Elle était
basse chez tous nos patients avec un taux moyen de 4.24 ng/1

Au total : 100% des patients présentaient une anémie hypochrome
microcytaire ferriprive.

6-3- Reste de bilan de malabsorption :
6.3.1-Vitamine B 12 : normale chez tous les patients
6.3.2-Acide folique : bas chez 5 patients

6.3.3-Bilan protidique : I’albumine était basse chez 4 patients et la
protidémie était basse chez 3 patients

6.3.4-Bilan lipidique fait de cholestérol total, HDL, LDL,
triglycéride : le cholestérol total et HDL bas chez 4 patients et les triglycérides
basses chez 3 patients
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6.3.5-Bilan phosphocalcique :
-Dans le sang : la calcémie et la phosphorémie étaient basse chez Patients.

-Dans les urines : la calciurie et la phosphaturie étaient basse chez 7
patients.

6.3.6-Vitamine D : basse chez 6 patients
6.3.7-Bilan hépatique :

Une cytolyse modérée (1.5xN et 3xN), ainsi qu’une cholestase anictérique
modérée (1.2xN et 1.5xN) ont été retrouvées chez une malade qui présentait la
cirrhose post virale C associée

6-4- Bilan immunologique pour le diagnostic de la maladie ceeliaque :

Les AC anti-transglutaminase et/ou les AC anti-endomysium étaient
positives chez 100%

7-Données de la FOGD :

Une fibroscopie oeso-gastro-duodénale a été réalisée chez tous nos
patients. Elle a objectivé la présence d’un anneau cesophagien au niveau de la
bouche cesophagienne de Killian dans 90.9 % des cas (n=10) et au niveau du 1/3
inférieur (30 cm par rapport aux arcades dentaires) de 1’cesophage dans 9.09%
des cas (n=1)

Cet anneau était circonférentiel dans 81.81% des cas (n=9) et

hémicirconférentiel dans 18.18% (n=2)

Apres la dilatation par bougies de Savary, la FOGD a permis de mettre en
evidence une raréfactions des plis duodénaux dans 63.3% (n=7), des fissurations
au niveau des plis duodénaux donnant un aspect en dent de scie dans 18.8% (n=
2) et dans 18.8% des cas (n=2) I’aspect endoscopique duodénal était normal
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8-Données anatomopathologiques :

La FOGD était complétée par un des biopsies systématiques aussi bien au
niveau duodénal que gastrique. Une augmentation de taux de lymphocytes
intraépithéliaux, supérieure a 30% a été objectivé dans 100% des cas. Une
atrophie villositaire était objectivée chez tous les patients, sub totale dans 54.5%
des cas (n=6) et totale dans 45.4% des cas (n=5). Une gastrite lymphocytaire

était présente chez 3 patients.
Une gastrite a HP était associée dans 54.5% (n=6)

Selon la classification de Marsh, 5 patients étaient classés stade 3c et 6

patients étaient classés stade 3b.

Tableau V: le résultat des biopsies jéjunales dans notre série

LIE> | Atrophie villositaire Classification Gastrite Gastrite a

30% Marsh lymphocytaire HP
Subtotale Totale

5 cas classés 3c
100% 54.5% 45.4% 27.27% 54.54%
6 cas classés 3b
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9-Conclusion des données :
Au terme de ce bilan clinique et paraclinique

> La dysphagie n’était présente que dans 72.2% des cas (n=9), haute dans
63.3%(n=7) et basse dans 9% des cas (n=1)

> Cette dysphagie était concomitante au syndrome de malabsorption chez

9 patients
> Le syndrome anémique clinique était présent chez tous les patients

> La douleur abdominale péri-ombilicale était présente dans 36.3% des

cas (n=4)

» La diarrhée chronique de malabsorption n’était présente que dans
36.3% des cas (n=4)

> L’amaigrissement non chiffré est rapporté par 72.7% des cas (n=8)
» L’anémie ferriprive éetait objectivée chez 100% des cas

» L’anneau était circonférentiel a la FOGD dans 81.81% des cas (n=9) et

hémicirconférentiel dans 18.18% des cas (n=2)

> La raréfaction des plis duodenaux était objectivée dans 63.3% des cas
(n=7)

» La muqueuse duodénale était normale dans 18.8% des cas (n=2)

> A I'étude anatomopathologique, la lymphocytose intraépithéliale et
I’atrophie villositaire sont retrouvés dans 100% des cas avec Marsh 3c
dans 5 cas et Marsh 3b dans 6 cas (I’AV était sévére dans 100% des

cas)
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10- Les associations :

*Des lésions cutanées de psoriasis au niveau du coude, avant-bras et

genoux : chez une patiente, diagnostiquées au méme temps a la MC

*Une hépatite auto-immune diagnostiquée apres le SPV et la maladie

cceliaque : chez une patiente

*Un syndrome sec diagnostiqué apres le SPV et la maladie cceeliaque :

chez une patiente

* Une HTP sur cirrhose post virale C

11-Traitement des patients atteints de syndrome de Plummer Vinson

associe a la maladie cceliaque :
11-1- Objectifs du traitement :
Le but de traitement proposé était :
-D’améliorer la dysphagie et les autres symptoémes associés,
-De corriger I’anémie
-D’assurer I’adhésion des malades au RSG

-D’instaurer une surveillance réguliére pour guetter les complications
aussi bien de la MC que du SPV

11-2- Traitements utilises :
11.2.1- Les dilatations endoscopiques :

Notre premiére démarche thérapeutique était le traitement instrumental. La

dilatation endoscopique a été réalisée chez tous nos patients par les bougies
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Savary Gillarddi de diametre progressive allant de 10 mm a 15 mm, avec un
nombre total de 13 dilatations, deux malades ont bénéficié de deux dilatations

apres une recidive.
11.2.2-La supplémentation en fer :

Dans notre série, 11 patients présentaient une anémie ferriprive, ils ont tous

bénéficié¢ d’une supplémentation martiale par le fer injectable :

- Sept patients avaient recu le carboxymaltose ferrique (FERINJECT ®),

avec une

- Dose de 1000mg en une seule séance pour 3 patients et 1500mg en
seule séance pour 4 patients en fonction du poids et du taux

d’hémoglobine

- Quatre patients avaient recu le fer saccharose (FERMED ®) avec une

dose de 900mg répartie en 3 seances.
A noter qu’un patient a bénéficié d’une transfusion sanguine vu la sévérité
de I’anémie
11.2.3- Le régime sans gluten

Le régime sans gluten a été expliqué a tous les patients et démarré une fois
le diagnostic de la maladie cceliaque posé avec une bonne aide d’une

diététicienne.
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12-Surveillance et évolution :

Tous nos malades étaient suivis régulierement en consultation au sein de
notre service a un mois apres la dilatation cesophagienne et le début de régime

sans gluten, puis tous les 3 a 6 mois.
Cette surveillance se basait sur :

- La clinique : I’amélioration ou pas de la dysphagie et les signes

cliniques de malabsorption

- La biologie : amélioration voire normalisation de I’anémie ferriprive et

les autres constantes biologiques de malabsorption.

- La FOGD avec biopsies jéjunales apres 18 mois a 2 ans de RSG pour

evaluer les signes endoscopiques et histologiques de maladie cceliaque
- Laserologie de la maladie cceliaque

- Puis la surveillance réguliére du SPV car c’est un état précancéreux et
de laMC

12-1 Evolution favorable :

- Sur le plan clinique : dans notre série 1’évolution clinique favorable a été
notée chez 1’ensemble des patients par la disparition de la dysphagie, de la

diarrhée et de douleurs abdominales

- Sur le plan biologique : apres la perfusion de fer injectable et le début du
régime sans gluten, on a noté la normalisation du taux d’hémoglobine et le taux

de ferritine chez 7 patients et leur amélioration chez 2 patients

Chez les 9 patients on a noté I’amélioration des autres paramétres de bilan

de malabsorption
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-Sur le plan endoscopie : chez 8 patients on a noté la disparition des
signes endoscopiques évoquant une maladie cceliaque avec la disparition des
signes histologiques apres 2 ans. Une patiente n’a pas encore bénéficié d’une

FOGD avec biopsie jejunale de contréle

- Sur le plan histologique : apres 18 mois a 2 ans de RSG bien suivi, on a
noté la diminution du taux de LIE avec I’amélioration de ’atrophie villositaire
chez 8 patients, Une patiente n’a pas encore bénéficié de biopsies jéjunales de

controle
- La sérologie : de contrdle n’a pas été demandée
12-2 Evolution defavorable :

-Sur le plan clinique : deux patients avaient présenté une récidive de la
dysphagie, le premier aprés 18 mois et le deuxiéme apres 21 mois. Cette

récidive est dd a la mauvaise observance du régime sans gluten

- Sur le plan biologique : chez ces deux patients le contr6le du bilan de
malabsorption a objectivé une anémie ferriprive avec 11 mg/l de ferritinémie

apres 6 mois chez le premier, et 24 mg/l apres un an chez ’autre

-Sur le plan endoscopique : la FOGD avait objectivé chez ces deux
patients un anneau cesophagien qui a été dilaté une deuxieme fois, avec une

raréfaction des plis duodénaux chez les deux malades

Les deux malades, apres le geste endoscopique, avaient bénéficié d’une
supplémentation parentérale par le FERINJECT® a la dose de 1000mg en une
séance avec une éducation thérapeutique et une réexplication du régime sans

gluten a I’aide d’une diététicienne.
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L’évolution a été marquée par la disparition de la dysphagiec avec la

normalisation du taux d’hémoglobine et du taux de ferritine.
12-3 Déces :

Dans notre série, on note le cas d’une patiente décédée d’un cancer de la
téte du pancréas découvert 4 ans apres le diagnostic de la maladie cceliaque suite

a I’installation d’un ictere.

Par ailleurs, aucun déces ou dégénerescence maligne en rapport avec le
syndrome de Plummer Vinson ou la maladie cceliaque n’ont été enregistrés dans

notre série.

Donc au terme de cette prise en charge : 81.81% des cas (n=9) avaient

une évolution clinique, biologique et endoscopique favorable.

Dans 18.18% des cas (n=2), a cause d’un régime sans gluten mal suivi,
I’évolution a été marquée par la réapparition de la dysphagie, de ’anémie et la
récidive de ’anneau cesophagien nécessitant ainsi une deuxiéme dilatation avec
une autre séance de supplémentation parentérale de fer et une rééducation du
RSG.

Une patiente qui a été diagnostiquée en 2022, a une bonne évolution
clinique et biologique. La FOGD avec les biopsies duodénales sont prévues

apres 18 mois de RSG
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1-Introduction :

Le syndrome de Plummer Vinson, connu depuis le début du XXe siécle, est
caractérisé par une association de symptémes tels que la dysphagie haute, la
présence d'une membrane dans 1'cesophage et une anémie sidéropenique ou une

carence en fer [19]

La cause de ce syndrome est encore discutée et plusieurs théories ont éte
proposées, dont le déficit en fer et l'auto-immunité sont les plus acceptées

actuellement [27]

Dans cette discussion, nous allons examiner les données épidémiologiques,
cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives des cas de SPV associé a la
maladie cceliaque recueillies dans cette étude et les comparer aux données de la

littérature.

2- Epidémiologie :

2-1-Prévalence générale de I’association du syndrome de Plummer

Vinson et de la maladie ceeliaque : Tableau VI

La prévalence exacte de cette association n’est pas précisée. Dans la
littérature, la plupart des cas publiés sont des rapports de cas isolés.
[60,61,62,63,64]

Dans les rares séries publiées, cette prévalence varie entre 1.4% et 6.5%.

Dans la série de Diallo, un cas de maladie cceliaque a été rapporté avec une

prévalence de 1.4% [24]
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Dans une série turque de 99 cas de SPV en 2011, Rabia a rapporté 2
patients qui avaient une maladie cceliaque associée au syndrome de Plummer

Vinson avec une prévalence de 2.02% [22]

Dans la série de Chtourou, 1 cas de patient avait un SPV associé a la

maladie ceeliaque a été rapporté avec une prévalence de 4.3% [26]

Dans la série de Bennani, 2 cas ont été rapporté avec une prévalence de
2.77% [27]

Dans notre série 11 cas de syndrome de Plummer Vinson associé a la

maladie ceeliaque ont été colligés entre janvier 1993 et décembre 2022

Tableau VI: La prévalence du SPV associé a la maladie cceliaque

Rabia Diallo | Chtourou Bennani Notre série
2011 2018 2019 2016 2022
Série Turquie | Sénégal | Tunisie | Maroc (Fes) Maroc (Rabat)
(n=99) (n=71) (n=23) (n=72) (n=168)
[22] [24] [26] [27]
Prévalence
2.02% 1.4% 4.3% 2.77% 6.5%
de laMC
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2.2- Répartition de I’association en fonction de I’age :

Dans les séries étudiées, peu d’auteurs rapportaient 1’dge des malades
atteints de cette association [22,23,24,25,26,27]

Dans les rapports des cas isolés 1’age variait entre 32ans et 61 ans
[60,62,63,64]

De plus , un cas d’un enfant 4gé de 9 ans atteint de cette association a éte

rapporté dans une publication iranienne en 2019 [61]

Dans notre étude, 1’dge moyen des malades atteints d’un syndrome de

Plummer Vinson associé a la maladie cceliaque est de 44 ans, ce résultat est

proche des données de la plupart des publications.

Tableau VII : ’age des malades atteints de SPV associé a la maladie cceliaque

Harrathi )
Nevin | Marzie Sood Hefaied 2022 Dans notre serie
Rapports 2022
2016 2019 2005 2013 Tumlisle
de cas Maroc
Turquie Iran Inde Tunisie [64]
isolés
[60] [61] [62] [63]
3 cas
2 cas 2 cas
Age 1 cas 1 cas -58 ans 11 cas
-36 ans -61 ans
-42 ans | -9ans -45 ans | -Age moyen 44 ans
-40 ans -41 cas
-32 ans
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2-3- Répartition de I’association en fonction du sexe :

Dans les rapports des cas d’association de SPV et de la maladie cceliaque,
on note une préedominance féminine. Sood a rapporté deux cas de femmes,
Hefaiedh a rapporté deux cas une femme et un homme, Harrathie a rapporté 3
cas de femmes et en Turquie, Nevin a rapporté le cas d’une femme atteint de
SPV associ¢ a la maladie ceeliaque [60,62,63,64]

Dans notre serie 81.8 % (n=9) des patients atteints de SPV associé a la MC
sont des femmes, et 18.1 % (n=2) sont des hommes, avec sexe ratio de 4.5, ce

qui reflete la prédominance féminine dans notre série aussi

Cette prédominance peut étre due aux grossesses et aux menstruations
responsables des spoliations sanguines et pourvoyeuses d’hypoferritinémie elle-

méme responsable du SPV [65]
2.4- Répartition de I’association en fonction des régions :

La littérature rapporte des cas d'association entre le syndrome de Plummer
Vinson et la maladie cceliaque, sans qu'une origine géographique précise ne

puisse étre établie.

Le SPV a presque disparu dans les pays nordigues ou le niveau de vie a
augmenté et les cas rapportés de cette association sont surtout en Afrique du

nord, en Afrique occidentale, en Inde, en Turquie et en Iran [60,61,62,63,64]
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3- Manifestations cliniques :

Les caractéristiques cliniques de cette association comprennent surtout la

dysphagie et les manifestations cliniques du syndrome de malabsorption
Les manifestations cliniques sont résumées dans le Tableau X
3.1- Antécédents des patients :

En étudiant les antécédents personnels et familiaux des patients, on peut se

rapprocher de la pathogenése du syndrome de Plummer Vinson

Dans la série de Chtourou un patient avait une hypothyroidie, et deux

patients avaient un antécédant de géophagie [26]

Dans la série de Rabia, 2 malades avaient un cancer de c6lon, 2 malades
avaient un cancer de I’estomac, 9 malades avaient un antécédant de gastrectomie
et un malade avait une angiodysplasie gastrique expliquant son syndrome

anémique chronique [22]

Dans la série de Bennani 29% des patients avaient des comorbidités
associées au syndrome de Plummer Vinson (HTA, diabéte, cardiopathie,

néphropathie chronique, goitre, pathologie rhumatismale) [27]

Dans notre série on a noté un antécédant de kyste ovarien avec syndrome

anémique
Aucun antécédant familial n’a était rapporté
3-2- Dysphagie :

La dysphagie est généralement indolore et intermittente ou progressive, et

parfois associée a une perte de poids [66]
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Les patients désignent genéralement le cou au niveau ou au-dessus de
I'encoche supra sternale comme site de blocage des aliments. La dysphagie est
généralement constatée en premier lieu pour les aliments solides, suivie apres
plusieurs années d'une difficulté a avaler les liquides [81]. Quand elle est
progressive elle est souvent tolérée par les patients pendant une période de
temps peut atteindre des années sans consulter un médecin, conduisant a un

retard de prise en charge [66]

Elle ne se manifeste que lorsque le diamétre luminal dans la région de la
toile devient <12 mm. Selon la sévérité de la dysphagie, on peut la classer en
trois grades : une dysphagie grade | (dysphagie occasionnelle en prenant des
aliments solides) une dysphagie grade Il (capable d'avaler uniqguement un régime
semi-solide) une dysphagie grade Il (capable d'avaler uniquement un régime
liquide) ou grade IV (incapacité a prendre méme des liquides en quantite
suffisante) [67]

3-2-1- Fréquence de la dysphagie :

La dysphagie a été rapportée dans 100% des cas isolés publiés dans la
littérature [60,61,62,63,64]

Dans notre série 3 patients ne présentaient pas de dysphagie

Le diagnostic etait endoscopique devant un syndrome anémique et

I’endoscopie a objectivé un anneau hémicirconférentiel
3-2-2- Autres caractéristiques de la dysphagie :

» Dans les cas publiés malheureusement on n’a pas retrouvé les

caracteres sémiologiques de la dysphagie [60,61,62,63,64]
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Dans notre série la dysphagie était haute chez 7 patients et elle était basse
chez un seul. Au moment de diagnostic elle était constante chez tous les patients

» Dans le syndrome de Plummer Vinson il y a souvent un intervalle de
plusieurs années entre le début de la dysphagie et la consultation médicale du
patient, rarement la dysphagie est d’installation aigue [37]

Dans notre série la durée moyenne d’évolution de la dysphagie était 68
mois
» Le délai d’installation de la dysphagie par rapport a la maladie

cceliaque :

Dans les rapports des cas isolés, la dysphagie a été apparu avant le
diagnostic de la maladie cceliaque avec une durée qui variait entre 2 mois et 10
ans [60,61,62,63,64]

Dans notre série chez 9 patients la dysphagie a été apparu avant le
diagnostic de la MC avec une durée moyenne de 6 ans, et chez 2 patients la
dysphagie a été apparu apres le diagnostic de la MC avec une durée moyenne de

21 ans

Tableau VII1: Le délai d’installation de la dysphagie par rapport & la maladie ceeliaque

Névin Marzie Sood Hefaiedh Harrathi
Rapports 2016 2019 2005 2013 2022 Notre série
de cas Turque Iran Inde Tunisie Tunisie 2022
isolés [60] [61] [62] [63] [64] Maroc
3 cas 11 cas
2 cas 2 cas -6 ans Durée moyenne de 6 ans pour 9
Dysphagie/ 1cas 1 cas
-2 ans -5ans -2 ans cas
MC -10 ans -3ans ) i
-6 ans -2 mois -1an Durée moyenne de 21 ans pour
2 cas
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3-3- Syndrome anémique clinique :

Le syndrome anémique par carence martiale peut étre suspectée a partir des
résultats d’un enquéte clinique complet et d'un examen physique minutieux. Les
signes et les symptomes de ce syndrome varient selon la gravité de 1’anémie, la
vitesse d’installation, 1’4ge et 1’état de santé de patient. En général le syndrome
anémique se manifeste par [41,53,68] :

- Une paleur cutanéo-muqueuse : La paleur est souvent l'une des
premieres choses que les médecins remarquent comme signe de carence
en fer. Il peut apparaitre sur tout le corps ou étre limitée a une zone,

comme le visage, les gencives, ou au niveau conjonctival

- Une fatigue inhabituelle : la fatigue liée a une carence en fer peut
s'accompagner de faiblesse, d'irritabilite ou de difficultées de
concentration

- Un essoufflement : Lorsque le niveau d’hémoglobine est bas pendant
une carence en fer, le niveau d'oxygene est bas. Cela signifie que les
muscles ne recevront pas suffisamment d'oxygéene pour effectuer des
activités normales, telles que la marche, en conséquence le rythme

respiratoire augmentera pour obtenir plus d’oxygéne
- Une tachycardie

- L’atteinte des phanéres qui se manifeste par des cheveux secs et

abimeés, des ongles cassants ou en cuillére ce qu’on appelle koilonychie

- L’atteinte des muqueuses, on peut avoir: une langue dépapillée,
glossite, chéilite angulaire, stomatite, perléche, candidose, et
ulcérations. On peut avoir également une atteinte de la vulve et du

rectum avec un prurit
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- Signes neurologiques : vertiges, acouphenes et cephalées sont

habituellement modérés

La fréquence de ces symptdmes dans le syndrome de Plummer Vinson

associé a la maladie cceliaque est variable

Dans notre situation 1’anémie ferriprive est d0 a une atteinte du tractus
gastro-intestinal par la maladie cceliaque qui est responsable de la malabsorption

du fer

Mais dans la littérature des rapports des cas ont été rapportés dans la
maladie cceliaque avec des saignements gastro-intestinaux occultes comme
cause d'anémie ferriprive [69]. Il faut noter que la maladie cceliaque peut étre
compliquée par des lésions ulcératives de I'intestin gréle, des ulceres bénins des
muqueuses appelés jéjunite ulcérative non granulomateuse, des ulceres malins

dus a un lymphome [70]

Nevin rapportait le cas d’une femme qui avait un SPV associé a la MC et
qui présentait un syndrome anémique fait d’une péleur cutanéo-muqueuse, d’une

dyspnée et des palpitations [60]

Sood a également parlé de deux femmes qui avaient cette association, et
qui présentaient toutes les deux un syndrome anémique clinique dominé par une
paleur cutanéo-mugqueuse, une asthénie et une dyspnée, par ailleurs une patiente

présentait une stomatite et une Koilonychie [62]

Dans les rapports de cas isolés de Hefaiedh les deux patients qui avaient
cette association présentaient une paleur cutanéo-muqueuse, une dyspnée et une

asthénie, et un patient avait une glossite et une chileite associée [63]
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Harrathi rapportait des cas de 3 femmes qui avaient cette association, et qui
présentaient un syndrome anémique clinique fait d’une asthénie, d’une dyspnée
et des palpitations [64]

L’enfant de 9 ans qui avait cette association a €té rapporté par Marzie, il
présentait une paleur cutanéo-mugqueuse avec une chiléite [61]

Dans notre série le syndrome anémique a été retrouve chez 100% des cas, il
se manifestait par des signes cliniques divers mais avec une prédominance de la
péleur cutanéo-muqueuse, I’asthénie et la tachycardie. Ce résultat est proche de
celui de la littérature

3-4-Signes digestifs :
3-4-1-Diarrhée chronique :

Hefaiedh rapportait que I’homme qui avait I’association du SPV et la MC
présentait une diarrhée chronique de 10 ans [63]

Harrathi parlait d’une femme qui avaient cette association et qui présentait
une diarrhée chronique [64]

L’enfant rapporté par Marzie présentait aussi une diarrhée chronique [61]

Dans notre série 4 patients présentaient une diarrhée chronique soit 36.3%
des cas

3-4-2-Constipation :

Dans les rapports des cas isolés aucun patient ne présentait une constipation

et ¢’est le cas dans notre série
3-4-3-Ballonnement abdominal :

Dans les rapports des cas isolés aucun patients ne présentait un
ballonnement abdominal
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Dans notre série aussi le ballonnement abdominal n’a pas été rapporté
3-4-4-Douleurs abdominales :

Dans les rapports des cas isolés les douleurs abdominales ont été présentes

Chez I’enfant de 9 ans rapporté par Marzie [61]

Dans notre série les douleurs abdominales ont été rapportées chez 4
patients soit 36.3% des cas

3-5-Signes extradigestifs :
3-5-1-Amaigrissement :

Nevin, Sood, Hefaiedh et Harrathi rapportaient I’amaigrissement chez tous

les patients qui avaient cette association [60,62,63,64]

Dans notre série I’amaigrissement a été présent chez 8 patients soit 72.7%

des cas
3-5-2- Manifestations dermatologiques :

Dans les cas rapportés dans la littérature on ne trouve aucun cas d’atteinte

dermatologique notamment une dermatite herpétiforme
Dans notre série une patiente avait un psoriasis
3-5-3-Trouble de reproduction :

Dans les 3 cas des femmes rapportées par Harrathi qui avaient cette

association, une femme présentait une amenorrhée secondaire [64]

Aucun autre trouble de reproduction n’a été rapporté dans les rapports des

cas isolés

Dans notre série parmi les 5 femmes non ménopausees une seule patiente

présentait une aménorrhée secondaire soit 5% des cas
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La maladie cceliaque peut également étre responsable de ménarche
retardée, des irrégularités du cycle et d’absence de développement des caractéres

sexuels secondaires [71,72]

Dans notre série un patient présentait un probleme de développement des

caractéres sexuelles secondaire corrigé aprés I’introduction d’un régime sans

gluten
Tableau IX: les manifestations cliniques de 1’association du SPV et MC
Nevin Marzie Sood | Hefaiedh | Harrathi .
Notre série
2016 2019 2005 2013 2022 i
Les symptdémes (n=1) (n=1) (n=2) (n=2) (n=3)
: . . (n=11)
Turquie Iran Inde Tunisie Tunisie
Maroc
[60] [61] [62] [63] [64]
Dysphagie 1 cas 1 cas 2 cas 2 cas 3 cas 8 cas
Syndrome
.. 1 cas NP 2 cas 2 cas 2 cas 11 cas
anémique
Diarrhée NP 1 cas NP 1 cas 1 cas 4 cas
Douleurs
i NP 1 cas NP NP NP 4 cas
abdominales
Amaigrissement 1 cas NP 2 cas 2 cas 3 cas 8 cas
Manifestations
) NP NP NP NP NP 1 cas
dermatologiques
Aménorrhée
. NP NP NP NP 1 cas 1 cas
secondaire
Absence des
caracteres sexuels NP NP NP NP NP 1 cas
secondaires

NP : non précisé
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4. Endoscopie :
4-1- Anneau cesophagien :

Cet anneau cesophagien est détecté lors d’une fibroscopie oeso-gastro-
duodénale qui permet 1’exploration de la partie supérieure de systéme digestif.
En plus de la visualisation des membranes cesophagiennes, la FOGD permet
aussi I’effraction de 1’anneau et la réalisation des biopsies pour le diagnostic de
la maladie cceliaque et les autres causes .Les récentes améliorations apportées
aux endoscopes et aux dispositifs accessoires ont rendu cette exploration

minutieuse et efficace [73]

La fibroscopie peut étre négative en cas de dilacération de I’anneau sans
que le praticien fait attention lors du premier passage de 1’endoscope surtout si

la membrane est fine [74]

Figure 4 : L’anneau du SPV visualisé a la FOGD
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4-1-1- Aspect endoscopique d’anneau du SPV :

L’anneau cesophagien est une membrane lisse et mince qui fait saillie dans
la lumiére, recouverte d’une muqueuse d'apparence normale, avec une lumiere
centrale ou latérale. La membrane cesophagienne apparait le plus souvent sur la
face antérieure de 1'cesophage cervical et elle s’amincit en se dirigeant vers les
faces latérales donnant une forme semi-lunaire. Elle peut former une bande
circulaire concentrique responsable ainsi d’un rétrécissement important de la
lumiére cesophagienne. Parfois elle peut donner une sténose cesophagienne

compléte en formant une image en toile d’araignée [75]

Cette membrane se situe généralement au-dessous du muscle crico-
pharyngien au niveau de I’cesophage cervical, mais elle peut se situer dans le

moyen ou bas cesophage [76]

La FOGD de la femme rapportait par Nevin objectivait un anneau
cesophagien cervical hémicirconférentiel, Marzie rapportait €galement le méme

aspect endoscopique de 1’anneau chez I’enfant qui avait cette association [60,61]

Dans les rapports des cas rapportés par Sood une femme avait a la FOGD
un anneau cervical circonférentiel et 1’autre avait un anneau cervical

hémicirconférentiel [62]

Les deux rapports des cas cités par Hefaiedh avaient un anneau cervical

circonférentiel [63]

Harrathi parlait de 3 femmes avaient 1’association du SPV et MC, dont la
FOGD objectivait un anneau cervical hémicirconférentiel chez deux et un

anneau cervical circonférentiel chez une [64]
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Dans notre série la FOGD a été realisée chez tous nos patients, qui a
objectivé la présence d’un anneau cesophagien au niveau de la bouche
cesophagienne de Killian dans 90.9% des cas (n=10) et chez un patient il était
situé au niveau de 1/3 inférieur de 1’cesophage, Cet anneau était circonféerentiel
dans 81.81% des cas (n=9) et hémicirconférentiel dans 18.18% (n=2)

On absence de I’anneau cesophagien on peut avoir un rétrécissement

cesophagien ou bien une muqueuse atrophique et pale [76]
4-1-2- Nombre d’anneau cesophagien :

Dans les rapports des cas isolés la FOGD n’a objectivé aucun cas d’un

anneau cesophagien multiples [60,61,62,63,64] et c’est le cas de notre série
4-2- Aspect endoscopique des autres lésions :

Les fibroscopies réealisées chez nos patients ont objectivé aussi les signes
endoscopiques de la maladie ceeliaque, Plusieurs descriptions endoscopiques
duodénales ont été décrits dans la MC : atrophie de la muqgueuse avec aspect
vasculaire sous-muqueux visible, aspect en mosaique ou micronodulaire,
présence de fissures au niveau des plis, perte ou réduction des plis, aplatissement

ou festonnage des plis de Kerckring [77,78]
Ces aspects sont généralement decrits dans le duodénum [79]

Cependant, Brocchi a rapporté un aspect nodulaire du bulbe chez une
patiente cceliaque agée de 14 ans et sans aucune altération dans la deuxiéme

portion du duodénum [80]

L'aspect festonné des plis a été décrit pour la premiére fois en 1988 a
Canada par Mansour Jabbari chez des patients atteints de la maladie cceliaque

[81]. La visualisation des vaisseaux sous muqueux a été décrit pour la premiére
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fois par Stevens et McCarthy en 1976 , des études ultérieures ont montré que cet

indice a une faible spécificité pour la maladie ceeliaque [82] [83]

Certains de ces aspects peuvent egalement étre associés a d'autres causes
comme les plis festonnés peuvent étre observés chez les patients atteints d’une
infection telle que la giardiose ou d’entéropathic du VIH, ou les patients qui
prennent certains médicaments comme les immunosuppresseurs ou qui ont des

maladie auto-immunes [84]

La premiére étude qui a évalué globalement les caractéristiques
endoscopiques de la maladie ceeliaque de fagon spécifique a porté sur 100
patients suspects porteurs de la maladie ceeliaque en 1993 par Eduardo Maurifio
en Argentine ,39% présentaient une muqueuse atrophique, 75% une perte de

plis, 33% des plis festonnés et 14% de visualisation des vaisseaux sanguins [82]

Par la suite, Niveloni a démontré dans une étude prospective que
I'endoscopie permettait de déterminer correctement les patients atteints de la

maladie ceeliaque dans 94% des cas [85]

Dans la série de Bennani I’endoscopie objectivait une atrophie de la
muqueuse duodénale dans 2.6% des cas en faveur d’une maladie cceliaque

confirmée par des biopsies duodénales [27]

Dans le rapport de cas publié par Nevin qui parlait d’une femme avait la
maladie cceliaque associée au syndrome de Plummer Vinson, la FOGD

objectivait une raréfaction des plis duodénaux [60]

Marzie décrivait a la FOGD de I’enfant qui a cette association une

muqueuse duodénale fissurée [61]
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Sood rapportait deux cas de femmes qui présentaient a la fibroscopie une

raréfactions des plis duodénaux [62]

Hefaiedh rapportait la raréfaction des plis duodénaux chez les deux cas
cités [63]

Harrathi rapportait 3 cas de femmes avaient cette association, deux

présentaient une raréfaction des plis et une présentait une muqueuse duodénale
fissurée [64]

Dans notre série la FOGD a permis de mettre en évidence dans 63.6% (n=

7) une raréfaction des plis duodénaux, dans 18.8% (n=2) une muqueuse

duodénale en dent de scie et dans 18.8% des cas (n=2) un aspect endoscopique

duodénal normal

Tableau X: Les manifestations endoscopiques du SPV associé a la MC

i . Sood . Harrathi
Nevin Marzie Hefaiedh L.
2005 2022 Notre série
2016 2019 2013
. (n=2) (n=3) 2022
Les aspects endoscopiques (n=1) (n=1) (n=2) o
) Inde o Tunisie (n=11)
Turquie Iran Tunisie
[62] [64] Maroc
[60] (61] [63]
Circonférentiel _ _ 1 cas 2 cas 1 cas 9 cas
Anneau
cesophagien L , .

s Hémicirconférentiel | 1 cas 1 cas 1 cas _ 2 cas 2 cas
Raréfaction des plis duodénaux 1 cas _ 2 cas 2 cas 2 cas 7 cas
Muqueuse duodénale fissurée _ 1 cas _ _ 1 cas 2 cas
Aspect endoscopique duodénal

2 cas

normal
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5-Etude anatomopathologique :

En cas de suspicion de maladie ceeliaque sur une fibroscopie une biopsie
duodénale doit étre effectuée. Il a été établi que 4 a 6 biopsies doivent étre
réalisées pour faire le diagnostic car les lésions muqueuses peuvent étre réparties
de maniére irréguliere. C’est un état connu sous le nom d’atrophie villositaire
parcellaire, Le site recommandé pour les biopsies est la deuxiéme partie de
duodénum distal par rapport au bulbe, en raison de la présence de glandes de
Brunner dans la sous muqueuse de la premiéere partie de duodénum qui peuvent

interférer avec la reconnaissance de I'atrophie villositaire [86]

Des études ultérieures ont montré que 1’atrophie villositaire attribues a la

maladie ceeliaque peut se produire dans le bulbe duodénal [87]

Les caractéristiques histologiques de la MC comprennent [88] :

Une atrophie villositaire partielle ou totale c’est la diminution de la
hauteur villeuse avec I’altération du rapport crypte/villeux jusqu'a la
disparition totale des villosités, cette évaluation necessite une bonne

orientation des biopsies

Une hyperplasie des cryptes qui se manifeste par extension des cryptes
épithéliales régénératives associée a la présence de plus d'une mitose

par crypte

Une augmentation des lymphocytes intraépithéliaux une valeur de 25
lymphocytes T/100 entérocytes est considérée comme pathologique

également appelée «lymphocytose»

L’infiltration chronique de cellules inflammatoires dans la lamina

propria

56



La classification Marsh-Oberhuber modifiée peut étre utilisé pour classer
les caracteéristiques histologiques associées a la MC. Dans cette classification, la
lymphocytose intraépithéliale, lI'architecture des cryptes et le degré d’atrophie
villositaire sont utilisés pour classer les lésions de 1 a 4. Le type 3 et supérieur
est associé a une augmentation des lymphocytes intraépithéliaux, des cryptes
hyperplasiques et de I'atrophie des villosités, il est plus souvent observé dans la

MC symptomatique [89]

Les caractéristiques histologiques telles que les érosions muqueuses, les
infiltrats neutrophiles, la perte de cellules caliciformes ou plasmatiques, les
abces de la crypte et la perte d'expression de CD8 ne sont pas caracteristiques de
la MC [90]

Le diagnostic de MC repose sur l'identification d'altérations histologiques

accompagnées de données cliniques et serologiques cohérentes [89]

Tableau XI : Classification modifiée de Marsh-Oberhuber pour le diagnostic histologique de

la maladie cceliaque [89]

Lymphocytes Atrophie
Type o Les cryptes G

intraépithéliaux Villositaire
0 Normaux Normaux Aucune
1 Augmentés Normaux Aucune
2 Augmentés Hyperplasiques Aucune
3a Augmentés Hyperplasiques Bénigne
3b Augmentés Hyperplasiques Modérée
3c Augmentés Hyperplasiques Sévere (plat)
4 Augmentés Atrophiques Sévere (plat)
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La découverte histologique d’une lymphocytose intraépithéliale isolée est

de plus en plus notée

Dans une grande étude monocentrique de la Mayo Clinic, une analyse de
15 839 biopsies duodénales de 2000 a 2010 chez des patients adultes a révele
que 1 105 (7 %) cas ont une lymphocytose intraépithéliale isolée avec une
architecture normale. La MC a été trouvee chez seulement 6,8 % des patients
avec une augmentation isolée des lymphocytes intraépithéliaux dans le

duodénum alors que les patients avec une MC connue étaient exclus [91]

En plus de cette vaste étude, une autre étude plus petite réalisée a
I’Angleterre en 2010 a rapporté que les étiologies des LIE isolées dans le
duodénum provenaient d'une MC connue ou nouvellement diagnostiquée est
seulement constatée chez 16 % des cas alors que les autres étiologies etaient des

infections, des maladies auto-immunes et la prise des AINS [92]

L'un des points clés du diagnostic de la MC est le nombre des lymphocytes
intraépithéliaux, qui sont des lymphocytes T CD3 et T CD8 positifs. Les
numérations peuvent étre réalisées sur I'hématoxyline-éosine mais nous
suggérons, surtout dans les formes initiales, qu'un bilan immunohistochimique
soit toujours réalisé avec des anticorps monoclonaux CD3 qui permettent

souvent une évaluation plus précise des lymphocytes T [86] [93]

Nevin rapportait une LIE>30% avec une atrophie villositaire totale
objectivait a I’étude histologique de le biopsie duodénale de la femme qui avait
I’association du SPV et MC [60]

Marzie rapportait une LIE>30% et une atrophie villositaire sub totale chez

I’enfant qui avait cette association [61]
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Les deux cas décrivaient par Sood avaient une atrophie villositaire totale et
LIE>30% [62]

Les deux cas rapportaient par Hefaiedh avaient une LIE>30% et une

atrophie villositaire I’un sub totale et I’autre totale [63]

Les 3 cas de femmes rapportaient par Harrathi avaient une LIE>30%

associée a une atrophie villositaire, totale chez deux et sub totale chez une [64]

Dans notre série une atrophie villositaire était objectivée chez tous les

patients, sub totale dans 54.5% des cas (n=6) et totale dans 45.4% des cas (n=5),

associee a une LIE> 30% dans 100% des cas. Une gastrite lymphocytaire était

présente dans 27.27% des cas (n=3) et une gastrite a HP était associée dans
54.5% des cas (n=6)

Tableau XI1: les manifestations histologiques de 1’association du SPV a la MC

Nevin Marzie Sood Hefaiedh | Harrathi Notre
2016 2019 2005 2013 2022 série
) ) ) ) (n=1) (n=1) (n=2) (n=2) (n=3) 2022

Les manifestations histologiques ) . o
Turquie Iran Inde Tunisie Tunisie (n=11)
[60] [61] [62] [63] [64] Maroc
LIE>30% 1 cas 1 cas 2 cas 2 cas 3 cas 11 cas
Atrophie Sub totale _ 1 cas _ 1cas 1cas 6 cas

illositai

villositaire Totale 1cas _ 2 cas 1cas 2 cas 5 cas
Gastrite lymphocytaire NP NP NP NP NP 3 cas
Gastrite a HP NP NP NP NP NP 6 cas

NP : non précisé
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6- Serologie de la maladie ceeliaque :

La maladie cceliaque est associée aux genes du complexe majeur
d'histocompatibilité de classe Il et aux alleles codant pour les molécules
d'antigene leucocytaire humain HLA-DQ2 et HLA-DQ8 [94]

Presque tous les patients atteints de la maladie cceliaque portent ces alleles
HLA. Cependant, 30 a 40 % des individus en bonne santé portent également les
alleles DQ2 et DQ8, la majorité de ces personnes ne developpent jamais la

maladie cceliaque [94]

Les tests de recherche des anticorps sont principalement utilisés pour aider
a diagnostiquer et a surveiller la maladie cceliaque. Parmi le premier dosage
d'anticorps réalisé dans la maladie cceliaque, le dosage de l'anticorps anti
gliadine (AGA) [95]

Actuellement, ce dosage n’est plus utilisé pour aider au diagnostic de la
MC car sa sensibilité et spécificité est assez faible. En outre, il a été rapporté que
des personnes souffrant de troubles gastro-intestinaux autres que la maladie
cceliaque et des personnes en bonne santé sans prédisposition génétique avaient
des taux élevés d'/AGA [96] [97]

En 1997, Dieterich et ses collaborateurs ont identifié la transglutaminase2
comme auto-antigéne de la maladie cceliaque C’est une enzyme exprimée par les
cellules musculaires lisses de I’intestin [98] [99].Alors des divers tests immuno-
enzymatiques (ELISA) basés sur la transglutaminase2 sont devenus disponibles.
Actuellement, le dosage des anticorps antitranglutaminase2 est largement

utilisés dans le bilan diagnostique de la maladie cceliaque [100]
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Le dosage des anticorps anti endomysium semble tenir sa place en tant que
dosage de référence des anticorps spécifiques a la maladie ceeliaque. Ceci est di
a la concordance élevée entre la positivité de ce dosage et la présence du HLA-
DQ2 ou -DQ8 chez les patients porteurs de la maladie ceeliaque, qui n'est pas

toujours observé avec la séropositivité des anticorps anti transglutaminase2 [95]

Les derniéres études ont constaté que 1’utilisation des peptides de gliadine
désamidés (DGP) comme antigenes dans le test ELISA a une place importante
dans le diagnostic de la maladie cceliaque. La justification de ce dosage est basée
sur la découverte que la tranglutaminase2 est capable de désamider les peptides
de gliadine au cours de la pathogenése de la maladie cceliaque, cette
désamidation crée un épitope qui se lie efficacement a DQ2 et qui est reconnu

par les cellules T de l'intestin [101]

En général, les tests de type IgA sont plus sensibles pour le dépistage, mais
il faut mesurer le taux sérique d’IgA total pour éviter les faux negatifs par un
deéficit sélectif en IgA [97]

Tableau XI11: Sensibilités et spécificités des tests sérologiques de classe IgA dans la maladie

cceliaque non traitée [96]

Anticorps Sensibilité Spécificité
Anti-gliadine 75-95 % 80-95 %
Anti-réticuline typel 78-97 % 98—100 %
Anti-endomysium 80-97 % 97—-100 %
Anti transglutaminase 2 85-98 % 95-99 %
Anti-peptide de gliadine désamidée
74-98 % 9099 %
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Une caractéristique commune des anticorps de la maladie ceeliaque Cités ci-
dessus est qu'ils sont dépendants du gluten et que leurs taux diminuent et
deviennent négatifs dans I'année suivant un régime strict sans gluten. Cependant,
il est important de garder a l'esprit que la séronégativité chez les patients

consommant du gluten n'exclut pas la possibilité d'une maladie ceeliaque [95]

Dans les rapports des cas isolés rapportés par Nevin, Marzie et Hefaiedh,

les AC anti tranglutaminase étaient positifs chez tous les patients [60,61,63]

Dans les rapports des cas de Sood, les AC anti-transglutaminase étaient
demandés chez une patiente revenu positifs, mais non demandés chez 1’autre
[62]

Harrathi parlait d’une sérologie positive chez les 3 femmes qui avaient

cette association [64]

Dans notre seérie, les anticorps anti transglutaminase et les anticorps anti

endomysium étaient positifs chez tous les patients
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7- Biologie :
7-1- Numération de la formule sanguine et le bilan martial :

La concentration d'hémoglobine dans le sang, I'examen microscopique du
frottis sanguin périphérique, les indices érythrocytaires (volume corpusculaire
moyen VGM, la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine TCMH et
concentration corpusculaire moyenne d'hémoglobine CCMH) et les études de fer
sérique (par le dosage de fer sérique, de ferritinémie et de capacité totale de

fixation du fer) sont utiles pour diagnostiquer I'anémie avec une carence en fer

Selon I'Organisation mondiale de la santé, un taux d'héemoglobine <12 g/dL
chez les femmes non enceintes ou <13 g/dL chez les hommes est utilisé pour
définir I'anémie. La carence en fer est considerée comme la cause de I'anémie en
présence d'une anémie hypochrome microcytaire avec diminution du taux
d’hémoglobine, du VGM, CCMH, du fer sérique et un taux de ferritine sérique <
30 ug/L avec une capacité totale de la fixation de la transferrine en fer

augmentée [65]

Nevin rapportait le cas d’une femme qui avait le SPV associé a la MC, et
chez qui le bilan biologique objectivait une anémie hypochrome microcytaire
ferriprive, avec un taux d’hémoglobine a 7.9 g/dl et une ferritinémie a 2.28
ng/L[60]

L’enfant qui avait cette association dans le rapport de cas de Marzie

présentait une anémie ferriprive avec un taux d’hémoglobine a 10 g/dl [61]

Les deux femmes rapportaient par Sood présentaient une anémie ferriprive,
avec un taux moyen d’hémoglobine a 7 g/dl et un taux moyen de ferritinémie a
9.25 ug/L [62]
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Les deux rapports des cas décrivaient par Hefaiedh avaient une anémie
hypochrome microcytaire par carence martial, I’un des patients avait une anémie

sévere avec une hémoglobine a 4.3 g/dl [63]

Harrathi parlaient de 3 femmes avaient un SPV associé a la MC, leur bilan
biologique objectivait une anémie ferriprive chez les trois avec un taux moyen

d’hémoglobine a 9 g/dl et un taux moyen de ferritinémie a 5 g/dl [64]

Dans notre série la NFS a objective une anémie chez 11 patients, soit 100%
des sujets atteint du SPV associé a la maladie cceliaque avec un taux

d’hémoglobine qui varie entre 7 g/dl et 11.5 g/dl et un taux moyen a 9.3 g/dI

Un de nos Patient avait une anémie sévere inférieure a 3 g/dl nécessitant

une transfusion sanguine

Le volume globulaire moyen était inférieur a 80 um3 et la concentration
corpusculaire moyenne en hemoglobine était inférieure a 33 % chez tous les

patients

Donc 100% des patients avaient une anémie hypochrome microcytaire, le
dosage de la ferritinémie a été réalisé chez tous les patients, elle était basse chez

tous les patients soit 100% des cas

Par ailleurs dans la NFS on peut trouver des anomalies des autres lignées
sanguines, une thrombocytose était objectivée chez la femme rapportait par

Nevin

Dans notre série les autres lignées de la NFS étaient normales
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7-2-Autres parametres biologiques :

En plus de la malabsorption de fer la maladie cceliaque peut étre

responsable de la malabsorption de plusieurs électrolytiques et vitamines

Sood rapportait deux cas des femmes qui avaient un syndrome de Plummer
Vinson associé a la maladie ceeliaque, dans le bilan biologique d’une, le calcium
sérique etait bas a 7,8 mg/dl et I'albumine sérique était basse a 3,2 g/dl , I’autre
patiente avait un taux d'albumine sérique bas a 3 g/dl alors que les autres

parametres biochimiques du sang étaient normaux [62]

Nevin a également décrit le cas d’une femme de 42 ans qui présentait cette

méme association avec un taux bas d’acide folique bas a 3,7 ng/mL [60]

Dans notre série 3 patients avaient une calcémie basse et une phosphorémie
basse. La vitamine D était basse chez 6 patients, Albumine était basse chez 4
patients et le Bilan lipidique était bas chez 4 patients. L’acide folique était
également bas chez 5 patients alors que la vitamine B 12 était normale chez tous

les patients
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8- Traitement du syndrome de Plummer Vinson associé a la maladie

ceeliaque :
8-1- Dilatation endoscopique :

La supplémentation en fer seule peut résoudre la dysphagie chez de
nombreux patients. Cependant, en cas d'obstruction importante de la lumiere
cesophagienne par 1’anneau cesophagien et de dysphagie persistante malgré la
supplémentation en fer, une rupture et une dilatation de 1’anneau doivent étre
réalisees [1] [102]

Habituellement, une seule dilatation suffit a soulager la dysphagie, mais
parfois plusieurs séances sont nécessaires [103]. Cette dilatation peut se faire par

des bougies de Savary-Gilliard ou ballonnets [102]

La dilatation a pour but d’augmenter le diametre de la lumiere
cesophagienne, la dilatation exerce des forces d’étirement ou de déchirure
musculaire. La force de dilatation augmente avec le diametre , la pression du
dilatateur et la longueur de la sténose alors que cette force est inversement

proportionnelle au diametre de la sténose [104]
8-1-1- Dilatation endoscopique par des bougies de Savary-Gilliard :

Les bougies modernes sont en chlorure de polyvinyle, 1’avantage des
bougies qu’elles associent la sécurité et la facilité d'emploi. Mais I’inconvénient
qu'elles ne sont pas stérilisables, pouvant limiter leur utilisation dans 1’avenir.
Leur diameétre varie de 5 a 20 mm avec une extrémité effilée. Ces bougies sont

glissées sur un fil guide aprés retrait de 1’endoscope [104]
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Pour la technique on commence d’abord par le repérage de la sténose sous
endoscopie puis la mise en place d’un fil guide métallique rigide dit Savary,
apres le franchissement de la sténose on retire 1’endoscope en repoussant le fil
guide, la dilatation se fait progressivement par passage des bougies sur le fil
guide[103]

A noté que la premiere bougie utilisée doit avoir un diamétre supérieur a
celui de la partie la plus serrée de la sténose. Aprés le geste il est recommandé
de réaliser un control endoscopique afin de se rassurer de passage de
I’endoscope et la déchirure de la membrane ainsi que ’exploration de reste du

reste de tractus cesophagiens supérieurs [102]

Dans les rapports des cas isolés rapportés par Nevin, Sood, Hefaied et

Harrathi I’anneau cesophagien a été dilaté par les bougies [60,62,63,64]

Dans notre série les 11 patients ont bénéficié d’une dilatation par les
bougies Savary Gilliard dont le diamétre varié en fonction de la sténose avec des
extrémes de 10 mm a 15 mm, 2 patients soit 18.18% des cas ont été repris une
deuxieme fois pour la dilatation avec un succeés dans tous Les cas et aucune

complication n’a été notée avec un nombre total de 13 dilatations
8-1-2- Dilation endoscopique par ballonnets :

Les ballonnets en polyéthyléne passent dans le canal opérateur de
I'endoscope dits TTS (through the scope) la dilatation se fait sous contrdle de la

vue

Le diametre des ballonnets varie de 4 a 25 mm, ils doivent étre gonflés a
I'eau mélangée au produit de contraste ce qu’on appelle les ballonnets

hydrostatiques. La pression maximum d'insufflation varie de 3 a 8 ATM et elle
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est indiquée sur les ballonnets. Les ballonnets de 30, 35 et 40 mm de diametre
sont gonflés a I'air ce qu’on appelle les ballonnets pneumatiques, utilisés pour le

traitement de l'achalasie [105]

Les cathéters de dilatation a ballonnet étaient traditionnellement congus
pour traiter les patients souffrant d'achalasie. Au début des années 1980, ils ont
été introduits pour le traitement des sténoses[104]

Dans la plupart des cas le ballon est sécurisé par un fil guide, au moment de
la dilatation on commence par placer 1’endoscope au-dessus de la sténose puis il
faut passer le ballonnet a travers le canal opérateur pour placer sa partie médiane
a cheval sur la sténose, ensuite on gonfle le ballonnet qui applique une pression
radiale sur I'anneau en le laissant en place pendant 15 a 30 secondes et comporte
un moindre risque de perforation. Les ballonnets ont d’autres avantages, ils ont
une plus grande précision (puisqu'il ne dilate que le rétrécissement exact) avec la
possibilité de visualiser le processus de dilatation par endoscopie au fur et a
mesure qu'il se produit [103]

Le cout est le facteur limitant 1’utilisation des ballonnets

Dans le cas de I’enfant qui avait le SPV associé¢ a la MC, 1’anneau a été

dilaté par les ballonnets [61]
8-1-3- Complications de traitement endoscopique :

Bien que peu fréquente, la perforation est la complication la plus fréequente
de la dilatation endoscopique. Un étude Allemande réalisée en 2006 a montré
des taux de perforation lors de la dilatation endoscopique allant de 0,1 % a 5 %
[106]
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Mais cette complication n’est pas fréquemment décrite dans des études
actuelles cela peut étre di en partie aux meilleures techniques de dilatation

utilisées de nos jours [107]

A noter que le risque global de perforation cesophagienne reste
relativement faible chez les patients subissant une dilatation d'une sténose
cesophagienne bégnine , la perforation semble étre plus fréquemment rencontrée
avec la dilatation des sténoses malignes, c’est probablement le résultat de la
friabilité accrue associée a l'utilisation antérieure de chimiothérapie ou de
radiothérapie [108]

Des autres facteurs de risque ont été reconnus tels que I’cesophagite sévere,
présence de diverticules cesophagiens, operateur inexpérimenté, grande hernie
hiatale, utilisation de pressions de gonflage élevées avec dilatation par ballonnet,

antécédents de chirurgie cesophagienne antérieure [109]

La majorité des patients présentant une perforation cesophagienne se
présentent dans les 24 heures suivant le geste, bien que dans certains cas, la

présentation puisse étre retardée [109]

Le symptome le plus courant est la douleur, survenant chez plus de 70 %
des patients présentant des perforations sa localisation en fonction de la
localisation de la perforation peut étre cervicale ou intrathoracique, les patients
peuvent presentaient aussi une tachycardie, une tachypnée et de la fiévre, qui

peuvent évoluer rapidement vers un choc septique[108]

Le diagnostic se fait par des radiographies thoraciques et cervicales

standard, un scanner cervico-thoracique peut étre nécessaire[107]

69



Dans les rapports des cas isolés aucun cas de complication n’a été rapporté

[60,61,62,63,64]

En dehors de la perforation dans la littérature le cas d’une femme qui a
présenté une embolie gazeuse suite a une dilatation endoscopique par ballonnet
d’une sténose 1’cesophage a été décrit dans une étude publiée dans le journal

américain de gastroentérologie en 2013 [110]

Dans notre série aucune complication n’a été enregistrée chez les patients

apres la dilatation.
8-2- Supplémentation martiale :

La premiere étape de la prise en charge du syndrome de Plummer-Vinson
consiste a clarifier la cause de la carence en fer, par un interrogatoire et examen
clinique minutieux et des investigations orientées par le résultat clinique, afin

d'exclure une perte de sanguine [111]

Dans notre série la malabsorption d0 a la maladie cceliaque est la cause de

la carence en fer

Le syndrome de Plummer-Vinson peut étre traité facilement et
efficacement avec une supplémentation en fer et une dilatation mécanique. La
supplémentation en fer seule peut résoudre la dysphagie chez de nombreux

patients [1]

Le fer pris par voie orale sous forme de sels ferreux tels le sulfate ferreux
(Tardyferon®) ou le fumarate ferreux (Fumafer®) est le traitement de référence
de ’anémie par carence en fer. généralement on utilise des doses de 100 mg a

200 mg de fer elément pendant une durée entre 6 semaines a 8 semaines [112]
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Le fer oral peut étre responsable de quelques effets indésirables peuvent
étre passagers pour certains patients comme ils peuvent étre trés génants pour
des autres en altérant la qualité de la vie. Les patients sous fer oral rapportent
surtout une intolérance digestive avec nausée et diarrhée. Une correction de

I’anémie et de la ferritinémie peut étre observée a partir de 4 a 6 semaines [112]

Ainsi, I’association d’un régime alimentaire adapté est nécessaire car
I’absorption de fer est influencée par certains aliments comme les aliments
contenants la vitamine C qui la favorise , a noter aussi que I’acidité gastrique

aide a mieux absorber le fer oral [68] [112]

Par ailleurs si un probleme de malabsorption est associé au syndrome de
Plummer Vinson comme le cas de la maladie cceliaque la supplémentation orale
ne sera pas efficace tant que la muqueuse duodénale est le siégé d’une altération
structurale, dans ce cas une supplémentation parentérale est recommandée
pendant les premiers mois jusqu’a la rémission, apres un traitement par fer oral

peut étre poursuit avec surveillance rapprochée [113]

le fer par voie parentérale n'a pas besoin d'étre absorbé par les intestins, il
est livré directement dans le systeme circulatoire et peut aider a fabriquer des

globules rouges plus rapidement que le fer par voie orale [113]

Plusieurs préparations parentérales de fer sont disponibles. Certains,
comme le fer-saccharose (FERMED ®) est administrés jusqu'a trois fois par
semaine par injection intraveineuse lente ou perfusion courte et peut nécessiter
plusieurs semaines de traitement pour qu'une dose de supplémentation compléte

soit administrée [113]
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D'autres, comme les ferdextranes de bas poids moléculaire (Cosmofer®),
peuvent étre administrés en une seule perfusion totale sur plusieurs heures. Des
agents introduits plus récemment, tels que le carboxymaltose ferrique
(Ferinject®) ou l'isomaltoside de fer (Monofer®) ont l'avantage d'administrer

plus rapidement des doses de supplémentation importantes [114]

Les nouvelles préparations sont plus cheres et I'expérience clinique est
encore limitée. La disponibilité des préparations parentérales de fer varie d'un
hopital a l'autre et le choix varie en fonctions des arguments de prix, le nombre

de séances nécessaires et les habitudes de chaque service [113]

Des informations détaillées sur la dose et I'administration sont disponibles

dans le résumé individuel des caractéristiques du produit [114]

Le risque majeur de fer injectable est le choc anaphylactique qui peut se
manifester par 1’urticaire, une détresse respiratoire, une tachycardie, un
gonflement de la langue ou de la gorge, des nausées, des vomissements, mais
ceci est décrit surtout pour le fer Dextran qui est une ancienne molécule n’est
plus commercialisée. Donc la perfusion de fer ne peut pas étre recu a domicile, il

nécessite une surveillance clinique rapprochée [114]

La patiente rapportée par Nevin qui a le SPV associé a la MC a recu 1500

mg de I’hydroxyde ferrique par la voie intraveineuse [60]

Tous les autres rapports des cas isolés qui présentaient cette méme

association avaient bénéficié d’une supplémentation martiale parentérale

[61,62,63,64]

Dans notre série 11 patients présentaient une anémie ferriprive, ils ont tous

bénéfici¢ d’une supplémentation martiale par la voie parentérale
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7 patients avaient recu le carboxymaltose ferrique (FERINJECT®), avec
une dose de 1000mg en seule séance pour 3 patients et 1500mg en seule séance
pour 4 patients, 1’estimation des besoins en carboxymaltose ferrique se base sur

le poids de patient et le taux d’hémoglobine.

4 patients avaient recu le fer saccharose (FERMED®) avec une dose de
900mg répartie en 3 séances avec une dose totale de 15mg/kg

8-3- Transfusion sanguine :

Dans les rapports des cas isolés aucun malade n’a bénéficié d’une
transfusion sanguine

Indiquée en cas d’anémie sé€vere, dans notre série un patient avait un taux

d’hémoglobine a 3 g/dl nécessitait une transfusion sanguine a deux reprises.
8-4- Traitements adjuvants :

Selon le bilan de patient une supplémentation en quelques vitamines peut

étre nécessaire tel que la vitamine B12, 1’acide folique et la vitamine D

Dans notre série les 6 patients qui avaient une vitamine D basse ont
bénéficié d’une supplémentation par D-cure 100 000 Ul tous les 15 jours
pendant 2 mois puis 100 000 Ul par 3 mois pendant 6 mois

Les patients qui avaient un acide folique bas ont bénéficié d’une

supplémentation par Acfol 5mg/jour pendant 1 mois
8-5- Regime sans gluten :

Un régime sans gluten a vie est la base de traitement de la maladie

ceeliaque [115]

En théorie, le régime sans gluten semble étre simple mais en pratique son
application est difficile , ¢c’est un défi pour les malades [116]
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Mais continuer a manger du gluten peut exacerber les symptémes cliniques,
aggraver les lésions intestinales et augmenter le risque de cancers, y compris
l'adénocarcinome de l'intestin gréle, le cancer de 1'eesophage, le mélanome et le

lymphome non hodgkinien [117]

Il faut bien d’éduquer les malades et leurs familles, sur le régime sans
gluten, mais aussi sur ces risques néoplasiques en cas d’un régime non ou mal
suivi, c’est le role de médecin de convaincre son malade de la nécessité

définitive d’un RSG pour des meilleurs résultats [117]

Ce régime implique I'élimination complete des aliments contenant du
gluten, y compris les protéines de gluten dans le blé (gliadine), l'orge
(hordéines), le seigle (sécalines), l'avoine (avenines) et d'autres céréales

étroitement apparentées

En raison de ces reductions alimentaires, les personnes sous régime sans
gluten sont encouragées a incorporer d'autres sources alimentaires nutritives
telles que des fruits, des léegumes, du poisson, de la viande et des produits sans
gluten [106]

Au fil des années , la découverte scientifique, le marketing et la couverture
médiatique des avantages d'un régime sans gluten ont poussé les entreprises

alimentaires a produire plus d'options des aliments sans gluten [118]

De nombreux produits disponibles dans le commerce sont éetiquetés « sans
gluten », mais certains ne le seront pas, c'est pourquoi une bonne lecture des
étiquettes est importante. Il est également important de se rappeler que « sans

blé » ne signifie pas nécessairement « sans gluten » [119]
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Pour faciliter I’observance du régime sans gluten il faut encourager les

patients de consulter chez un diététicien [119]

Dans les rapports des cas isolés le RSG a été démarré chez tous les patients

une fois le diagnostic de la maladie cceliaque a été posé [60,61,62,63,64]

Dans notre série le régime sans gluten a été démarré une fois le diagnostic
de la maladie ceeliaque était posé avec une bonne explication a ’aide d’une

diététicienne
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O- Surveillance :

Le syndrome de Plummer Vinson est connu par son association a la

malignité
Il est méme considéré comme un état précancéreux [65]

A T'heure actuelle, il n'y a pas de recommandation formelle pour la
surveillance du cancer chez les patients atteints de SPV, mais la plupart des
experts recommandent une surveillance endoscopique et histologique annuelle et

une approche adaptée en fonction des facteurs de risque et des symptomes [5]

Il a été démontré dans certaines études que le retard ou la prolongation du
processus de diagnostic dans les cas de malignité, peut avoir un impact négatif

sur les résultats du traitement [120]

Une surveillance biologique de [’anémie sidéropénique sera aussi
nécessaire. Pour Logan une NFS tous les 6 mois est recommandée pour une

détection précoce de I’anémie avant une rechute [121]

Une surveillance de la maladie cceliaque est aussi nécessaire en cas
d’association. Cette surveillance se base sur une évaluation diététique, clinique,
biologique, sérologique et histologique. En général le taux des anticorps détectes
se normalise entre 6 et 24 mois de début du régime sans gluten. Les
manifestations endoscopiques ainsi que les signes histologiques s’améliorent
apres 18 mois a 2 ans du RSG. Il est nécessaire de refaire une biopsie en cas de
persistance des symptomes et/ou un taux d’anticorps qui reste ¢levé malgré un
régime sans gluten bien adapté et respecté, pour savoir si la maladie qui est

toujours active ou si d’autres causes pourraient étre responsable [122,123]
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Donc la surveillance de cette association se base sur :

Une surveillance clinique

Une surveillance biologique

Une surveillance endoscopique

Une surveillance sérologique

Nevin rapportait le cas d’une femme qui avait cette association, elle a été
surveillée 6 mois apreés le début du RSG avec un bilan biologique, et 1 an apres
elle a bénéficié d’une FOGD de contréle [60]

Dans les rapports de cas de Hefaiedh et de Harrathi, la FOGD de contr6le a
été réalisée 2 ans apres le début du RSG [63,64]

Dans notre série une surveillance clinique des patients se faisait par une
consultation au sein de notre service avec un interrogatoire soigneux un mois
apres le début de régime sans gluten, la surveillance biologique se faisait tous les
3 a 6 mois et un control endoscopique 18 mois apres le début de régime, sauf si

le patient présentait une dysphagie la FOGD doit étre faite avant

Apres la disparition de la symptomatologie digestive, la normalisation des
parametres biologiques et la disparition des signes endoscopique et histologique
de la maladie cceliaque les patients sont revus régulierement chaque année a la

consultation pour évaluation clinique diététique et biologique
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10- Evolution et pronostique du syndrome de Plummer Vinson associé
alaMcC :

10-1-Evolution favorable du syndrome de Plummer Vinson associé a la

maladie cceliaque :

En général I’évolution a courte terme du syndrome de Plummer Vinson
associée a la maladie céliague est favorable apres un suivi strict d’un régime sans

gluten, une supplémentation martiale adaptée et une dilatation si nécessaire

L’amélioration d’abord est notée par la régression de la symptomatologie
puis par la normalisation des parametres biologiques, alors que la disparition des
Iésions endoscopiques vient en dernier

10-1-1- Clinique :

Dans les rapports des cas isolés rapportés par Nevin et Marzie une
amelioration clinique a été notable quelques mois aprés le début du RSG et la
perfusion de fer [60,61]

Ainsi que Sood, Hefaiedh et Harrathi rapportait une disparition de la
dysphagie et les signes cliniques associés [62,63,64]

Dans notre série I’évolution clinique favorable a été noté chez I’ensemble
des patients par la disparition de la dysphagie, de la diarrhée et la douleur
abdominale

10-1-2- Biologique :

Nevin rapportait une amélioration du taux d’hémoglobine et du ferritine

dans le bilan biologique de controle de La femme qui avait cette association [60]

Dans les rapports des cas de Marzie, Sood, Hefaiedh et Harrathi une
ameélioration des parameétres biologiques a été rapportée [61,62,63,64]
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Dans notre série apres la réception de fer injectable et le début du régime
sans gluten, on a noté la normalisation du taux d’hémoglobine et le taux de
ferritine chez 7 patients et leur amélioration chez 2 patients

10-1-3- Endoscopique :

La femme dans le rapport de cas de Nevin a bénéfice d’une FOGD de
contrble avec des biopsies duodénales qui ont objectivé une amélioration de

I’atrophie villositaire et diminution de LIE [60]

Dans les rapports des cas de Marzie, Sood, Hefaiedh et Harrathi une

amélioration des aspects endoscopiques de la maladie coeliaque a €té décrite

[61,62,63,64]

Dans notre série, la FOGD de contrdle a montré chez 8 patients disparition
des signes endoscopiques de la maladie ceeliaque avec la disparition des signes
histologique apres 2 ans. Une patiente n’a pas encore bénéficié une FOGD avec

biopsie jéjunale de contrble
10-1-4- Sérologique :
Dans les rapports des cas isolés on n’a pas trouvé une sérologie de controle
Ainsi que dans notre série la sérologie de contrdle n’a pas été demandée
10-2- Récidive du syndrome de Plummer Vinson :

La recidive de la dysphagie avec I’anneau aesophagien a la fibroscopie est
décrite dans quelques séries de la littérature, elle peut étre di a un écart du
traitement martial comme elle peu survenu apres une guérison totale avec un

traitement bien suivi [65,124]

Dans les rapports des cas isolés aucun cas de récidive n’ont été rapporté
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Dans notre série I’évolution était favorable pour 9 patients par ailleurs 2
patients avaient présenté une récidive de la dysphagie, cette récidive était avec
une durée moyenne de 21 mois. Elle était accompagnée d’une anémie
sidéropénique chez les deux patients avec la présence de I’anneau cesophagien a

la fibroscopie, nécessitant une autre dilatation

A noter que les deux patients présentaient une bonne amélioration primaire
avec le suivi de traitement, ils ont présenté la récidive une fois ils ont commencé

a faire un écart du régime
10-3- Dégenérescence maligne de syndrome de Plummer Vinson :

Le PVS est reconnu comme un facteur de risque de cancer du tractus
digestif supérieur principalement de 1'cesophage. Une étude sur le syndrome de
Plummer Vinson retrouvait une prévalence de 1,03 % de cancer de 1’cesophage

dans le syndrome de Plummer Vinson [125]

Le premier cas de la dégénérescence de syndrome de Plummer Vinson en

carcinome post cricoide a été décrit en 1919 par Paterson [126]

Le cancer de 1’acesophage peut se manifester par une perte de poids méme si
le patient garde un bon appétit. La compression du nerf récurrent laryngé peut
entrainer une paralysie d'une corde vocale et par conséquent, un enrouement de
la voix voire une dysphonie. La compression nerveuse peut entrainer des
douleurs spinales, un hoquet ou une paralysie diaphragmatique. Un
épanchement pleural malin ou des métastases pulmonaires peuvent étre
responsables de dyspnée. L'extension endoluminale de la tumeur peut étre
responsable des vomissements, d'hématémese, de méléna, de toux. Le

développement de fistules entre I'eesophage et l'arbre trachéobronchique peut
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entrainer des abces pulmonaires et des pneumopathies. D'autres types de

manifestations cliniques comprennent

un syndrome cave supérieur, une ascite neoplasique et des douleurs
osseuses [126,127]

Le diagnostic c’est histologique se fait par une FOGD avec biopsie, Le
carcinome épidermoide est le cancer de I'cesophage le plus fréquent dans le

monde
Dans les rapports de cas isolés aucun cas de dégénérescence n’a été rapport

Dans notre série aucun patient n’a présenté une dégénérescence du
syndrome de Plummer Vinson vers un carcinome ¢pidermoide de 1’cesophage ou
autres cancers de tractus digestif supérieur, par ailleurs un patient est décéde par
un cancer de pancréas découvert 4 ans apres le diagnostic de syndrome de

Plummer Vinson associé a la maladie cceliaque
10-4- Maladie cceliaque réfractaire :

La maladie ceeliaque réfractaire se caractérise par une absence de réponse a
un régime sans gluten strict aprés six a 12 mois, avec persistance des

symptdmes, des lésions duodénales et un bilan biologique anormal [128]

La maladie cceliaque réfractaire (MCR) est une complication tres rare de la
maladie cceliaque avec un risque accru de certains types de cancer. La MCR

toucherait entre 0,3 et 4,0 % des personnes atteintes de la maladie cceliaque

[129]

La MCR survient deux a trois fois plus souvent chez les femmes que chez

les hommes ainsi elle est plus fréquente chez les personnes agees [128]
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La plupart des gens se sentent mieux apres avoir commencé le régime sans
gluten, mais environ 30 % des gens peuvent ressentir la persistante des
symptomes. Dans la plupart des cas, la raison pour laquelle les gens ne se
sentent pas mieux apreés avoir commence un régime sans gluten est qu'ils

mangent encore des aliments contenant du gluten sans le savoir [130]

La premiere étape en cas de suspicion de maladie cceliaque réfractaire
consiste a confirmer le diagnostic initial de la maladie cceliaque, il faut refaire
une fibroscopie avec biopsies, ce qui aidera ensuite a guider les prochaines
étapes. Si la fibroscopie est normale il faut chercher d'autres causes des
symptomes. Si les lésions intestinales sont persistantes il faut revoir d’abord le
régime alimentaire pour s'assurer qu'il n'y a pas d'exposition accidentelle au
gluten [128]

Pour le traitement de la maladie cceliaque réfractaire plus le régime sans
gluten, des traitements médicamenteux peuvent étre nécessaires tels que les
stéroides, les médicaments immunosuppresseurs, la chimiothérapie ou une

combinaison de ceux-ci [130]

Dans les rapports des cas isolés aucun cas de maladie cceliaque réfractaire
n’a été décrit

Dans notre série tous les patients ont suivi le régime sans gluten d’une
facon stricte avec une évolution favorable chez 100% des cas

10-5- Dégenérescence maligne de la maladie ceeliaque :

Certaines études antérieures ont suggéré que l'incidence de certaines
maladies néoplasiques, en particulier le lymphome malin et I'adénocarcinome de

I'intestin gréle est augmentée dans la maladie cceliaque [131]
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Le risque précis de cancer dans la maladie cceliaque est difficile a évaluer,
mais environ 8 % a 10 % des personnes présentant des modifications sévéres de

la biopsie développent un lymphome [131]

L'age du premier diagnostic de la maladie cceliaque semble étre un facteur
important. Chez les personnes qui le diagnostic de la MC a été tardive le risque
du lymphome peut étre beaucoup plus elevé on raison de début tardif de régime,
d’autres facteurs sont impliqués tels que les facteurs génétiques, géographiques,
infectieux [132]

Le diagnostic de maladie cceliaque est souvent posé avant celui du
lymphome dans 30 a 60 % des cas, sinon ils peuvent étre concomitants dans 20 a
50 % des cas. Dans la maladie cceliaque le lymphome peut se révéler par
occlusion, perforation ou hemorragie digestive comme il peut se manifester par
la non amelioration clinique , biologique et endoscopique de la maladie

cceliaque [133]

La plupart des lymphomes sont détectés dans l'intestin gréle, généralement
le jéjunum, mais une localisation iléale peut également survenir. Un lymphome
gastrique ou colique survient également. Le lymphome peut étre multifocal,
diffus ou localisé uniguement dans la muqueuse. Souvent, une atteinte

ganglionnaire concomitante est présente [134]

Le diagnostic peut étre particulierement difficile si des erosions et des
ulcéres de l'intestin gréle sont présents, car les cellules néoplasiques peuvent étre
plus difficiles a identifier si des modifications inflammatoires superposées

importantes sont présentes [134,135]
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Dans les rapports des cas isolés aucun cas de dégénérescence maligne de la

MC n’a éte rapporté

Dans notre série aucun patient n’a présenté une dégénérescence maligne.

Dans la littérature seulement des rapports des cas ont été rapportés
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Le syndrome de Plummer-Vinson est caractérisé par une triade de
dysphagie, d’une carence en fer et d'une membrane dans l'cesophage cervical.
Au Royaume-Uni, cette méme présentation clinique est appelée syndrome de
Kelly-Patterson, tandis qu'en Scandinavie, elle est connue sous le nom de
dysphagie sidéropénique

Cette affection est principalement observée chez les femmes agées de 30 a

50 ans

Actuellement on note une disparition du SPV dans les pays nordiques ou il
a ete initialement rapporté avec une apparition des cas en Inde, Turquie, Afrique
du Nord (Maroc) et Afrique occidentale (Sénégal, Mauritanie)

Le bilan biologique révele généralement une carence en fer associee ou non
a une anémie hypochrome microcytaire. L'endoscopie digestive haute révele la
présence d'un anneau sous la forme d'une fine membrane muqueuse située sous

le muscle crico-pharyngien, avec une lumiére centrale ou excentrée.

Les causes exactes de la formation de I'anneau cesophagien ne sont pas bien
connues. On suppose que la carence en fer entraine un stress oxydatif,
responsable des dommages et des lésions de I'épithélium de la muqueuse
ocesophagienne. Cela peut expliquer l'association du syndrome de Plummer-
Vinson a certaines maladies responsables d'une malabsorption du fer, telles que

la maladie cceliaque

Cette association est rare, et de bon pronostic a court terme, lorsqu'un
régime strict sans gluten est suivi, une supplémentation en fer adaptée est
administrée et une dilatation est effectuée si nécessaire. Mais une surveillance
continue est nécessaire en raison du risque de degénérescence maligne du
syndrome de Plummer-Vinson ainsi que de la maladie cceliaque
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Résumé

Titre : Syndrome de Plummer Vinson et maladie cceliaque.
Auteur : ElImajoudi Chaimae

Mots clés : Syndrome de Plummer Vinson (SPV) — Maladie cceliaque (MC) — Anémie
ferriprive.

Introduction : Le SPV se caractérise par une triade associant une dysphagie post-
cricoide, une anémie ferriprive et une membrane dans 1I’cesophage cervical. Ses causes ne sont
pas bien connues, la théorie de la carence en fer reste la plus probable. Ceci peut expliquer
I’association du SPV avec la MC. L’objectif de notre étude est de reconnaitre 1’aspect
épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique, et évolutif de cette association dans
notre contexte marocain et de le comparer aux données de la littérature.

Matériels et Méthodes : C’est une étude rétrospective descriptive analytique des cas du
SPV associé a la MC, colligés au service des maladies de 1’appareil digestif médecine « C »
du centre hospitalier universitaire Ibn Sina Rabat, sur une période de 32 ans de janvier 1990 a
décembre 2022.

Résultats : 168 patients ont été colligés. Le sexe-ratio était de 4.5. L’age moyen était de
44 ans. La dysphagie a été présente dans 72.72% des cas. L’anémie ferriprive a été objectivée
chez 100% des malades. La fibroscopie-oeso-gastro-duodénale a objectivé 1’anneau
cesophagien dans 100% des cas. Aprés la dilatation la FOGD a permis de mettre en évidence
une raréfactions des plis duodénaux dans 63.3% des cas, des fissurations au niveau des plis
duodénaux dans 18.8% des cas. Une dilatation par les bougies de Savary Gilliard a été
réalisée chez tous les patients avec un nombre total de 13 dilatations, deux malades ont
bénéficié d’une deuxiéme séance dilatation, aucune complication n’a été rapportée. La
supplémentation martiale a été instaurée chez tous les patients. Le régime sans gluten a été
expliqué et démarré a tous les patients.

Conclusion : En générale le pronostic de cette association est excellent mais une
surveillance reste nécessaire en raison du risque de la dégénérescence maligne du SPV ainsi
que la MC.
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Summary

Title: Plummer Vinson syndrome and celiac disease
Author : Elmajoudi Chaimae

Key words: Plummer Vinson syndrome (PVS) - Celiac disease (CD) - Iron deficiency
anemia.

Introduction: Plummer Vinson Syndrome (PVS) is characterized by a triad of post-
cricoid dysphagia, iron deficiency anemia, and a membrane in the cervical esophagus. Its
causes are not well known, the theory of iron deficiency remains the most likely. This may
explain the association of SPV with CD. The aim of our study is to recognize the
epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic, and evolutionary aspect of this association
in our Moroccan context and to compare it with the data of the literature.

Materials and Methods: This is a retrospective descriptive analytical study of cases of
VPS associated with CD, collected in the department of digestive tract diseases medicine "C"
of the university hospital Ibn Sina Rabat, over a 32-year period from January 1990 to
December 2022.

Results: 168 patients were collected. The sex ratio was 4.5. The mean age was 44 years.
Dysphagia was present in 72.72% of cases. Iron deficiency anemia was observed in 100% of
the patients. The esophageal-oeso-gastro-duodenal fibroscopy (FOG) showed the esophageal
ring in 100% of the cases. After dilatation, the FOGD revealed a rarefaction of the duodenal
folds in 63.3% of the cases, fissures in the duodenal folds in 18.8% of the cases. Dilatation
with Savary Gilliard candles was performed in all patients with a total of 13 dilatations, two
patients benefited from a second dilatation session, no complication was reported. Martial
supplementation was instituted in all patients. The gluten-free diet was explained and started
in all patients.

Conclusion: In general, the prognosis of this association is excellent but monitoring is
still necessary because of the risk of malignant degeneration of the SPV and CD.
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