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Notre société marocaine de gastroentérologie la 
SMMAD est l’une des sociétés savantes qui possède 
sa revue officielle de formation médicale continue. 
Ceci est une fierté pour les gastroentérologues maro-
cains, mais aussi une responsabilité, car il faudra 
garantir une régularité de publications et veiller à la 
qualité et la pertinence des sujets traités. En voyant le 
sommaire de l’actuel numéro et le choix des thèmes 
traités, on ne peut que féliciter les directrices de la 
publication Pr Krati et Pr Badre, le comité de rédaction 
et de lecture et les auteurs pour le travail accompli. 
Cette édition compte trois articles originaux de qualité 
dont une étude prospective traitant des thématiques 
de notre pratique quotidienne ; les hémorragies diges-
tives hautes, les tumeurs du carrefour bilio-pancréa

tique et les manifestations extradigestives des MICI. 
Un des articles originaux est rédigé en anglais, ce qui 
est une excellente initiative, car c’est le meilleur 
moyen pour avoir une visibilité à l’international et il 
faudra encourager dans l’avenir de telles pratiques. 
Ce numéro comporte également trois mises au point 
traitant de sujets d’actualité, à savoir la prise en 
charge thérapeutique de l’infection à Helicobacter 
pylori, la Chromo endoscopie réelle et virtuelle et le 
dépistage du cancer du côlon. Dans l’attente de voir 
notre revue la RMMAD indexée continuant à 
soumettre des travaux de qualité, et je suis sûre 
qu’avec les efforts de tous, cet objectif n’est pas loin à 
atteindre vu le sérieux et l’engagement des équipes à 
charge de notre revue.

Pr Benazzouz Mustapha

RMMAD au service de la FMC
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ABSTRACT :
INTRODUCTION:
Upper gastrointestinal bleeding (UGIB) is life-threate-
ning emergency. Early diagnosis of the variceal or 
non-variceal source of bleeding can orient pharmaco-
logical treatment before endoscopy.
AIM :
To identify clinical parameters before endoscopic 
evaluation that would be predictive of a variceal origin 
of UGIB, to develop and to validate a score to distin-
guish variceal from non-variceal etiologies of UGIB.
METHODS:
A retrospective study was conducted in tertiary 
gastroenterology center over the period from January 
2016 through July 2019. Data regarding demogra-
phics, including historical, physical examination, initial 
laboratory investigations, endoscopic findings. Statisti-
cal analysis was carried out using logistic regression 
modelling, and receiver-operating characteristic 
(ROC) curves. 
RESULTS:
Of the 100 patients with UGIB, 52% had variceal blee-
ding and 48% non-variceal bleeding. Three factors 
were associated with variceal UGIB:  prothrombin 
time, ALAT and Total biluribin.  
We developed a new prediction score, named the 
Variceal bleeding Test “VB TEST”, using a regression 
equation composed of this panel of biomarkers. 
VB-Test could differentiate variceal from non-variceal 
etiologies.  
The VB test score allowed the correct identification of 
patients with variceal etiologies of UGIB   with an area 
under the receiver operating characteristic curve of 
0.91 (95% CI 0.85-0.97). We calculated a cut off value 
of -0.35, higher values being predictive of variceal 
bleeding. Positive predictive value (PPV) and negative 
predictive value (NPV) were: 85.7% and 91.8 %, 

respectively. VB Test was validated prospectively in 
another group of 129 patients:  PPV and NPV were 82 
% and 89%, respectively. 
CONCLUSION:
VB TEST could differentiate variceal from non-variceal 
etiologies of UGIB with high accuracy; this finding is 
useful to carry out pharmacological therapy before 
endoscopy.
Key words: variceal- Upper gastrointestinal blee-
ding-test-score- endoscpy –portal hypertension

INTRODUCTION
Acute upper gastrointestinal bleeding (AUGIB) is 
relatively common medical emergency, with annual 
incidence of 82–146 cases per 100,000 adults in USA 
and 84-172 /100,000/year in UK [1,2]. UGIB is a 
life-threatening emergency in clinical practice, with a 
mortality of 3%- 14% [3, 4, 5,]. Etiologies of UGIB can 
be classified   into two categories: variceal (esopha-
geal or gastric varices) and non-variceal (peptic 
esophagitis, Mallory-Weiss syndrome, gastritis, peptic 
ulcer). Differentiation   between variceal and non 
varicael bleeding is clinically crucial. Most practice 
guidelines including AASLD guidelines recommend 
giving vasoactive agents   (e.g. somatostatin, octreo-
tide, terlipressin, etc) as soon as variceal hemorrhage 
is suspected and before performing endoscopy [6, 7, 
8]. Early use of vasoactive agents can stop bleeding in 
up to 70%-80% of cases and improve survival (has 
been shown for terlipressin) [9, 10]. Indeed, Short-term 
antibiotic prophylaxis is also indicated in patients with 
suspected variceal bleeding [6]. In the other hand,   in 
non-variceal bleeding, treatment with PPI can reduce 
the endoscopic lesion stage and the requirement for 
endoscopic therapy [11, 12]. 
Emergency esophagogastroduodenoscopy (EGD) is 
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the corner stone exam for active UGIB since it can 
distinguish variceal from non-variceal causes of UGIB 
and provide instrumental treatment of UGIB [5]. To 
recognize patients with variceal bleeding based only 
on clinical signs of cirrhosis or portal hypertension is 
challenging [13]. 
In previous study, only 64% of patients with variceal 
bleeding had clinical signs of chronic liver disease [11]. 
Many non invasive scores  have been designed to  
predict cirrhosis in patients with chronic hepatitis C 
such as AST/ALT ratio (AAR) , AST-to-platelet ratio 
index (APRI)  And Lok index (combining platelet count, 
AST/ALT ratio, and international normalized ratio, 
INR) [14, 15, 16, 17, 18]. The accuracy of AST/ALT 
ratio (AAR), APRI, prothrombin index (PI), platelet 
count (PC), FibroTest (FT) and Lok index were 
assessed prospectively for the detection of esopha-
geal varices (OV) in chronic hepatitis C (CHC) [19]. But 
only a very few recent studies, have been performed to 
determinate the parameters that can distinguish 
variceal or non-variceal hemorrhage [11, 20, 21, 22]. 
The aims of this study are to determine routine labora-
tory parameters which may be useful to distinguish 
variceal and non-variceal bleeding before performing 
EGD, and to create; based on those parameters; a 
score for predicting the cause of UGIB and to validate 
the accuracy of this new score in prospective set.

MATERIALS AND METHODS
Patients and methods
The study prospectively included patients admitted to 
Ibn Rochd university center (Casablanca, Morocco), 
University of Hassan II, from January 2013, to July 
2016.
The first inclusion period January 2016 to July 2017 
was to determinate the clinical and routine biological 
parameters able to distinguish between variceal and 
non-variceal bleeding and to create the score. The 
second period was to include the patients for score 
validation.
Inclusion criteria were defined as: documented UGIB: 
presence of hematemesis and/or melena, age > 18 
years, upper endoscopy within 24 hours. Patients with 

incomplete clinical data (laboratory, endoscopy), 
patients with no verbal consent and patient with unde-
termined etiology of UGIB after upper digestive endos-
copy were excluded from the study.
The study was conducted with respect to accordance 
with the Declaration of Helsinki, data were collected by 
fellows in gastroenterology. The following criteria were 
collected: age, gender, past medical history, 
(presence of known cirrhosis, history of previous 
variceal or non-variceal bleeding), comorbid diseases 
(e.g. acute or chronic kidney diseases, diabetes, 
hypertension, cardiac diseases, and cerebrovascular 
diseases, etc), history of medications used within 4 wk 
(i.e. NSAIDS, aspirin, anticoagulants, corticosteroids) 
and Alcohol.  Clinical signs of liver cirrhosis were 
noted: ascites, hepatic encephalopathy, edema, 
splenomegaly, and jaundice. Collected laboratory data 
included: hemoglobin, hematocrit, white blood cell 
count, platelet count, creatinine, prothrombin time, 
AST, ALT, total bilirubin, gamma-glutamyl transpepti-
dase.

Esophagogastroduodenoscopy
EGD was performed within 24 h of admission in all 
cases. Etiology of bleeding was classified into variceal 
(esophageal or gastric varices) and non-variceal (pep-
tic esophagitis peptic ulcer, erosive gastroduodenitis, 
and gastric tumor). Variceal bleeding is considererd to 
occur when varices with stigmata of bleeding are 
present. Patients with undetermined etiology of UGIB 
after upper digestive endoscopy were excluded from 
the study.
Our study is the first carried out in an African country to 
assess the utility of routine biological parameters to 
distinguish variceal and non-variceal bleeding before 
performing EGD.  

Statistical analysis  
Statistical analysis was performed by using SPSS 
Program version 20. Univariate analysis for the asso-
ciations between clinical parameters and the types of 
UGIB was carried out using the χ2 test or Fisher’s 
exact test for categorical variables and Student’s t-test 
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for continuous variable data. P < 0.05 was considered 
statistically significant. Multivariable analyses were 
performed using logistic regression modeling. The 
VBT was designed from the parameters derived from 
the multivariate analysis. The best cutoff was chosen 
where sensitivity and specificity were maximal from the 
receiver operating curve (ROC). The score was then 
tested in the validation group and the positive (PPV) 
and negative predictive value (NPV) were calculated 
for the score’s cutoff value.

RESULTS
There were 100 patients included into the score calcu-
lation group, of which 52 patients (52%) had variceal 
and 48 (48%) had non-variceal bleeding according to 
EGD findings. The causes of non-variceal bleeding 
were gastro-duodenal ulcer (62.5%), erosive gastro-
duodenitis (16.7%), Gastric cancer (12.5%), peptic 
esophagitis (6.2%) and Mallory-Weiss syndrome (2%). 
The causes of variceal bleeding were esophageal 
varices (92.4%), gastric varices (5.7%) and portal 
hypertensive gastropathy (1.9%) clinical characteris-
tics and laboratory data of the 2 groups are shown in 
Table 1.
Variceal bleeding occurred significantly more often 
than non-variceal bleeding in females (53.9% VS 
22.9%). Patients with variceal UGIB presented more 
commonly a history of variceal bleeding (28.84 % vs 0 
%) and history of cirrhosis or chronic liver disease 
(67.30% vs 2.08 %) as compared to those with non-va-
riceal bleeding. Patients with non-variceal UGIB 
presented more commonly a history of use of NSAIDs 
as compared to patients with variceal bleeding (18.75 
% vs 1.92%).
Patients with variceal bleeding presented more com-
monly signs of chronic liver disease (42.30 % vs 2.08 
%), splenomegaly (26.92 vs 2.08%) and ascites (36.53 
% vs 6.25 %). There was no significant difference 
between patients with variceal and non-variceal blee-
ding concerning history of ulcer, comorbid illness, 
hemodynamic changes (hypotension, tachycardia and 
lipoyhymia) and clinical presentation of UGIB (hemate-
mesis and melena at presentation).

Laboratory results were studied as continuous 
variables and means were compared. We found that 
variceal hemorrhage was associated to these biologi-
cal parameters: thrombocytes (no./mm3) 
(148.0+/-253.8 vs 305.4+/-204.1) (p=0.001), 
Prothrombin time (64.7+/-20.8 vs 86.4+/-19.3) (p 
<0.001), AST (U/l)  (53.6+/-51.9 vs 19.1+/-9.0  ) (p 
<0.001), ALT  (42.3+/-40.6  VS14.7+/-9.6 ) (p <0.001) 
and Total bilirubin (mg/dl)( 29.3+/-64.7vs 5.60+/-7.2) 
P=0.011. Multivariate analysis performed using a 
stepwise logistic regression analysis showed that only 
three factors were found to be independently asso-
ciated with variceal bleeding ALT OR = 10.4 (95%CI) 
(p=0.001), Prothrombin time OR =6.9  (95% CI) 
(p=0.038), and Total bilirubin   OR=4.3  (95% CI) 
(p=0.008) (Table 2).

VB test calculation :
Using those 3 independent factors, mathematical 
score called VB test for the prediction of variceal blee-
ding was designed. Using the receiver operating curve 
(ROC), a cut off ≥ -0.35 was chosen as the best cutoff 
for predicting variceal bleeding. Using this cut off,   
sensitivity, specificity, Positive predictive value (PPV) 
and negative predictive value (NPV): were 93.5%, 
91.7%, 85.7% and 91.8 %, respectively (Figure 1)

Validation of VB test :
In our study, the VB test was prospectively validated in 
another set of 129 patients with UGIB. Sixty five 
patients had variceal and 64 had non-variceal blee-
ding. The 3 clinical parameters are shown in Table 4. 
In the prospective set, using the same cut off, VB test 
had a PPV and a NPV of 82 % and 89% respectively 
for predicting variceal bleeding.

DISCUSSION 
In our study we analyzed the clinical and laboratory 
parameters predictive of variceal and non-variceal 
etiology of UGIB before endoscopy. The identification 
of the cause of UGIB is clinically important as many 
differences in management exist between variceal and 
non-variceal bleeding including the suggested optimal 
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duration until endoscopy (12 h versus later), the use of 
resuscitation fluids and target hemoglobin level (80 g/L 
versus greater), the use of vasoactive agents (e.g. 
Somatostatin, Octreotide, Terlipressin, etc), and the 
use of antibiotics and inhibitors of proton pump. The 
early identification of the bleeding cause may be useful 
in refining a tailored management approach [6].  
Furthermore, administration of PPI in cirrhotic patients 
can be harmful, recent studies report that PPI use in 
patients with cirrhosis increases spontaneous bacte-
rial peritonitis risk and mortality [23, 24, 25]. In develo-
ping areas such as Africa, the need of a scoring 
system for early identification of UGIB etiology is more 
accurate. In almost all African countries, the availabi-
lity of EGD in less than half of practices, leads to a 
longer waiting time for emergency endoscopy that can 
reach several days and even weeks. Most patients 
presenting with UGIB receive empirical medical treat-
ment before being sent to specialized centers that can 
perform endoscopy [26, 27].
With a scoring system, the type of empiric treatment 
i.e. the use of pharmacological treatments (PPI or 
somatostain analogues) and in some situations, the 
insertion of balloon tamponade can be easier to 
envisage [28, 29]. Furthermore, it was shown that 
using scores to guide early management of acute 
UGIB patients can improve adherence to published 
guidelines for administration of octreotide and antibio-
tics [30]. There is no predicting score of UGIB etiology 
validated in African population. Only two predicting 
scores of UGIB etiology were designed in Thai and 
Romanian population [11, 25]. As there are many 
epidemiological differences between Asian, European 
and African populations, we speculate that calculation 
of a new score is more useful than validation of the 
previous published scores.
The first difference is a relative higher prevalence of 
the variceal source of bleeding in African countries.  
Previous studies published in African countries, found 
high prevalence of variceal source of UGIB. In contrast 
with data from Thai and Romanian UGIB Etiology 
Score that found varicael bleeding in only  18% and 
29.8%  of   UGIB respectively [31, 32]. 

The second difference is the high rate of adult illiteracy 
in almost all Africans countries which makes very 
difficult to obtain anamnesis elements of published 
scores such as medical history and medication intake 
(https://www.unicef.org).
The third difference is the low rate of alcohol consump-
tion in North African countries; In Morocco pure 
alcohol consumption per adult capita is only 0.7 l / per 
year compared to 12.9 and 8.3 in Romania and Thai-
land respectively [33]. Alcohol consumption can affect 
some parameters in the previous published scores 
such as platelet count, bilirubin and INR [34].
In our study, Multivariate logistic regression showed 
that only 3 parameters are independently associated 
with variceal bleeding (Prothrombin ratio and bilirubin 
levels and ALAT). The VB test was developed from 
those 3 biological basic parameters: Prothrombin 
Ratio, bilirubin and ALT without any anamnestic, 
clinical or radiological criteria. There are very few 
studies assessing predictive factors for UGIB etiology.  
A retrospective multicentric study conducted in 
Canada found that the variables predicting a variceal 
source of bleeding are history of liver disease, exces-
sive alcohol use, hematemesis, hematochezia and 
stigmata of chronic liver disease [24]. A recent study 
evaluated non-invasive markers of portal hypertension 
previously studied in the context of esophageal 
variceal screening [35]. Platelet count (cut-off 69,000), 
APRI (cut-off 2.6), AAR (cut-off 2.5) and Lok Index 
(0.90) had AUCs of 0.76, 0.77, 0.57 and 0.73, respec-
tively for predicting the varices as the culprit of blee-
ding prior to endoscopy. This study was retrospective, 
using non specific score without any prospective 
validation [23].
Only two specific scores were designed to detect 
variceal bleeding in UGIB. The first study, carried out 
in Thailand, identified 3 independent factors for predic-
ting variceal bleeding; The UGIB Etiology Score was 
calculated from those factors: previous diagnosis of 
cirrhosis or signs of chronic liver disease, red vomitus, 
and red nasogastric (NG) aspirate. The sensitivity, 
specificity, positive predictive value (PPV), and nega-
tive predictive value (NPV) in predicting variceal blee
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ding were 85%, 81%, 50%, and 96% [11]. The second 
study carried out in Romania, several factors were 
associated with variceal hemorrhage: cirrhosis, history 
of variceal hemorrhage, ascites, thrombocytopenia, 
elevated INR and elevated bilirubin levels. Two factors 
were associated with non-variceal bleeding: the use of 
NSAIDs and of anticoagulants. A prediction score for 
UGIB etiology was build based on those factors [25].
Limitations of those scores derive from the use of 
subjective factors such as (red vomitus, red naso-
gastric (NG) aspirate) and those factors are based on 
anamnesis that can be difficult to obtain in areas with 
high illiteracy rate such as medical history of cirrhosis, 
history of variceal hemorrhage, or the use of NSAIDs 
and anticoagulants. Furthermore, the score developed 
by Daniela Matei and al. is complex based on 8 
variables and require the systematic performance 
ultasonoraphy which can be difficult and costly in an 
emergency context.
In contrast, the VB Test can be easily and quickly 
calculated from widely available laboratory tests in all 
units managing UGIB without any anamnesis, clinical 
or radiologic data. In this study, VB test score was 
found to be accurate in predicting a variceal etiology of 
acute UGIB bleeding with a sensitivity of 85.7% and 
specificity 91.8%. The accuracy of this score was 
validated in another set of patients and consistently 
had positive results. The PPV and NPV in predicting a 
variceal etiology of acute UGIB were 82 % and 89%, 
respectively. When negative, the VB test will help to 
exclude variceal bleeding with confidence.
Our score has much better positive predictive value 
than Thai score 50% and similar negative predictive 
value (96%) While Romanian score had less positive 
predictive value 72.7% and comparable NPV 95.3% to 
our score. There are several strengths of this study, 
notably the prospective design and the validation set; 
VB test score was validated in another set of patients 
and consistently yielded good results. The VBT is 
designed based on routine, not costly, easily and 
quickly obtainable laboratory markers that are com-
monly drawn at the time of UGIB initial assessment. 

VBT is not based on anamnestic, clinical or radiologic 
parameters that can be missed or mistaken by the 
physicians. We recognize limitations of this study. The 
study was at a single center on relatively a small size 
of patients.  Nevertheless further validation of   VB test 
is needed in other hospitals.

CONCLUSION 
VB test derived from 3 basic biologic parameters can 
be useful   to predict variceal causes of UGIB and may 
help in guiding the choice of initial therapy for UGIB 
before endoscopy especially in area with limited and 
delayed access to endoscopy

Table 1: Comparison between the two categories of 
patients

Table 2: Multivariate analysis showing independent 
factors associated with variceal bleeding.

 Vareceal 
Bleeding 

Non Vareceal 
Bleeding 

P 

Age, mean ±SD 
(years) 

54.2+/-17.5 56.5+/-15.8 0.48 

Male 46.1 77.1 0.002 
Use of NSAIDs 1.92 18.75 0.006 
Use of 
anticoagulants 

3.48 4.16 0.6 

History of variceal 
bleeding 

28.84 0 <0.001 

History of cirrhosis or 
chronic liver disease 

67,30 2.08 <0.001 

History of ulcer 7.69 16.66 0.17 
Hematemesis 71.15 64.58 0.48 
Melena 76.92 81.25 0.59 
    
Comorbid illness 21.15 35.41 0.11 
Hypotension 30.76 27.08 0.68 
Lipothymia 21.15 18.75 0.75 
 
Tachycardia 

59.61 56.25 0.73 

Signs of chronic liver 
disease 

42.30 2.08 <0.001 

Splenomegaly 26.92 2.08 <0.001 
Ascites 36.53 6.25 <0.001 
Hepatic encephalopathy 5.76 2.08 0.35 
Hemoglobin (g/dl) 8.2+/-2.2 7.3+/-2.3 0.059 
Hematocrit, (%) 26.2+/-3.5 25.8+/-4.6 0.68 
_thrrombocytes 
(no./mm3) 

148.0+/-253.8 305.4+/-204.1 0.001 

Prothrombin time  64.7+/-20.8 86.4+/-19.3 <0.001 
Urea (mg/dl) 72.6+/-14.3 75.2+/-11.5 0.15 
Creatinine (mg/dl) 1.4+/-0.8 1.5+/-1.1 0.30 
AST (U/l) 53.6+/-51.9 19.1+/-9.0 <0.001 
ALT (U/l) 42.3+/-40.6 14.7+/-9.6 <0.001 
Total bilirubin (mg/dl) 29.3+/-64.7 5.60+/-7.2 0.011 

 Odds ratio 95% CI P 
Bilirubin  4.3 1.8-6.5 0.008 
Prothrombin time 6.9 3.2-9.4 0.038 
ALT 10.4 5.3-16.7 0.001 
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Figure 1: Receiver operating curve of the VB test
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INTRODUCTION:
  Le carrefour bilio-pancréatique constitue le point de 
convergence de plusieurs pathologies, dont la patho-
logie néoplasique, représentée par les tumeurs 
pancréatiques céphaliques, le cholangiocarcinome 
extra-hépatique distal, et l’ampullome vatérien. Le 
cancer du pancréas reste la quatrième cause de 
mortalité par cancer et la deuxième cause de mortalité 
par cancer digestif après le cancer colorectal(1). On 
estime que le cancer du pancréas serait la 2ème 
cause de mortalité par cancer en 2030(2). Au moment 
du diagnostic, 85% des tumeurs ont franchi les limites 
de la glande pancréatique et seules 5 à 22% des 
tumeurs sont chirurgicalement extirpables(3).
L’imagerie des tumeurs bilio-pancréatiques doit ainsi 
faire face à trois défis : Identifier la tumeur primitive, 
évaluer la possibilité de résection et rechercher des 
métastases. L’objectif étant de sélectionner les 
malades pouvant bénéficier d’une exérèse curative 
sans pour autant écarter à tort des malades opérables. 
Les examens destinés à préciser le bilan de résécabili-
té sont l’échographie, la tomodensitométrie, l’IRM et 
l’échoendoscopie(4). La mise à disposition de 
l’ensemble de ces outils expose en contrepartie les 
prescripteurs au risque de redondance d’examens ou 
de complexification outrancière des stratégies 
diagnostiques. Il est donc opportun de tenter de distin-
guer les situations pour lesquels l’un ou l’autre 
examen est nécessaire et suffisant, de celles ou les 
deux deviennent indispensables en raison de leur 
complémentarité.

MOYENS ET MÉTHODES
Ce travail est une étude rétrospective d’une cohorte de 
63 patients porteurs d’une tumeur bilio- pancréatique 
colligés sur une période de 16 mois, comprise entre 

septembre 2018 et Décembre 2019, admis à l’Hôpital  
Militaire Avicenne de Marrakech. Le recueil des 
données a été réalisé à partir des fiches de RCP, des 
registres des comptes rendus opératoires et à partir 
des dossiers médicaux des patients. Les patients 
inclus étaient ceux dont le diagnostic d’une tumeur 
bilio-pancréatique a été retenu sur la base de critères 
radiologiques, opératoires et histologiques, tout sexe 
confondu sans  limite  d’âge.  Ont  été  inclus  les  
tumeurs  de l’extrémité céphalique de la tête du 
pancréas, les tumeurs ampullaires et les cholangiocar-
cinomes extra-hépatiques du bas cholédoque (les 
tumeurs du hile hépatique ainsi que les tumeurs de la 
vésicule biliaire étaient exclues).

RÉSULTATS
Données générales : 63 dossiers de tumeurs biio- 
pancréatiques ont été recensés, dont 45 tumeurs de 
l’extrémité céphalique du pancréas, ce qui représente 
71% de l’ensemble des cas.
Parmi les 63 patients, 46 étaient de sexe masculin, et 
17 de sexe féminin soit un sex-ratio de 2.64.
La moyenne d’âge tout sexe confondu est de 58 ans 
avec des extrêmes de 26 ans et 82 ans et une 
médiane de 54 ans. Un pic de fréquence est observée 
à la 6ème décade, la majeure partie des malades 
appartenait à la tranche d’âge de plus de 50 ans soit 
40% des malades.

Données scannographiques
La TDM abdominale était réalisée chez 95% des 
patients. Tous les scanners ont été réalisés respectant 
le protocole requis : Acquisition hélicoïdale, coupes 
inférieurs à 2 mm d’épaisseur, étude sans injection du 
produit de contraste puis phase artérielle, pancréa-
tique et portale.

Tumeurs du carrefour bilio-pancréatique : Corrélations entre imagerie,
écho-endoscopie et constatations per-opératoires, à propos de 63 cas
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Signes directs : Siège : Parmi nos 63 patients, 45 
avaient une tumeur céphalique pancréatique, dont 3 
patients avec une tumeur localisée au niveau du 
processus unciné. La tumeur infiltrait la VBP chez 07 
patients et faisait saillie dans la lumière duodénale 
chez un patient. Une masse pancréatique diffuse était 
noté chez 02 patients et un syndrome de masse de la 
loge duodéno-pancréatique d’aspect non spécifique 
chez 03 patients. Taille : La taille de la tumeur dépas-
sait les 03 cm chez 02 tiers des patients, la taille 
moyenne de l’ensemble des tumeurs était de 3,75 cm. 
Le scanner a permis de détecter des tumeurs 
inférieurs à 02 cm chez 02 patients et le résultat était 
douteux chez 03 patients. Densité : Parmi les 45 
tumeurs étudiées, 20% présentaient un caractère 
isodense à la TDM.
Signes indirects : Dilatation des voies biliares : 
Une dilatation des voies biliaires est notée chez 54 de 
nos patients, soit 85%. Parmi eux, 65% présentaient 
une distension vésiculaire associée. La dilatation du 
canal pancréatique principal est présente chez 55 
des patients soit 95% des cas. L’absence de retentis-
sement canalaire est noté chez 2 de nos malades, 
rendant ainsi le diagnostic plus difficile à établir. Atro-
phie parenchymateuse : L’atrophie parenchyma-
teuse est notée chez 30 des patients avec tumeur 
pancréatique céphalique (66%), et accompagne dans 
88% des cas une dilatation du canal pancréatique 
principal.
Envahissement vasculaire : 26 malades (41%) 
avaient un envahissement vasculaire, se présentant 
sous forme d’un envahissement veineux seul chez 5 
malades (21,9%), un envahissement artériel chez 3 
malades (12,5%), et un envahissement artériel et 
veineux chez 18 malades (67,7%). L’envahissement 
de la veine mésentérique supérieure constitue le signe 
d’extension le plus fréquent, présent chez 16 patients.
L’extension à un tronc artériel majeur a été rapportée 
chez 10 patients pour l’artère mésentérique supé-
rieure, 5 patients pour le tronc cœliaque et 3 pour 
l’artère hépatique. L’envahissement de l’aorte a été 
rapporté chez un seul malade. 2 des patients présen-
taient une extension tumorale vers la VCI engendrant 

une déformation veineuse. L’infiltration de la lame 
rétro porte a été objectivée chez 4 patients, sous 
forme d’une infiltration graisseuse. Le duodénum était 
envahi par une tumeur pancréatique céphalique chez 
2 des patients. Le degré d’envahissement de la 
hauteur, la circonférence du contact et l’existence 
d’une déformation vasculaire ont été rapportés.
Envahissement ganglionnaire : L’extension 
ganglionnaire régionale était évalué par l’envahisse-
ment des ganglions cœliaques, mésentériques, 
hilaires, rétro péritonéales, et inter- aortico-caves. La 
présence d’adénopathies a été détectée chez 7 de nos 
malades soit 11% des cas.
Extension à distance : 34% de nos patients ont été 
diagnostiqués au stade métastatique de la maladie. La 
TDM TAP a permis d’objectiver 18 cas de métastases 
hépatiques, situés dans 50% des cas au niveau du 
foie droit, et dans 50% des cas au niveau de tout le 
foie et dont le nombre était en moyenne de 3 nodules 
secondaires ; 2 cas de métastases pulmonaires, et 
une extension secondaire au rachis chez un patient. 
Aucun cas de carcinose péritonéale n’a été objectivé.
Données de la Bili-IRM
Technique : 80% des Bili-IRM ont été réalisées en 
séquence pondérée T2 en coupe axiale, 20% ont été 
réalisées en T2 en 2D et 3D, avec des coupes axiales 
et coronales.
Indications : La Bili-IRM a été indiquée chez 23 
patients (37%). Le recours à l’IRM en complément du 
scanner était validé en réunions de concertation pluri-
disciplinaire devant les indications suivantes : Tumeur 
de la tête du pancréas isodense à la TDM (n=3), dilata-
tion des voies bilaires sans obstacle visible à la TDM 
(n=4), syndrome de masse de la loge pancréato-duo-
dénale (n=1), doute sur la caractère secondaire d’un 
nodule hépatique solitaire (n=5).
Résultats : L’excellente résolution en contraste de 
l’IRM a permis de visualiser le processus tumoral chez 
tous les patients qui présentaient une dilatation de la 
VBP sans obstacle scannographiquement décelable, 
en objectivant : Une masse pancréatique céphalique 
chez un malade, une image d’un cholangiocarcinome 
extra-hépatique distal chez 3 malades : dilatation des 
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voies biliaires en amont d’une sténose cholédocienne 

suspendue, une image d’ampullome vatérien chez 2 

patients. Chez 2 patients, la tumeur de taille inférieur à 

3cm, siégeait au niveau de du petit pancréas, ,justi�ant 

l’absence du retentissement canalaire à la TDM.

Caractérisation d’une lésion hépatique : Parmi les

18 cas de métastases hépatiques secondaires, 4 patients 

avaient un seul nodule hépatique dont le caractère malin 

nécessitait une con�rmation ; 02 ont eu recours à un 

complément d’IRM ; une exploration chirurgicale avec 

examen extemporané sur la lésion hépatique était propo-

sée chez les deux autres patients. L’échographie hépa-

tique était proposée chez les 04 patients, sans qu’elle soit 

su�sante pour retenir le caractère de malignité.

Données de l’Écho-endoscopie
Indications : L’écho-endoscopie était réalisée chez un 

total de 38 malades, répondant aux indications suivantes : 

Dans un but thérapeutique chez 14 malades dont la 

tumeur était d’emblée métastatique ou jugée non 

résécable, pour con�rmation histologique et pose de 

prothèse biliaire, pour mieux localiser le processus tumo-

ral chez 05 patients (tumeur iso-dense ou inférieure à 2cm 

à la TDM), en vue d’évaluer la résécabilité de la tumeur 

chez 12 patients, chez 04 patients pour nécessité de 

preuve histologique sur la nature de la tumeur.

Résultats : Détection tumorale : L’EES n’a objectivé 

aucune lésion focale du parenchyme pancréatique chez 2 

patients malgré la visualisation de la tumeur sur le 

scanner. Le pancréas était non accessible à l’exploration 

écho-endoscopique à cause d’un envahissement duodé-

nal gênant l’exploration du pancréas chez un patient. 

Chez tous les autres patients, elle a pu mettre en évidence 

la tumeur. L’aspect écho-endoscopique typique d’un 

adénocarcinome du pancréas était une formation hypoé-

chogène hétérogène à limites irrégulières. Siège : 27 

tumeurs étaient détectés au niveau de la portion cépha-

lique du pancréas, 3 tumeurs in�ltrant la loge pancréa-

to-duodénale et 4 tumeurs à point de départ ampullaire. 

Taille tumorale : 90% des patients avaient des tumeurs 

supérieurs à 2cm, dont 65% dépassant 03cm, ce qui corrélait 

avec les résultats du scanner. 

L’écho- endoscopie avait con�rméla présence d’une tumeur 

de la portion céphalique du pancréas, inférieure ou égale à 

2cm, chez tous les patients chez qui les résultats de la TDM 

étaient douteuses (n=3).

Envahissement vasculaire : Seules les données des

patients chez qui les deux explorations (TDM abdominale

et EES) ont été faites sont comparées. L’EES a objectivé un

envahissement veineux de la VMS, tronc porte et veine

splénique chez respectivement 38.8%, 40.7% et 5.1% des

patients, contre 30%, 33% et 0% au scanner.

L’envahissement artériel : l’AMS (31,4% vs 18%), le tronc

coeliaque (10% vs 9%), l’Artère hépatique commune (8%

vs 5%) et l’artère splénique (5% vs 3%).

Envahissement ganglionnaire : Les adénopathies 

cœliaques et mésentériques étaient retrouvées chez 7 

malades soit dans 18% des cas, alors qu’elles n’ont été 

objectivées à la TDM que chez 5 malades (11,4%).

Métastases hépatiques et carcinose péritonéale : La 

carcinose péritonéale était retrouvée dans 2 malades. 

L’écho-endoscopie a diagnostiqué des métastases hépa-

tiques du foie gauche chez 3 malades, non détectés sur la 

TDM.

Résécabilité des tumeurs sur les données des 
explorations
En se basant sur les données de l’imagerie et de l’écho-en-

doscopie, les tumeurs étaient classées selon leur stade TNM 

(AJCC Cancer Staging Manual, 8ème édition) et selon les 

critères de résécabilité de la classi�cation NCNN 2019. 32 

patients avaient des tumeurs d’emblée non résécables 

(localement avancées ou métastatiques).

22 patients avaient des tumeurs borderline : Contact de 

l’AMS sur moins de la moitié de sa circonférence (≤ 180°) 

(n=1), contact avec la veine mésentérique supérieure (VMS) 

ou la veine porte ( n=16) , occlusion veineuse chez un 

patient, extension à l’artère hépatique commune (n=3), 

présence d’un nodule hépatique solitaire non caractéri-

sable (n=4)  et  jugé  sur  l’âge  extrême  du patient ( n=4). 9 

patients avaient des tumeurs jugées résécables, par la 

présence d’un liséré graisseux entre la tumeurs et les axes 

vasculaires et l’absence de contact artériel, veineux, ni de 

localisations à distance.

Confirmation histologique : une biopsie de la lésion 

primitive ou d’un site métastatique était obligatoire avant 

d’instaurer un traitement par chimiothérapie palliative, 

chez tous les patients avec une tumeur jugée non résécable.  
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Il s’agit dune ponction guidée sous échographie d’une 

métastase hépatique chez 18 patients, une biopsie 

pancréatique scanno-guidée d’une tumeur localement 

avancé, en l’absence d’un site métastatique accessible 

chez 2 patients, biopsie scanno-guidée d’un nodule 

pulmonaire secondaire chez un patient, et une ponc-

tion-biopsie à aiguille �ne sous écho-endoscopie, couplée 

dans ce cas à la pose d’une prothèse biliaire : chez 14 

patients.

Tous les dossiers sont présentés aux réunions de concer-

tation pluridisciplinaire d’oncologie digestive. Les cas 

sont étudiés de façon collégiale, et les décisions thérapeu-

tiques sont prises sur la base des référentiels retenus.

Constatations per-opératoires : L’indication de résec-

tion chirurgicale était posée chez 31 malades, toutefois : 8 

patients avaient une contre-indication per-opératoire à la 

résection tumorale, une patiente était récusée pour son 

âge avancé à 82ans, et l’absence d’éléments su�sants de 

malignité. Une surveillance radiologique est retenue chez 

un patient qui présentait une TIPMP de siège pancréa-

tique céphalique, vue la di�culté d’extirpabilité de la 

tumeur.

Résultats anatomo-pathologiques et corrélations 
radio-pathologiques
L’adénocarcinome moyennement Différencié 
pancréatique était le type histologique le plus 
Fréquent. Parmi les patients opérés, un patient avait 
des marges de résection histologiquement incom-
plètes (R1), 30% avaient un envahissement périner-
veux et 40% patients avaient un envahissement 
ganglionnaire. Nous avons observé que l’envahisse-
ment ganglionnaire était présent dans 60% des 
tumeurs dont la taille dépassait 3cm, et même à 44% 
chez les tumeurs de petite taille n’excédant pas 2.5cm. 
Nous n’avons ainsi pas pu déduire une corrélation 
entre la taille et l’agressivité de la tumeur. Aucun 
résidu macroscopique (R2) n’a été observé dans notre 
série. On note qu’une récidive tumorale est survenue 
chez un patient au cours de l’évolution, dont la radicali-
té de la résection était complète (R0).
2 faux positifs de malignité à l’imagerie ont été notés 
chez l’ensemble des malades. : Il s'agissait d'un 
premier patient ayant une pancréatite chronique calci-

fiante et une double sténose biliaire et pancréatique 
associée à une masse échographique, scanogra-
phique, et per-opératoire très évocatrice de malignité. 
Ce n'est que l'étude de la pièce de duodéno-pancréa-
tectomie céphalique, qui a finalement permis le 
diagnostic de foyer très fibreux de pancréatite chro-
nique permettant d'affirmer le faux positif. Chez le 
2ème malade, l’image radiologique et écho-endosco-
pique en faveur de malignité, se confrontait à la biop-
sie opératoire à un aspect anatomo-pathologique 
d’adénome ampullaire bénin.
L’objectif de cette étude était d’évaluer le degré de 
fiabilité réelle des résultats tomodensitométriques 
quant aux différents éléments anatomiques étudiés, 
comparées aux données de l’écho-endoscopie, pour 
ainsi déduire le degré de précision prodiguée au 
chirurgien lors du bilan radiologique préopératoire. Au 
terme des confrontations radio-anatomo- chirurgi-
cales, nous faisons synthèse des résultats résumés 
dans les tableaux 1, 2, 3 et 4.

DISCUSSION
Incidence : Le cancer du pancréas, 12ème cancer 
classé au monde, se place au cinquième rang des 
cancers digestifs. Son incidence varie d'une région à 
l'autre et selon les populations. En 2018, 458 918 
nouveaux cas de cancer du pancréas ont été enregis-
trés dans le monde entier, représentant 2,5% de tous 
les cancers. Au Maroc, selon les registres population-
nels de cancer, il se place au troisième rang des 
cancers digestifs chez les deux sexes à Rabat avec 
une incidence de 2.86% chez l’homme et 1.85% chez 
la femme (5); et au 4ème rang des cancers digestifs à 
Casablanca avec une incidence de 1.26% chez 
l’homme et 0,94% chez la femme (6). La mortalité au 
Maroc, comme partout dans le monde augmente de 
façon rigoureusement parallèle à l’incidence reflétant 
la lenteur des progrès thérapeutiques. Le cancer du 
pancréas est typiquement une maladie des personnes 
âgées. Il est extrêmement rare avant l'âge de 30 ans, 
et 90% des patients nouvellement diagnostiqués sont 
âgés de plus de 55 ans, la majorité d'entre eux étant 
âgés de plus de 70 et 80 ans (7). Souvent découverts à 



n°32 Mai 202213

ARTICLES ORIGINAUX RMMAD, n°32, Mai 2022

un stade évolué, dont 50% des cas au stade métasta-
tique et 35% au stade localement avancé.
Le scanner abdominal est réalisé systématiquement 
devant une symptomatologie évocatrice d’une tumeur 
bilio-pancréatique, ou en deuxième intention après 
l’échographie. Il constitue un moyen d’exploration 
indolore, non invasif, rapide qui permet d’affirmer le 
diagnostic, visualiser la dilatation bicanalaire, effectuer 
le bilan d’extension locorégionale et guider des 
biopsies quand cela est nécessaire. Il permet la détec-
tion des cancers pancréatiques dans plus de 90% des 
cas, avec une spécificité de 80%, avec une VPP de 
plus de 90%, et une VPN de 80%(8). L’adénocar-
cinome du pancréas se traduit typiquement par une 
masse hypodense au temps pancréatique de la TDM 
hélicoïdale, Cependant ce caractère hypodense de la 
lésion n’est retrouvé que dans 80 à 90% des cas. Le 
syndrome de masse peut être difficile à mettre en 
évidence en cas de tumeur de petite taille ne déformant 
pas les contours de la glande ou de tumeurs isodenses 
au pancréas. Il est important de préciser que pour 
mieux visualiser les masses isodenses, une acquisition 
tardive à 5 min peut être utile en détectant un rehaus-
sement tardif lié à la nature fibreuse de la tumeur(9).
Les signes indirects de détection tumorale sont 
parfois isolés et dépendent du siège de la tumeur ; il 
s’agit d’une dilatation des voies biliaires associée le 
plus souvent à une dilatation vésiculaire. Il est impératif 
de bien suivre une dilatation canalaire pancréatique ou 
biliaire car son niveau d’arrêt marque précisément le 
niveau de l’obstacle tumoral ; cette analyse topogra-
phique est particulièrement utile en cas de tumeur 
isodense. L’absence de dilatation canalaire biliaire et 
pancréatique est observée chez les patients qui 
présentent des tumeurs de la tête du pancréas 
siégeant au niveau de du petit pancréas (10). L’atro-
phie parenchymateuse doit faire évoquer de principe 
l’existence d’un obstacle tumoral même et surtout en 
l’absence de tumeur visible ; l’obstacle siège alors à la 
jonction pancréas atrophique- pancréas non 
atrophique. La présence d’un pseudo- kyste est secon-
daire à une pancréatite d’amont. C’est un signe indirect 
rare. Il n’est noté que dans 8 à 10% des cas. Il peut 
poser des problèmes de diagnostic différentiel avec 
une poussée de pancréatite aigue (11).

Les critères scannographiques de l’envahisse-
ment vasculaires sont : La convexité de la tumeur 
vers le vaisseau, la longueur de contact entre la 
tumeur et le vaisseau, Le degré de contact circonfé-
rentiel entre la tumeur et le vaisseau et le degré de 
sténose du vaisseau. Un trajet artériel intra tumoral du 
tronc cœliaque, de l’artère hépatique commune ou de 
l’artère mésentérique supérieure, est un critère formel 
de non résécabilité. La combinaison de plusieurs de 
ces signes constitue également une condition de 
non-résécabilité(12) : L’encerclement d’un vaisseau 
au-delà de son hémicirconférence, les irrégularités 
pariétales, ou une diminution du calibre. Ces critères 
réunis ont une sensibilité à 79% et une très bonne 
spécificité à 99% évitant ainsi une exploration chirurgi-
cale inutile. L’évaluation de la lame rétroporte devrait 
se faire systématiquement, car son infiltration est un 
critère de non résécabilité même sans atteinte 
formelle des structures vasculaires adjacentes, 
puisqu’elle témoigne de l’envahissement de la racine 
du mésentère(13).
Envahissement lymphatique : Le signe le plus 
connu d’envahissement ganglionnaire est l’augmenta-
tion de sa taille. La limite de 10 mm de petit axe pour 
différencier les ganglions envahis des ganglions sains 
a été utilisée, avec une sensibilité variante entre 14 et 
33%, et une spécificité variante entre 60 et 92% (14). 
Ces chiffres suggèrent que le critère de taille n’est pas 
suffisamment sensible pour la détection d’un envahis-
sement ganglionnaire. De plus, la coexistence d’affec-
tions inflammatoires locales rend ce critère peu spéci-
fique. D’autres critères d’envahissement tels que la 
perte de la forme ovoïde normale du ganglion, la 
non-visualisation de son centre normalement riche en 
tissu adipeux ou l’agrégation de plusieurs ganglions 
ont été rapportés comme faiblement prédictifs d’un 
envahissement tumoral. Le scanner multicoupe 
devrait permettre une amélioration des performances 
en termes de sensibilité de détection des adénopa-
thies en particulier péri-pancréatiques. Cependant, 
cette augmentation de la sensibilité posera des 
problèmes de spécificité si les adénopathies infra- 
centimétriques détectées par le scanner, son intérêt 
serait ainsi de guider l'acte chirurgical pour fournir une 
cartographie détaillé des ganglions suspects (15).



n°32 Mai 202214

ARTICLES ORIGINAUX RMMAD, n°32, Mai 2022

Envahissement des organes adjacents : Les 
critères retenus pour évaluer l’extension aux organes 
adjacents sont la perte du liseré graisseux entre la 
tumeur et l’organe, et l’infiltration de celui- ci par la 
tumeur. Les organes les plus souvent atteints sont 
l’estomac et le duodénum, ainsi que les organes rétro-
péritonéaux tels que les reins, les surrénales et le 
rachis.
Détection des métastases hépatiques et nodules 
péritonéaux : La détection des métastases hépa-
tiques et péritonéales infracentimétriques des cancers 
pancréatiques constitue la principale difficulté 
diagnostique. En TDM, la sensibilité pour les métas-
tases hépatiques inférieures au centimètre est passée 
de moins de 25% avec la technique séquentielle à plus 
de 50% avec la technique spiralée, mais reste 
inférieure à 80%, même avec la technique multi-
coupes. Une étude récente ayant inclus 461 patients 
avec métastases hépatiques confirmés histologique-
ment a objectivé que la sensibilité scannographique 
pour la détection des nodules  infracentimétriques   
était   de   8%, 55%, 91%, et 100% pour les nodules 
hépatiques de 1–5 mm, 6–10 mm, 11–15 mm, 16–20 
mm, et >20 mm, respectivement (16). Cette évolution 
est similaire pour les petites métastases péritonéales; 
la carcinose péritonéale étant facilement diagnosti-
quée par TDM à l'état avancé, mais la sensibilité des 
études d'imagerie pour les petits implants péritonéaux 
est limitée.
L’IRM
L’IRM    apparaît    équivalente    ou    légèrement supé-
rieure à la scannographie pour la détection des petites 
tumeurs du pancréas. Lorsque la TDM n’est pas 
contributive ne montrant que des signes indirects de 
tumeur pancréatique, la résolution en contraste de 
l’IRM, nettement supérieure, permet d’éliminer avec 
une valeur prédictive négative élevée la possibilité 
d’une tumeur sous-jacente.
En littérature, Les performances de l’IRM sont compa-

rables à celles du scanner, avec une sensibilité moyenne 

de 95 vs 96% et une spécificité de 96% pour la détec-
tion du cancer du pancréas (17).
Les critères à l’IRM d’envahissement vasculaire 
sont: l’occlusion du vaisseau, avec ou sans collaté-
rales ; l’absence de tissu graisseux péri- vasculaire ; 

une contiguïté circonférentielle de plus de 180 degrés 
ou une contiguïté de la tumeur sur plus de 2cm. Ces 
signes sont mieux visualisés sur les séquences en 
écho de gradient pondérées en T1 après injection de 
chélates de Gadolinium, avec une sensibilité allant de 
70 à 90% (18).
Envahissement ganglionnaire : Ses performances 
pour la détection des ganglions ou des nodules de 
carcinose ne sont pas supérieurs à la TDM. Soriano. A 
et al. (19) lui attribuent une sensibilité de 15% pour la 
détection ganglionnaire et de 30% pour le diagnostic 
de localisation péritonéale.
L’IRM semble présenter une meilleure sensibilité pour 
la détection des micrométastases hépatiques non 
détectés sur le scanner dans la plupart des séries 
reportées (sensibilités respectives de 85 vs 69%)(20), 
ceci en particulier grace aux séquences HASTE ou à 
l'utilisation décrite d'agents hépato- spécifiques, dont 
le mangafodipir trisodium, gadoxetic acid disodium et 
le chélate de Manganèse (Mn-DPDP) (21). L’usage de 
ce type d’agents de contraste n’est cependant pas 
recommandé en routine dans la littérature.
Écho-endoscopie
Les tumeurs pancréatiques céphaliques se présentent 
sous la forme de lésions nodulaires globalement 
arrondies, assez nettement hypoéchogènes, 
atténuantes, avec des limites plus ou moins nettes. 
Globalement, la précision diagnostique de l’EES pour 
apprécier le stade T (infiltration tumorale) est de 80% 
(22). L’EES constitue l’examen le plus sensible pour la 
détection des petits cancers du pancréas, y compris 
pour les lésions de moins de 10 mm. Cette capacité de 
l’EES à détecter des tumeurs centimétriques a fait 
surgir le problème de la spécificité de ces lésions 
nodulaires, en particulier sur pancréas déjà remanié 
par des lésions de pancréatite chronique (23). C’est 
donc logiquement que le diagnostic de ces nodules va 
bénéficier d’une ponction écho- guidée dont la sensibi-
lité sur le plan histologique est d’environ 85%, avec un 
très faible taux de complications(24).
En fait, le vrai problème est de savoir proposer rapide-
ment une EES lorsque les signes cliniques ou radiolo-
giques sont peu évocateurs. L’étude NEST (The No 
Endosonographic Detection of Tumor) était menée 
dont le but était d’identifier les éventuels facteurs asso-
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ciés qui contribuaient à l’échec de l’écho-endoscopie 
dans la détection d’une néoplasie pancréatique.
Sur l’ensemble de 20 cas de tumeurs non détectées à 
l’examen écho-endoscopique réalisé par 9 endosco-
pistes expérimentés, 12 patients avaient une pancréa-
tite chronique, 3 patients une tumeur diffuse infiltrante 
(n=3), un pancréas divisum chez 02 patients et un 
épisode récent de pancréatite aigue chez un patient 
(04 semaines avant la réalisation de l’examen).
La tumeur pancréatique était détectée chez tous les 
patients chez qui on a refait l’examen dans les 02- 03 
mois qui suivent (25).
Envahissement vasculaire : Les critères écho- 
endoscopiques formels d’envahissement vasculaire 
sont : La présence d’un bourgeon tumoral endoluminal, 
L’absence de visualisation du vaisseau et la présence 
d’une circulation collatérale, l’engainement du 
vaisseau par la tumeur, la disparition de l’interface 
hyperéchogène entre la tumeur et la lumière vasculaire 
est également un bon signe d’envahissement débutant 
de la paroi veineuse (26).
La précision diagnostique de l’échoendoscopie pour la 
prédiction d’envahissement vasculaire est très élevée 
dans les séries ayant étudié l’apport de cette 
technique, atteignant en moyenne 95% (27). Une 
méta-analyse publiée en 2007, portant sur 29 études, a 
mis l’accent sur la précision diagnostique de l’EES 
dans le bilan de résécabilité des cancers du pancréas. 
Le risque que l’atteinte vasculaire existe réellement 
était multiplié par 40 lorsque ce diagnostic a été révélé 
à l’EES. Les résultats de cette méta-analyse ont 
permis de conclure pour le staging préopératoire des 
cancers du pancréas et qu’elle était meilleure pour 
mettre en évidence l’atteinte vasculaire que pour 
l’éliminer. (28)
Envahissement ganglionnaire : Les ganglions enva-
his sont en principe ronds, hypoéchogènes, bien 
délimités, ou avec un petit axe supérieur à 5mm mais 
ces critères ne suffisent pas à les distinguer de certains 
ganglions simplement inflammatoires. En pratique, 
l’échoendoscopie a une précision diagnostique 
moyenne de 70% pour la prédiction d’envahissement 
ganglionnaire, cette performance étant principalement 
liée à une spécificité médiocre de l’ordre de 50% (29). 
Malgré cela, l’échoendoscopie reste l’examen le plus 

sensible pour le dépistage des adénopathies en parti-
culier péripancréatiques(30). Elle permet également 
de guider la cytoponction afin d’apporter la preuve de 
leur nature métastatique.
Détection des localisations secondaires : On recon-
naît  facilement  une  infiltration  de  la  paroi duodénale 
ou de la paroi postérieure de l’estomac. L’examen du 
lobe gauche du foie est indispensable pour visualiser 
de petits nodules infracentimétriques qui ont échappé 
aux autres examens et qui peuvent être ponctionnés 
dans le même temps. Enfin, la présence d’une lame 
d’ascite parfois discrète fait suspecter une carcinose 
péritonéale(31). Cependant, l’analyse des données en 
fonction des périodes a fait état d’une baisse de sa 
sensibilité, qui est passée, 89,8% à 65,5%. Le déve-
loppement de la TDM multibarettes a sans doute 
contribué à ces résultats, car ses performances ont 
dépassé, largement, celles de l’EES. Ces constata-
tions ont été, également, soulignées par la revue géné-
rale de Giovannini en 2013 (32).
Intérêt de la caractérisation tissulaire d’une masse 
pancréatique :
Dans les études prospectives contrôlées consacrées 
aux masses solides pancréatiques, sans métastase 
identifiée, adressées au prélèvement écho- endoscopi-
quement guidé, seulement 55 à 70 % sont des adéno-
carcinomes, tandis que 15 à 25 % sont des masses 
inflammatoires, 6 à 15 % sont des tumeurs endocrines 
et 5 à 15 % sont des métastases intra- pancréatiques 
d’autres cancers ou des tumeurs rares (33). En outre, 
le pancréas est le 3e organe le plus fréquemment 
impliqué dans des erreurs d’interprétation cytopatholo-
gique de constituants cellulaires normaux ou inflam-
matoires conduisant au diagnostic erroné de tumeur 
(34).
Compte tenu de l’ensemble de ces éléments, il appa-
raît  clairement  qu’obtenir  une caractérisation tissu-
laire doit être un objectif constant de la prise en charge 
des maladies pancréatiques tumorales ou non tumo-
rales.
Malgré ses performances excellentes et inégalées, la 
ponction guidée par aiguille fine sous EES présente 
des limites non négligeables surtout en terme de 
sensibilité mais également parfois en terme de spécifi-
cité (35). Dans une méta-analyse publiée en 2013 (36)  
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incluant  41  études  et 4 766 patients, la sensibilité 
pour établir un diagnostic  tissulaire  correct  est  de  
86,8 %  (95 % IC : 85,5-87,9) et la spécificité de 95,8 % 
(95 % IC : 94,6-96,7). Élément essentiel à connaître, la 
valeur prédictive négative pour écarter le diagnostic de 
cancer du pancréas n’est que de 60 % ce qui signifie 
qu’un prélèvement écho-endoscopiquement guidé 
non contributif pour le diagnostic de cancer n’exclut 
pas ce diagnostic (37).
Résécabilité des tumeurs pancréatiques
Recommandations : Avant toute exérèse duodéno-
pancréatectomie céphalique la tomodensitométrie 
thoraco-abdomino-pelvienne (TDM TAP) en coupes 
fines avec injection de produit de contraste est l’exa-
men de référence pour évaluer le stade tumoral et 
juger de la résécabilitÉ. Le protocole recommandé est 
un examen tri- phasique par angioscanner multidétec-
teur, en mode spiralé, multicoupes, avec reconstruc-
tions coronales et une épaisseur de coupes ≤ 0,5-1 
mm, sans injection, puis après injection intraveineuse 
de produit de contraste iodé; une phase artérielle 
tardive, dite parenchymateuse pancréatique (à 35- 50 
secondes), suivie d’une phase veineuse portale (à 
65-70 secondes) (38).
Il devrait être réalisé avant la mise en place de toute 
prothèse biliaire, dans les 3 semaines précédant tout 
geste chirurgical ou même toute présentation en RCP. 
L’absence de respect des prérequis techniques 
ci-dessus impose de refaire une TDM selon la tech-
nique recommandée. La standardisation des comptes 
rendus sous forme de check-list est actuellement 
recommandée. (modèles de la SIAD et de l’American 
Pancreatic Association(39). (Tableau XXIII). L’utilisa-
tion des termes standardisés (contact, déformation, 
engainement, thrombose) est fortement recomman-
dée car cela permet un langage commun entre radio-
logue et chirurgien pour apprécier les possibilités 
chirurgicales.
La Classification NCCN des adénocarcinomes 
pancréatiques basée sur l’extension vasculaire est 
retenue pour classer les tumeurs en résécable, 
borderline, et non résécable.
Divergences entre classifications : La définition exacte 
des cancers borderline reste discutée en dépit des 
consensus internationaux (40). Ces divergences 

concernent essentiellement l’atteinte veineuse. Une 
tumeur est considérée résécable, soit en l’absence de 
contact veineux (AHPBA), soit en présence d’un 
contact veineux sans modification du calibre (NCCN), 
soit en présence d’un envahissement de l’axe mésen-
téricoportal sans thrombose avec possibilité de 
reconstruction vasculaire (MDACC) (41)-(42). Toutes 
les extensions vasculaires ne sont pas synonymes de 
non-résécabilité. En particulier, un envahissement de 
l’artère et/ou de la veine splénique ne constitue(nt) pas 
une contre-indication à une résection chirurgicale 
d’emblée.
Le terme « borderine » est également utilisé chez des 
patients ayant une opérabilité limite en raison de leur 
âge et/ou de leurs comorbidités ou ayant une tumeur 
suspecte d’être métastatique (nodule hépatique non 
caractérisable, CA 19-9> 300 UI/L en l’absence 
d’ictère.
Waiting time to surgery: Quel impact sur la réséca-
bilité ? : Malgré la perception opposite des praticiens, 
les taux de résécabilité et de survie ne semblent pas 
être affectés par le délai entre la réalisation du bilan 
radiologique et la date de chirurgie « Waiting time to 
surgery » à condition que ce délai ne dépasse les 08 
semaines, selon les résultats d’une cohorte de 873 
patients collectée du Danish Pancreatic Cancer 
Database (43) (44). L’impact psychologique de cette 
attente ne doit toutefois pas être sous-estimé.
Contre-indications per-opératoires :
Il est important de de déterminer dès le diagnostic : 
Les éventuels contre-indications techniques ou 
comorbidités, le risque de mortalité post- opératoire 
;les possibilités d’exérèse R0 (résécable d’emblée 
versus borderline faisant discuter un traitement 
d’induction) et tenir en compte l’éventuelle présence 
de variations anatomiques.
La présence de métastases hépatiques, d’une 
carcinose péritonéale ; la présence d’une extension 
tumorale macroscopique au niveau de la gaine de 
l’AMS. La découverte opératoire d’une extension par 
contiguïté aux organes de voisinage n’est pas une 
contre-indication à l’exérèse, en particulier l’extension 
à la racine du mésocôlon transverse, à droite comme 
à gauche, qui peut conduire à une colectomie de 
nécessité ; La présence d’une artère hépatique droite 
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ou d’un ligament arqué ne contre- indique pas définiti-
vement une tentative de résection carcinologique, 
mais doivent être dépistés en pré-opératoire (45). Ce 
dernier devrait être systématique pour écarter un 
envahissement de la tranche de section pancréatique 
et éventuellement élargir le geste (46).

CONCLUSION
Malgré une avancée technologique sans cesse crois-
sante de l’imagerie médicale, les tumeurs 
bilio-pancréatiques gardent un mauvais pronostic et 
seulement 5% des patients qui en sont atteints 
peuvent espérer une survie à 5 ans. Les difficultés 
stratégiques et diagnostiques présentes incluent d’une 
part la problématique clinique et épidémiologique à 
sélectionner une population à risque chez qui le dépis-
tage pourrait permettre un gain de survie réel, et en 
d’autre part le défi des moyens de l’imagerie diagnos-
tique à faire le diagnostic positif, évaluer la possibilité 
de résection tumorale, de faire le diagnostic histolo-
gique par la réalisation de biopsies radioguidées et 
guider la surveillance chez les patients opérés. L’éva-
luation dans la résécabilité doit tenir en compte en 
outre des éléments radiologiques, le terrain du patient 
ainsi que la biologie tumorale.

Tableau 1 : Étude de la sensibilité, la spécificité, la VPP  
et VPN du scanner  pour le diagnostic des critères de 

non résécabilité des tumeurs pancréatiques

Tableau 2: Comparaison de la VPP des différentes 
moyens d’explorations dans l’évaluation des critères de 

résécabilité

Tableau 3 : Comparaison entre la résécabilité sur les 
données du scanner seul et la résécabilité chirurgicale.

Tableau 4 : Comparaison entre la résécabilité sur les
 données du scanner et de l’écho-endoscopie et la 

résécabilité chirurgicale.
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RÉSUMÉ:
INTRODUCTION:
Les Manifestations extra-digestives (MED) des mala-
dies inflammatoires chroniques de l’intestin  sont 
fréquentes et variables. Plus de 170 manifestations 
systémiques sont rapportées dans la littérature surve-
nant chez  plus de 40 % des malades MICI [2]. Géné-
ralement dominées par les atteintes articulaires, 
dermatologiques et ophtalmologiques, les MED des 
MICI évoluent le plus souvent parallèlement à l'activité 
de la maladie intestinale, sont parfois révélatrices 
posant des problèmes diagnostiques.
Nous rapportons une série rétrospective de 438 cas 
de MICI sur 10 ans, dont 180 avaient des manifesta-
tions extra-digestives et nous nous proposons d'en 
analyser les aspects diagnostiques et thérapeutiques. 
L’objectif principal de ce travail est  de déterminer les 
caractères épidémiologiques, clinico-paracliniques, et 
évolutifs des MED au cours des MICI à la lumière de la 
littérature actuelle.
MATÉRIELS ET MÉTHODES
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analy-
tique, portant sur une série hospitalière de 438 
patients suivis pour maladies inflammatoires chro-
niques de l’intestin. L’étude étalée sur 9 ans, de janvier 
2010 jusqu’à décembre 2019, s’est déroulée au 
service d’hépato-gastro-entérologie et ayant inclus 
tous les cas de MICI dont le diagnostic était retenu sur 
des arguments cliniques, endoscopiques, radiolo-
giques et histologiques et qui présentent des manifes-
tations extra-digestives.
Une fiche d’exploitation permettant le recueil et  l’ana-
lyse multimodale de l’ensemble des signes extra 
digestifs des MICI présentés par nos malades depuis 
leur diagnostic a été choisie comme moyen d’investi-
gation. 
L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel 
SPSS version 19.0.Le recueil des données sociodé

mographiques, cliniques et paracliniques a été fait en 
prenant en considération les règles globales 
d’éthiques relatives au respect de la confidentialité et 
la protection des données propres aux patients.
RÉSULTATS
L’âge moyen de nos patients était de 34,2 ans (32 ans 
pour la MC et 33,2 ans pour la RCH) avec des 
extrêmes allant de  16ans à  70 ans. Une légère prédo-
minance féminine a été notée avec  54,8 % des 
femmes. L’origine urbaine était de loin majoritaire chez 
60% des cas.239 patients avaient une maladie de 
Crohn soit 55%, et 199 avaient une rectocolite hémor-
ragique soit 45%. L’atteinte intestinale était dominée 
par la forme iléo colique pour les patients Crohn (20 
%) et par la rectite isolée pour ceux qui avaient une 
RCH (18%).La durée d’évolution de la maladie depuis 
le moment du diagnostic variait de 1 mois à 18 ans. 
Les MED étaient concomitantes de la première pous-
sée digestive chez 56 malades (32%).
Les MED étaient présentes chez 180 patients (soit 40 
% des cas de notre série), dominées  par l’atteinte 
articulaire suivie par les signes oculaires, puis derma-
tologiques. Les signes articulaires axiaux ont été 
dominés par la sacroiliite et la spondylarthrite ankylo-
sante (SPA). Pourtant les signes articulaires périphé-
riques étaient les plus fréquents dans notre série. 
L'atteinte oculaire était soit asymptomatique décou-
verte lors d’un examen ophtalmologique fortuitement 
soit révélée par des signes fonctionnels atypiques.
L’atteinte cutanéo-muqueuse a été  retrouvée dans 
13% des cas, présentée essentiellement par  un 
érythème noueux chez 7 patients, des aphtes buccaux 
chez 6 patients, un pyoderma gangrenosum chez 4 
patients. Trois patients ont présenté des bronchecta-
sies, et six cas de cholangite sclérosante primitive 
(CSP) ont été retrouvés dans notre série, dont un 
malade crohn et 5 malades RCH. Par ailleurs, une 
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thrombose veineuse superficielle a été notée dans un 
seul cas et une thrombose du sinus caverneux a été 
également notée chez un seul cas. 
CONCLUSION
Les manifestations extra-intestinales des maladies 
inflammatoires chroniques sont fréquentes, multiples 
et variées. Elles sont parfois plus préoccupantes que 
la maladie elle-même, et sont souvent dominées par 
les atteintes articulaires, dermatologiques et cutanées.  
Leur évolution est le plus souvent parallèle à la pous-
sée digestive, mais elles peuvent avoir une évolution 
indépendante. Elles sont généralement sensibles au 
traitement de la maladie digestive. Néanmoins, leur 
survenue peut nécessiter parfois une modification de 
la stratégie thérapeutique.

MOTS CLES : RCH – CROHN- Manifestation extra-di-
gestive-segment antérieur Oculaire –Atteinte ostéo-ar-
ticulaire-Traitement

INTRODUCTION: 
Les maladies inflammatoires cryptogénétiques de 
l’intestin (MICI) seraient secondaires probablement à 
une réponse inadaptée du système immunitaire local 
(muqueux) à un antigène luminale (rôle de la barrière 
intestinale et de la flore intestinale) chez un patient 
génétiquement prédisposés (présence de l’antigène 
HLA B27 ou mutations du gène CARD15)[1]. D’une 
étiopathogénie restant inconnue et plurifactorielle, les 
MICI (la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite 
hémorragique (RCH) se caractérisent par une évolu-
tion par poussées entrecoupées de périodes de rémis-
sions. Leur diagnostic repose sur un faisceau d’argu-
ments dont les manifestations extra-digestives (MED).
En effet les MED des MICI sont fréquentes et multi-
ples, plus de 170 manifestations systémiques sont 
rapportées dans la littérature survenant chez  plus de 
40 % des malades MICI [2]. Généralement dominées 
par les atteintes articulaires, dermatologiques et 
ophtalmologiques, les MED des MICI évoluent le plus 
souvent parallèlement à l'activité de la maladie intesti-
nale, sont parfois révélatrices posant des problèmes 
diagnostiques.

Nous rapportons une série rétrospective de 438 cas 
de MICI sur 10 ans, dont 180 avaient des manifesta-
tions extra-digestives et nous nous proposons d'en 
analyser les aspects diagnostiques et thérapeutiques. 
L’objectif principal de ce travail est  de déterminer les 
caractères épidémiologiques, clinico-paracliniques, et 
évolutifs des MED au cours des MICI à la lumière de la 
littérature actuelle.

MATÉRIELS ET MÉTHODES
Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle à 
visée descriptive et analytique, portant sur une série 
de 438 patients suivis pour maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin au Centre hospitalier universi-
taire Mohammed VI de Marrakech. L’étude étalée sur 
9 ans, de janvier 2010 jusqu’à décembre 2019, s’est 
déroulée au service de service d’hépato-gastro-enté-
rologie à l’hôpital ARRAZI. Nous avons inclus dans 
notre série tous les cas de MICI dont le diagnostic était 
retenu sur des arguments cliniques, endoscopiques, 
radiologiques et histologiques et qui présentent des 
manifestations extra-digestives. Ainsi ont été  exclus 
tous les dossiers inexploitables, et les patients dont le 
diagnostic de MICI n'était pas certain. 
Une fiche d’exploitation de l’ensemble des variables 
en rapport avec le patient d’une part et sa maladie 
d’une autre part, a été choisie comme moyen d’investi-
gation. Cette dernière contenait des paramètres 
clinico-biologiques, morphologiques, thérapeutiques 
et évolutifs permettant le recueil et  l’analyse multimo-
dale de l’ensemble des signes extra digestifs des MICI 
présentés par nos malades depuis leur diagnostic. La 
collecte des données a été faite à partir des registres 
d’hospitalisation, des dossiers médicaux des patients, 
et le système informatisé «Hosix» pour les données 
biologiques et morphologiques, L’analyse statistique a 
été effectuée à l’aide du logiciel SPSS version 19.0. 
L’analyse descriptive a consisté en un calcul des 
fréquences absolues et relatives pour les variables 
qualitatives, et des paramètres de positionnement et 
de dispersion pour les variables quantitatives 
(moyenne, écart-type). Le recueil des données socio
démographiques, cliniques et paracliniques a été fait 
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en prenant en considération les règles globales 
d’éthiques relatives au respect de la confidentialité et 
la protection des données propres aux patients.

RESULTATS
I.Données épidémiologiques :
Les manifestations extra-digestives étaient présentes 
chez 40 % de notre série (soit 175 cas des 438 cas de 
MICI), dont 239 de maladie de Crohn soit 55%, et 199 
de rectocolite hémorragique soit 45% durant la 
période de l'étude. Les manifestations extradigestives 
notées chez les 175 cas de notre série  (76 RCH ; 99 
MC), étaient dominées par l’atteinte articulaire suivie 
par les signes oculaires, puis dermatologiques 
(graphique1).. L’âge moyen des patients atteints de 
MICI avec manifestations extra-digestives était de 
34,2 ans (32 ans pour la MC et 33,2 ans pour la RCH) 
avec des extrêmes allant de  16 ans à  70 ans. 
Cinquante-huit patients (33,1%) avaient un âge com-
pris entre 31 et 40 ans et dix patients (5,7%) avaient 
moins de 20 ans. Une légère prédominance féminine a 
été notée avec  54,8 % des femmes expliquant un 
sexe-ratio (H/F) de 0,8. L’origine urbaine était de loin 
majoritaire chez 60% des cas. L’analyse sectorielle du 
niveau socio-économique (NSE) a montré que 40% de 
nos patients étaient de bas NSE, 32% d’un NSE 
moyen et 28 % étaient de haut NSE. 239 patients 
avaient une maladie de Crohn soit 55%, et 199 avaient 
une rectocolite hémorragique soit 45%. Les MED 
étaient présentes chez 180 patients (soit 40 % des cas 
de notre série), dominées  par l’atteinte articulaire 
suivie par les signes oculaires, puis dermatologiques 
(Tableau I). 

Tableau I : les différents types de manifestations 
extra-digestives en fonction du type MICI (180 cas de 

notre série)

II. Caractère de l’atteinte digestive : 
L’atteinte intestinale était dominée par la forme iléo 
colique pour les patients Crohn (35 malades soit 20 %) 
et  par la rectite isolée pour ceux qui avaient une RCH 
(31 malades RCH soit 18%). La durée d’évolution de 
la maladie depuis le moment du diagnostic variait par 
ailleurs de 1 mois à 18 ans  avec un nombre de pous-
sées allant de 2 à plus de 10 poussées entrecoupées 
de périodes de rémission. L’évaluation de la gravité de 
la MC, appréciée par l’indice de Best (CDAI), note  que 
le ¼ des patients avaient  une maladie sévère au 
moment du diagnostic (CDAI supérieure à 450) 
(Figure 1).   
Pour la RCH, un score de Truelove et witts modifié, 
compris entre 10 et 12 (poussée sévère) a été noté 
dans 37 cas (48,6%). Les complications liées aux MICI 
étaient dominées par les fistules entérocutanées et les 
dénutritions (Tableau II).

Figure 1 : score de Best (CDAI) chez les patients de 
notre série ayant une MC

Tableau II: Répartition topographique des lésions.

III. Étude clinique et paraclinique:
Les manifestations extra-digestives des maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin sont apparues 
avant le diagnostic de la MICI chez 24 patients (10 
RCH;  14 MC), soit 13.7 %. Elles étaient concomi-
tantes de la première poussée digestive chez 56 
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malades (32%). Leur apparition après le diagnostic de 
MICI dans 38,8 % des cas avec un délai d’apparition 
variable (Figure 2).

Figure 2 : Délai entre le diagnostic de la MICI et 

l’apparition de la manifestation extradigestive

Les signes articulaires axiales ont été dominés par la 
sacroiliite et la spondylarthrite ankylosante (SPA). 
Vingt et un patients (11 RCH ; 10 MC) soit 12 % ont 
présenté une sacroiliite bilatérale isolée. L'examen 
radiologique a mis en évidence une sacroiliite stade II 
dans 4 cas, stade III dans 3 cas,  et stade IV dans 2 
cas avec ankylose et fusion des berges.
Dix-sept patients (soit 9 % de notre série) ont présenté 
une SPA (10MC, 7RCH),  et 16 patients avaient des 
rachialgies inflammatoires localisées type raideur 
rachidienne, et douleurs enthésopathiques. Le 
diagnostic de SPA était retenu en respectant les 
critères d'AMOR. 
L’atteinte articulaire périphérique était la plus 
fréquente dans notre série. Soixante-neuf patients ont 
rapporté des arthralgies dont cinquante avaient des 
gonalgies et 28 une atteinte des chevilles et des 
poignets. Les radiographies ont été réalisées chez 22 
patients et n’ont révélé aucune anomalie radiologique. 
L’oligo-arthrite est retrouvée chez 5 patients parmi les 
8 ayant présenté des arthrites.
L'atteinte oculaire était soit asymptomatique décou-
verte lors d’un examen ophtalmologique fortuitement 
soit révélée par des signes fonctionnels à type d’une 
diminution de l'acuité visuelle, d’une rougeur, ou de 
larmoiement (tableau III). Le diagnostic est confirmé 
par l’examen ophtalmologique avec la lampe à fente et 
le fond d’œil. 

Tableau III : fréquence des signes fonctionnels 
oculaires au cours des MICI

L’atteinte cutanéo-muqueuse a été  retrouvée dans 
13% des cas, présentée essentiellement par  un 
érythème noueux chez 7 patients, des aphtes buccaux 
chez 6 patients, un pyoderma gangrenosum chez 4 
patients (Figure 3)  et  des lésions de psoriasis chez 3 
patients.
Trois patients de notre série ont présenté des 
bronchectasies. Le tableau clinique était fait de bron-
chorrhée matinale et de dyspnée. L'examen clinique 
trouvait une distension thoracique et des râles crépi-
tants. Les radiographies de thorax montraient des 
dilatations des bronches. Six cas de cholangite scléro-
sante primitive (CSP) ont été trouvés dans notre série, 
dont un malade crohn et 5 malades RCH, révélées par 
un prurit et une cholestase biologique chez 4 patients. 
La cholangio-IRM a été faite chez tous ces patients. 
Une thrombose veineuse superficielle a été notée 
dans un seul cas et une thrombose du sinus caver-
neux a été également notée chez un seul cas. 

Figure 3 : pyoderma gangrenosum

IV. La prise en charge 
Les modalités thérapeutiques médicales dans notre 
série étaient conformes aux recommandations des 
sociétés savantes et des conférences d’experts avec 
contextualisation au cas par cas. Les gestes chirurgi-
caux effectués chez nos malades sont présentés dans 
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le tableau IV. Pour les moyens endoscopiques, deux 
cas de sténose rectale et iléale ont bénéficié d’une 
dilatation au ballonnet.

Tableau IV: gestes chirurgicaux effectués chez les 
malades

Traitement de l’atteinte luminale des MICI
Vingt patients soit 13% des malades RCH qui ont 
présenté des poussées minimes à modérées ont été 
mis sous 5 ASA /sulfo salazopyrine avec traitement 
local à base de corticoïdes. Une bonne réponse a été 
notée dans 14 cas, un échec chez 6 cas ayants justifié 
une corticothérapie, dont 4 cas ont eu une bonne 
réponse secondaire, et 2 cas d’échec justifiant la 
chirurgie chez le premier et les anti-TNF chez le 
deuxième. 
La corticothérapie parentérale était le traitement de 
première ligne dans les formes sévères soit 22 cas de 
RCH de notre série. Une bonne réponse a été notée  
chez 14 patients avec échec chez 8 patients dont 5 ont 
été traités par cyclosporine puis IS (Azathioprine) avec 
recours à la chirurgie chez 3 patients. Les traitements  
d’entretien sont présentés dans la figure 4.

Figure 4 : Traitement d’entretien dans notre série pour 
la RCH A et la MC B

Pour la MC, 30 cas (soit 17%) ayant présenté des 
poussées ont été mis sous corticothérapie orale ou 
parentérale. 18 patients ont bien répondu au traite-
ment avec 4 cas de corticodépendance et échec chez 
8 malades dont 2 ont été mis sous cyclosporine, 4sous 

anti TNF alpha et recours à la chirurgie chez deux 
autres (figure 4).

Traitement des manifestations extra 
digestives :
Parmi les cas d’atteinte articulaire axiale, 12 patients 
ont été mis sous antalgiques et 2 ont bénéficié de 
séances de kinésithérapie. La réponse au traitement 
était favorable dans 10 cas, les arthrites périphériques 
ainsi que la douleur rachidienne ont diminué progres-
sivement d'intensité parallèlement aux poussées 
digestives. Cependant chez les autres patients, la 
SPA a évolué pour son propre compte. 
En plus des dérivés salicylés prescrits pour leur mala-
die intestinale, le recours aux AINS était nécessaire 
chez 4 cas pour les signes articulaires périphériques. 
15 patients étaient mis sous-antalgiques, les  autres 
n’en avaient pas besoin. La réponse était favorable 
chez la majorité des patients, les signes articulaires 
ont disparu après quelques jours de traitement sans 
aggravation. Ar ailleurs la mal observance  n’a pas 
permis un bonne évaluation chez les autres patients 
perdus de vu.  
La corticothérapie locale (collyres ophtalmiques) a été 
prescrite chez les malades ayant une épisclérite, et/ou 
une uvéite. la régression des signes cliniques était 
notée chez 16 patients. Quant aux manifestations 
dermatologiques de notre série, 12 patients ont bénéfi-
cié d'un traitement spécifique pour les atteintes derma-
tologiques en plus du traitement de la poussée diges-
tive. les 7 patients ayant un érythème noueux ont 
bénéficié d'un repos au lit pendant 3 semaines avec 
reprise progressive de l'activité en évitant la station 
debout prolongée en plus d’un traitement antalgique. 
Les 4 patients présentant un pyoderma gangrenosum, 
ont reçu une corticothérapie générale, une antibiothé-
rapie et des soins locaux, et un patient a été mis sous 
anti-TNF. Les 3 cas de psoriasis ont reçu des 
dermocorticoïdes. L'évolution a été favorable dans 
tous les cas. 
Les patients ayant présenté une CSP ont été mis sous 
acide ursodésoxycholique (AUDC) avec bonne 
réponse dans 2 cas. De même, l’évolution était favo-
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rable pour les 2 cas de thrombose veineuse superfi-
cielle et du sinus caverneux sous anticoagulants.

DISCUSSION
La physiopathologie  des manifestations extradiges
tives (MED) des maladies inflammatoires chroniques 
de l’intestin (MICI) n’est pas bien comprise. Les méca-
nismes immunologiques sont probablement respon-
sables de la plupart d’entre eux. La probabilité de 
développer une réponse auto-immune augmente avec 
la présence de protéines étrangères ou des produits 
bactériens dans la muqueuse intestinale [4] [5]. 
Globalement, environ un tiers des patients atteints de 
MICI développent des manifestations extra-digestives 
[6].Leur prévalence dans la plupart des travaux 
publiés variait de 21% à 41%[7]. Dans notre série, elle 
était aux alentours de 41 %, avec une relative éléva-
tion expliquée par la longue durée étalée sur 10 ans et 
la diversité des manifestations étudiés. Des résultats 
comparables ont été  rapportés par  une étude 
italienne  publiée en 2014 avec une prévalence de 
40,6% [8].Les principales MED associées aux MICI 
sont récapitulées dans (Figure 5) [8].

Figure 5: Les principales manifestations extradigestives 
rapportées au cours des MICI

En effet, les MED des MICI sont dominées par les 
atteintes ostéo-articulaires, cutanées et oculaires  [9] 
[10]. Elles sont dans la majorité des cas diagnostiqués 
chez les sujets âgés de 30 ans à 50 ans, avec un âge 
moyen de 30 ans dans la plupart des études. Dans 
notre série, la moyenne d’âge au diagnostic était de 
34,2 ans (tableau V). Une discordance du sexe-ratio et 

du type de MICI sous-jacentes a été rapportée 
dans la majorité des séries publiées [8]. Le délai de 
survenue reste variable, trois quart  des manifesta-
tions extra digestives apparaissent après le diagnostic 
de la MICI [11].

Tableau V : Age moyen des patients au diagnostic selon 
différentes séries de la littérature

1) Les manifestations rhumatologiques :
Elles sont les plus fréquentes des MED (30 à 40 %) et 
peuvent précéder les symptômes intestinaux. Les 
spondylarthrites ankylosantes (SPA) et les sacroiliites 
isolées constituent les formes les plus communes des 
atteintes axiales [17]. 
 Dans notre série les SPA étaient présentes dans 10% 
des cas  (7 RCH,10MC), ce qui concorde avec les 
données de la littérature variant de 1 à 10% [18]. Elles 
sont plus fréquentes au cours de la maladie de crohn 
que dans la RCH[19]. 
La SPA au cours des MICI diffère de la SPA primitive 
par une fréquence moindre du sérotype HLA B 27 : ̈ 25 
à 75 %¨[20], une plus grande fréquence des atteintes 
périphériques, et une prédominance masculine 
moindre. Cependant son évolution reste indépendante 
de la MICI [19] [20]. Ses signes cliniques et radiolo-
giques sont en tout comparables à ceux  de la  SPA  
primitive, alors que les signes fonctionnels prédo-
minent  sur le squelette  axial. 
Vingt et un patients de notre série (10RCH ; 11MC) 
avaient une sacroiliite soit 12% des cas. La corrélation 
entre l’étendue ,la gravité de l’atteinte digestive et la 
survenue de sacroiliite n’est pas établie [21]. La 
sacroiliite isolée est plus fréquente au cours de la MC 
(5%  à 20%) par rapport à la RCH(2% à 6% ) sauf dans 
l’étude de salvarani et al [22]. La sacroiliite est habi-
tuellement asymptomatique et de découverte fortuite 
sur des radiographies standards dans 18 % des cas 
[23], par TDM dans environ 30% des cas, ou par IRM 
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à un stade précoce où les anomalies sont infra radiolo-
giques [24].
L'atteinte articulaire périphérique est généralement 
séronégative, affecte 5% à 10% des patients atteints 
de RCH et 10% à 20% des patients avec MC, touche 
le plus souvent les grosses articulations des membres 
chez des patients avec  atteinte colique, et périnéale. 
Habituellement associées à une synovite et des 
arthralgies inflammatoires, les poussées du rhuma-
tisme périphérique sont souvent contemporaines aux 
poussées digestives et régressent en général avec le 
traitement de la MICI.

2) Les manifestations cutanéo-mu-
queuses :
Les lésions dermatologiques que l’on peut observer 
aux cours des MICI sont très variées[3]. On distingue 
classiquement, les lésions dites «réactionnelles », et 
les lésions «granulomateuses» au cours de la MC 
[25]. 
L'association des aphtes et des MICI est bien connue, 
cependant la relation avec leur évolutivité est loin 
d’être constante [26]. Une aphtose bipolaire, avec 
atteinte génitale, peut également survenir au cours de  
la MC [27], pourtant la recherche d’une MICI n’est 
justifiée qu’en présence de symptômes digestifs [25]. 
De diagnostic clinique, la poussée de l’érythème 
noueux  est le plus souvent unique à l’occasion d’une 
poussée digestive [28], généralement pendant la 
première année d’évolution d’une MICI déjà diagnosti-
quée[29]. 
Le pyoderma gangrenosum représente le deuxième 
tableau cutanée  courant des MICI, plus sévère et 
parfois plus invalidant que la maladie intestinale 
elle-même[30] [31]. Il est observé dans 3 à 8 % des 
cas [31] et plus fréquent  au cours de la RCH (5 à 20%) 
que dans la MC (1% –2%) [7] [32].  Généralement 
associée à une atteinte colique étendue [31], le 
Pyoderma Gangrenosum apparaît en moyenne après 
une dizaine d’années d’évolution de la MICI, le plus 
souvent au cours d’une poussée digestive[33]. Son 
évolution peut également être indépendante dans 30 
% des cas [33]. 

L'association des MICI avec le psoriasis est à la fois 
génétiquement et immunologiquement liée [33]. 

3) Les manifestations oculaires
 L'uvéite antérieure survient jusqu'à 17% de la popula-
tion souffrante de MICI [34]. Dans notre série, 10 
patients ont présenté une uvéite antérieure dont 6 
avaient une MC et 4 avaient une RCH. L’uvéite anté-
rieure non granulomateuse, à type d’iritis ou d’irido-cy-
clite, avec ou sans hypopion, est la forme la plus 
courante [35], survenant au décours de la poussée 
inflammatoire intestinale[25]. L'épisclérite est rappor-
tée chez jusqu'à 29% des cas MICI[36] [37]. En outre, 
la conjonctivite reste  la cause la plus fréquente des 
yeux rouges chez la population MICI[38]. Dans notre 
série, 11 patients (6 RCH ; 5 MC) avaient une conjonc-
tivite allergique, soit 6 % des cas.

4) Les manifestations hépatobiliaires
Environ 70% à 80% des patients atteints de CSP ont 
une MICI concomitante et plus de 7% des patients 
atteints de MICI développeront une CSP [39]. Elle est 
dix fois plus fréquente quand les lésions dépassent 
l'angle colique gauche [40]. L'hépatite granulomateuse 
quant à elle, est une manifestation rare de la maladie 
de crohn rapportée chez  moins de 1 % des cas [41]. 
Son diagnostic repose sur l’histologie caractérisée par 
la présence des granulomes hépatiques semblant 
refléter ceux dans l'intestin[42]. L’ hépatite active chro-
nique auto-immune survient également dans 1% des 
cas de MICI, plutôt fréquente dans la RCH [41]. Sa 
présentations est souvent dominée par un syndrome 
de cholestase clinique et biologique avec en particulier 
l’augmentation des phosphatases alcalines sériques  
[43]  [44].

5) Les manifestations thromboembo-
liques 
Les accidents thromboemboliques sont notés chez 
10% à 13% chez les patients MICI[45]. Il s'agit principa-
lement de thromboses veineuses et plus rarement 
de thromboses artérielles [46][47]. l'incidence est un 
peu plus élevée au cours de la MC [46]. Une corrélation
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avec l'étendue et la localisation de la maladie a été 
décrite, [48] [49] [46] .Ainsi les MICI compliquées 
(fistule, sténose, abcès), l'utilisation de corticosté-
roïdes [50] et l'hospitalisation récente pour MICI [51] 
sont toutes associées à un risque accru de thrombose 
[45].

6) Les manifestations pancréatiques 
Ball et al ont été les premiers à décrire la relation entre 
les MICI et la pancréatite chronique. Le risque de 
pancréatite semble être légèrement plus élevé avec la 
MC que pour la RCH [52]. Elle se caractérise par la 
présence d'anomalies des canaux pancréatiques, 
parfois un schéma pseudo tumoral, et dans la plupart 
des cas, absence de calcification parenchyma-
teuse[53]. Souvent asymptomatique[54],l'atteinte 
pancréatique  peut survenir en l'absence de toute 
lésion hépatique, responsable en revanche d'un 
syndrome de malabsorption marqué [55].
Le risque de la pancréatite aiguë  semble être 3 fois 
plus élevé pour les personnes atteintes de la maladie 
de Crohn et 2 fois plus élevé pour la RCH, par rapport 
à la population générale[56][57]. Le diagnostic repose 
sur la présence d'au moins deux des trois critères de 
diagnostic: douleur pancréatique, un taux élevé de 
lipase (supérieur à 3 fois la limite supérieure de la 
normale) et des modifications de la tomodensitométrie 
abdominale, en absence des autres causes de la 
pancréatite aiguë (lithiase biliaire, alcool, hypercalcé-
mie, hypertriglycéridémie[58]. 

7) Les manifestations hématologiques 
L’anémie survient chez 18% à 32% des patients 
atteints de MICI. Son mécanisme est souvent multifac-
torielle (inflammatoire, carentiel, toxique, et auto-im-
mun). L'anémie hémolytique auto-immune (AHAI) est 
un type d'anémie rare observé le plus souvent  chez 
les patients atteints de la RCH [59] [60]. Son diagnos-
tic étiologique repose sur le test de coombs direct qui 
permet souvent la détection d'anticorps liés aux 
érythrocytes [61] [59].
La purpura thrombopénique immunitaire est caractéri-
sé par un taux faible de plaquettes sanguines, des 

mégacaryocytes normaux à augmentés au myélo-
gramme en absence de splénomégalie, son associa-
tion au MICI est également rare[62]. Le tableau 
clinique souvent très diversifié [63]. Les examens 
paracliniques comprennent la numération formule 
sanguine, le dosage d’anticorps, le frottis sanguin (afin 
d’évaluer la présence des schizocytes, la morphologie 
et la quantité des plaquettes)[64].

8) Les manifestations cardiaques
La myocardite est définie comme une inflammation 
des  myocytes et du tissu interstitiel. sa médiation 
auto-immune générée par l'exposition aux auto-anti-
gènes peut expliquer son risque plus élevé chez la 
population MICI [65] [66]. Il n’existe pas de forme 
clinique ou anatomopathologique typique de myocar-
dite liée à une MICI [66]. L’évolution peut être  paral-
lèle ou indépendante de la MICI, et parfois à distance 
d’une poussée de celle-ci[67]. Aucun cas de myocar-
dite n’a été détecté dans notre série. 
La péricardite représente la manifestation cardiovas-
culaire la plus courante dans les MICI[68]. Son 
incidence est légèrement plus élevée dans la RCH 
que dans la MC[69]. Le diagnostic repose sur l'électro-
cardiogramme notant des troubles de repolarisation. 
l’échocardiographie-doppler ,la radio thorax le recours 
à la ponction péricardique voire même la biopsie 
péricardique peuvent être indispensable dans certains 
cas[70]. 

9) Les manifestations rénales
Intéressant environ 4 à 23% des patients atteints de MICI, 
Lla néphrite tubulo-interstitielle est une lésion des tubules 
rénaux et de l'interstitium qui induit une réduction de la 
fonction rénale, souvent associée à la maladie de crohn 
[71]. Sa symptomatologie peut être non spécifique et les 
symptômes sont souvent absents sauf en cas d'insuffi-
sance rénale ou de nombreux patients développent une 
polyurie et une nycturie [72] [73]. Le diagnostic repose sur 
l’augmentation des marqueurs tubulaires qui est liée à 
l’activité de la maladie[72].
La glomérulonéphrite quant à elle est une forme d’inflam-
mation  non suppurative des capillaires glomérulaires
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résultante d’un mécanisme immun[72] . Son tableau 
clinique comprend l'hématurie, l'oligurie , la protéinu-
rie, et l'œdème[74] [75]. Les patients ont souvent une 
insuffisance rénale sévère avec une créatinine sérique 
élevée, L'histologie varie d'une glomérulonéphrite à 
lésions minime à une glomérulonéphrite rapidement 
progressive. L’incidence de l’amylose rénale au cours 
des MICI reste proche de 1% (32). Dans notre série on 
n’a pas relevé de cas d’amylose.

10) Les manifestations broncho-pulmo-
naires 
La bronchectasie est la manifestation pulmonaire la 
plus fréquente, elle est associée le plus souvent à la 
RCH[76], sa fréquence est de 22%[77]. Le diagnostic 
dépend de la visualisation des changements typiques 
par rapport aux explorations radiologiques ou histolo-
giques antérieures. La bronchite chronique est la 
deuxième manifestations par ordre de fréquence 
20%[77].  L’exacerbation est souvent parallèle aux 
symptômes intestinaux. Les Pneumopathies intersti-
tielles, les pleurésies et les sténoses trachéales sont 
également rapportées chez la population MICI. 

CONCLUSION
Les manifestations extra-intestinales des maladies 
inflammatoires chroniques sont fréquentes, multiples et 
variées. Elles sont parfois plus préoccupantes que la 
maladie elle-même, et sont souvent dominées par les 
atteintes articulaires, dermatologiques et cutanées. La 
pathogénie des atteintes systémiques de ces MICI n'est 
pas univoque et fait intervenir des mécanismes de nature 
inflammatoire, auto-immune, infectieuse. Leur évolution 
est le plus souvent parallèle à la poussée digestive, mais 
elles peuvent avoir une évolution indépendante. Elles 
sont généralement sensibles au traitement de la maladie 
digestive. Néanmoins, leur survenue peut nécessiter 
parfois une modification de la stratégie thérapeutique. 
Enfin, les manifestations extra-digestives des maladies  
inflammatoires chroniques doivent être reconnues et 
recherchées malgré leur polymorphisme afin d'optimiser 
leur prise en charge qui doit être pluridisciplinaire.
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INTRODUCTION:
L’infection à Hélicobacter Pylori (H.pylori) reste l’une 
des infections bactériennes chroniques les plus 
fréquentes chez l’Homme.
Il est maintenant avéré que l’infection à H.pylori est la 
cause essentielle de la maladie ulcéreuse. De plus, il 
s’agit de la première infection bactérienne à l’origine 
de cancers chez l’Homme : 80% des lymphomes 
gastriques du MALT (mucosa- associated lymphoid 
tissue) sont dus à H. pylori et peuvent être guéris par 
éradication de cette bactérie (sauf aux stades trop 
avancés avec translocations associées). Concernant 
les carcinomes gastriques distaux, l’infection à H. 
pylori constitue un facteur de risque majeur présent 
dans plus de 90% des cas. 
Des progrès scientifiques importants ont été réalisés 
dans la gestion de l’infection à H.pylori. Les progrès 
les plus significatifs ont été réalisés dans le domaine 
du traitement médical.
Cet article a pour but de fournir des recommandations 
actualisées sur le traitement de l’infection à H.pylori.

INDICATIONS DE RECHERCHE 
ET DE TRAITEMENT DE L’INFEC-
TION PAR H.PYLORI
Elle est indiquée face à un ulcère duodénal ou 
gastrique (ulcère actif ou antécédent d’ulcère), en cas 
de lymphome gastrique du MALT (Mucosa Associated 
Lymphoid Tissue), de prise d’anti-inflammatoires non 
stéroidiens ou d’aspririne chez un patient ayant un 
antécédent d’ulcère gastro-duodénal, de dyspepsie 
chronique avec gastroscopie normale, s’il y a une 
anémie ferriprive ou une carence en vitamine B12 
sans cause retrouvée (1, 2).
La recherche d’une infection est également indiquée 
en présence de facteurs de risque de cancer de l’esto-
mac (chez les apparentés au 1er degré à un patient 
ayant eu un cancer de l’estomac et, en cas de 
syndrome HNPCC/Lynch, de gastrectomie partielle ou 
de traitement endoscopique de lésions cancéreuses 

gastriques ou de lésions prénéoplasiques gastriques 
[atrophie sévère et/ou métaplasie intestinale, dyspla-
sie]) (1, 2).
Elle est recommandée avant chirurgie bariatrique 
isolant une partie de l’estomac. La seule indication 
extradigestive est le purpura thrombopénique immu-
nologique de l’adulte (1, 2).

ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’INFEC-
TION À H. PYLORI ET DE LA RÉ-
SISTANCE PRIMAIRE AUX ANTI-
BIOTIQUES AU MAROC 
La prévalence de l’infection par H. pylori est comprise 
entre 20 et 40 % dans les pays industrialisés ; elle 
atteint 70 à 90 % dans les pays en voie de développe-
ment (3).
Au Maroc, à l’heure actuelle, rares sont les études 
traitant de l’aspect épidémiologique de H. pylori et des 
pathologies gastriques. 
Dans une étude réalisée au Laboratoire d’Anatomopa-
thologie de l’Institut Pasteur du Maroc sur une période 
de 10 ans, H. pylori a été retrouvé chez 69 % de la 
population concernée. La classe d’âge la plus infectée 
pendant ces dix années est celle comprise entre 40 et 
50 ans avec un taux de 35 %. Elle est retrouvée autant 
chez les hommes que chez les femmes, les taux étant 
respectivement de 47 % et 53 %. Le sexe ne présente 
aucun effet sur la prévalence de l’infection par H. 
pylori. Il a été démontré également que H. pylori est 
impliqué dans 92 % des gastrites, 5 % des ulcères et 3 
% des cancers gastriques. Cet agent à l’origine de ces 
différentes pathologies gastriques a comme siège 
préférentiel l’antre gastrique avec un taux de 73 %, 
suivi du fundus (21 %), le pylore restant le siège le 
moins infecté (6 %) (4).
Une étude prospective réalisée en 2015 sur une 
année, incluant 255 patients marocains, a retrouvé H. 
pylori dans 69,4% des cas. La prévalence des résis-
tances primaires de H. pylori à la clarithromycine était 
de 29%, 40% au métronidazole, 0% à l'amoxicilline, à 
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la tétracycline et à la rifamycine, et 11% à la lévofloxa-
cine (5).

FACTEURS PRÉDICTIFS 
D’ÉCHEC DE TRAITEMENT 
D’ÉRADICATION 
Il est admis que le traitement de première ligne doit 
être une association d’efficacité prouvée afin de 
réduire les risques d’échecs et de résistance des 
souches (6).
Les deux facteurs prédictifs de l’échec du traitement 
d’éradication sont : Les résistances des souches aux 
antibiotiques, particulièrement à la clarithromycine et 
la faible observance (7).
La résistance aux antibiotiques est le facteur détermi-
nant de l’échec du traitement d’éradication de H. 
pylori. La prévalence de la résistance primaire des 
souches particulièrement à la clarithromycine et à la 
lévofloxacine s’accroît avec le temps (8).

Résistance d’H.pylori aux antibiotiques : 
Les antibiotiques recommandés par la conférence de 
consensus de Maastricht V 2017 sont la clarithromy-
cine, le métronidazole, l’amoxicilline, la lévofloxacine 
et la rifabutine (9). 
La combinaison de deux ou trois de ces antibiotiques 
est nécessaire pour assurer une éradication optimale 
de H.pylori et ainsi limiter l’émergence de mutants 
résistants. Ils peuvent être associés différemment 
selon les schémas thérapeutiques. Les antibiotiques 
utilisés en première ligne sont l’amoxicilline, la 
clarithromycine et le métronidazole. La lévoflaxacine 
et la rifabutine sont utilisées en traitement de secours 
(10). 
La résistance à l’amoxicilline est exceptionnelle et n’a 
jamais été trouvée en France. Au Maroc, Nous 
n'avons pas détecté de résistance à l'amoxicilline, à la 
tétracycline ni à la rifamycine (11). 
La résistance au métronidazole est en moyenne 3 fois 
plus élevée que pour les macrolides (12). C’est actuel-
lement l’antibiotique pour lequel on observe le plus 
haut taux de résistance. Cette résistance est de 52,4 
% chez l’adulte européen (13) et de 20 % chez l’adulte 
américain (14). 
Parmi les facteurs de risques retrouvés associés à 
cette résistance, c’est le fait d’être de sexe féminin 

(p<0,001). Notre prévalence au Maroc (40,1%) (11) 
apparaît moins élevée que celle rapportée dans les 
études européennes (13), mais reste inférieur à celle 
trouvée en Tunisie (56%) (15) et en Sénégal (85%) 
(16). 
L’impact clinique de la résistance primaire au métroni-
dazole est plus faible puisque sa présence ne modifie 
pas significativement les taux d’éradication (17). Cette 
résistance peut être surpassée par l’usage de fortes 
doses de métronidazole et/ou l’addition d’IPP, de 
bismuth et de tétracycline (11, 12). En revanche, un 
traitement préalable par métronidazole, quelle qu’en 
soit la raison, augmente le risque d’échec d’éradica-
tion de H. pylori à cet antibiotique (18). 
Actuellement, la résistance primaire est de 17,2 % à 
l’échelle mondiale avec en Europe un taux de 11,1 %, 
en Asie 18,9 % et en Amérique 29,3 % (19). L’agence 
européenne du médicament (European Medicines 
Agency) a émis des recommandations générales 
concernant l’antibiothérapie. Trois catégories 
d’espèces bactériennes ont été définies en fonction de 
leur susceptibilité à un antibiotique donné : habituelle-
ment sensibles (0-10 % des souches résistantes), 
inconstamment sensibles (10-50 % des souches résis-
tantes) et habituellement résistantes (> 50 % des 
souches résistantes). H. pylori est dans la deuxième 
catégorie, sauf en Europe du Nord. Afin de tenir 
compte des intervalles de confiance de la prévalence 
et des différences régionales dans un pays donné, un 
seuil de 15 % a été recommandé pour séparer les 
régions de haute et basse résistance à la clarithromy-
cine. 
En France, le centre national de référence des campy-
lobacters et hélicobacters rapportent un taux de 20,3 
% de résistance globale à la clarithromycine chez 
l’adulte. Au Maroc, le taux de résistance à la 
clarithromycine a été de 28,8% (11). Ce taux a été 
parmi les taux les plus élevés observés dans le 
monde. En Afrique, très peu d'études sont disponibles, 
elles indiquent une faible résistance à la clarithromy-
cine: 0% en Gambie, Nigeria et l'Éthiopie, 1% au 
Sénégal, 1,7% au Congo (20, 21, 22). 
Au Maghreb, ces données sont rares et les deux 
études réalisées sont une étude prospective multi-
centrique menée de 2005 à 2007 en Tunisie qui a 
rapporté une prévalence de la résistance primaire à la 
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clarithromycine de 15,4% (15) et plus récemment une 
autre menée en Algérie a signalé une prévalence de 
résistance primaire à la clarithromycine atteignant 
33% (23) 

Observance des traitements :
Concernant l’observance, il est important pour les 
cliniciens d’insister auprès des patients sur la nécessi-
té de prendre l’ensemble du traitement et les patients 
doivent également être informés des effets secon-
daires attendus. 
Les effets secondaires les plus fréquents provoqués 
par les IPP sont les céphalées et la diarrhée qui 
surviennent chez 10 % des patients. L’efficacité 
optimale des IPP nécessite une prise double journa-
lière 30 à 60 mn avant le repas (24). Les effets secon-
daires les plus fréquents de la clarithromycine sont la 
dyspepsie, la diarrhée et une sensation de goût métal-
lique. 
Les effets secondaires les plus fréquents associés à 
l’amoxicilline sont la dyspepsie, les céphalées et la 
diarrhée. 
Les effets secondaires du métronidazole sont dépen-
dants de la dose et correspondent à un goût métal-
lique dans la bouche, une dyspepsie et un effet anta-
buse. 
La tétracycline incluse dans la quadrithérapie à base 
de bismuth peut provoquer une dyspepsie et une 
photosensibilité. Cet antibiotique ne doit pas être 
utilisé chez les enfants de moins de 8 ans à cause 
d’une possible coloration des dents. Le bismuth peut 
être responsable d’un aspect foncé de la langue et des 
selles, de nausées et d’une dyspepsie. Les patients 
informés dès la prescription des effets secondaires 
sont moins inquiets et ont tendance à moins souvent 
arrêter leur traitement (10).

CHOIX DE L’IPP 
Le traitement d’éradication repose classiquement sur 
l’association d’inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) et 
d’antibiotiques (25).  Les IPP augmentent le pH 
gastrique, permettant à H. pylori d’entrer dans une phase 
réplicative le rendant susceptible aux antibiotiques.

Son alcalinisation du milieu prévient la dégradation 
des antibiotiques (26). 
Une prise biquotidienne est plus efficace qu’une prise 
unique journalière dans les associations fondées sur 
la clarithromycine et l’amoxicilline (24). 
La réponse aux IPP est fortement modifiée par la 
capacité du patient à métaboliser le médicament, qui 
est dépendante des polymorphismes des gènes du 
cytochrome 2C19 et de MDR-1. Ces polymorphismes 
peuvent affecter les taux d’éradication. Chez les méta-
boliseurs rapides des doses plus élevées d’IPP sont 
nécessaires pour accroître le pH gastrique que chez 
les métaboliseurs lents. Des méta-analyses montrent 
que les taux d’éradication des traitements contenant 
l’oméprazole et le lansoprazole sont affectés par les 
polymorphismes du CYP2C19 contrairement à ceux 
utilisant du rabéprazole ou de l’ésoméprazole. Le 
rabéprazole semble le moins affecté par le génotype 
CYP2C19 puisque sa dégradation dépend d’un 
processus non enzymatique. Ces résultats justifient 
l’emploi préférentiel biquotidien de l’ésoméprazole à 
dose de 40 mg ou du rabéprazole 20 mg (27). 

TRAITEMENT CIBLÉ DE L’ÉRADI-
CATION D’H. PYLORI 
Traitement de première ligne :
Cette première ligne doit idéalement comporter le 
moins d’antibiotiques possible pour accroître la 
tolérance et préserver d’autres molécules pour un 
traitement de seconde ligne. En plus compte tenu du 
potentiel de H. pylori à acquérir des résistances, de la 
prévalence croissante des résistances bactériennes et 
de la dégradation du résultat des traitements empi-
riques préconisés depuis les années 90, il est licite de 
proposer en première ligne une trithérapie de 14 jours 
avec des antibiotiques adaptés aux données d’un 
antibiogramme (10). 
Les réalisations de culture bactérienne et d’antibio-
gramme ou de détection moléculaire des mutations 
conférant la résistance doivent être encouragées et 
leurs mises à disposition accrue (10). 
Mais pour des raisons de temps et financière, la 
recherche de H. pylori par un prélèvement à visée 
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bactériologique n’est pas réalisée systématiquement. 

Traitement de seconde ligne : 
La quadrithérapie au bismuth associe du métroni-
dazole, une tétracycline, des inhibiteurs de la pompe à 
protons et des sels de bismuth. 
Les sels de bismuth exercent un effet bactéricide sur 
H. pylori par plusieurs mécanismes : l’inhibition de la 
synthèse d’ADN bactérien et l’inhibition de l’adhérence 
à la paroi gastrique. 
Ils favorisent également la guérison ulcéreuse en 
agissant comme une barrière physique de protection 
et en stimulant la sécrétion de facteurs de protection 
(prostaglandines, facteur de croissance épidermique 
et bicarbonates) (28). 
La compliance et la tolérance est similaire avec la 
quadrithérapie concomitante malgré un nombre de 
comprimés supérieur en cas de quadrithérapie au 
bismuth (37). Au Maroc, la quadrithérapie au bismuth 
est commercialisée sous le nom de Pylera et requiert 
la prise de quatorze comprimés par jour. La durée du 
traitement a été fixée à 10 jours (9).
Dans un large registre européen récent, le taux d’éra-
dication avec cette association dépassait les 90 % 
(38). L’efficacité de la quadrithérapie au bismuth est 
peu altérée par la présence d’une résistance au métro-
nidazole (31).

Traitement de troisième ligne : 
Dans cette situation, le recours à une nouvelle endos-
copie pour nouvelle culture ou PCR est souhaitable 
pour initier un traitement orienté en fonction des résul-
tats de la culture (Cependant discutable si souche 
initiale sensible à la lévofloxacine et non déjà utilisée). 
Bien que la plupart des études emploient l’amoxicilline 
à posologie de 2g par jour, la pharmacocinétique de 
l’antibiotique dans l’organisme est en faveur d’une 

administration de 50 mg/kg/j soit habituellement 3g par 
jour en trois prises. La diffusion de l’amoxicilline dans 
le mucus gastrique est dépendante de sa concentra-
tion plasmatique. Celle-ci atteint un maximum au bout 
de 90 minutes (11, 32). Après la prise d’un gramme, la 
concentration bactéricide dans le mucus n’est pas 
conservée plus d’une heure. Les données pharmaco-
logiques recommandent la posologie de 50 mg/Kg. 
Rares sont les études qui ont employé des associa-
tions avec des posologies de 3g d’amoxicilline par jour 
bien qu’elles montrent des taux d’éradication supé-
rieurs à 90 % (13, 33). Toutefois, selon ces données 
pharmacologiques, il est logique de proposer une 
administration d’un gramme trois fois par jour dans 
l’éradication d’HP en cas d’échec du traitement initial.

TRAITEMENT PROBABILISTE 
D’ÉRADICATION DE H. PYLORI 
SUJET NON ALLERGIQUE À LA 
PÉNICILLINE – SANS CULTURE 
OU PCR PRÉALABLE :
Traitement de première ligne : 
Deux quadrithérapies sont envisageables : 
- La quadrithérapie bismuthée de 10 jours.
- La quadrithérapie concomitante associant amoxicil-
line-métronidazole et clarithromycine avec un IPP. 
Quadrithérapie bismuthée 
La quadrithérapie contenant du bismuth est l’alterna-
tive la moins dépendante des résistances bacté-
riennes, qui, selon le consensus européen, constitue 
le traitement de première intention dans les pays où 
elle est disponible (34). L’impact clinique de la résis-
tance primaire au métronidazole est faible puisque sa 
présence ne modifie pas significativement les taux 
d’éradication (34). Cette résistance peut être surpas-
sée par l’usage de fortes doses de métronidazole 
et/ou l’addition d’IPP, de bismuth et de tétracycline 
(35). 
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Il faut garder en tête que le bismuth est contre indiqué 
chez l’enfant moins de 12 ans, chez la femme 
enceinte, en cas d’insuffisance rénale et en cas 
d’insuffisance hépatique.
La quadrithérapie au bismuth peut être considérée 
comme un traitement d’éradication de première ligne 
face à un patient originaire d’une zone géographique 
avec une prévalence de résistance à la clarithromy-
cine supérieure à 15 %, allergique aux béta-lacta-
mines ou ayant reçu des macrolides quelle qu’en soit 
l’indication.

Quadrithérapie non bismuthée 
Ce traitement n’est envisagé que si les résultats d’un 
antibiogramme de la souche de H. pylori ou la détermi-
nation des mutations associées aux résistances ne 
sont pas disponibles. 
Dans notre pays où la prévalence de la résistance à la 
clarithromycine est élevée, le choix du traitement doit 
être fondé sur la fréquence des résistances au métro-
nidazole et de la double résistance clarithromy-
cine-métronidazole. La double résistance à la 
clarithromycine et au métronidazole > 15 % altère 
l’efficacité des quadrithérapies sans bismuth (36). La 
prévalence de la résistance au métronidazole (supé-
rieure à 50 %), et une double résistance proche de 15 
%, nécessite d’envisager une quadrithérapie optimi-
sée de 14 jours pour atteindre des taux d’éradication 
supérieurs à 90 % (36).

Traitement de seconde ligne : 
Il ne faut pas prescrire de nouveau la quadrithérapie 
utilisée en 1ère ligne. 
Si quadrithérapie concomitante en 1ère ligne : Pres-
cription d’une quadrithérapie avec Bismuth 
Si quadrithérapie avec bismuth en 1ère ligne : Pres-
cription d’une quadrithérapie concomitante 
Traitement de troisième ligne : 
Trithérapie de 14 jours orientée  
En fonction des résultats de la culture ou de la PCR 

(en ne tenant compte que des résistances à la  clari-
thromycine et à la lévofloxacine) – la résistance au 
métronidazole ne devant pas être normalement 
rendue compte tenu de sa faible pertinence clinique. 

TRAITEMENT PROBABILISTE 
D’ÉRADICATION DE H. PYLORI 
SUJET ALLERGIQUE À LA PÉNI-
CILLINE – SANS CULTURE OU 
PCR PRÉALABLE 
Il est recommandé de s’assurer préalablement qu’il 
s’agit d’une véritable allergie à la pénicilline car seule 
une minorité de patients ont une réaction immune aux 
allergènes. 
Traitement de première ligne :

Traitement de seconde ligne :

CONTRÔLE D’ÉRADICATION:
L’efficacité du traitement doit être systématiquement 
contrôlée après chaque ligne de traitement, soit par le 
test respiratoire à l’urée marquée, soit par l’examen des 
biopsies (si gastroscopie indiquée), à condition d’être 
réalisé au moins 4 semaines après l’arrêt des antibio-
tiques et au moins 2 semaines après l’arrêt des IPP. 
La recherche d’antigène fécal est une alternative au 
test respiratoire. 

TAKE HOME MESSAGES
Le traitement de première intention doit être un traite-
ment orienté par les résultats de l’antibiogramme ou 
de la PCR. La durée optimale du traitement d’éradica-
tion est de 14 jours pour la thérapie concomittante 
dans les pays à forte prévalence de résistance des 
souches aux antibiotiques. 
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La quadrithérapie de 10 jours à base de bismuth est 
une alternative qui peut être employée chez les 
patients allergiques aux bêtalactamines ou ayant reçu 
des macrolides quelle qu’en soit l’indication. Chez les 
patients ayant reçu de la clarithromycine, le traitement 
de deuxième ligne le plus souvent employé est la 
quadrithérapie associant IPP, tétracycline, métroni-
dazole et bismuth. 
Après un échec d’éradication de H. pylori et en 
absence de l’isolement de la souche, les antibiotiques 
déjà employés dans les précédentes associations 
thérapeutiques ne doivent pas être réutilisés. 
Compte tenu de l’augmentation du niveau des résis-
tances de H. pylori aux quinolones, la prescription de 
lévofloxacine après un échec éradication ne peut être 
recommandée que sur la base des résultats d’un 
antibiogramme ou d’une technique moléculaire de 
détection des résistances. 
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RÉSUMÉ : 
La détection précoce des tumeurs malignes dans le 
tractus gastro-intestinal est essentielle pour améliorer 
le pronostic des malades. Cependant, l'endoscopie 
conventionnelle à lumière blanche a un taux d'échec 
pouvant aller jusqu'à 25 % (1), en particulier dans le 
contexte de lésions de petite taille ou de lésions 
planes du tube digestif. La chromoendoscopie et 
d'autres techniques d'imagerie avancées permettent 
d’améliorer la détection, la caractérisation, la différen-
ciation et le diagnostic des lésions suspectes détec-
tées par l’endoscopie, et aide à délimiter l'étendue des 
lésions néoplasiques qui peuvent être accessibles à la 
résection endoscopique. Cette caractérisation est 
indispensable afin de mieux orienter le traitement en 
temps réel des lésions détectées, voire de se substi-
tuer à l’histologie standard à l’avenir.  La chromoen-
doscopie vise à faciliter la visualisation et la détection 
des lésions néoplasiques de la muqueuse colique en 
particulier dans les maladies inflammatoires chro-
niques de l’intestin, et s’avère également très béné-
fique dans la différenciation des lésions colorectales, 
ainsi que dans le tractus gastro-intestinal supérieur, en 
particulier lors de l'évaluation de l'œsophage de 
Barrett et la surveillance des lésions précancéreuses 
de l’estomac.
Cette revue a pour but de traiter la chromoendoscopie 
dans sa globalité : les colorants disponibles et leurs 
modes d’utilisation, ses techniques, ses indications, 
ainsi que les méthodes d'imagerie endoscopique 
avancées utilisées, et présente un aperçu des preuves 
existantes quant à l’intérêt de la chromoendoscopie 
dans la pratique clinique de tout gastroentérologue.

INTRODUCTION:
La chromoendoscopie, ou la chromoscopie, réelle ou 
vitale, correspond à l'application topique de colorants 
vitaux au moment de l'endoscopie dans le but d'amé-

liorer la caractérisation, la différenciation et le diagnos-
tic des lésions tissulaires (2).
Au fil des ans, l'introduction et l'adoption de la chro-
moendoscopie « virtuelle » ou électronique ont rendu 
la chromoendoscopie à base de colorants moins perti-
nente dans la pratique clinique quotidienne. La chro-
moendoscopie virtuelle est techniquement moins 
lourde, plus facile à appliquer et fait gagner du temps 
(3,4). Néanmoins, la chromoendoscopie vitale joue 
encore un rôle majeur dans plusieurs pathologies (5).
La chromoendoscopie (CE) permet aux endoscopistes 
d’étudier la partie de la muqueuse gastro-intestinale 
d’intérêt particulier avec plus de clarté et de netteté. 
Elle complète l’endoscopie à lumière blanche en amé-
liorant la visualisation des caractéristiques de la 
muqueuse et en fournissant des détails approfondis 
permettant d’orienter la stratégie thérapeutique (5).
L'utilisation de la chromoendoscopie a démontré un 
grand rendement diagnostique dans l'évaluation des 
lésions dysplasiques dans l’endobrachyoesophage 
(EBO) en facilitant les biopsies ciblées des zones 
suspectes. Elle joue également un rôle clé dans le 
diagnostic des lésions pré-cancéreuses gastriques et 
des adénocarcinomes superficiels, ainsi que dans le 
colon en particulier chez les patients atteints de colites 
chroniques (6-8). 

LA CHROMOENDOSCOPIE 
VITALE OU RÉELLE : 
I- Classifications des colorants (2,5) : (Ta-
bleau 1) : 
Les colorants utilisés en chromoendoscopie ont un e�et 

transitoire. À l'exclusion des réactions allergiques 

antérieures connues, ces colorants sont généralement 

sans danger (9). Traditionnellement, ils peuvent être 

classés en trois types distincts en fonction de leurs 

propriétés de coloration :

(I) Les colorants absorbants ou vitaux sont absorbées par 
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des cellules spéci�ques et donnent lieu à des détails nets 

de la surface cellulaire. Elles permettent d’identi�er des 

types de cellules épithéliales spéci�ques grâce à une  

absorption ou diffusion préférentielle à travers la 
membrane cellulaire. Quelques exemples de ces 
colorants comprennent l'iode de Lugol (IL); qui peut 
être utilisé pour le diagnostic des lésions dysplasiques 
et du carcinome épidermoïde de l’œsophage. Le bleu 
de méthylène (BM) et le cristal violet (CV) sont utilisés 
dans l’EBO, la métaplasie intestinale gastrique et la 
dysplasie colorectale. L'acide acétique (AA), utilisé 
dans la détection des lésions dysplasiques de l’EBO, 
est également classé dans ces types de colorants (10).
(II) Les colorants non absorbants ou de contraste 
comprennent l’Indigo Carmin (IC) qui, à l'application, 
s'infiltre à travers les crevasses muqueuses fournis-
sant un détail global des contours de la surface 
muqueuse et mettant en évidence les irrégularités 
topographiques de la muqueuse (5). L’indigo-carmin 
est le colorant le plus largement utilisé en endoscopie 
digestive, toutes indications confondues. A la 
différence du Lugol, il ne s’agit pas d’un colorant vital 
mais d’un colorant de surface, qui n’est pas absorbé 
par la muqueuse digestive mais qui en rehausse le 
relief et la microarchitecture  (11).
(III) Les colorants réactifs comprennent le rouge 
Congo et le rouge phénol. Le colorant subit des réac-
tions chimiques avec des composants cellulaires 
spécifiques et donne lieu à un changement de couleur 
semblable à un indicateur de pH. Ils ne sont pas 
couramment utilisés en endoscopie (10).

Tableau 1 : Classification des colorants utilisés en 

chromoendoscopie réelle avec leurs mécanismes 

d’action et leurs principales applications cliniques (2)

II- Techniques de chromoendoscopie 
vitale :
1.Mesures générales  (Recommandations 
de la Société Américaine de l’Endoscopie 
digestive ASGE) (2) : 
Les solutions de coloration sont généralement large-
ment disponibles. La dilution des agents de coloration 
peut être nécessaire, car ils sont souvent disponibles 
sous forme concentrée. Un cathéter de pulvérisation 
dédié est généralement utilisé à travers le canal 
opérateur de l'endoscope pour délivrer un fin brouillard 
de la solution de coloration sur la muqueuse. Le gluca-
gon intraveineux ou l'atropine peuvent être utilisés 
avant l'administration du colorant pour diminuer la 
motilité intestinale et optimiser la visualisation.
Selon les objectifs de coloration, une pulvérisation 
ciblée (par exemple sur un polype du colon) ou une 
pulvérisation sur toute la surface de l'organe (par 
exemple, l’EBO) avec le colorant est effectuée. La 
quantité de réactif nécessaire varie en fonction de la 
surface à colorer, mais en principe le plus petit volume 
nécessaire doit être utilisé.
Un cathéter de pulvérisation est inséré dans le canal 
opérateur et s'étend de 2 à 3 cm au-delà de l'extrémité 
distale de l'endoscope. La coloration est effectuée en 
dirigeant la pointe du cathéter vers la muqueuse et en 
pulvérisant le colorant tout en faisant tourner l'endos-
cope de manière répétée dans le sens des aiguilles 
d'une montre et en retirant lentement l'endoscope 
simultanément. Un rinçage à l'eau est généralement 
effectué 1 à 2 minutes après la coloration pour éliminer 
l'excès de colorant, sauf lorsque des colorants de 
contraste sont utilisés.
Le temps supplémentaire nécessaire pour la colora-
tion des tissus et l'interprétation est variable (2 à 20 
minutes), en fonction de l'indication et de la lésion ou 
de l'organe à colorer. La CE n'est pas techniquement 
exigeante, mais son interprétation nécessite une 
certaine familiarité, peut ne pas toujours être simple et 
est sujette à une variation inter-observateur.
2.Agents colorants et techniques spéci-
fiques de coloration : 
Agents colorants absorbants :
Iode de Lugol (IL) : 
La solution de Lugol est un colorant absorbant à base 
d'iode qui a une affinité pour le glycogène dans 
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l'épithélium malpighien non kératinisé. Il est principale-
ment  utilisé pour identifier la dysplasie et le carcinome 
épidermoïde superficiel de l'œsophage (Figure 1). 
Environ 20 à  30 ml de solution de Lugol à 1,5 % à 3 % 
sont pulvérisés sur la muqueuse œsophagienne (2, 
12-14) L'application de cette solution sur l'œsophage 
entraîne une décoloration vert-brun, brun foncé ou 
noirâtre de la muqueuse qui dure jusqu'à 5 à 8 
minutes. L'absence de coloration résulte de conditions 
dans lesquelles il y a épuisement du glycogène dans 
les cellules malpighiennes, telles que la dysplasie, le 
carcinome épidermoïde, l’EBO et l'inflammation (15).
Le composant d'iode libre de la solution de Lugol peut 
provoquer une irritation des muqueuses, entraînant 
des brûlures oropharyngées, des douleurs rétroster-
nales, une œsophagite érosive ou ulcéreuse et, 
rarement, une gastrite érosive (16,17).
Il a été rapporté que l'application topique d'une 
solution de thiosulfate de sodium à la fin de la procé-
dure endoscopique réduisait significativement les 
symptômes après la coloration au Lugol (18). L'utilisa-
tion de ce colorant doit être évitée chez les patients 
allergiques à l'iode. Des réactions allergiques graves 
ont été signalées, y compris un bronchospasme chez 
un patient asthmatique (19).

Figure 1 : Chromoendoscopie à l’iode de Lugol. (A) 
Aspect endoscopique d’un carcinome épidermoïde de 

l’œsophage en lumière blanche ; (B) Coloration à l’iode 
de Lugol : Notez la couleur brunâtre de la muqueuse 
normale, pas de prise de colorant par le carcinome 

épidermoïde de l’oesophage ; (C) Iode de Lugol après 2 
à 3 minutes : « signe de couleur rose » (5)

Bleu de méthylène (BM) : 
Le bleu de méthylène est un agent colorant absorbant 
qui est absorbé activement par les cellules épithéliales 
intestinales normales absorbantes de l'intestin grêle et 
du colon. Le colorant n'est pas absorbé par les cellules 
non absorbantes, telles que l'épithélium gastrique ou 
malpighien normal (15), mais est absorbé par la 
métaplasie intestinale de l'œsophage (20) et de l'esto-
mac (21).
Une coloration faible ou absente dans l'intestin grêle, 
le colon ou dans les zones de métaplasie intestinale 
indique une dysplasie, une néoplasie ou une inflam-
mation. La coloration au bleu de méthylène a été 
principalement utilisée dans la détection de métapla-
sie intestinale spécialisée, de dysplasie et de cancer 
superficiel dans l’EBO. Il a également été utilisé dans 
la détection de la métaplasie intestinale, de la dyspla-
sie et du cancer précoce de l'estomac (21–24).
La chromoendoscopie au bleu de méthylène dans 
l'œsophage comporte plusieurs étapes. Tout d'abord, 
le mucus de surface est éliminé à l'aide d'un agent 
mucolytique, tel qu'une solution à 10% de N-acétylcys-
téine. Après environ 2 minutes, une solution de 0,5 % 
à 1 % de bleu de méthylène est appliquée. La colora-
tion se produit en 2 à 3 minutes, et l'excès de colorant 
est ensuite vigoureusement éliminé par irrigation à 
l'eau (25).
L'effet de coloration s'estompe dans les 24 heures. 
Une coloration positive pour la métaplasie intestinale 
de Barrett est définie comme la présence d'une 
muqueuse colorée en bleu foncé qui persiste malgré 
une irrigation vigoureuse (26, 27) alors que l'hétérogé-
néité de la distribution de la coloration et la diminution 
de son intensité suggèrent une dysplasie de haut 
grade ou un cancer au cours de la surveillance de 
l’EBO (Figure 2). L'utilisation de la coloration au bleu 
de méthylène en association avec un grossissement 
ou une endoscopie à haute résolution peut améliorer 
le rendement diagnostique (28) tandis qu'une tech-
nique de coloration inadéquate ou une inflammation 
peuvent contribuer à des erreurs d'interprétation. Pour 
la coloration pancolique, le colon est pulvérisé avec 
0,1 % de bleu de méthylène et évalué de manière 
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segmentaire (20 à 30 cm de colon à la fois), en com-
mençant par le caecum (2) (Figure 3).
Une équipe italienne a développé récemment une 
capsule de bleu de méthylène combinée avec une 
matrice pH et temps dépendante (MB-MMX) permet-
tant une libération sélective et homogène au niveau 
colique, afin d’améliorer le taux de détection des 
adénomes (29).

Figure 2 : Chromoendoscopie de l’oesophage au Bleu de 
Méthylène chez un patient atteint d’endobrachyoeso-

phage : mise en évidence d’une zone suspecte suggérant 
une dégénérescence (2) 

Figure 3 : Chromoendoscopie du colon au Bleu de 
méthylène chez un patient atteint de MICI (5) 

Bleu de Toluidine : 
Le bleu de toluidine est un colorant basique qui colore 
les noyaux cellulaires (2). Il est principalement utilisé 
dans la détection des cellules malignes en raison de 
leur activité mitotique accrue et de leur rapport noyau/-
cytoplasme élevé, ce qui entraîne une absorption 
avide du colorant (30). La coloration des tissus anor-
maux entraîne une décoloration bleue. La CE au bleu 
de toluidine a été principalement utilisée dans la 
détection de la dysplasie et du carcinome épidermoïde 
de la cavité buccale et de l'œsophage (31,32). Des 
affections bénignes, telles que l'inflammation, les 
érosions, les ulcères et la fibrose, peuvent retenir le 
colorant, entraînant une coloration faussement 
positive (15). 
La technique de coloration consiste en un prélavage 
de la muqueuse avec un agent mucolytique tel l'acide 
acétique à 1 % (pour se débarrasser du mucus de 
surface), suivi de l'application par pulvérisation de 10 à 
20 ml d'une solution aqueuse à 1 % de bleu de 
toluidine. Après 1 minute, un relavage avec de l'acide 
acétique à 1 % est effectué pour éliminer l'excès de 
colorant. Les zones anormales sont colorées en bleu 
royal (2).
Acide acétique (AA) : 
L'utilisation d'acide acétique au cours de l'endoscopie 
n'est pas considérée comme une technique chromos-
copique per se car l'acide acétique n'est pas un agent 
colorant, mais le résultat final est similaire à celui 
obtenu avec un agent colorant de contraste. L'acide 
acétique est un acide faible qui rompt les ponts disul-
fures des glycoprotéines qui composent la couche de 
mucus et provoque une dénaturation réversible des 
protéines cytoplasmiques intracellulaires (1,2). Il est 
connu pour son utilisation lors de la colposcopie où il 
blanchit les lésions dysplasiques du col de l'utérus 
(33). Son rôle a été évalué principalement dans l’EBO 
(34). La technique consiste à instiller par pulvérisation 
environ 10 ml d'acide acétique à 1,5 % à 3 % sur la 
muqueuse œsophagienne. Un prétraitement de la 
muqueuse par agent mucolytique n'est pas néces-
saire, mais un petit lavage (5 ml d'eau) est générale-
ment effectué après la pulvérisation d'acide acétique 
(2).
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Les tissus normaux ainsi que néoplasiques, dyspla-
siques ou métaplasiques deviennent blancs en 
présence d'acide acétique. En quelques secondes à 
quelques (<3) minutes, les tissus anormaux prennent 
une couleur rougeâtre, tandis que la muqueuse 
environnante normale reste blanche (Figure 4). Finale-
ment, en environ 3 minutes, l'épithélium normal revient 
à sa couleur normale. Compte tenu de la nature transi-
toire de la réaction à l’Acide Acétique dans les épithé-
liums normaux et anormaux, des instillations répétées 
d'acide acétique peuvent être nécessaires (2,15).
Il n'y a aucun rapport d'effets secondaires ou de toxici-
té associés à l'acide acétique.

Figure 4 : Acide Acétique sur EBO. A : Aspect endosco-
pique d’EBO en lumière blanche, B : Aspect endosco-
pique d’EBO après application de l’Acide Acétique (5)

Cristal violet (CV) :
Le cristal violet est un agent antimicrobien topique qui 
se lie de manière irréversible à l'ADN microbien et 
inhibe directement la réplication cellulaire (35). Il 
colore les noyaux des cellules normales et cancé-
reuses, entraînant une décoloration violette, et est 
utile pour mettre en évidence le relief muqueux (Pit 
Pattern) (Figure 5) (15).
La coloration au cristal violet est appliquée dans l'œso-
phage pour la détection de la métaplasie et de la 
dysplasie dans l’EBO (36), et dans le colon pour amé-
liorer l’analyse des pit patterns des lésions colorec-
tales (37).
Le processus de coloration consiste à utiliser un agent 
mucolytique avant de pulvériser une solution de cristal 
violet de 0,05 % à 0,1 %. L'utilisation combinée du 
cristal violet et du bleu de méthylène a été décrite pour 
la détection de la dysplasie et du cancer superficiel 
dans l’œsophage de Barrett (38). De plus, l'utilisation 
séquentielle de carmin d'indigo suivi de cristal violet a 

été décrite pour l'évaluation des larges lésions 
polypoïdes planes du colon avant la résection endos-
copique (39). Aucun effet secondaire ou de toxicité 
associés à l'utilisation du cristal violet n’a été rapporté.

Figure 5 : Chromoendoscopie au cristal violet d’un 
EBO : Prise intense du colorant avec aspect irrégulier 

du relief muqueux suggérant une dégénérescence 
(Adénocarcinome confirmé à la biopsie) (40)

Agents colorants non absorbants de contraste : 
Indigo Carmin (IC) : 
L’indigo Carmin est un agent de contraste qui n'est pas 
absorbé, mais qui permet une analyse de la microar-
chitecture de surface en s'accumulant dans les 
crevasses de la muqueuse d'une lésion. Cela aide à 
délimiter l'étendue latérale d'une lésion ainsi qu'à 
accentuer certaines zones subtiles telles les petites 
lésions déprimées ou surélevées. La chromoendosco-
pie à l’indigo carmin est souvent associée à l’endosco-
pie à haute résolution ou avec grossissement permet-
tant d’observer les irrégularités muqueuses et d’identi-
fier les pits patterns pouvant être utilisés pour prédire 
l'histologie (41).
L'utilisation la plus courante de la coloration à l'IC est 
dans le colon. Elle permet de différencier les polypes 
néoplasiques des polypes non néoplasiques en fonc-
tion du pit pattern observé; détecter les polypes plats 
ou déprimés ; évaluer les gros polypes avant et après 
la résection endoscopique et détecter les zones de 
dysplasie dans les colites inflammatoires (15).
Cette technique de coloration consiste à pulvériser 
une solution diluée (0,1% à 0,4%) de d’IC directement 
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sur la zone d'intérêt. Dans le colon, l'application 
topique de l'agent peut être orientée sur une lésion 
spécifique, peut être limitée à un segment du colon, ou 
peut-être pancolique. De plus, l’IC peut être administré 
par voie orale dans une capsule à dissolution acide 
administrée 30 minutes avant la préparation du colon 
par le polyéthylène glycol (42).
Aucun effet secondaire ou toxicité associés à l'utilisa-
tion du Indigo carmin n’a été rapporté.

Figure 6 : Chromoendoscopie à l’indigo carmin : 
Aspect de polype colique adénomateux (43)

Agents colorants réactifs : 
Rouge phénol : 
Le rouge phénol est un colorant réactif qui change de 
couleur du jaune au rouge en présence d'un milieu 
alcalin (44). Le rouge phénol a été utilisé pour détecter 
et cartographier la distribution gastrique de l’Helico-
bacter Pylori (HP) au cours d’une endoscopie diges-
tive haute (45).
La technique de coloration implique la réduction de la 
sécrétion d'acide gastrique avec un inhibiteur de la 
pompe à protons la veille de l'endoscopie, l’ingestion 
d'un agent mucolytique antimousse (diméthylpolysi-
loxane) pour éliminer le mucus gastrique et l’injection 
d'un médicament anticholinergique pour réduire la 
motilité gastrique avant l'endoscopie. Une solution de 
rouge phénol à 0,1 % contenant 5 % d'urée est ensuite 
pulvérisée sur toute la surface de l'estomac. Une 
coloration positive du jaune au rouge, indicative de 
l’HP, se produit dans les 2 à 3 minutes après la pulvéri

sation de colorant et persiste pendant au moins 15 
minutes (2).
La sensibilité de cette méthode dans la détection de 
l’HP approche 100 % et la spécificité 84,6 % (1). 
Cependant, la pertinence clinique de la technique au 
rouge de phénol est limitée.
 Rouge Congo : 
Le rouge Congo est un agent réactif qui change de 
couleur du rouge au bleu foncé dans les environne-
ments acides où le pH est inférieur à 3. La muqueuse 
productrice d'acide devient bleue en quelques 
minutes, tandis que la muqueuse non productrice 
d'acide reste rouge. Une diminution de la sécrétion 
d'acide due à une gastrite, une atrophie gastrique, une 
métaplasie intestinale ou un cancer entraîne l'absence 
de coloration bleue (15). Le rouge congo est de nos 
jours rarement utilisé.
Le processus de coloration implique la stimulation de 
la sécrétion acide avec de la pentagastrine (5 ug/kg 
par voie intramusculaire) 30 minutes avant la procé-
dure. L'excès d'acide en surface est neutralisé avec 
une solution de bicarbonate de sodium à 0,5 % admi-
nistrée par voie topique. Une solution de 0,3 % à 0,5 % 
de rouge Congo est ensuite appliquée sur la zone 
d'intérêt (2).
Une réaction positive (changement de couleur au 
bleu/noir) se produit en quelques minutes délimitant 
les zones sécrétant l’acide (bleu/noir) des zones non 
sécrétant l'acide (rouge) (1).

LA CHROMOENDOSCOPIE VIR-
TUELLE :
Plutôt que de parler de chromoendoscopie « virtuelle » 
qui est un terme impropre, il est préférable d’utiliser le 
terme d’endoscopie par bandes spectrales étroites 
(EBSE) pour parler de cette technologie qui regroupe 
des méthodes optiques et électroniques. En effet, on 
distingue actuellement plusieurs systèmes différents, 
le Narrow Band Imaging (NBI) (Olympus, Japon), le 
Fuji Intelligent Color Enhancement (FICE) (Fujifilm, 
Japon), Le Linked Color Imaging (LCI) (Fujifilm, 
Japon), le Blue Laser Imagine (BLI) (Fujifilm, Japon) et 
le i-scan (Pentax, Japon) qui sont développés selon 
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des technologies propres à chaque firme (46).
Leur principe repose sur l’exploitation des propriétés 
physiques et optiques de certaines bandes spéci 
fiques du spectre de la lumière visible. Ces systèmes 
sont intégrés à des endoscopes de haute définition et 
permettent une coloration virtuelle, instantanée, à la 
demande et réversible. L’utilisation de ces systèmes, 
est particulièrement aisée et ne nécessite aucune 
préparation de la muqueuse (47).
I-Le système NBI : 
La technique du NBI repose sur l’interposition entre la 
source lumineuse et le tissu éclairé d’un filtre permet-
tant de sélectionner certaines bandes du spectre 
visible (Figure 7). L’image obtenue permet une 
analyse fine des structures superficielles et de la 
vascularisation muqueuse et sous-muqueuse (Figure 
8) (47).

Figure 7 : Mécanismes de décomposition spectrale de la 
lumière selon le système NBI (47)

Figure 8 : Examen d’une muqueuse colique normale en 
NBI. Les capillaires muqueux, les vaisseaux sous-mu-
queux et la microarchitecture muqueuse (pit-pattern) 

sont clairement visibles (46)

II-Les systèmes FICE et i-scan : 
Contrairement au NBI, le FICE et le i-scan ne filtrent 
pas la lumière blanche émise par la source, mais 
modifient l’image finale à l’aide d’un processeur 
d’image en sélectionnant des longueurs d’ondes 
spécifiques (Figure 9). Certains réglages sont pré-pa-
ramétrés par le système, alors que d’autres peuvent 
être choisis par l’utilisateur. L’avantage théorique de 
ces systèmes repose sur la possibilité de choisir « à la 
carte » un réglage en fonction du tissu et de la maladie 
étudiée (46).

 

Figure 9 : (A) : Mécanisme de décomposition spectrale 
de la lumière selon le système FICE, (B) modification de 
l’image spectrale en fonction de la longueur d’onde (de 

400 à 700 nm) (47) 

1.Le sytème FICE : 
Le Fuji Intelligent Color Enhancement (FICE) permet 
de sélectionner une longueur d’onde particulière à 
partir d’une multitude de combinaisons possibles pour 
chaque couleur élémentaire. Dix spectres sont préré-
glés mais une infinité de réglages sont possibles. 
Cette technologie augmente les contrastes, le relief 
muqueux, et la visualisation des capillaires (Figure 
10). L’image la mieux adaptée peut être reconstruite 
en sélectionnant trois longueurs d’ondes choisies en 
fonction de la profondeur et des propriétés spectrales 
de réflexion des tissus examinés. Le réglage 4 est le 
plus polyvalent mais d’autres réglages permettent plus 
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particulièrement d’explorer l’œsophage ou le colon 
(48).

Figure 10 : Images endoscopiques avant (à gauche) et 
après chromoendoscopie virtuelle FICE avec et sans 

grossissement (à droite) (49)

2.Le système i-scan :
Le i-scan développé par Pentax comprend deux 
modes qui peuvent être utilisés séparément ou asso-
ciés : le i-scan Surface Enhancement (SE) qui permet 
une accentuation de contraste de la muqueuse pour 
une meilleure détection des lésions planes ; et le 
i-scan Tone Enhancement (TE) qui réalise un traite-
ment de l’image reçue en décomposant l’image dans 
chaque couleur primaire et en sélectionnant une 
longueur d’onde dans chaque composante. Ce mode 
facilite la caractérisation des lésions (Figure 11) (48).

Figure 11 : Images endoscopiques avant (à gauche) et 
après chromoendoscopie virtuelle i-scan (à droite) (50)

III-Les systèmes : Blue Laser imaging (BLI) et 
Linked Color Imaging (LCI) : 
Le Linked Color Imaging (LCI) et le Blue Laser 
Imaging (BLI) sont des nouvelles technologies 
d'endoscopie développées par Fujifilm Corporation 
(Tokyo, Japon) avec une amélioration forte et unique 
des couleurs (51). Le système endoscopique laser 
(LASEREO) avec BLI était disponible au Japon en 

2011 et le dispositif avec LCI en 2014 (52). Ces tech-
nologies endoscopiques utilisent une lumière à bande 
étroite et à courte longueur d'onde. Les informations 
de couleur bleue et verte et les informations de couleur 
rouge sont traitées séparément. Le BLI utilise les infor-
mations de couleur bleue et verte pour produire des 
images à couleur rouge améliorée, comme dans le 
NBI. Le LCI utilise les informations des trois couleurs. 
Contrairement à l'imagerie en lumière blanche 
conventionnelle, l'image capturée est fournie avec une 
amélioration des couleurs dans sa propre gamme de 
couleurs (par exemple, le rouge est changé en rouge 
vif et le blanc en blanc clair) grâce un traitement 
d'image unique (Figure 12) (51). Contrairement au 
FICE, qui n'a qu'un post-traitement de l’image, le LCI 
utilise à la fois un rayonnement à bande étroite de 
pré-traitement et une technologie de couleur de 
post-traitement. La combinaison des technologies de 
pré et post-traitement améliore le contraste de couleur 
entre les lésions néoplasiques et la muqueuse 
normale adjacente (53, 54). De plus, le LCI fournit une 
visualisation claire du pattern vasculaire et muqueux 
sans grossissement.

Figure 12 : a : Image endoscopique en lumière blanche, 
b : image endoscopique par technique du BLI, c : image 

endoscopique par technique du LCI (51) 

IV-Avantages et contraintes des colorations 
virtuelles (46) : 
Quel que soit le système envisagé, l’immédiateté et la 
simplicité de mise en œuvre (par simple pression d’un 
bouton sur la manette de l’endoscope) représentent 
les principaux attraits de l’EBSE par rapport aux 
méthodes de chromoscopie avec colorants réels.
Alors qu’un certain nombre de travaux ont démontré 
l’utilité du NBI dans plusieurs indications cliniques, il 
n’existe à l’heure actuelle pas de consensus sur le 
réglage idéal et la rentabilité des systèmes FICE et 
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i-scan, ce qui limite fortement leur utilisation en 
pratique.

APPLICATIONS CLINIQUES ET 
EFFICACITÉ DE LA CHROMOEN-
DOSCOPIE : 
I-L’endobrachyoesophage ou l’œsophage de 
Barrett : 
L’endobrachyœsophage (EBO) est défini endoscopi-
quement par une ascension de la ligne Z à plus de 1 
cm des plis gastriques et histologiquement par la 
présence d’une métaplasie intestinale (55). Le princi-
pal risque évolutif est l’adénocarcinome. La chro-
moendoscopie joue un rôle majeur dans la surveil-
lance de l’EBO, le dépistage et la caractérisation 
d’éventuelles zones dysplasiques (56).
Lors de la surveillance d’un EBO et selon les dernières 
recommandations de l’ASGE (57), la chomoendosco-
pie vitale (notamment à base d’acide acétique) ou 
virtuelle est fortement recommandée en plus de 
l’endoscopie à lumière blanche avec les biopsies obte-
nues selon le protocole de Seattle (biopsies aux 
quatre quadrants tous les 1 ou 2 centimètres) pour 
rechercher une dysplasie (forte recommandation, 
qualité modérée des preuves).
Plusieurs colorants vitaux ont été testés, notamment le 
bleu de méthylène, l’indigo carmin et le cristal violet 
avec des résultats mitigés. L’Acide acétique étant la 
substance ayant prouvé le plus son intérêt  dans cette 
indication en améliorant la détection des zones 
dysplasiques avec les meilleures performances 
diagnostiques (58,59).
Historiquement, le premier colorant utilisé fut le bleu 
de méthylène. Bien que certaines études (25) aient 
montré son intérêt dans la détection de la dysplasie en 
comparaison avec l’endoscopie standard à lumière 
blanche, d’autres études n’ont pas confirmé ces résul-
tats (60). De plus un article a objectivé des dommages 
de l’ADN induit par le bleu de méthylène après exposi-
tion à la lumière blanche ayant conduit à abandonner 
son utilisation (61).
Deux autres colorants ont été secondairement étudiés 
: l’indigo carmin et le cristal violet. La rentabilité 
diagnostique de l’indigo carmin en termes de sensibili
longues, parfois imparfaites, avec une application 
hétérogène et nécessitent l’utilisation d’un cathéter 

spray. Ces désavantages associés au développement 
té atteignait 92% pour la détection de la dysplasie de 
bas grade, mais se révélait insuffisante pour la dyspla-
sie de haut grade (DHG) (67 %) (62). Le cristal violet 
semble être une coloration plus intéressante avec une 
sensibilité de 86 et 96 % pour respectivement la détec-
tion de la métaplasie intestinale et de la dysplasie (63).
L’acide acétique, qui est du vinaigre blanc dilué, à une 
concentration qui varie de 1,5 à 3 % selon les études a 
été utilisé dans le but d’améliorer la caractérisation du 
Pit Pattern (47). Il s’agit d’une substance peu couteuse, 
disponible et facile de manipulation. 
2 larges études ont souligné l’intérêt de l’acide acétique 
dans le dépistage des lésions dysplasiques dans l’EBO 
(58, 59). Longcroft-Wheaton et ses collègues ont 
montré que l'utilisation de l’AA avait une sensibilité et 
une spécificité de 98 % et 84 % respectivement (58). De 
plus, ils ont objectivement mesuré et comparé l'effet de 
l'AA sur les lésions dysplasiques et non dysplasiques. 
Sans surprise, les lésions dysplasiques de haut grade et 
le cancer intra-muqueux ont mis entre 23 et 53 
secondes pour perdre la coloration blanchâtre induite 
par l’AA par rapport aux lésions non dysplasiques qui 
ont continué à conserver cet effet jusqu'à une durée 
médiane de 311 secondes. Cette technique a permis 
d’augmenter le rendement de détection des lésions 
dysplasiques et de faciliter les biopsies ciblées. Coletta 
et ses collègues ont également souligné le rôle de l’AA 
dans une méta-analyse où la sensibilité et la spécificité 
combinées étaient de 92 % et 96 % pour le diagnostic 
de dysplasie de haut grade et d'adénocarcinome de 
l'œsophage (59). La revue systématique et la méta-ana-
lyse publiées par l'ASGE Technology Committee 
rapportent une sensibilité globale de 91,9 %, une valeur 
prédictive négative de 95,5 % et une spécificité de 89,9 
% pour la CE conventionnelle (64). Les caractéristiques 
diagnostiques sont plus élevées avec l'acide acétique 
(sensibilité 96,6 % ; valeur prédictive négative 98,3 % et 
spécificité 84,6 %) par rapport au bleu de méthylène 
(57). Il est à noter que la sous-analyse de cette revue 
n’a pas trouvé de différence significative entre la CE 
réelle et virtuelle dans la surveillance de l’EBO.
Cependant, les procédures de coloration vitales sont de 
la chromoendoscopie électronique ont limité le dévelop-
pement de la chromoendoscopie vitale.
Cinq études ont analysé l’intérêt de la CE virtuelle par 
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NBI dans la différenciation de la dysplasie haut grade 
(DHG) ou du carcinome intra-muqueux (irrégularité de 
l’architecture glandulaire et des vaisseaux) comparé à 
la dysplasie de bas grade (DBG) ou à une muqueuse 
normale (65-69). Une méta-analyse de 2009 regrou-
pant ces cinq études montre respectivement une 
sensibilité de 97 % (89-97%) et une spécificité de 94 % 
(60-99 %) (70).
Le système FICE reste jusqu’à présent moins évalué 
que le NBI dans l’EBO. Une seule étude randomisée 
en cross over comparant biopsies dirigées avec FICE 
versus le protocole de biopsies standard avec instilla-
tion d’acide acétique en lumière blanche n’a pas mis 
en évidence de supériorité du FICE  (aucune diffé-
rence statistiquement significative entre les deux tech-
niques) (71).
II-Le carcinome épidermoïde de l’œsophage : 
Il est bien connu que le cancer de l'œsophage a un 
très mauvais pronostic et un faible taux de survie à 5 
ans. Le carcinome épidermoïde superficiel de l'œso-
phage est souvent subtil et difficile à identifier lors 
d'une inspection de routine à la lumière blanche (72).
Les données disponibles suggèrent fortement l’intérêt 
de la coloration au Lugol dans la détection de la 
dysplasie et du carcinome épidermoïde superficiel de 
l'œsophage. Dans une étude portant sur 225 patients 
chinois, l'endoscopie standard avait une sensibilité de 
62 % pour la détection de la dysplasie de haut grade et 
du carcinome épidermoïde. Après la coloration au 
Lugol, la sensibilité pour le diagnostic de la dysplasie 
de haut grade et le cancer est passée à 96 % (73). 
Dans une autre étude publiée en 2008 (74), Shimizu et 
ses collègues ont introduit le « signe de couleur rose » 
après coloration au Lugol, qui a montré une sensibilité 
et une spécificité élevées (91,9 % et 94,0 %) pour le 
diagnostic de la dysplasie de haut grade et du cancer 
superficiel de l’œsophage (Figure 1).
Avec l'adoption croissante de la chromoendoscopie 
virtuelle, le rôle futur de la chromoendoscopie à l’iode 
de Lugol dans la détection et la caractérisation du 
cancer superficiel de l’œsophage a été remis en ques-
tion. Morita et ses collègues, dans une revue systéma-
tique et des méta-analyses récentes de 2017, ont 
étudié une large cohorte de plus de 1 900 patients. Ils 
ont conclu que bien que, le NBI et le Lugol soient 
similaires pour la détection de la dysplasie, le NBI était 

supérieur au Lugol pour discerner la dysplasie de haut 
grade et le cancer des autres anomalies de la 
muqueuse (75).
Malgré les preuves convaincantes d'évoluer vers la 
chromoendoscopie virtuelle, le Lugol a probablement 
encore un rôle à jouer dans les centres qui ne 
possèdent pas de systèmes endoscopiques modernes 
ou d'expertise pour interpréter les résultats de la chro-
moendoscopie électronique. La coloration à l’iode de 
Lugol apparaît également plus précise lors de la déter-
mination des marges des lésions potentiellement résé-
cables endoscopiquement (5).
III-Les néoplasies gastriques : 
Le cancer gastrique reste un problème mondial 
majeur. Même si la détection et le traitement précoces 
sont possibles, la plupart des malades sont diagnosti-
qués à un stade tardif et souvent meurent de la mala-
die (76).
La société européenne d’endoscopie digestive 
(ESGE) a récemment mis en ligne ses recommanda-
tions  quant au dépistage des lésions précancéreuses 
gastriques et des cancers superficiels de l’estomac.  
Ces recommandations rappellent que l’endoscopie 
standard ou HD en lumière blanche est insuffisante 
pour dépister les états précancéreux chez les sujets à 
risques, définis comme étant atteints de gastrite 
atrophique ou de métaplasie intestinale, et proposent 
de surveiller ces sujets à risque par une chromoendos-
copie vitale ou virtuelle avec ou sans grossissement 
(77). 
La chromoendoscopie conventionnelle avec applica-
tion de colorants (carmin d'indigo, bleu de méthylène, 
acide acétique ou carmin d’indigo associé à l’acide 
acétique) a toujours été associée à une meilleure 
rentabilité diagnostique pour la détection des lésions 
précancéreuses gastriques et  des cancers superfi-
ciels de l’estomac par rapport à l’endoscopie en 
lumière blanche. Dans une méta-analyse publiée en 
2016 comprenant 10 études, la sensibilité et la spécifi-
cité de la chromoendoscopie vitale étaient de 90% et 
82% respectivement, ces résultats étant significative-
ment meilleurs que l’endoscopie en lumière blanche 
seule (78). Cependant, l’utilisation des colorants vitaux 
est une technique relativement lourde et allonge consi-
dérablement les procédures endoscopiques. Cela 
favorise la CE virtuelle qui est disponible sur simple 
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pression d'un bouton.
Plusieurs études ont évalué le rôle de la CE virtuelle 
dans le diagnostic des lésions précancéreuses 
gastriques et des cancers superficiels de l’estomac. 
Une revue systématique a montré que la plupart des 
études portaient sur le NBI (principalement avec gros-
sissement). La sensibilité et la spécificité pour le 
diagnostic de métaplasie intestinale (MI) étaient de 86 
% et 77 %, et pour la dysplasie/le cancer superficiel, 
ces valeurs étaient de 90 % et 83 %, respectivement 
(79).
D'autres études comparant l’endoscopie en lumière 
blanche HD au NBI ont systématiquement montré de 
meilleurs résultats avec le NBI pour détecter la MI et 
les cancers superficiels de l’estomac. Une large étude 
prospective multicentrique randomisée a montré que 
même si les spécificités pour la MI et le cancer étaient 
les mêmes, les sensibilités pour la MI (92 % contre 59 
%) et en particulier pour le cancer (100 % contre 29 %) 
étaient beaucoup plus élevées avec le NBI par rapport 
à l’endoscopie en lumière blanche HD (80).
Même sans grossissement, les études comparant le 
NBI sans zoom à l’endoscopie en lumière blanche HD 
suggèrent une rentabilité diagnostique plus importante 
avec le NBI par rapport à l’endoscopie en lumière 
blanche HD seule (80, 81). Ainsi, le NBI surpasse le 
l’endoscopie en lumière blanche HD pour le diagnostic 
et la caractérisation des lésions précancéreuses 
gastriques et augmente la détection des cancers 
superficiels de l’estomac.
Encore moins de preuves sont disponibles quant à la 
rentabilité diagnostiques des autres méthodes de CE 
virtuelle telles que le FICE et le i-scan. Les données 
sont actuellement insuffisantes pour recommander 
l'utilisation clinique de routine de ces techniques, 
même si en théorie et après une formation appropriée, 
elles pourraient avoir des applications similaires (82). 
Par ailleurs, quelques études prospectives ont suggé-
ré que le BLI pourrait donner des résultats similaires 
au NBI dans ce contexte (83, 84). En effet, il est 
permis de penser que le BLI serait au moins équiva-
lent au NBI, puisqu’il permet théoriquement la même 
analyse de la microarchitecture muqueuse et vascu-
laire (85). Dans une étude randomisée comportant 
629 patients, l’examen en mode BLI avait un taux de 
détection des cancers gastriques superficiels de 93 % 

en comparaison de 50 % avec l’examen en lumière 
blanche HD (86).
IV-Les néoplasies colorectales : 
1.Détection des lésions colorectales :
 Détection des lésions colorectales chez la population 
à risque modéré :
Malgré son apport majeur et démontré dans la carac-
térisation des lésions colorectales, la chromoendosco-
pie n’est pas actuellement systématiquement recom-
mandée pour la détection des lésions colorectales 
néoplasiques chez la population à risque moyen de 
cancer colorectal (CCR) puisque son bénéfice par 
rapport à l’endoscopie en lumière blanche n’a jamais 
été réellement démontré (87).
Chez la population à risque moyen, l’utilisation de la 
chromoendoscopie à l’indigo-carmin n’a pas montré 
de bénéfice net sur les taux de détection d’adénomes 
(88-90).
Concernant la CE virtuelle, quatre méta-analyses et 
une revue systématique Cochrane d’essais contrôlés 
randomisés ont comparé la détection des lésions 
colorectales dans les populations à risque moyen en 
utilisant l’endoscopie en lumière blanche et le NBI (91 
– 95). Aucune différence significative dans le taux de 
détection des adénomes n’a été démontrée entre les 
deux techniques. Ainsi on peut conclure que la valeur 
ajoutée du NBI dans la détection des polypes est 
plutôt marginale chez cette population. Les données 
sur les autres techniques d'imagerie avancée sont 
rares et l'effet bénéfique en termes de détection des 
polypes semble cliniquement marginal. En effet, une 
méta-analyse, publiée en 2014 comprenant 5 études 
portant sur 3032 patients (96), a comparé HD-FICE et 
HD-i-SCAN versus l’endoscopie en lumière blanche 
HD dans la détection des adénomes et n'a trouvé 
aucune détection supplémentaire avec ces tech-
niques. 
Concernant le BLI et le LCI les résultats sont prélimi-
naires et aucune conclusion ne peut être tirée sur le 
réel bénéfice de ces techniques dans la détection des 
polypes chez la population à risque moyen du CCR 
(97,98).
Détection des lé sions colorectales chez les 
personnes à risque élevé de CCR avec syndromes 
génétiques : 
Dans le cadre du syndrome de Lynch, la coloration 
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pancolique à l’indigo-carmin permet de multiplier par 2 
ou 3 le nombre d’adénomes détectés (99) et il est donc 
indispensable de l’utiliser. 7 études publiées compa-
rant l’endoscopie en lumière blanche à la CE à l’indigo 
Carmin ont tous montré la supériorité de cette dernière 
en termes de détection d’adénomes (87). Elle doit 
également être utilisée au niveau du rectum restant 
chez les patients opérés pour polypose adénoma-
teuse familiale, même si les données sont plus 
limitées dans ce dernier cas de figure (11).
Concernant la CE virtuelle, les études publiées com-
parant les systèmes NBI et i-scan à l’endoscopie en 
lumière blanche chez les patients atteints de 
syndrome de Lynch montrent un réel bénéfice de ces 
techniques en terme de détection d’adénomes avec 
des taux de détection d’adénome (TDA) plus élevés 
par rapport à la lumière blanche (TDA atteignant 42% 
avec le NBI, et un taux d’adénomes ratés de 12% pour 
le i scan vs 62% pour l’endoscopie à lumière blanche) 
(100, 101). Cependant paraît-il que la CE à base 
d’indigo carmin reste toujours supérieure chez cette 
population et ne peut être remplacée par la CE 
virtuelle selon les dernières études comparatives 
publiées, prouvant que même s’il s’agit d’une tech-
nique assez longue qui allonge le temps de la procé-
dure endoscopique, elle garde tout son intérêt pour la  
détection des adénomes chez ces patients à risque 
très élevé de CCR (102).
Détection des lésions colorectales dans les mala-
dies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 
Le dépistage par coloscopie a un enjeu majeur dans la 
prévention du cancer colorectal chez les tous patients 
atteints de MICI à localisation colique avec plus de 8 
ans d’évolution. Pour la réalisation de ce dépistage, 
les consensus internationaux (ECCO et ESGE) 
insistent sur l’expertise locale et sur l’utilisation de la 
chromoendoscopie avec biopsies ciblées (Forte 
recommandation, faible niveau de preuves) (87,103)
Plusieurs études ont montré que la chromoendoscopie 
pancolique vitale (par bleu de méthylène ou 
indigo-carmin) couplée à des biopsies ciblées sur les 
zones suspectes détectait deux à trois fois plus de 
lésions de dysplasie que la coloscopie en lumière 
blanche avec biopsies étagées (104-108). Le 
deuxième intérêt de la chromoendoscopie est qu’elle 
diminuait fortement le nombre de biopsies au cours de 

ces coloscopies de surveillance. En revanche, la 
reconnaissance des lésions suspectes en chromoen-
doscopie est difficile pour un œil non expert et requiert 
un apprentissage de la sémiologie endoscopique.
La chromoendoscopie virtuelle par NBI, est la techno-
logie la mieux évaluée. Jusqu’à une date récente, elle 
n’avait pas montré sa supériorité par rapport à la 
lumière blanche en endoscopie standard  et HD 
(109-111). Un essai randomisé publié en 2018 a com-
paré la chromoendoscopie vitale au NBI et n’a pas 
montré de différence dans le taux de détection de la 
dysplasie ; le temps du retrait de l’endoscope a été 
plus court avec le NBI (112). Une autre étude a com-
paré le i-scan à l’endoscopie en lumière blanche HD et 
la CE réelle (113), le taux de détection des néoplasies 
était inférieur avec le i-scan d’environ 10% mais la 
différence n’était pas statistiquement significative 
entre les trois groupes (15,5 %, 25,5 % et 24,4 % 
respectivement). Ainsi, même si elles paraissent 
séduisantes dans cette indication, les techniques de 
chromoendoscopie par EBSE sont insuffisamment 
évaluées et aucune recommandation claire ne peut 
être faite à l’heure actuelle concernant leur utilisation 
dans les MICI (11). 
2.Caractérisation des polypes colorectaux :
Les lésions colorectales néoplasiques ont des aspects 
très différents en fonction de leur histologie et de leur 
degré d’invasion qu’il est possible de prédire par une 
caractérisation endoscopique minutieuse utilisant la 
chromoendoscopie (114).
Différenciation entre les lésions néoplasiques et 
non néoplasiques pour les polypes infra-centimé-
triques : 
A l’heure actuelle, tout polype détecté doit être résé-
qué et adressé en anatomopathologie pour analyse 
histologique. Cependant, dans la perspective de 
diminuer le surcout lié à des examens anatomopatho-
logiques inutiles, l’ASGE a établi des recommanda-
tions (115) statuant qu’une valeur prédictive négative 
(VPN) d’un diagnostic « endoscopique », comparé à 
un diagnostic histologique, supérieure ou égale à 90 % 
était suffisante pour éviter l’analyse histologique d’un 
polype de moins de 5 millimètres. Une telle stratégie 
pourrait être intéressante à condition que la méthode 
optique soit fiable et facilement disponible. Le NBI est 
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la méthode la mieux évaluée dans cette perspective. 
Une méta-analyse publiée en 2015 (116), incluant 20 
études NBI, 7 études i-scan et 8 études FICE, a 
montré que la VPN liée au NBI était de 91 %. Des 
résultats comparables ont été observés pour le i-scan. 
Pour le FICE, la VPN dans cette méta-analyse ne 
dépassait pas 80 %. 
Concernant la CE réelle, la précision semble similaire, 
mais en raison des contraintes et des coûts associés à 
l'utilisation de colorants, il est peu probable que cette 
technique soit adoptée dans la pratique clinique de 
routine (87). 
Ainsi l'ESGE suggère que la chromoendoscopie 
virtuelle ou réelle peuvent être utilisées, dans des 
conditions bien définies, pour le diagnostic optique en 
temps réel des polypes colorectaux de petite taille afin 
de remplacer le diagnostic histopathologique (87). 
Pendant le diagnostic optique en temps réel, des 
échelles de diagnostic optique validées, telles que la 
classification de Kudo (Types I et II : polypes bénins, 
hyperplasiques ou inflammatoires, Types III-V : 
néoplasiques) (117,118), la classification NBI Interna-
tional Colorectal Endoscopic (NICE) largement utilisée  
(NICE 1 : polype hyperplasique, Types 2 et 3 : polypes 
néoplasiques) (119), ou la classification Workgroup 
serrAted polypS and Polyposis (WASP) (classification 
qui se concentre sur les aspects spécifiques des 
lésions festonnées sessiles, notamment l’aspect 
nuageux et flou des contours, la présence de mucus et 
de points noirs au sein des glandes coliques) (120) 
doivent être utilisées pour une meilleure précision 
diagnostique (87). Une nouvelle classification BASIC 
(121) (Blue Light Imaging Adenoma Serrated Interna-
tional Classification) basée sur la technologie du BLI a 
été récemment décrite (Figure 13). Elle refonde les 
différents critères décrits dans les lésions colorectales. 
Les résultats montrent une précision diagnostique 
atteignant 90,3 % (122).

Figure 13 : Classification BASIC (122)

Prédiction du risque d’invasion sous muqueuse des 
lésions colorectales :
Lorsqu'une résection endoscopique est envisagée pour 
des lésions colorectales, il est important d'évaluer la 
lésion avec précision et d'essayer de prédire la présence 
et la profondeur de l'invasion sous-muqueuse, car cela 
aidera à déterminer la stratégie thérapeutique adéquate. 
La caractérisation de la lésion en lumière blanche et 
surtout par la CE réelle et virtuelle avec et sans grossisse-
ment aident à prédire la présence et la profondeur de 
l'invasion sous-muqueuse (87).
Plusieurs classifications basées sur la chromoendoscopie 
sont proposées afin de prédire le risque d’invasion 
profonde des lésions colorectales. Ces classifications ont 
toutes montré leur efficacité en temps réel à travers 
plusieurs études publiées.
Classification de Kudo (114,117,118) (Figure 14) :
Historiquement, c’est la classification de Kudo qui fut 
initialement décrite avec des endoscopes à fort grossis-
sement  permettant la caractérisation des polypes 
colorectaux après coloration au Cristal Violet. Elle n’est 
donc pas vraiment utilisable en dehors de ces conditions 
mais, en pratique, elle est transposée quel que soit le 
colorant utilisé (indigo-carmin, chromoendoscopie 
virtuelle) pour décrire l’aspect du relief muqueux. L’ana-
lyse de l’aspect du relief muqueux est indispensable dans 
la prédiction endoscopique de la nature histologique. En 
particulier, le relief muqueux irrégulier (type Vi), associé 
aux adénocarcinomes superficiels (muqueux et sous 
muqueux superficiels), ne doit pas être confondu avec le 
relief en partie aboli (zones amorphes) de type Vn qui 
correspond à une invasion profonde dans la sous-mu-
queuse. La conséquence thérapeutique est importante 
car l’adénocarcinome superficiel relève d’une résection 
endoscopique en bloc, par exemple par dissection 
sous-muqueuse, alors que l’invasif profond relève de la 
chirurgie avec curage.

Figure 14 : classification de Kudo (123)
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Classification de SANO (124) : 
La classification décrite par Sano (Figure 15) s’inté-
resse au relief de la microvascularisation tumorale. 
Elle a été élaborée avec des endoscopes à zoom 
optiques puissants équipés du NBI. Une fois encore, la 
distinction entre le Sano IIIa (relief vasculaire mainte-
nu mais irrégulier) et le Sano IIIb (relief absent par 
endroits, zones avasculaires) est capitale car elle 
différencie les adénocarcinomes superficiels des 
profonds.

Figure 15 : Classification de SANO (114)

Classification de NICE (NBI International Colorec-
tal Endoscopic classification) (119) :
La classification de NICE (Figure 16) est née de la 
réunion d’experts internationaux dont l’objectif était de 
définir des critères simplifiés, sans zoom ni chromoen-
doscopie par colorant, afin de prédire l’histologie des 
polypes et le risque d’invasion profonde. Elle est 
simple et permet à l’aide du NBI et de l’analyse de la 
couleur du polype, de l’aspect des glandes et de celui 
des vaisseaux, de différencier les polypes dentelés 
(hyperplasiques et festonnés), les polypes adénoma-
teux et les cancers invasifs en profondeur dans la 
sous-muqueuse (NICE 3).

Figure 16 : classification de NICE (119)

Classification JNET (Japanese NBI Expert Team) 
(125) : 
La classification JNET a été proposée en juin 2014. 
Cette classification se base sur le NBI avec grossisse-
ment pour l’analyse des reliefs muqueux et vascu-
laires des lésions colorectales (Figure 17). Les types 
1, 2A, 2B et 3 de JNET correspondent aux classifica-
tions histopathologiques du polype hyperplasique/fes-
tonné, adénomateux en dysplasie bas grade (LGN), 
adénomateux en dysplasie haut grade/cancer invasif 
peu profond, et du cancer invasif profond, respective-
ment. Il est important de noter que le JNET de type 2B 
correspond principalement au polype adénomateux en 
dysplasie de haut grade et à l’adénocarcinome invasif 
superficiel mais inclut parfois l’adénocarcinome invasif 
profond. Par conséquent l’analyse du Pit Pattern à 
l'aide de cristal violet reste la référence pour les 
lésions JNET de type 2B (87).

Figure 17 : Classification JNET (126)

Figure 18 : (a) JNET type 1 (b) JNET type 2A (c) JNET 
type 2B (d) JNET type 3 (126)
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Ces différentes classifications basées sur la chro-
moendoscopie sont actuellement largement utilisées 
pour la caractérisation des lésions colorectales et la 
prédiction de l’invasion en profondeur. Leur intérêt 
pour l’élaboration de stratégies thérapeutiques a été 
démontré et validé dans plusieurs études avec une 
spécificité dépassant souvent les 95% (87).

CONCLUSION : 
La très grande majorité des examens endoscopiques 
est effectuée en lumière blanche. Malgré la qualité de 
l’image dont la résolution a été largement améliorée, 
cette endoscopie « conventionnelle » reste toujours 
limitée pour la détection et la caractérisation des 
lésions digestives de manière fiable. Les techniques 
de chromoendoscopie surtout avec l’avènement des 
colorations électroniques constituent une avancée très 
prometteuse. Cependant, la possibilité de leur large 
diffusion dans notre pratique clinique « de routine » au 
Maroc reste encore à déterminer.
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INTRODUCTION:
Le cancer colorectal (CCR) est, par sa fréquence et sa 
gravité, représente un problème majeur  de santé 
publique dans les pays développés à population 
vieillissante, c’est le troisième cancer dans le monde 
après le cancer pulmonaire et mammaire (1). Son 
incidence a connu une augmentation au cours de la 
dernière décennie dans les pays développés, cepen-
dant on ne possède pas de données épidémiologiques 
sur le Maroc en raison de l’absence d’un registre natio-
nal des cancers.  Selon une étude réalisée à l’institut 
national d’oncologie à Rabat, le CCR occuperait la 
première place parmi les cancers digestifs au Maroc 
(2). Le diagnostic positif est basé essentiellement sur 
la coloscopie et l’étude anatomopathologique. Le 
recours aux examens radiologiques a beaucoup 
d’intérêt dans le cadre du bilan d’extension et dans 
l’orientation thérapeutique.
L’adénocarcinome représente le type histologique le 
plus fréquent. Viennent en deuxième lieu d’autres 
variétés telles que les lymphomes, les tumeurs carci-
noïdes ainsi que d’autres types histologiques beau-
coup plus rares.  Aucun programme organisé de 
dépistage du CCR n’a été mis en place au Maroc. 
Néanmoins le pays reconnait un besoin justifié pour 
contrôler et prévenir ce cancer.

EPIDEMIOLOGIE : 
Fréquence :
Le CCR, par sa fréquence et sa gravité, représente un 
grave problème de santé publique. Selon l’estimation 
mondiale en 2018 de l’OMS, le cancer colorectal est 
placé au troisième rang de tous les cancers ; repré-
sentant 11% (1800000 nouveau cas) (3)

Figure 1 : Incidence du cancer colorectal dans le monde 
en 2018 (http://globocan.iarc.fr)

Il est responsable de la deuxième cause de mortalité 
par cancer dans le monde avec 881 000 décès en 
2018 (3).  Au Maroc, l'OMS estime à 1271 le nombre 
de nouveaux cas de cancer colorectal et à 1185 le 
nombre annuel de décès (4). En absence d’un registre 
des cancers à l’échelle nationale, il est difficile   d’ap-
procher avec exactitude l’incidence et la prévalence 
des CCR, en effet vu la pauvreté des études épidémio-
logiques dans ce sens et des registres de cancer, 
seules quelques études ont permis une analyse 
approximative de l’état des lieux en matière de cancer 
colorectal. L'incidence du cancer colorectal est à 
l'heure actuelle en augmentation comme le prouve 
l'évolution de l'incidence de ce cancer dans la région 
du grand Casablanca qui est passée de 7,3 
cas/100000 habitants en 2004-2007 à 9,6 
cas/1000000 habitants en 2008-2012 pour les deux 
sexes  (5). D’après l’étude de Pr. Guerbaoui, le cancer 
colorectal se positionne en 3ème place de tous les 
cancers (3,3 %) (6). D’après le registre des cancers 
du laboratoire central d’anatomopathologie de l’hôpital 
Ibn Sina entre janvier 2012 et décembre 2015, le 
cancer du colon se situait au 2ème rang des cancers 
après celui de l’estomac (7).  A l’institut national d’on
cologie (INO), une étude épidémiologique des cas de 
CCR effectuée entre 1985 et 2002, a rapporté 9582 
cas de CCR soit 40,3 % des cancers digestifs occu-
pant ainsi le premier rang de ces derniers (8). Concer-
nant Fès, une étude réalisée par l’équipe du service 
d’anatomopathologie sur les cancers digestifs au CHU 
Hassan II de Fès entre 2004 et 2007, 432 cas de 
cancers digestifs ont étés hospitalisés durant cette 
période, le cancer colorectal a occupé la première 
place avec 166 cas . Seules quelques études ont été 
menées sur Marrakech dont l’étude réalisée par le 
service de chirurgie viscérale du CHU Med VI sur la 
période allant de 1995 à 2008, le cancer colorectal se 
plaçait en deuxième position parmi les cancers diges-
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tifs et sixième rang de tous les cancers (9).

Tableau 1 : fréquence du cancer colorectal dans les 
différentes séries marocaines

Répartition selon l’âge : 
 L’âge moyen de survenue du CCR au Maroc, d’après 
les estimations de l’INO est de 51,5 ans (6) avec 26,6 
% des patients âgés de moins de 40 ans pour le 
cancer du rectum. Selon le registre du grand Casa-
blanca, la plupart des patients sont diagnostiqués 
entre 55 et 59 ans pour les deux sexes. (17). Se 
joignent à ces statistiques les deux études, la première 
menée au service de gastro-entérologie de Rabat 
avec une moyenne d’âge de 55ans (18-95) (12), et 
celle menée en parallèle au niveau des service de 
gastro-entérologie de Fès et Rabat concluant à une 
moyenne d’âge de 52ans (11-12) . Des fréquences 
similaires ont été signalées par les pays d'Afrique du 
Nord, de Tunisie,  et d'Egypte, mais différentes de 
celles signalées en Amérique du Nord et en Europe 
(18). 
Répartition selon le sexe : 
La répartition selon le sexe est variable d’une série à 
l’autre. Le CCR affecte presque autant d’hommes que 
de femmes avec une incidence mondiale de 401000 
nouveaux cas d’hommes enregistrés annuellement et 
381000 nouveaux cas pour les femmes. Pour Certains 
auteurs, le sexe-ratio (homme/femme) est une carac-
téristique épidémiologique qui différencie le cancer du 
rectum de celui du colon avec un chiffre voisin de 2 
pour le rectum et de 1 à 1,5 pour le colon (18). Selon 
l’étude réalisée au sein du service de chirurgie C de 
l’hôpital Ibn Sina de Rabat, une prédominance mascu-
line a été retrouvée. Sexe-ratio =1,66 (11).  L’étude 
épidémiologique effectuée au sein de service des 
urgences chirurgicales viscérales du CHU ibn Rochd a 

retrouvé une nette prédominance masculine avec un 
sexe ratio de 2,14. Cette distinction homme/femme ne 
peut être qu’expliquée par des variations hormonales, 
les habitudes alimentaires, et le tabagisme principale-
ment. 

FACTEURS DE RISQUE :  

Le cancer colorectal survient le plus souvent de 
manière sporadique et il ne s’agit d’une affection héré-
ditaire que dans 5 % des cas. La connaissance des 
facteurs étiologiques est nécessaire pour la mise en 
place d’une politique de prévention. 

Figure 2 : Répartition en % des formes de cancers  
colorectaux

Facteurs environnementaux : 
La transformation maligne des cellules de l’épithélium 
colorectal peut résulter d'une exposition prolongée aux 
carcinogènes, ainsi l'exposition environnementale 
associée à la prédisposition génétique peut être à 
l’origine de la genèse d’adénomes et donc de 
carcinome. 
La responsabilité de l’environnement dans le dévelop-
pement des cancers colorectaux est aujourd’hui un fait 
bien établi. 
L'alimentation est un facteur important directement lié 
au cancer colorectal. Plusieurs études ont discuté de 
l'impact d'une alimentation saine et équilibrée sur la 
santé.  On estime que 70 % des cancers colorectaux 
pourraient être prévenus par une intervention nutrition-
nelle. 
 Divers facteurs favorisants et d’autres de protection 
ont été identifiés au cours d’études cohortes et cas 
témoins.
Rôle  favorisant des  graisses, des protéines et des 
viandes : La constatation d’une forte corrélation entre 
la mortalité par cancer du colon et la consommation de 
graisses d’origine animale a été à l’origine de la théo-
rie des graisses (19).  Une forte consommation de  
viande peut être nocive. Cela est expliqué par le fait 

2003-2004 17 52,9 47,1

2001-2006 116 31,9 68,1

1981-2000 549 43,5 56,5

1991-2000 174 47,7 52,3

2001-2002 49 51 49

2003-2006 204 47,6 52,4

2006-2016 392 62,5 37,5

Série

Service d’anatomopathologie
CHUHassan II Fès (10)
Service de gastroentérologie CHU
Hassan II Fès(11)

Service de chirurgie C CHU
Ibn Sina Rabat(12)

Service des urgences
chirurgicales viscérales CHU
Ibn Rochd Casablanca (13)

Service de gastro-entérologie
CHU Med VI Marrakech (14)

Service de gastro-entérologie et
d’oncologie CHU Med VI
Marrakech (15)

Service de chirurgie générale de
l’Hôpital Militaire Avicenne de
Marrakech (16)

Période Cas de cancer
colorectal

% des cancers du
colon

% des
cancers du

Rectum
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que la viande et la graisse peuvent induire des chan-
gements génétiques et épigénétiques au niveau du 
colon entraînant une instabilité du génome. Mais le 
mécanisme exact reste inconnu. 
Rôle favorisant de l’apport calorique et la sédenta-
rité : L’excès calorique apparaît comme l’un des 
facteurs de risque le plus souvent incriminé dans les 
études cas témoin (20). La sédentarité joue également 
un rôle favorisant. L’excès calorique associé à la 
sédentarité pourrait agir comme facteurs promoteurs 
de la carcinogenèse par le biais de l’hyperinsulinisme 
et/ou de la résistance à l’insuline (21). 
Rôle favorisant des sucres et des hydrates de 
carbones : La plupart des études cas-témoins réali-
sées font apparaître une relation positive entre les 
produits céréaliers raffinés et le risque de cancer 
colorectal. Les mécanismes évoqués pour expliquer 
cette association incriminent en particulier l’hyperinsu-
linisme. 
Rôle favorisant de l’alcool et le tabac : Quant à 
l’association entre la consommation d'alcool et le 
cancer colorectal, une revue a analysé 103 études de 
cohorte et a montré que les personnes qui consom-
ment le plus d'alcool avaient 60% de risque accru de 
développer le cancer colorectal par rapport aux non ou 
légers buveurs.
Rôle protecteur des légumes : Un régime alimen-
taire apportant peu de graisses, beaucoup de légumes 
a un effet protecteur. Plusieurs composants des 
légumes peuvent expliquer leur effet protecteur : ils 
sont riches en vitamines anti-oxydantes, en folates, en 
fibres alimentaires, et en phytates. Ils jouent égale-
ment un rôle de lest en diminuant la concentration des 
carcinogènes au niveau du bol fécal. 
Rôle protecteur des fibres alimentaires : une des 
différences les plus marquées entre les régimes alimen-
taires des pays occidentaux et des pays africains, 
comme le Maroc, concerne la richesse en fibres alimen-
taires. Les fibres dont l’apport est élevé en Afrique, 
auraient un effet protecteur. 
Rôle protecteur du calcium, des vitamines et des 
oligo-éléments : Les personnes prenant plus de 
vitamine D et de calcium présentent un risque plus faible

de cancer du côlon. Le calcium inhiberait la carcinoge-
nèse, en liant les acides biliaires aux acides gras dans 
la lumière intestinale ; ainsi il diminuerait la proliféra-
tion de l’épithélium colique. 
Facteurs de risque génétiques : 
Concrètement, environ 5% des patients diagnostiqués 
d’un cancer colorectal auront hérité de cette prédispo-
sition génétique (22). 
Au cours des 20 dernières années, les scientifiques 
ont mis à la lumière différents syndromes génétiques 
impliqués dans la genèse du cancer colorectal, 
comme le cancer colorectal héréditaire sans polypose 
(HNPCC ou syndrome de Lynch), la polypose adéno-
mateuse familiale (PAF), la polypose associée au 
gène MYH (PAM) et les syndromes de polypose 
hamartomateuse (Peutz-Jeghers, la polypose juvénile 
et la maladie de Cowden).
Autres facteurs :
Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 
(MICI) : Au cours de la maladie de crohn, l’augmenta-
tion du risque de cancer colorectal est observée après 
7 à 10 ans d’évolution, notamment en cas d’atteinte 
colique au-delà du sigmoïde. Le risque de cancer 
colorectal varie avec l’âge de début de la maladie de 
Crohn : augmentation du risque de 3 % si début à 30 
ans et de 10 % si début à 45 ans (21) .Au cours de la 
rectocolite hémorragique, l’augmentation du risque de 
cancer colorectal est observée après 7 à 10 ans d’évo-
lution. Il est estimé à 2 % après 10 ans (IC95 % = 1-3 
%), 8 % après 20 ans (IC95 % = 4- 13 %) et 18 % 
après 30 ans (IC95 % = 8-27 %). À durée d’évolution 
égale, le risque de cancer colorectal est d’autant plus 
élevé que la maladie a commencé jeune (21)
Traitement hormonal substitutif : Dans les 20 
dernières années, la mortalité due aux cancers 
colorectaux a diminué chez les hommes mais encore 
plus chez les femmes; une explication à cette diffé-
rence serait l’utilisation du traitement hormonal substi-
tutif en post-ménopause. Effectivement, il a été 
démontré que les femmes qui utilisent les traitements 
hormonaux post ménopausiques ont des taux plus bas 
de cancer colorectal que celles qui ne les utilisent pas 
(23). Les œstrogènes peuvent prévenir le cancer 



n°32 Mai 202265

MISES AU POINT RMMAD, n°32, Mai 2022

colorectal par la diminution de la production des 
acides biliaires et insuline-like growth factor ou par un 
effet direct sur l’épithélium colique ou par la combinai-
son de tous ces mécanismes (22,23) 
Peu d'études se sont intéressées à l'évaluation des 
facteurs de risque du CCR 
au Maroc. Par ailleurs l’alimentation demeure le seul 
facteur de risque étudié par les quelques études multi-
centriques.
Une étude cas-témoin a permis l'exploration de 
facteurs alimentaires relatifs au cancer colorectal, 
mettant en évidence un effet protecteur de la consom-
mation du foie sur le risque de ce cancer. Cet aliment 
de moins en moins présent dans nos assiettes est 
riche en protéines, en minéraux essentiels tels que le 
sélenium, le phosphore, le potassium, le magnésium, 
le calcium, le fer et en vitamines A et D. Le foie, est 
assez pauvre en lipides. Il contient moins de 10% de 
matières grasses. Le foie peut donc être consommé 
en remplacement d'une viande rouge.
Par ailleurs, les  résultats  de cette étude montrent que 
la consommation de la viande blanche est presque 
similaire entre patients avec CCR et témoins.
La consommation régulière de poisson permet 
d'apporter à l'organisme des acides gras oméga-3 
anti-inflammatoires et des anti-cancéreux, ce qui 
potentialise l'effet protecteur des végétaux. Sans 
compter que le poisson est une des rares sources 
alimentaires de vitamine D, une vitamine connue pour 
réduire le risque de cancer colorectal, des  résultats 
cohérents avec ceux de la littérature; consommer 
régulièrement des fruits à coque, comme les amandes 
ou les noix, baisse de 57% le risque de ce cancer et 
réduit de plus de 40% le risque de résurgence du 
cancer du côlon. Grâce à leur teneur en antioxydants 
mais surtout en fibres, les noix et les amandes parti-
cipent à la prévention du cancer colorectal.
Le thé vert est connu être un allié contre le cancer 
colorectal. En effet, il a été montré que la consomma-
tion d'un verre de thé par semaine réduit le risque de 
CCR avec un OR de 0,37 (24)
Les résultats évoquent aussi cet impact positif du café 
sur le CCR et sont soutenus par la littérature. Schmit a 

constaté que la consommation du café a entraîné une 
diminution de plus de 25% du risque de développer un 
cancer colorectal avec un OR = 0,76 (25, 26)
Cette étude a  noté aussi une association positive 
entre la consommation des produits issus de céréales 
raffinés (pâtes, couscous, mesemen) et le risque de 
CCR. Ces résultats sont en accord avec plusieurs 
études sur la consommation de grains entiers, les 
céréales raffinées et les pâtes, notamment celles réali-
sées aux Etats Unis (27) et en Jordanie (28)
Une large étude multicentrique au Maroc, effectuée 
entre janvier 2009 et février 2017,   a confirmé l’impact 
bénéfique du régime méditerranéen sur le risque de 
CCR chez la population marocaine (29). 

PRESENTATION CLINIQUE :
Délai diagnostique : 
C’est le délai écoulé entre les premières manifesta-
tions cliniques et le diagnostic du cancer, il est diffé-
rent d’une série à une autre. Ainsi : Dans les séries 
occidentales, plus de 70 % des patients consultent 
avant 6 mois (30, 31)  Par contre dans les études 
marocaines, la plupart des patients (> 60%) consultent 
tardivement au-delà de 6 mois. Ce délai est considéré 
par certains auteurs comme un facteur pronostique. 
Ce retard diagnostique dans notre contexte est dû 
d’une part à la pudeur et à la banalisation des symp-
tômes par le malade et d’autre part au fait que le 
toucher rectal ne soit pas pratiqué après traitement 
d’une poussée hémorroïdaire et que les rectorragies 
soient attribuées à des hémorroïdes fictives chez la 
majorité des patients 
Signes révélateurs : 
Le diagnostic de cancer colique est porté devant des 
symptômes, tels que les hémorragies digestives 
basses, les douleurs abdominales et les troubles de 
transit, dans près de 71% des cas.
Hémorragies digestives basses : Elles sont secon-
daires à la nécrose et à l’ulcération de la tumeur et 
représentent un élément clinique primordial, elles 
doivent imposer impérativement le toucher rectal, la 
rectoscopie et éventuellement une coloscopie surtout 
si l’âge est supérieur à 50 ans et si l’interrogatoire et/ou
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l’examen clinique retrouve des signes d’alarmes à 
type d’asthénie ou d’amaigrissement. Dans la plupart 
des études menées au Maroc, les hémorragies diges-
tives basses étaient présentes dans 60 à 82% des 
cas. 
Syndrome rectal : Il est lié au volume de la tumeur et 
à son développement dans la lumière du rectum. Avec 
une fréquence moyenne de 30% dans la plupart des 
études Marocaines. 
Troubles du transit intestinal : Ils sont fréquents et 
peuvent avoir plusieurs aspects : diarrhée rebelle, 
constipation inhabituelle ou d’une alternance 
diarrhée-constipation, ils peuvent révéler un cancer 
rectal dans 17 à 40% des cas (32) 
Douleurs abdominales : vagues, localisées au cadre 
colique, ou évoluant par crises d’aggravation progres-
sive et cédant par une débâcle de selles ou de gaz, 
traduisant la mise en tension intermittente du cadre 
colique en amont d’une lésion sténosante.
Autres : douleurs pelviennes, signes évocateurs de 
métastases, anémie, syndrome occlusif, perforation …

STRATEGIE DE DEPISTAGE :
A défaut de guérir, il faut prévenir. Les mesures 
préventives sont assez coûteuses et demandent une 
motivation et un suivi minutieux. Dans cette prévention 
: Il y’a la prévention primaire : On agit sur les causes 
du cancer pour prévenir son apparition. C’est la straté-
gie à privilégier chaque fois que les causes de cancer 
sont connues. Et la prévention secondaire : C’est de 
détecter et de traiter les états précancéreux, complé-
tée par le dépistage des cancers au début, à un stade 
où ils sont guérissables.
Niveaux de risque du cancer colorectal :
Il existe plusieurs stratégies de dépistage selon le 
niveau de risque du CCR.  L’importance relative des 
différents facteurs de risque varie selon les cas et l’on 
décrit   classiquement :
- Risque moyen : Ce niveau est défini comme étant 
celui des hommes et des femmes de plus de 50 ans, 
sans facteur de prédisposition connu. 80 % des CCR 
surviennent dans un tel contexte. Dans ce cas, le rôle 
essentiel des facteurs environnementaux (hygiène de 

vie, aspirine, anti-inflammatoires, Traitement Hormo-
nal Substitutif de la ménopause…), principalement de 
l’alimentation, est bien démontré : un migrant acquiert 
le niveau de risque de son pays d’accueil en 10 à 20 
ans. Le rôle de l’aspirine et des traitements hormo-
naux de la ménopause est plus accessoire (33).
- Risque élevé : Les personnes concernées ont un 
risque 1,5 à 5 fois supérieur au risque moyen. Ce 
risque élevé est la conséquence soit d’une prédisposi-
tion génétique en cas d’antécédent familial de CCR ou 
d’adénome chez un parent proche (père, mère, frère, 
sœur), soit d’une inflammation chronique en cas de 
rectocolite hémorragique ou de maladie de Crohn 
après de nombreuses années d’évolution. Ce contexte 
de sur-risque n’est présent que dans moins de 20 % 
des CCR  (34).
− Risque très élevé : Un tel niveau de risque n’est 
atteint que lors des maladies héréditaires rares : Poly-
pose Adénomateuse Familiale (PAF) et Syndrome de 
Lynch. 80 à 100 % des personnes atteintes auront un 
CCR au cours de leur vie. Au cours de ces maladies, 
la prédisposition génétique joue un rôle quasi exclusif. 
Ces 2 maladies ne sont responsables que de 2 à 3 % 
des CCR (35).
Pourquoi dépister ? 
Le dépistage du cancer colorectal a été mis en œuvre 
dans la plupart des pays développés qui en ont les 
moyens pour les raisons suivantes :
1. c'est un cancer fréquent, qui touche beaucoup de 
monde et qui représente un coût important pour la 
société sur le plan humain et sur le plan économique.
2. c'est un cancer accessible au dépistage par un test 
simple, qui permet de rechercher la présence de sang 
occulte dans les selles (occulte = sang non visible à 
l'œil nu).
3. c'est un cancer évitable, car la coloscopie qui 
permet de retirer les lésions pré-cancéreuses que sont 
les polypes réduit considérablement le risque de déve-
lopper un cancer colorectal.
4. c'est un cancer qui se guérit très facilement lorsqu'il 
est diagnostiqué à un stade précoce, qui est plus 
fréquent pour les cancers qui ont été justement dépis-
tés.
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5. c'est un cancer qui se développe lentement sans 
donner de symptôme inquiétant pendant une bonne 
partie de son développement. Les symptômes appa-
raissent dont tardivement et les traitements sont alors 
longs, compliqués, coûteux avec des résultats en 
terme de survie qui ne sont pas garantis.
En France, les stratégies de dépistage  se déclinent 
selon le niveau de risque du CCR :
• Dépistage national organisé pour les personnes à 
risque modéré reposant sur la réalisation d’un test 
immunologique de recherche de sang occulte dans les 
selles puis, en cas de résultat positif, la réalisation 
d’une coloscopie ;
• Dépistage individualisé pour les personnes à risque 
élevé et à risque très élevé qui relèvent d’emblée de la 
coloscopie.
Moyens de dépistage 
• Test de sang occulte fécal (TSOF) ou hémoccult : 
Les tumeurs cancéreuses et certains gros polypes 
saignent par intermittence dans l'intestin. Les patients 
qui ont un test positif doivent être reconduits pour une 
coloscopie pour exclure la présence de polypes ou de 
cancer. Récemment des études ont montré que l'utili-
sation régulière du TSOF a réduit le risque de décès 
par cancer colorectal de 32% après 30 ans de suivi 
(36).
• Le test ADN dans les selles : Les tumeurs cancé-
reuses et les polypes potentiellement cancéreux 
éliminent des cellules dans le gros intestin. Elles 
contiennent de l'ADN modifié qui peut être détecté 
dans des échantillons de selles. 
• La sigmoïdoscopie flexible : elle fournit un examen 
visuel du rectum et du colon sigmoïde. S'il existe un 
polype ou une tumeur, le patient est renvoyé pour une 
coloscopie afin que l'ensemble du colon puisse être 
exploré. La sigmoïdoscopie est associée à une réduc-
tion de 21% de l'incidence du CCR et une réduction de 
26% en mortalité (37).
• La coloscopie : C’est l’examen du côlon le plus 
performant sur le plan diagnostique pour les formes 
non aiguës. Comme la sigmoïdoscopie, cette procé-
dure permet un examen visuel direct du côlon et du 
rectum. Elle permet de réaliser des biopsies et si un 

polype est retrouvé, il peut être retiré au cours de la 
procédure. Des études montrent que la coloscopie est 
la méthode la plus sensible pour la détection du 
cancer colorectal ou des polypes adénomateux (38) .
• Computed tomographic colonography (CTC) : 
Aussi appelée coloscopie virtuelle par scanner. Des 
études ont montré que la performance de la CTC est 
similaire à la colonoscopie pour la détection du cancer 
invasif et des polypes de plus de 1cm (39).
Etat des lieux du dépistage au Maroc : 
Aucun programme organisé de dépistage du CCR n’a 
été mis en place. Néanmoins le pays reconnait un 
besoin justifié d’évaluer la faisabilité et l’efficacité du 
dépistage du CCR implanté au niveau des services de 
santé publique comme d’une potentielle initiative de 
prévention et de contrôle dans le pays. Il faut 
s’attendre avec l’occidentalisation du mode de vie, la 
sédentarité et le changement du régime alimentaire à 
voir l’incidence de ce cancer augmenter considérable-
ment.
L’action doit certainement commencer avec la lutte 
contre les facteurs de risque connus du CCR à travers 
des programmes axés sur la communauté, mais 
également autour de la réglementation des produits 
alimentaires, du tabac, de l’alcool, la promotion de 
l’activité physique, et l’amélioration des conditions de 
diagnostic précoce. 
En vue d’une mise en œuvre effective d’un 
programme de dépistage du CCR, à la fois efficace et 
efficient. L’implication des médecins généralistes, la 
volonté politique et l’investissement gouvernemental 
dans le dépistage doivent être encouragés puisque 
c’est l’investissement dans ce sens qui  permettra de 
réduire tous types de coûts liés aux soins de santé, y 
compris ceux liés à la chirurgie radicale, aux hospitali-
sations de longues durées et à la chimiothérapie, dans 
les pays à faible revenu comme le Maroc.

CONCLUSION :
Le cancer colorectal constitue un fardeau de santé 
publique. Les prédispositions génétiques, le niveau 
socioéconomique des pays et les habitudes de vie des 
populations ont fait qu’il y ait une grande hétérogénéité 
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dans la répartition de ce cancer à travers le monde.
Le pronostic du cancer colorectal s’est vu nettement 
amélioré grâce au dépistage, au diagnostic précoce et 
au développement des techniques chirurgicales et des 
traitements associés surtout avec l’essor des théra-
pies ciblées, mais il reste fâcheux dans notre contexte 
vu que le diagnostic est souvent établi à des stades 
tardifs. 
Cette étude incite donc : 
- A la sensibilisation aux facteurs de risque du cancer 
colorectal
- Au développement de méthodes plus sensibles au 
diagnostic
- A la généralisation du dépistage du cancer colorectal
- Aux campagnes éducatives pour la prévention du 
cancer colorectal
- A l’amélioration de l’accès aux soins
- Au développement impératif d’un registre de cancer 
colorectal comprenant les données provenant des 
deux secteurs publique et privé. 
Ceci permettrait certainement, dans un futur proche, la 
diminution considérable de la mortalité et la morbidité 
liées à cette pathologie au Maroc.
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INTRODUCTION:
La coloscopie n’est pas un examen anodin, parmi ses 
complications, la perforation colique dont le diagnos-
tic, suspecté cliniquement, repose sur la mise en 
évidence d’un épanchement gazeux intra-abdominal. 
Toutefois, pas tout pneumopéritoine est synonyme de 
perforation colique. Le pneumopéritoine bénin (PB) 
sans péritonite est observé dans 0 à 3% des colosco-
pies [1], dont la prise en charge est controversée, 
néanmoins, le traitement conservateur est réservé au 
patient asymptomatique. En illustrant un cas de pneu-
mopéritoine bénin post-coloscopie, nous rappelons ici 
l’intérêt de l’examen physique au diagnostic d’un 
épanchement gazeux intra-abdominal après colosco-
pie.

OBSERVATION :
Un patient de 29 ans, sans antécédents, a été admis 
au service d’hépato-gastro-entérologie pour prise en 
charge de proctalgies intenses sans trouble du transit 
ni d’écoulement ou de saignement. L’examen à 
l’admission trouvait un patient légèrement dénutri 
(IMC=17) apyrétique avec un abdomen souple et à 
l’examen proctologique une fissure anale postérieure.
Lors de la colonoscopie réalisée pour suspicion de 
maladie de Crohn, une iléite terminale fut objectivée. 
Deux jours après, un complément par entéro-scanner 
a montré, en plus de l’épaississement digestif, un 
pneumopéritoine de moyenne abondance sans épan-
chement liquidien intra-péritonéal ni d’infiltration de la 
graisse mésentérique (Figure1).
Devant cette constatation, la réévaluation clinico-bio-
logique n’avait pas montré de sensibilité abdominale ni 
de syndrome infectieux biologique, notamment pas 
d’hyperleucocytose ou d’augmentation de la CRP.
 Le patient est resté asymptomatique durant les 5jours 
suivant le diagnostic du pneumopéritoine, de ce fait il a 
été déclaré sortant.

L’imagerie de contrôle à une semaine a montré une 
régression complète de l’épanchement gazeux 
intra-abdominal, confirmant ainsi le diagnostic du 
pneumopéritoine bénin post-coloscopie.

Figure 1 : Tomodensitométrie abdominale : Epanche-
ment gazeux de moyenne abondance.

DISCUSSION :
En pratique clinique et sans antécédent de chirurgie 
récente, le diagnostic d’un pneumopéritoine doit faire 
rechercher une perforation d’organe creux, surtout au 
décours d’une coloscopie dont le risque est estimé à 
0.016% - 0.8% après coloscopies diagnostiques, et à 
2.1% après coloscopie thérapeutique [2, 3].
Toutefois, pas tout pneumopéritoine post-coloscopie 
signifie perforation colique, comme c’est le cas chez 
notre malade, où le diagnostic du pneumopéritoine a 
fait suspecter une perforation colique qui a été élimi-
née par la stabilité clinique et biologique du malade 
définissant ainsi le pneumopéritoine « Bénin ». Il est 
observé dans 0.3 à 1% après coloscopie diagnostique, 
et dans 3% des cas après coloscopie thérapeutique 
[4]. Les deux mécanismes proposés sont des 
micro-perforations avec passage d’air dans les canaux 
lymphatique puis au péritoine ; l’autre mécanisme 
serait un passage intra-mural d’air par barotrauma-
tisme suite à une insufflation à pression élevée [4].

Pneumopéritoine Bénin post-coloscopie : à propos d’une observation avec revue de la littérature

Manal Cherkaoui Malki,  Hicham Elbacha,  Salma Mechhor, Tarik Gharbi, Nadia Benzzoubeir, Ikram Errabih
Service d´hépato-gastro-entérologie et proctologie " Médecine B", Hôpital Ibn Sina, Université Mohamed V de Rabat, Rabat, Maroc

RMMAD, n°32, Mai 2022

CAS CLINIQUES

n°32 Mai 202270



n°32 Mai 202271

CAS CLINIQUES RMMAD, n°32, Mai 2022

La majorité des études retrouvées traitant les compli-
cations de la coloscopie étaient rétrospectives 
étudiant ainsi que les pneumopéritoines symptoma-
tiques (Péritonite par perforation).
 Par ailleurs, la seule étude prospective sur l’incidence 
du pneumopéritoine bénin chez 100 patients ayants 
eu une coloscopie diagnostique ou thérapeutique en 
plus d’un Abdomen sans préparation (ASP) 
avant/après n’avait rapporté aucun cas de pneumopé-
ritoine bénin [5]. 
En dehors de la coloscopie, d’autres causes diges-
tives peuvent donner un pneumopéritoine bénin ; la 
pneumatose kystique intestinale en représente la 
première, suivie de la gastrostomie endoscopique 
percutanée avec un taux s’élevant à 30-40% des cas 
[6]. 
Le diagnostic est souvent retenu sur des arguments 
cliniques et biologiques, par l’absence de signe de 
péritonite et des taux normaux de leucocytes et de la 
protéine-C-réactive.  Contrairement au pneumopéri-
toine symptomatique qui relève de la chirurgie, le 
traitement du pneumopéritoine bénin asymptomatique 
reste controversé, variant d’une antibiothérapie avec 
repos digestif à la simple surveillance sans interven-
tion médicale. Toutefois, la sélection de ces malades 
doit être minutieuse par une surveillance clinique 
étroite et un scanner avec opacification colique.

CONCLUSION :
La coloscopie de plus en plus prescrite, est associée à 

un certain nombre de complications, allant du simple 
ballonnement post-insufflation à la perforation colique. 
Le pneumopéritoine bénin fait partie de ces complica-
tions et relève d’un traitement conservateur s’il est 
bien identifié comme tel. Toutefois des études plus 
larges sont nécessaire pour établir une prise en 
charge bien codifiée.
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RÉSUMÉ :
L'insertion d'objets dans le rectum est peu courante 
dans les pays au contexte socio-culturel tels que le 
Maroc. Elle se caractérise par la gravité des éven-
tuelles complications et les différentes possibilités 
thérapeutiques. Nous rapportons le cas d'un patient, 
ayant eu une incarcération d'un tube de corticoïdes 
topiques introduit volontairement pour soulager un 
syndrome rectal. Il a bénéficié d'une extraction endos-
copique et l’exploration de la muqueuse a objectivé un 
aspect en faveur d’une maladie inflammatoire chro-
nique de l’intestin en poussée sévère, confirmée par la 
suite par l’histologie. 
Mots-clés : Corps étranger, automédication, cortico-
thérapie locale, MICI

INTRODUCTION :
L'introduction de corps étrangers (CE) par l'anus est 
un phénomène bien décrit qui reste, au Maroc, une 
curiosité et un tabou. On ne peut donc pas estimer la 
fréquence de cette pathologie. Des objets peuvent 
être introduits dans le rectum à des fins thérapeu-
tiques, sexuelles (érotisme anal ou agressions 
sexuelles), par trouble du comportement, pour dissi-
muler un objet (drogues, etc) ou plus rarement, lors de 
circonstances accidentelles. 

PATIENT ET OBSERVATION :
Un patient de 62 ans ayant comme antécédents une 
notion de psychose non suivie, s'est présenté aux 
urgences pour une sub-occlusion en rapport avec un 
CE incarcéré en intra-rectal depuis son introduction 
cinq jours auparavant en vue de traiter un syndrome 
rectal fait d’épreintes, ténesmes et de faux besoins. 
L'examen trouvait un patient en bon état général, 
stable sur le plan hémodynamique, et apyrétique. 
L'examen abdominal était sans particularités, avec un 
abdomen souple et non distendu. Le toucher rectal  

percevait au bout du doigt l'extrémité distale de l'objet 
qui venait buter contre l'excavation sacrée. La radio-
graphie de l'abdomen sans préparation (ASP) permet-
tait de visualiser le CE, volumineux et se projetant au 
niveau du pelvis. L'extraction par voie endoscopique à 
l'aide d'une dormia  a été faite sous sédation, au bloc 
opératoire. Il s'agissait d'un tube de corticoïdes 
topiques introduit volontairement (Figure 1). 

Figure 1 : Corps étranger avant et après extraction

Le patient rapportait que pour soulager son syndrome 
rectal, il avait recours à des applications de corticoïdes 
topiques et en lavement par lui-même, et devant 
l’aggravation de la symptomatologie il a introduit tout 
le tube en intra-rectal volontairement. L’exploration 
endoscopique de la muqueuse rectale a objectivé une 
muqueuse érythémateuse granitée, avec la présence 
d’ulcérations superficielles larges en carte géogra-
phique avec présence de signes de gravité endosco-
piques à type d’ulcérations creusantes et d’ulcérations 
en puits (Figure 2). Cet aspect endoscopique faisait 
évoquer une maladie inflammatoire chronique de 
l’intestin en poussée endoscopique avec signes de 
gravité, d’où le recours aux biopsies qui se sont révé-
lées en faveur d’une recto-colite hémorragique. Le 
patient était mis sous corticothérapie intraveineuse 

Corps étranger intra-rectal révélant une MICI
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comme traitement de la poussée puis mis sous traite-
ment de fond. L’évolution était favorable, et le patient 
était référé en psychiatrie pour un soutien psycholo-
gique.

Figure 2 : Muqueuse rectale érythémateuse hémorra-
gique avec présence d’ulcérations profondes

DISCUSSION :
Le rapport le plus ancien sur la prise en charge d'un 
corps étranger intra-rectal remonte au XVIème siècle 
[1]. On distingue l'incarcération de corps étrangers 
ingérés par voie buccale et les corps étrangers intro-
duits par voie rectale pour diverses raisons. La cause 
la plus fréquente d'insertion de corps étranger est liée 
aux pratiques sexuelles, la plupart du temps solitaires. 
Les autres étiologies sont l'auto-thérapeutique (d'une 
constipation, d'hémorroïdes, ou de prurit anal), 
l'origine traumatique, les agressions, et l'origine 
psychiatrique [2]. Notre patient rapporte l'introduction 
du corps étranger dans un but d'auto-thérapeutique. 
La présence de corps étranger intra-rectaux est très 
peu courante dans les pays en développement, et plus 
fréquente dans les pays industrialisés [3]. Les patients 
se présentent souvent aux urgences plusieurs heures 
ou plusieurs jours après l'insertion du corps étranger, 
avec un délai moyen de 1,9 jours [1]. Notre patient 
s'est présenté 5 jours après l'introduction du corps 
étranger. Les principaux motifs de consultation sont la 
rectorragie et la douleur abdominale aigüe ou persis-
tante associée à un syndrome occlusif ou sub-occlusif. 
Les ténesmes ou les inconforts ano-rectaux sont 
souvent citées [4]. Un toucher rectal (mieux réalisé  
sous sédation), vérifie l'intégrité anorectale et peut  
retrouver le CE. Combiné à la palpation abdominale, il 

permet parfois d'estimer sa position [5]. Si l'objet est 
radio-opaque, le diagnostic est confirmé à l'ASP qui 
visualise sa forme, sa taille et sa position. L'ASP peut 
aussi objectiver un pneumopéritoine, signe d'une 
perforation digestive, imposant la laparotomie en 
urgence. Les corps étrangers peuvent en effet être à 
l'origine d’érosions intestinales ou vasculaires, 
d'abcès, d'obstruction, et d'hémorragie [6]. Si le 
diagnostic est établi avant le stade de complication, 
l'extraction s'imposerait sauf que cette dernière pose 
aussi une problématique. Elle doit être réalisée par 
voie basse dans la mesure du possible. Certains 
facteurs comme la taille, la forme et la migration des 
corps étrangers peuvent rendre difficile la recherche et 
l'extraction par voie endoscopique. En cas d’échec, 
une laparotomie s'avère nécessaire [7, 8] pour repous-
ser l'objet vers l'ampoule rectale sans ouvrir le colon. 
15 % des patients suivis pour une MICI déclarent avoir 
déjà utilisé des corticoïdes en dehors de toute pres-
cription médicale [9]. Les principales raisons 
évoquées pour justifier l’automédication par corti-
coïdes étaient: la nécessité de soulager les symp-
tômes rapidement, l’absence de volonté de consulter 
un médecin, le manque de temps, patient se considé-
rant non-compliant quant aux recommandations faites 
par son médecin. Ce comportement engendre une 
sous-estimation de la corticodépendance. Aussi, il 
pourrait être recommandé d’éduquer les patients sur 
les risques d’effets indésirables, en particulier sur les 
effets indésirables infectieux.

CONCLUSION :
Les corps étrangers colorectaux introduits par voie 
anale sont des évènements qui restent peu fréquents 
dans notre contexte, mais les praticiens exerçant dans 
nos contres peuvent y être confrontés. Cette observa-
tion en a illustré un cas montrant la possibilité de 
l'extraction par voie basse malgré la taille considérable 
du corps étranger. Une proportion relativement élevée 
de patients atteints de MICI utilise des corticoïdes 
sans prescription médicale. En raison de leurs effets 
secondaires et du fait que l'automédication puisse 
témoigner d'une cortico-dépendance, il semble crucial 
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d'interroger les patients pour identifier l'automédica-
tion. 
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RÉSUMÉ : 
INTRODUCTION :
La typhlite ou entérocolite neutropénique (NE), est une 
grande urgence diagnostique et thérapeutique rare 
survenant principalement chez les sujets neutropé-
niques recevant une chimiothérapie intensive.
Notre observation vise à mettre le point sur cette entité 
rare chez des 5 patients ayant eu un autogreffe sur 
une série de 100 autogreffes de moelle osseuse réali-
sés entre 2016 et 2020, compliqués de typhlite dans le 
service d’hématologie de l’Hôpital universitaire inter-
national Cheikh Khalifa de Casablanca.
OBSERVATION :
5 patients atteints de myélome multiple à Ig G et Ig A 
(62, 60, 64,63 et 58 ans respectivement) ont reçu 
initialement 4 cures de chimiothérapie VTD ( velcade- 
thalidomide- dexaméthasone), mis en rémission,  et 
suivis d’autogreffe de moelle osseuse. Le conditionne-
ment était à base de Melphalan 200 mg/ m2, La 
période d’aplasie était marquée par l’apparition de 
fièvre à 39°C, vomissements, syndrome dysentérique, 
et diarrhées sanglantes. La coproculture a permis 
d’identifier un cas d’Entemoeba histolytica. L’hémocul-
ture a permis d’identifier  un Escherichia coli et  un 
entérocoque chez 2 malades. Le scanner abdomi-
no-pelvien réalisé en urgence a montré un épaississe-
ment du côlon, une infiltration de la graisse péri-co-
lique sans signe de perforation. Le traitement a reposé 
sur le repos digestif strict, l’alimentation parentérale, 
les facteurs de croissances granulocytaitres (G-CSF) 
et la bi-antibiothérapie (ceftazidime + métronidazole) 
avec une bonne résolution du tableau clinico-biolo-
gique.
CONCLUSION : 
La typhlite est une complication rare au cours des 
autogreffes. Le rôle toxique des agents anti tumoraux 
et/ou la pullulation microbienne avec translocation 
bactérienne ont été incriminé. L’accompagnement par 

un gastro- enterologue doit être intégré dans le plan de 
soins des patients atteints d’hémopathies malignes.

Mots clés : entérocolite neutropénique – auto-
greffe de la moelle osseuse- chimiothérapie inten-
sive - antibiotique

INTRODUCTION:
La typhlite ou entérocolite inflammatoire agranulocy-
taire, est une grande urgence diagnostique et théra-
peutique rare survenant principalement chez les sujets 
neutropéniques recevant une chimiothérapie inten-
sive.  Nous rapportons l'observation de 5 patients 
autogreffés sur une série de 100 autogreffes de moelle 
osseuse réalisés entre 2016 et 2020, compliqués de 
typhlite dans le service d’hématologie de l’Hôpital 
universitaire international Cheikh Khalifa de Casablan-
ca et nous soulignons le rôle du gastro-entérologue 
dans la prise en charge des hémopathies malignes

OBSERVATION :
5 patients atteints de myélome multiple à Ig G et Ig A 
(62, 60, 64,63 et 58 ans respectivement) ont reçu 
initialement 4 cures de chimiothérapie VTD (velcade- 
thalidomide- dexaméthasone), mis en rémission, et 
suivis d’autogreffe de moelle osseuse. Le bilan infec-
tieux prégreffe était négatif (hémoculture, coproculture 
et parasitologie des selles), le conditionnement était à 
base de Melphalan 200 mg/ m2, La période d’aplasie 
était marquée par l’apparition de la fièvre à 39°C entre 
J6  et J8 de l’autogreffe, un syndrome dysentérique et 
une sensibilité du cadre colique à la palpation chez 
tous les patients,  diarrhées sanglantes chez deux 
patients, avec un taux de polynucléaires neutrophiles 
entre (0- 30 élm/mm3), (Tableau1). Le bilan infectieux 
a mis en évidence un entameoba hystolytica à la para-

Typhlite compliquant une autogreffe de moelle osseuse à propos de 5 cas

Nouama. Bouanani *1,a,  Anass. Nadi,*2,a , Nada Faquir,2,a
1 Service d’hématologie clinique et greffe de moelle osseuse, Hôpital universitaire international Cheikh khalifa

2 Service de gastro entérologie, Hôpital universitaire international Cheikh khalifa
a Université Mohammed VI des Sciences de la Santé, Faculté de médecine

*: Les deux auteurs ont participé de façon égale au manuscrit

RMMAD, n°32, Mai 2022

CAS CLINIQUES

n°32 Mai 202275



n°32 Mai 202276

CAS CLINIQUES RMMAD, n°32, Mai 2022

sitologie des selles chez un patient, alors que les 
hémocultures ont montré deux cas de sépticémie : une 
à Escherichia coli et la deuxième à entérocoque. Sur 
le plan radiologique, tous les patients ont présenté le 
même aspect scannographique fait d’épaississement 
colique diffus avec infiltration de la graisse péricolique 
sans épanchement ni perforation (Figure 1).
Le traitement s’est basé sur le repos digestif strict, 
l’alimentation parentérale, les facteurs de croissances 
granulocytaitres (G-CSF), la bi-antibiothérapie (cefta-
zidime + métronidazole), le support transfusionnel en 
plaquettes et  en culots globulaires filtrés et irradiés. 
L’évolution a été marquée par une bonne résolution du 
tableau clinico-biologique avec la sortie d’aplasie  
entre J12 et J13.

Tableau1 : caractéristiques des patients autogreffés 
avec typhlite

Figure 1 : images scannographiques de l’épaississement 
colique avec infiltration de la graisse

DISCUSSION :
La typhlite ou entérocolite neutropénique est une 
entité anatomoclinique rare  caractérisée par une 
inflammation du cæcum pouvant s’étendre au côlon et 
à l’iléon terminal, décrite pour la première fois en 
pédiatrie lors des inductions des leucémies [1], elle  
survient principalement chez des patients immunodé-
primés neutropéniques, traités par chimiothérapie 
pour une hémopathie [2].
La vraie incidence du NE est inconnue, une revue 
systématique publiée en 2005 a suggéré une 
incidence de 5,6% chez les adultes hospitalisés pour 
hémopathies malignes , ou sous chimiothérapie pour 
des tumeurs solides, la mortalité a été élevée à 50% 
[3], la fréquence des entérocolites neutropéniques a 
augmenté avec l'utilisation généralisée d'agents 
chimiothérapeutiques tels que les taxanes, qui 
provoquent une mucite gastro-intestinale sévère [4].
La pathogénie de l’entérocolite neutropénique n’est 
pas totalement élucidée et elle semble multifactorielle. 
La neutropénie elle-même est un facteur contributif car 
elle réduit la réponse immunitaire intestinale vis-à-vis 
l’invasion microbienne , les autres facteurs interven-
nant sont les lésions muqueuses directes et la 
destruction de l’architecture muqueuse normale due à 
la chimiothérapie cytotoxique et/ou la radiothérapie, 
l’infiltration leucémique ou lymphomateuse de l'intes-
tin, l’hémorragie intramurale due à une thrombo-
cytopénie sévère,  et la dysbiose du microbiote intesti-
nal en faveur des micro-organismes pathogènes 
notamment chez les patients sous antibiotiques et 
antifongiques [5] .
Les cytokines pro-inflammatoires, l’apoptose des 
cellules épithéliales et l’augmentation de la perméabili-
té des muqueuses jouent un rôle prépondérant dans la 
genèse du syndrome clinique [6,7].
La typhlite se manifeste chez le patient neutropénique 
par une colite aiguë ulcéreuse survenant 10- 14 jours 
après une chimiothérapie cytotoxique [3], touchant 
essentiellement le cæcum, l’appendice et, parfois, 
l’iléon terminal. Le tableau clinique est fait essentielle-
ment de fièvre, de diarrhée et de douleur abdominale 
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généralement localisée au niveau de la fosse iliaque 
droite et parfois diffuse, des cas de syndrome de com-
partiment abdominal fait d’ascite et de distension 
abdominale ont été rapportés, les hémorragies diges-
tives basses sont moins fréquentes au début mais 
peuvent révéler une typhlite d’emblée compliquée, la 
présense d’une péritonite ou un état de choc est 
prédictive d’une entérocolite neutropénique nécro-
sante ou perforée ce qui constitue une urgence chirur-
gicale [3,4]
Du fait de ses signes non spécifiques, la typhlite peut 
mimer plusieurs autres pathologies comme la colite 
pseudomembraneuse, la poussée de MICI (maladies 
inflammatoires chroniques de l’intestin), l’appendicite 
ou  la colite ischémique , le diagnostic positif se base 
sur des signes cardinaux notamment la fièvre, et la 
douleur abdominale, la diarrhée sanglante chez un 
patient neutropénique avec épaississement de la paroi 
intestinale principalement du caecum et colon droit [3].
Gorschler et al. ont établi des critères diagnostiques 
publiés en 2005, ces critères se basent sur des signes 
majeurs comme la neutropénie, la fièvre et l’épaississ-
ment colique au scanner abdominal, et sur des critères 
mineurs comme la douleur abdominale, notamment à 
type de crampe, la distension abdominale, l’hémorra-
gie digestive basse et la diarrhée (tableau 2) [8].

Tableau 2 : critères diagnostiques de l’entéroclite 
neutropénique[8]

La démarche étiologique s’appuie sur les examens 
microbiologiques, notamment la coproculture et l’exa-
men parasitologique des selles dont les résultats  
peuvent  guider le traitement anti infectieux. Le scan
ner abdomino-pelvien est l’examen de choix, il montre 
l’épaississement digestif, l’œdème, l’infiltration de la 
graisse péri-colique et permet d’éliminer certains 
diagnostics différentiels, notamment l’ischémie 
mésentérique. La présence d’un épaississement 
colique supérieur à 10 mm est prédictif d’un taux de 
mortalité à 60% selon l’étude de Cartoli et al. [9]. La 
coloscopie est rarement indiquée en cas de suspicion 
d’entérocolite neutropénique à cause de la cytopénie 
et du risque élevé de perforation. Les signes biolo-
giques  ne sont pas spécifiques, la cytopénie est un 
signe fréquent, ainsi que l’hypoalbuminémie. Les 
troubles hydroélectrolytique doivent être recherchés 
systématiquement car leur apparition aggrave le 
tableau clinique notamment la colectasie en cas 
d’hypokaliémie [10].
 La typhlite se complique de perforations, d’hémorra-
gies digestives, d’abcès péricæcaux et de septicémie 
à bacille à Gram négatif dans environ 80 % des cas. 
Elle entraîne le décès dans 5 à 60 % des cas. Le traite-
ment repose sur le repos digestif, l’alimentation paren-
térale, la rééquilibration hydroélectrolytique, l’antibio-
thérapie à large spectre couvrant les gram positif, 
négatif et les anaérobies, les facteurs de croissance 
granulocytaires G-CSF et le support transfusionnel. La 
suspision du clostridium difficile nécessite l’ajout de la 
vancomycine, et la chirurgie est indiquée en cas de 
perforation. La résolution de la maladie dépend essen-
tiellement de la récupération hématologique et du 
contrôle de l’infection digestive [2]. Pour faciliter la 
démarche diagnostique et thérapeutique devant une 
entérocolite neutropénique nous proposons l’algo-
rithme suivant (figure 2)  [4].
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Figure 2  : Algorithme décisionel en cas de suspicion 
d’entérocolite neutropénique [4]

CONCLUSION : 
La typhlite est une complication rare au cours des 
autogreffes. Le rôle toxique des agents anti-tumoraux 
et/ou la pullulation microbienne avec translocation 
bactérienne ont été incriminés. La sévérité de cette 
complication et sa présentation initiale aspécifique 
doivent être connues de manière à mettre précocé-
ment en œuvre les mesures diagnostiques et théra-
peutiques adéquates.
La prise en charge doit être multidisciplinaire asso-
ciant les hématologues-oncologues, les gastro-entéro-
logues, les radiologues et les biologistes. L’accompa-
gnement par un gastro-entérologue doit être intégré 
dans le plan de soins des patients atteints d’hémopa-
thies malignes
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La paracentèse abdominale ou la ponction du liquide 
d’ascite est un prélèvement de liquide de la cavité 
péritonéale, un geste fréquemment réalisé en pratique 
clinique à but diagnostique ou thérapeutique. La 
paracentèse est généralement une procédure sûre 
avec un taux faible de complications secondaires. 
L'ascite peut être identifiée en toute sécurité par 
percussion. Une ponction écho-guidée peut être 
nécessaire si ascite de faible abondance ou ascite 
cloisonnée.
Comme pour toute procédure invasive, il convient d’en 
connaître ses indications et contre-indications, le 
matériel nécessaire ainsi que ses complications.

INDICATIONS : 
- Diagnostique (exploratrice) avec étude 
biochimique, cytologique, et microbiologique :
• Toute ascite nouvellement diagnostiquée doit faire 
l’objet d’une paracentèse  à but diagnostique.
• En cas suspicion de surinfection de liquide d’ascite 
du cirrhotique  (tableau 1).

- Ponction à but thérapeutiques (évacuatrice) :
• Chez les patients hospitalisés cirrhotiques en décom-
pensation ascitique avec ascite de grande abondance  
(Inconfort abdominal, Dyspnée).
• ou en cas d’ascite réfractaire
- En cas de ponction de grand volume (>5 litres)  il est 
nécessaire de faire une expansion volémique par 
perfusion d’albumine  (albumine à 20 %, 8g/l d’ascite 
évacué)  afin d’éviter la dysfonction circulatoire, hypo-
natrémie et altération de la fonction rénale post-pa-
racentèse.

CONTRE-INDICATIONS :
- Relatives (une ponction échoguidée devrait être 
considérée) :
• Patient non coopérant.
• Infection au site de ponction.
• Vessie distendue : en cas de rétention urinaire, le 
patient doit être sondé au préalable.
• Grande masse intra-abdominale ou grossesse du 
2ème ou 3ème trimestre
• Cicatrices chirurgicales au site de ponction (adhé-
rences) avec  risque de perforation intestinale. 
• Occlusion intestinale avec distension
• Les Patients présentant une thrombopénie sévère 
(plaquettes <50000 éléments/mm3) peuvent présenter 
un risque légèrement accru de saignement pendant la 
paracentèse. Certains auteurs recommandent la 
transfusion de concentrés plaquettaires ou de 
plasmas frais congelés (PFC) au préalable.
- Absolues
• Présence de signes cliniques de fibrinolyse active 
• Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)

DÉROULEMENT DE LA PA-
RACENTÈSE :
- Préparation 
Avant de commencer, il est important de:
• Vérifier L’absence de contre-indications au geste.
• En cas d’obésité, d’ascite de faible abondance, de 
grossesse,  de distension des anses abdominales, 
d’une  importante circulation collatérale ou d’organo-
mégalie, un repérage ultrasonographique est néces-
saire. 
• Ensuite, expliquer et informer le patient de  l’utilité du 
geste, son déroulement et les complications possibles 
et obtenir un consentement éclairé.
• Peser le patient et mesurer le périmètre ombilical (en 
cas de ponction évacuatrice pour avoir un repère)

Paracentèse abdominale ou Ponction du liquide d’ascite

Dr J. Rizkou, Pr K. Krati
Service d’hépato-gastroentérologie, CHU Mohamed VI de  Marrakech
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• Vérifier le matériel (Figure 1 et tableau 2).

Figure 1 : Matériel de la paracentèse

- Technique : 
• Positionner confortablement le patient : en décubitus 
dorsal (grands volumes), ou décubitus latéral gauche 
(45°) (petits volumes).
• Lavage des mains et gants stériles.
• Première asepsie large de la zone de ponction.
• Repérage du point de ponction (Figure 2) : jonction 
entre les 2/3 internes et le 1/3 externe de la ligne 
joignant l’ombilic à l’épine iliaque antéro-supérieure 
gauche. C’est le site de ponction préféré pour des 
ponctions à l’aveugle en raison de l’épaisseur de la 
paroi abdominale plus favorable et de la profondeur 
de l’ascite plus importante ainsi que du risque de 
perforation intestinale théoriquement moindre, le colon 
descendant étant rétro-péritonéal.  Percuter ce point à 
la recherche d’une matité. S’assurer de l’absence de 
cicatrices, d’infection cutanée et de circulation collaté-
rale en regard du point de ponction. La Fosse iliaque 

droite est moins favorable en raison de la proximité du 
caecum.
• Ponctionner toujours en pleine matité +++
• Deuxième asepsie du point de ponction après avoir 
déposé le champ stérile.
• Piquer perpendiculairement à la paroi au niveau du 
point de repère à l’aide de la seringue ou du cathéter 
branché sur une seringue avec une légère aspiration.
• Introduire suffisamment l’aiguille jusqu’à irruption du 
liquide dans la seringue 
• Récupérer le liquide nécessaire si la ponction est 
exploratrice.
• Si la ponction est évacuatrice, utiliser une  aiguille 
/Trocart /cathéter de plus gros calibre: débrancher la 
seringue / retirer le mandrin – fixer l’aiguille / cathéter 
avec des compresses et du sparadrap – brancher la 
tubulure et régler le débit.
• En cas d’interruption de l’écoulement du liquide 
d’ascite, essayer de changer la position du patient, 
tourner doucement l'aiguille ou le cathéter et les avan-
cer par incréments de 1 à 2 mm. Mais une fois sorti du 
péritoine, le cathéter ne peut pas être réinséré, ceci 
doit donc être fait avec prudence.
• A la fin de la ponction, retirer le cathéter /aiguille,  
désinfecter le site, appliquer une pression de courte 
durée pour s'assurer qu'il n'y a pas de saignement 
excessif ou de fuite de liquide  et poser une compresse 
avec un sparadrap.
• Surveiller le patient durant la procédure : conscience 
– Tension artérielle

Figure 2 : point de la ponction d’ascite
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COMPLICATIONS :
• Liées à la technique : échec du geste, ponction 
blanche, interruption de l’écoulement, sortie ou « 
glissement » du cathéter. 
• Hémorragies post paracentèse par ponction vascu-
laire ou rupture de varices mésentériques avec risque 
d’hémopéritoine, d’où l’intérêt d’un bon repérage et 
d’une bonne surveillance.
• Dysfonction circulatoire induite par la paracentèse de 
grand volume d’où l’intérêt d’une expansion volémique 
péri-paracentèse.
• Hématomes de paroi
• Ponction  intestinale ou vésicale : le risque est 
diminué en s'assurant que le patient a la vessie vide et 
éviter les zones de cicatrices. La ponction écho guidée 
est recommandée.
• Infection péritonéale : ce qui peut être extrêmement 
grave, secondaire à une mauvaise asepsie ou à des 
ponctions répétées.
• Fuite de liquide persistant au point de ponction : < 
1%. Risque plus important en cas d’ascite sous-ten-
sion. La technique de ponction en «Z» ou à 45° 
minimise ce risque,  qui consiste à effectuer la ponc-
tion de telle sorte que le plan cutané ne se trouve pas 
à la même hauteur que le plan péritonéal avec traction 
cutanée.

CONCLUSION : 
La paracentèse est une procédure invasive couram-
ment pratiquée en médecine, avec deux rôles essen

tiels dans la prise en charge des  patients : la classifi-
cation des ascites (qui dirige une enquête plus appro-
fondie, de diagnostic et de prise en charge) et rôle 
thérapeutique. C’est un geste sécuritaire avec un taux 
faible de complications qu’il faut connaitre et éviter par 
une bonne pratique clinique avec des précautions de 
sécurité et des techniques optimales.
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INTRODUCTION :
Le cancer du rectum est par sa fréquence et sa gravi-
té, constitue un problème important de santé publique 
dans les pays à population vieillissante. Sur le plan 
épidémiologique, Il est souvent intégré dans le lot des 
cancers colorectaux (CCR), lesquels occupent le 
troisième rang des cancers les plus répandus dans le 
monde, et le quatrième rang de décès par cancer (1). 
Au Maroc, il représente le troisième cancer  par ordre 
de fréquence, et la troisième cause de mortalité par 
cancer après celui du sein et du poumon (2)(3). Cette 
mortalité différente de celle du cancer du côlon, 
s’explique par la situation profonde du rectum dans un 
espace étroit, par ses rapports intimes avec les autres 
organes du pelvis, ainsi que par la particularité du 
drainage lymphatique de l’ampoule rectale et du bas 
rectum. 
Si le traitement à l’heure actuelle est essentiellement 
chirurgical, permettant la résection carcinologique de 
la tumeur par voie conventionnelle ou cœlioscopique, 
la prise en charge du cancer rectal reste pluridiscipli-
naire faisant intervenir en plus l’endoscopie diagnos-
tique et interventionnelle, la radiologie et l’oncologie 
médicale, et encore l’accompagnement psycholo-
gique.  Bien que des progrès aient été accomplis 
concernant les modalités thérapeutiques, notamment 
la résection totale du méso rectum, ce cancer 
demeure un défi pour le thérapeute, par sa gravité, et 
son retentissement rapide et important sur la qualité 
de vie (4,5).

EPIDEMIOLOGIE :
Les données épidémiologiques des cancers du rectum 
sont plus souvent associées à celles du colon, rendant 
eur individualisation difficile. Selon les  séries 
récentes, les cancers du rectum représentent 37% de 
l’ensemble des cancers colorectaux  (CCR) (5). Leur 
lincidence est plus importante dans les régions déve

loppées du monde, et est la plus importante en Austra-
lie–Nouvelle Zélande (44,8 et 32,2 pour 100 000 
hommes  ou femmes, respectivement), et la plus 
basse en Afrique de l’Ouest (4,5 et 3,8/100 000)
(figure1) (6). 
Le ratio homme/femme de l’incidence du CCR varie 
selon l’âge avec une augmentation progressive (de 
1,10 pour 0 à 49 ans jusqu’à 1,29 pour les plus de 80 
ans) mais le sexe masculin reste un facteur de risque 
de cancer du rectum (7). La survie relative à cinq ans 
tous stades confondus est de 66,5 %, variant de 88,2 
% pour les tumeurs localisées, 69,5 % pour les stades 
localement avancés et 12,9 % pour les stades métas-
tatiques (8).
Le cancer colorectal est rare avant 50 ans, puis l’inci-
dence augmente, avec un pic d’âge entre 50 et 60 
ans(9).  En revanche, une augmentation de l’incidence 
du cancer du rectum chez les moins de 50 ans a été 
observée récemment en rapport probablement avec 
l’impact de l’industrialisation et le changement du 
mode de vie(10) .  

Figure 1 :  Incidence et mortalité du cancer colorectal 
dans le monde

a: taux d’incidence selon l'âge . b: mortalité lié au CCR 
dans le monde (6)

Au Maroc, l'OMS estime à 1271 le nombre de 
nouveaux cas de cancer colorectal et à 1185 le 
nombre annuel de décès. Il faut noter que ce ne sont 
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que des estimations et qu’il n’existe pas de registres 
de cancer dans notre pays.  L’âge moyen de survenue 
de cancer colorectal dans notre contexte, d’après les 
estimations de l’institut national d’oncologie (INO) est 
de 51, 5 ans avec 26,6 % des patients âgés de moins 
de 40 ans pour le cancer du rectum (11). 

FACTEURS DE RISQUE ET LÉ-
SIONS PRÉCANCÉREUSES : 
Le cancer colorectal survient le plus souvent de 
manière sporadique et il ne s’agit d’une affection héré-
ditaire que dans 5 % des cas  (12). 
A.Cancers sporadique : 
1.Facteurs alimentaires:  
L'alimentation peut jouer un rôle néfaste ou protecteur 
dans le développement du CCR , indépendamment de 
l’obésité (13).  Les viandes rouges et transformées, la 
graisse augmentent le risque de CCR. Des études 
prospectives ont trouvé un risque relatif (RR) de 1,22 
lié aux viandes rouges (14,15). Le calcium, la vitamine 
D , les fibres, les fruits et légumes sont tous avérés 
avoir un effet protecteur (16). 
2.Le  tabagisme: 
Le tabac est un facteur indépendant de l’alcool pour le 
risque d’adénome et de cancer rectocolique. Le risque 
de cancer colorectal est d’autant plus élevé que le 
nombre d’années de tabagisme, le nombre de 
cigarettes/jour et le nombre de paquets/années est 
élevé : l’Odds ratio (OR) est compris entre 1,08 et 1,44 
(16).  Il a été constaté que le tabagisme prédispose 
davantage au cancer du rectum et est plus susceptible 
de provoquer des tumeurs associées à des anomalies 
moléculaires , telles qu’une instabilité de microsatel-
lite, la mutation BRAF , la méthylation de CpG (17). 
3.La consommation d’alcool (17) : 
La consommation d’alcool augmente le risque de 
cancer colorectal de 9 % dès un verre par jour (ou 7 
verres en une fois dans la semaine). Le risque combi-
né tabac-alcool, chez les consommateurs importants 
d’alcool (> 60 g/j) et de tabac est 8,6 fois plus élevé 
que celui des non-fumeurs buvant moins de 10 g 
d’alcool/j (18).
Les mécanismes en jeu sont la carence en folate et la 

transformation de l’alcool en acétaldéhyde (molécule 
cancérigène) par le microbiote colique (20).
4.Obésité et sédentarité : 
L'obésité et la sédentarité  constituent un facteur de 
risque important au développement du CCR. Des 
études ont montré que ceux qui ont une activité 
physique régulière ont 25 % moins de chance de 
développer un CCR. Pendant ce temps, ceux qui sont 
les plus sédentaires ont jusqu'à 50 % de risque accru 
de développer un CCR. L'excès de poids corporel peut 
également perturber les processus métaboliques, 
entraînant une grande libération de radicaux libres 
d'oxygène mutagènes (21). Une méta-analyse de 13 
études de cohorte a montré qu'une prise de poids de 5 
kg était associée à une augmentation de 3 % du risque 
de CCR (22).
B. Cancers colorectaux héréditaires : 
La présence des antécédents familiaux de cancers 
colorectaux est l’un des principaux facteurs de risque.
1.Polypose adénomateuse familiale : 
La polypose adénomateuse familiale (PAF) est carac-
térisée par la présence de centaines ou de milliers 
d’adénomes au niveau du côlon ou du rectum et est 
liée à 2 types de mutations (23). Dans les deux cas, en 
l’absence de traitement, le risque de cancer colorectal 
est de 100 % . La fréquence cumulée de cancer sur le 
rectum restant après colectomie serait comprise, 
selon les données de la littérature, entre 5 % et 10 % à 
50 ans et entre 14 % et 30 % à 60 ans (24) . 
2.HNPCC ou Syndrome de Lynch (25,26): 
Le syndrome de Lynch (ou HNPCC : hereditary 
non-polyposis colorectal cancer ou cancer colorectal 
héréditaire sans polypose) est la forme la plus fréquente 
des cancers colorectaux héréditaires. Sa transmission 
est autosomique dominante. L’anomalie touche les 
gènes des protéines de réparation des mésapparie-
ments (MMR) des erreurs de réplication de l’ADN. Ce 
syndrome est défini par la présence de l’ensemble des 
critères d’Amsterdam (21). Le risque  de cancer 
colorectal chez les hommes ou les femmes ayant un 
syndrome de Lynch serait de 80 % . Le risque de cancer 
rectal métachrone (cancer faisant suite au traitement) 
12 ans après colectomie serait de 12 % (22) .



n°32 Mai 202284

LU POUR VOUS RMMAD, n°32, Mai 2022

C.Maladies inflammatoires intestinales chroniques : 
Les patients atteints de MICI ont un risque élevé de 
développer un CCR. L'inflammation entraîne la libéra-
tion anormale de cytokines de croissance, un flux 
sanguin excessif, des radicaux libres métaboliques et 
d'autres facteurs qui prédisposent à la carcinogenèse 
(27).
- La recto-colite ulcéro-hémorragique: 
Elle représente l’une des lésions pré disposantes les 
plus fréquentes du cancer du rectum. Sa dégénéres-
cence dépend de l’ancienneté de la colite et de son 
étendue, 40% de dégénérescence après 25 ans 
d’évolution (28). Une méta-analyse de huit études par 
Jess et al. ont montré que la colite ulcéreuse 
augmente le risque de CCR de 2,4 fois. Le sexe mas-
culin, le jeune âge au moment du diagnostic , et une 
colite étendue augmentent le risque de cancer de 
rectum (29) . 
- La maladie de crohn : 
Les malades ayant une maladie de crohn touchant le 
colon et le rectum ont un risque de CCR multiplié par 6 
à 20 par rapport à la population générale. Ce risque 
augmente lorsque la durée d’évolution est longue (30) 

CARCINOGENESE COLOREC-
TALE (31,32)
La carcinogenèse colorectale est un processus com-
plexe essentiellement lié à des altérations génétiques 
successives. L'accumulation de ces anomalies géné-
tiques conduit à l'apparition d'une crypte aberrante, 
puis d'un adénome, puis d'un cancer colorectal (CCR) 
avec un phénotype invasif associant prolifération, 
migration et néoangiogenèse(Figure 2).

Figure 2 : Séquence côlon normal – adénome – adéno-

carcinome .

Deux mécanismes de cancérogenèse colorectale ont 
été individualisé (Figure 3): 
        -> Les cancers LOH+:
- Le plus fréquent (85% des CCR sporadiques ) .

- Colon distal dans 2/3 des cas .
- Biologie moléculaire : Pertes alléliques sur le bras 
court du chromosome 17 et 8 et sur le bras long des 
chromosomes 18,5 et 22. Ces régions renferment des 
gènes majeurs ( TP53, DCC, SMAD4/DPC4, SMAD2 
et le gène APC ) 
        -> Les cancers MSI +  :
- 15% des CCR sporadiques.
- Le plus souvent sur le colon proximal.
- Ces tumeurs sont diploïdes, présentent de pertes 
alléliques et sont caractérisées par instabilité de locus 
microsatellites lié à un défaut de réparation des 
mésappariements des bases de l’ADN.
- Les microsatéllités sont des séquences mono ou 
tétra-nucléotidiques répétées du génome sujette aux 
erreurs de réplication de l’ADN.
- L’instabilité des microsatellites est due à une anoma-
lie d’un des gènes codants pour des protéines du 
système de réparation des mésappariement de l’AND 
( MMR) : gène hMLH1, hMSH2, hMSH6.. 

Figure 3 : Mécanismes de carcinogénése colorectale a) 

voie CIN (ou LOH) ; b) voie MSI.

CLASSIFICATIONS  : 
A. CLASSIFICATION ANATOMIQUE (33)
Les examens les plus fiables pour différencier les 
différents étages du rectum sont le toucher rectal, la 
rectoscopie rigide, l’échographie endo-rectale et l’IRM. 
L’examen TDM est moins performant que l’IRM pour 
visualiser la tumeur. Les distances sont étalonnées 
par rapport à la marge anale, mesure la plus reproduc-
tible, ou par rapport au bord supérieur du sphincter. 
Cette dernière est  importante pour évaluer les possi-
bilités de conservation sphinctérienne. 
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Le siège de la tumeur est défini à partir de son pôle 
inférieur :
- bas rectum : 0 à 5 cm de la marge anale ou à 2 cm ou 
moins du bord supérieur du sphincter ;
- moyen rectum : > 5 à 10 cm de la marge anale ou  de 
> 2 à 7 cm du bord supérieur du sphincter ;
- haut rectum : > 10 à 15 cm de la marge anale ou à 
plus de 7 cm du bord supérieur du sphincter ;
- jonction rectum-sigmoïde > 15 cm ou au-dessus du 
corps de la 3ème vertèbre sacrée. 
B. CLASSIFICATION ANATOMO-PATHOLOGIQUE  
(UICC: TNM 8éme édition) :
Cette classification s'applique uniquement aux 
carcinomes. La maladie doit être confirmée histologi-
quement. La définition des catégories T, N et M repose 
sur l'examen clinique, l'imagerie, l'endoscopie et/ou 
l'exploration chirurgicale.
1. T- Tumeur primitive : 

2. N- Adénopathies régionales :  
Pour chaque site anatomique, les ganglions lympha-
tiques régionaux sont les suivants : 

Les métastases des ganglions autres que ceux cités 
ci-dessus (iliaques externes et obturateurs) sont 
classées comme des métastases. 

3.  M- Métastases à distance : 

        -> Classification histopathologique pTNM 
* Les catégories pT et pN correspondent aux catégo-
ries T et N.
* pM1 correspond à une métastase confirmée histolo-
giquement.
* L'examen histologique d'une lymphadénectomie 
régionale doit inclure au moins 12 ganglions 
lymphatiques.

        -> Groupement par stade : 

PRÉSENTATION CLINIQUE : 
Le cancer du rectum présente généralement une 
symptomatologie habituelle dont les signes d’appel 
sont (34) : 
* Les rectorragies : Elles sont secondaires à la 
nécrose et à l’ulcération de la tumeur; elles sont volon-
tiers abondantes accompagnant les selles, elles 
peuvent être isolées ou associées à un syndrome 
rectal.
* Les troubles de transit: Ils sont fait de diarrhée, 
constipation ou d‘alternance diarrhée constipation, ils 
peuvent révéler un cancer rectal dans 17 à 40% des 
cas.
* Syndrome occlusif : les cancers du rectum sont 
rarement responsables d‘occlusion (< 5% des cas).
* Amaigrissement .
* Douleurs abdominales : vagues, localisées au cadre 
colique, ou évoluant par crises d’aggravation progres-
sive et cédant par une débâcle de selles ou de gaz,
* Autres signes  moins spécifiques tels que : Des 
signes évoquant une compression ou un envahisse-
ment des organes de voisinage , des signes évoca-
teurs d‘une atteinte métastatique . 
En revanche le cancer du rectum peut être  asympto-
matique, de découverte fortuite à l’occasion d’un 
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examen systématique, consultation procto, surveil-
lance MICI, polype réséqué. 

Figure 4 :   présentation clinique de cancer rectal (34)

Le toucher rectal (TR) constitue le temps primordial de 
l’examen clinique .Il permet d’évaluer la distance de la 
tumeur par rapport à la marge anale et à la sangle 
pubo-rectale, la taille de la tumeur mesurée en cm; si 
possible on mesure les deux plus grands diamètres, 
l’aspect macroscopique et la mobilité de la tumeur par 
rapport aux plans pariétaux profonds et le tonus 
sphinctérien  (35). 

ENDOSCOPIE : 
A.Rectoscopie (36):
La rectoscopie  accompagnée de biopsie, reste l’exa-
men clé du diagnostic. Elle permet de visualiser les 
lésions, habituellement évidentes dans un rectum bien 
préparé, d’en préciser l’aspect et surtout l’extension en 
hauteur et en circonférence, mais surtout de réaliser 
des biopsies. Cependant elle juge imparfaitement, en 
refoulant l’ampoule rectale et la tumeur, le siège de la 
tumeur par rapport à la marge anale . . 
B.Coloscopie (37,38)  : 
La coloscopie est dans l’immense majorité des cas le 
1er examen réalisé pour le diagnostic étiologique de 
rectorragies. Pour les tumeurs d’allure superficielle, 
une analyse endoscopique fine avec chromo endosco-
pie classique (à l’indigo carmin) ou virtuelle (par  
exemple : système NBI ….) est désormais incontour-
nable pour prédire l’histologie et le degré d’invasion 
tumorale. Pour les lésions non résécables endoscopi-
quement uniquement, des biopsies seront faites en 
nombre suffisant (au moins 9) afin de disposer, pour la 
suite de l’évolution, de tissu non nécrotique accessible 
pour les études de biologie moléculaire . 

La coloscopie totale permet de rechercher des lésions 
néoplasiques coliques sus-jacentes et d’en intégrer le 
traitement dans la stratégie thérapeutique. La colosco-
pie est à refaire 3 à 6 mois après l’intervention si elle a 
été incomplète en préopératoire .

Figure 5:  Coloscopie  :  cancer du rectum situé à 10 cm 

de la marge anale

IMAGERIE : 
L’imagerie  est essentielle  au bilan d’extension et à la 
planification du traitement. Elle doit déterminer le 
niveau l’envahissement vasculaire, ganglionnaire et 
métastatique. Bien que l’échographie conventionnelle 
soit le premier examen réalisé, l’IRM hépatique avec 
injection de gadolinium et séquence de diffusion et un 
scanner injecté avec étude aux  trois temps vascu-
laires représentent les examens de référence pour le 
bilan initial.
A.L’Echographie endo-rectale (EER)(39,40) :
L’EER est l’examen de référence pour l’évaluation de 
l’extension locorégionale. 
Elle permet d’apprécier le degré d’invasion de la 
tumeur dans la paroi rectale , de mesurer la distance 
entre le pôle inférieur de l’infiltration tumorale et le plan 
du plancher pelvien et d’évaluer  l’extension ganglion-
naire . Elle  Utilise une classification uTN dérivée du 
TNM : 
- uT1: muqueuse et sous muqueuse.
- uT2 : musculeuse .
- uT3 : graisse périrectale .
- uT4 : organe de voisinage. 
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L’EER permet  également de préciser le caractère 
superficiel (muqueuse ou sous muqueuse) de la 
tumeur  et d’en proposer une évaluation pré-thérapeu-
tique . 
LIMITES de l’EER : sténose, Tumeur haute, Tumeur 
volumineuse, stade Avancé M+

Figure 6 :  A= : Aspect normal de la paroi du rectum en 

écho-endoscopie .

B= : Tumeur T3 du rectum en écho endoscopie : la 

tumeur (flèche) dépasse la muscularis propria et 

envahit la graisse péri rectale

B.Imagerie par résonance magnétique (IRM) 
(41–43):
L’IRM pelvienne doit être systématique sauf contre-in-
dication. L’IRM conditionne le choix du traitement 
néoadjuvant. Elle est basée essentiellement sur une 
imagerie pondérée en T2, des coupes dans les 3 plans 
de l’espace et notamment des coupes axiales perpen-
diculaires à l’axe de la tumeur et dans l’axe du canal 
anal en cas de tumeur du bas rectum. Par contre, cet 
examen surestime considérablement l’invasion 
profonde des tumeurs superficielles T1 et ne doit pas 
entrer en compte dans la prédiction de l’invasion parié-
tale lorsque l’écho-endoscopie prédit une lésion 
superficielle. 
Le compte rendu de l’IRM doit comporter au moins les 
éléments suivants :
• La localisation du pôle inférieur de la tumeur par 
rapport à la marge anale, au bord supérieur du sphinc-
ter interne, du bord supérieur du muscle puborectal et 
à la ligne de réflexion péritonéale.
• La dimension de la tumeur et sa position dans le 
pelvis par rapport aux pièces sacrées et aux organes 
de voisinage.

• Le staging T et N
• La marge circonférentielle : distance la plus courte en 
mm du bord externe de la tumeur ou d’une adénopa-
thie/nodule tumoral/embole vasculaire extramural et le 
fascia recti.
• L’extension ou non au fascia recti
• La présence ou absence d'invasion vasculaire 
extra-murale, un important facteur pronostique (44)
Sa fiabilité est en revanche imparfaite pour déterminer 
les envahissements ganglionnaires pelviens . 
Après traitement néo-adjuvant, elle permet d’évaluer 
la réponse tumorale, avec une corrélation encore 
imparfaite avec la réponse histologique .

Figure 7 :  A : Coupe coronale pondérée en T2 montre 

un envahissement tumoral de l’appareil sphinctérien, 

notamment le sphincter interne à droite (flèches), − B : 

Confirmé au mieux par la coupe axiale pondérée en T1 

après injection de gadolinium qui montre atteinte de la 

partie antérieure du sphincter interne (flèches)

Figure 8 :  Coupe axiale pondérée en T2 montrant une 

grosse tumeur  s’étendant sur plus de 50 % de la 

circonférence du rectum (flèches)

C.Tomodensitométrie:
La tomodensitométrie permet une bonne analyse de la 
graisse péri rectale mais ne permet pas d'analyser 

A B

A B
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avec précision la paroi rectale. L'avantage de cette 
technique est d'être possible en cas de sténose 
rectale, et de permettre de rechercher des adénopa-
thies hautes situées. La précision diagnostique de la 
TDM est de 55 à 72% pour le T et de 25 à 75% pour le 
N (45). Toutefois, la rentabilité dépend du stade tumo-
ral avec de bons résultats pour la recherche d’une 
extension aux organes adjacents (81 %) (46). 
Plusieurs études rapportaient les résultats du scanner 
dans le bilan d’extension locorégionale des cancers du 
rectum, avec une précision diagnostique de 33 à 77% 
pour l’évaluation de l’infiltration pariétale, et de 22 à 
73% pour la détection des ganglions (47). 

Figure 9 : Tumeur classée T4 du rectum. Les coupes 
tomodensitométriques (TDM) axiales à hauteur du 

pelvis (A) et de l’abdomen (B) montrent une tumeur des 
tiers inférieur et moyen du rectum envahissant le vagin 

(étoile) associée à des métastases hépatiques.

MARQUEURS TUMORAUX SE-
RIQUES (48,49):
L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) peut, lorsqu'il 
est élevé avant traitement, attirer l'attention sur une 
possible maladie métastatique ou T3-4 de grand 
volume. Son évolution après traitement peut être utile 
pour la surveillance, en particulier, la décroissance  
postopératoire de l'ACE doit être obtenue environ 30 
jours après la chirurgie. De plus, la réalisation de taux 
itératifs d'ACE n'influence pas la survie, même si 80 % 
des rechutes sont détectées ainsi.
Aucun autre marqueur (CA19-9, TAG72, CA50) n'a 

montré un intérêt majeur dans l'établissement du 
diagnostic, des indications thérapeutiques ou la 
surveillance des cancers du rectum. 

BILAN PRETHERAPEUTIQUE  
(TNCD 2021) :
Afin de pouvoir planifier une prise en charge adéquate 
d’un patient porteur d’un cancer rectal , Un bilan 
pré-thérapeutique  comportant : 
- L’interrogatoire: Chercher des antécédents familiaux 
pouvant évoquer un syndrome de Lynch , non seule-
ment les antécédents familiaux de cancer colorectal, 
mais aussi les cancers associés du spectre, particuliè-
rement cancer de l’endomètre, de l’ovaire, du duodé-
num, du grêle ou des voies urinaires excrétrices. Une 
consultation d’oncogénétique devra être proposée si 
test MSI+ associé à l’absence de mutation BRAF ou 
patient < 40 ans (quel que soit le statut MSI), ou famille 
avec 3 cas de cancer colorectal dont 1 avant 50 ans 
(quel que soit le statut MSI). 
- Un avis oncogériatrique doit être demandé chez les 
patients de plus de 75 ans avec score G8≤14. 
- Le toucher rectal (TR) : Il évalue la distance de la 
tumeur par rapport à la marge anale et à la sangle 
pubo-rectale (pôle supérieur du canal anal), la taille de 
la tumeur mesurée en cm ; si possible on mesure les 2 
plus grands diamètres, l’aspect macroscopique 
polypoïde sessile, parfois pédiculé, ulcéré, 
ulcéro-bourgeonnant ou purement infiltrant. Le TR 
apprécie la mobilité de la tumeur par rapport aux plans 
pariétaux profonds, 
- Le poids et la taille sont renseignés ainsi que l’état 
général OMS. 
- Les examens complémentaires indispensables sont 
la coloscopie, l’IRM rectale et la TDM TAP 
        -> Bilan d’opérabilité : porte sur : 
* Évaluation de l’âge physiologique, les maladies et 
tares associées, l’état général et nutritionnel 
* Ce bilan préopératoire et pré-anesthésique 
comprend un hémogramme, un bilan pré-transfusion-
nel, un bilan de coagulation, un ionogramme sanguin, 
un bilan hépatique,une créatininémie, albuminémie. 
* Bilan complémentaire selon chimiothérapie envisa-
gée : 
- ECG et consultation éventuelle de cardiologie pour 5FU
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- fonction rénale et hépatique 
- consultation de neurologie
        -> Résecabilité 
1.En pré-opératoire : 
L’examen de référence pour la résécabilité est l’IRM 
pelvienne qui montre avec précision l’envahissement 
du fascia recti, de l’espace inter sphinctérien et/ou des 
organes périrectaux, toutefois : 
• L’examen endoscopique avec chromo endoscopie : 
Pour différentier les lésions superficielles des lésions 
invasives .
• Écho-endoscopie endorectal  et IRM pelvienne : en 
cas de tumeur invasive , une évaluation par EER et 
IRM  permettra de prédire le stade pariétal et l’exten-
sion ganglionnaire. 
• En cas de lésion invasive profonde accessible au 
doigt (tumeurs des tiers inférieur et moyen du rectum), 
le toucher rectal réalisé par un clinicien expert (éven-
tuellement sous anesthésie), renseigne sur les possi-
bilités de résection de la lésion. Il est à combiner au 
toucher vaginal chez la femme. 
Une tumeur est considérée comme non résécable 
cliniquement ou à risque de résection R1 (facteur 
pronostique péjoratif) si elle est fixée à un organe ou 
une structure de voisinage au toucher rectal et radiolo-
giquement si la marge circonférentielle est < 1 mm en 
IRM. 
2.En per-opératoire : 
l’exploration peut mettre en évidence une extension 
imprévue aux organes de voisinage interdisant la 
résection. Si le patient n’a pas eu de traitement 
préopératoire, il est conseillé d’interrompre l’acte 
chirurgical en vue d’un traitement néo-adjuvant, éven-
tuellement sous couvert d’une colostomie. Chez un 
patient ayant reçu un traitement préopératoire et en 
cas d’extension pelvienne résiduelle postérieure 
(sacrum), latérale (vasculaire, urétérale, nerveuse), 
antérieure (vessie, prostate chez l’homme, utérus, 
vagin chez la femme), une exérèse macroscopique-
ment incomplète (R2) ne doit pas être envisagée. 

TRAITEMENT  (TNCD 2021 ) : 
A.Moyens thérapeutiques 
La prise en charge thérapeutique du cancer du rectum 
est pluridisciplinaire où la chirurgie représente l’axe 

principal. Une bonne collaboration entre chirurgien, 
radiologue, oncologiste et pathologiste permet une 
amélioration continue de la qualité.

 Figure 9 : Tumeur du moyen rectum traité chirurgica-
lement.

1.Chirurgie carcinologique  : 
* Principes de base  : 
La qualité de l’exérèse chirurgicale est le facteur 
essentiel du pronostic du cancer du rectum. Les 
modalités de la résection rectale varient en fonction du 
siège de la tumeur, de son extension éventuelle aux 
organes de voisinage, du terrain du patient, de son 
souhait de conservation et de l’état du sphincter anal.

* Techniques : 
--> Exérèse locale par voie transanale
• Mucosectomie sans fragmentation (lésion <2 cm)
• Microchirurgie transanale endoscopique (TEM) 
(lésion >2 cm) par un chirurgien expert
• Dissection sous-muqueuse endoscopique (mieux 
que la mucosectomie) (lésion >2 cm) par un gastroen-
térologue expert.
• Il est essentiel d’éviter toute fragmentation de la 
tumeur lors de l’exérèse et de l’adresser bien orientée 
pour l’examen anatomo-pathologique.
--> Exérèse du mésorectum
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• Tumeur du haut rectum : exérèse du rectum et du 
mésorectum jusqu'à 5 cm sous le pôle inférieur de la 
lésion, anastomose colorectale mécanique ou 
manuelle plus ou moins protégée.
• Tumeurs du moyen et du bas rectum : Exérèse totale 
du mésorectum.
• Si une marge distale macroscopique de plus de 1 cm 
et une marge circonférentielle de plus de 1 mm sont 
obtenues d'emblée ou après dissection inter-sphincté-
rienne (centres experts) : réalisation d’une anasto-
mose colo-anale.
• En cas d’envahissement du sphincter externe ou des 
muscles releveurs ou si une marge circonférentielle de 
plus de 1 mm ne peut être obtenue : amputation abdo-
mino-périnéale (elle doit être évitée au maximum par 
un traitement néo-adjuvant total suivi d’une résection 
transanale si possible ou Watch and Wait après 
discussion en centre expert).
• En cas de réalisation d'une proctectomie, amputation 
abdomino-périnéale, celle-ci doit être cylindrique.
• Cette chirurgie peut être réalisée par voie cœliosco-
pie par des opérateurs expérimentés avec des résul-
tats carcinologiques équivalents à ceux de la chirurgie 
ouverte. Elle est contre-indiquée dans le stade T4.
2.Radiothérapie (50–52) :   
* Radiothérapie externe
--> Préopératoire : 
• Le patient doit être systématiquement examiné par 
un chirurgien avant le début de la radiothérapie.
• Dose : dose équivalente de 45 à 50 Gy (selon 
les comorbidités et les contraintes dosimétriques  
validées dans chaque centre) - 1,8 à 2 Gy/séance - 5 
séances/semaine.
• 25 Gy en 5 fractions de 5 Gy/séance ; chirurgie la 
semaine suivante en cas de situation particulière ou 6 
à 8 semaines plus tard. La radiothérapie 5 X 5 Gy peut 
être suivie d'une chimiothérapie de consolidation (6 
cures de CAPOX ou 9 cures de FOLFOX4), avec 
chirurgie semaine 25. Par rapport à une radiochimio-
thérapie suivie d'une chimiothérapie adjuvante option-
nelle, cette stratégie limite le nombre « d'échecs liés à 
la maladie » et réduit l'incidence de métastases. 
Cependant, elle est associée à des chiffres élevés de 
récidive locale (8,3 % à 3 ans), de résection R1 (8,7 
%), à un taux de seulement 78 % de mésorectum com-

plet ou presque complet et à une augmentation des 
pertes sanguines peropératoires .
• IRM rectale et scanner TAP doivent être renouvelés 
avant la chirurgie.
• Chirurgie 6 à 8 semaines après la fin de la radiothéra-
pie.
• Une stratégie de surveillance après traitement 
néo-adjuvant ne doit pas être proposée sans une 
nouvelle discussion en RCP et de préférence dans le 
cadre de l'inclusion dans un essai clinique.
--> Postopératoire : 
• Idem.
• Dose : 46 à 54 Gy - 1,8 à 2 Gy/séance - 5 séances/-
semaine.
• Attention au volume d'intestin grêle irradié.
* Radiothérapie endo-rectale curative : Pour usT1 
N0 <3 cm, bien différenciée, située à moins de 10 cm 
de la marge anale : contact thérapie ou curiethérapie. 
3. Chimiothérapie : 
* Chimiothérapie néo-adjuvante préopératoire(53)
• Elle est standard pour les stades cT3, cT4 ou N+ 
(sauf contre-indication à la chimiothérapie).
• Elle s'applique aussi aux tumeurs inextirpables d'em-
blée (fixées).
• La chimiothérapie comporte 6 cycles (3 mois) d’une 
chimiothérapie de type FOLFIRINOX, suivie d’une 
radiochimiothérapie 1 à 3 semaines après le 6ème 
cycle.
• Le rendez-vous de radiothérapie doit être anticipé et 
organisé dès la fin de la 4ème ou 5ème cure de 
chimiothérapie, pour éviter tout retard de mise en 
place.
• Le scanner TAP doit être renouvelé avant la 
radio-chimiothérapie. Le renouvellement de l’IRM 
rectale et du scanner après le traitement néo-adjuvant 
des tumeurs localement avancées, au plus près de la 
chirurgie, pour évaluer la réponse locale au traitement 
néo-adjuvant résulte d’un accord d’experts, dont 
chirurgiens et radiologues, pendant les réunions de 
travail en visioconférence.
* Radiochimiothérapie préopératoire (54)
• Elle est standard pour les stades cT3, cT4 ou N+ 
(sauf contre-indication à la chimiothérapie).
• Elle s'applique aussi aux tumeurs inextirpables d'em-
blée (fixées).
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• La chimiothérapie comporte une perfusion continue 
de 5-Fluorouracile ou de la capécitabine per os (800 
mg/m² matin et soir les jours de radiothérapie) pendant 
toute la durée de la radiothérapie.
* Chimiothérapie adjuvante (postopératoire)
• Sa durée est habituellement de six mois, trois mois si 
chimiothérapie néo-adjuvante. La chimiothérapie adju-
vante doit débuter préférentiellement dans les 6 à 8 
semaines suivant la chirurgie.
• ypT1-T2N0 - ypTN0 : pas de traitement adjuvant.
• ypT3-T4-N0 ou ypN1-2 : discuter en RCP chimiothé-
rapie adjuvante par capécitabine ou mFolfox6 selon 
stade préopératoire et neurotoxicité résiduelle.
* Chimiothérapie palliative du cancer colorectal
• La chimiothérapie retarde l'apparition des symp-
tômes et améliore la survie, même chez les sujets 
âgés (s'ils n'ont pas de comorbidités majeures). Il est 
donc préférable de la débuter dès le diagnostic, sans 
attendre le stade symptomatique. Les indications 
sont à discuter en fonction du terrain, de l'état général, 
des antécédents cardiovasculaires, du volume tumoral 
et de l'existence d'une cholestase, éléments qui condi-
tionnent efficacité et toxicité.
B.INDICATIONS :

Figure 10  : algorithme de prise en charge générale  du 
cancer de rectum

--> La stratégie thérapeutique dépend du :
* Siège de la tumeur
* Classement par l’échoendoscopie ( tumeurs T1 et  
T2) et/ ou par l’IRM ( tumeurs T3 T4) 
* Bilan d’extension 
* Opérabilité 

1.Tumeurs T1 sm1, N0 
 RÉFÉRENCE
 • Exérèse locale chirurgicale ou endoscopique 
-  Mucosectomie sans fragmentation (< 2 cm)
-  Dissection sous muqueuse endoscopique (> 2 cm)
-  Microchirurgie transanale endoscopique (TEM) (> 2 
cm) 
-  Après exérèse locale et examen anatomo-patholo-
gique : Reprise immédiate par résection antérieure si 
pT>sm2 ou R1 
• Résection antérieure 
OPTIONS : 
-  Chimioradiothérapie adjuvante après exérèse locale 
si patient fragile et facteur(s) anapath. péjoratif(s)
-  Radiothérapie de contact +/- radiothérapie externe 
notamment si patient très fragile 
2.Tumeurs T2 , T3 a-b< 4cm, T1( sm2-3) N0 
RÉFÉRENCE 
• Haut rectum (T2 moyen rectum) 
- Résection antérieure 
- Si facteur péjoratif sur pièce opératoire chimio-radio-
thérapie postopératoire
• T3 rectum moyen ou inférieur 
- chimioradiothérapie préopératoire Cap 50 (ou CAP 
45)
• T2 inférieur et antérieur 
- chimioradiothérapie préopératoire Cap 50 (ou CAP 
45) 
 OPTIONS
• Radiothérapie préopératoire seule (50 Gy) 
• Si réponse clinique complète après CRT :discussion 
expert : exérèse locale ou surveillance 
• Si patient inopérable et tumeur du bas/ moyen 
rectum : chimioradiothérapie Cap 50 (ou CAP 45) 
associée à une radiothérapie endocavitaire
3.Tumeurs T3>=4cm , T3 c-d, T3 N1 : 
RÉFÉRENCE 
• Moyen et bas rectum 
- Chimio-radiothérapie préopératoire Cap50 (ou Cap 
45) puis chirurgie (proctectomie) avec exérèse com-
plète du mésorectum 
• Haut rectum
- Résection antérieure 
OPTIONS 
• Moyen et bas rectum : 



n°32 Mai 202292

LU POUR VOUS RMMAD, n°32, Mai 2022

- Radiothérapie préopératoire seule (50 Gy)
 - Schéma 25/5 si personne âgée 
• Haut rectum : 
- chimioradiothérapie préopératoire si risque de chirur-
gie R1 
4.Tumeurs T3 N2- T4 risque de R1 ou R2 :
RÉFÉRENCE : 
- CRT puis proctectomie avec exérèse totale du méso-
rectum 
- Chimiothérapie 6 mois post opératoire notamment si 
ypT3 ou ypN1-2 ou R1 voire ypN0 (si N2 formel) 
OPTIONS 
- Si exérèse impossible : radiothérapie 60 Gy.
5.Tumeurs avec métastase(s) syn-
chrone(s) résécable(s) d’emblée
Le traitement de ces formes avec métastases résé-
cables d’emblée est individualisé en fonction du stade 
TN, du siège des métastases et du contexte général 
du patient. L’objectif est double : traiter au mieux la 
tumeur rectale et aux mieux la ou les métastases. 
RÉFÉRENCES
- Il n’existe pas de standard reconnu de façon 
unanime. Ce type de présentation clinique doit 
toujours être discuté en RCP. 
OPTIONS
- Traitement chirurgical en un temps après CRT 
néoadjuvante de la tumeur primitive et de la (ou des) 
métastase(s)
- Traitement séquentiel après CRT, avec chirurgie 
première de la (ou des) métastase(s) puis chirurgie de 
la tumeur primitive
- Peuvent également se discuter :
* une chimiothérapie néoadjuvante 4 à 6 cycles
* une radiothérapie courte (25/5) permettant de débu-
ter rapidement une chimiothérapie plus active sur les 
métastases, puis 3 mois plus tard chirurgie rectale et 
des métastases, suivie d’une reprise de la chimiothé-
rapie jusqu’à un total de 6 mois
* une chimiothérapie périopératoire de la (ou des) 
métastase(s) suivie du traitement de la tumeur rése-
cable . 
6.Tumeurs avec métastase(s) syn-
chrone(s) non résécable(s) d’emblée
RÉFÉRENCES
- Certaines extensions métastatiques limitées peuvent 

devenir résécables après chimiothérapie et les 
dossiers devront être discutés, initialement et après 
chimiothérapie, en réunion de concertation pluridisci-
plinaire en présence d’un chirurgien spécialisé en 
chirurgie hépatique.
- Dans l’ensemble, pour ces tumeurs de mauvais 
pronostic à court terme, le traitement aura pour but de 
maintenir la qualité de vie des patients en évitant si 
possible à la fois une évolutivité pelvienne doulou-
reuse et une chirurgie mutilante.

SURVEILLANCE POST-THERA-
PEUTIQUE (55,56) : 
Elle fait l'objet d'un Programme Personnalisé d'Après 
Cancer (PPAC) remis au patient et adressé aux 
diffé-rents intervenants. La surveillance par imagerie 
ne se conçoit que pour les patients susceptibles de 
supporter une réintervention et peut être adaptée au 
risque de récidive (stade TNM, type de résection, 
qualité de la résection (R0-R1-R2), comorbidité (insuf-
fisance rénale)).

CONCLUSION :
La prise en charge thérapeutique du cancer du rectum 
a évolué ces dernières années.
l’IRM est un ex performant permettant de juger l’exten-
sion de la tumeur à travers le mésorectum et donc des 
possibilités de résection chirurgicale R0.
Trop souvent, le traitement chirurgical n’est pas 
optimal, les règles carcinologiques (exérèse du méso-
rectum, marges de sécurité) ne sont pas toujours 
respectées.
Concernant les associations thérapeutiques, la radio-
chimiothérapie préopératoire est actuellement le stan-
dard pour les tumeurs T3 T4.
Enfin, peut-on espérer dans un traitement préopéra-
toire une réponse tumorale suffisante pour permettre 
une conservation sphinctérienne? C’est le débat pour 
les années futur
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INTRODUCTION:
Le mélanome ano-rectal est un néoplasme très rare 
représentant 0.5% à 1% des tumeurs ano-rectales et 
uniquement 1 à 2 % de l’ensemble des mélanomes. 
(1) Au niveau du tractus digestif, la région ano-rectale 
est le premier site de développement du mélanome. 
Son pronostic est redoutable, en vue de la non spécifi-
cité des symptômes, et de l’apparition précoce des 
métastases (1,2). Les mélanomes ano-rectaux ne se 
comportent pas comme d'autres néoplasmes anaux 
plus fréquents, tels que les carcinomes épidermoïdes, 
qui peuvent être traités par une thérapie multimodale 
agressive (3). Traditionnellement, le traitement du 
mélanome ano-rectal consiste en une résection chirur-
gicale complète de la tumeur afin de contrôler locale-
ment la maladie. Cela peut se faire par une résection 
locale large épargnant les sphincters ou une amputa-
tion abdominopérinéale (AAR) en cas de tumeurs de 
grande taille ou lorsque l'excision locale large n'est pas 
réalisable (4).

OBSERVATION :
Nous présentons le cas d’une patiente de 50 ans, 
diabétique type 2 sous anti-diabétiques oraux, qui 
s’est présentée dans notre formation pour une sensa-
tion de masse anale prolabée associées à des proctal-
gies d’intensité modérée évoluant depuis 1 an, compli-
qué 9 mois après par l’installation de rectorragies de 
faible abondance et d’une incontinence anale, 
évoluant dans un contexte d’altération de l’état général 
faite d’anorexie, d’amaigrissement non chiffré et 
d’asthénie marquée. L’examen somatique a objectivé 
une patiente altérée ayant un score de l’OMS à 2. 
L’examen de la marge anale a révélé la présence d’un 
processus tumoral de 7 cm de diamètre environ, 
ulcéro-bourgeonnant, friable et hémorragique à la 
biopsie, d’allure suspecte, avec coloration noirâtre par 
endroit, prolabé par l’anus (Figure 1). 

Figure 1 : Processus tumoral collabé par le rectum, 

friable, saignant au contact et siège d’une coloration 

noirâtre.

Des biopsies ont été réalisées et l’étude anatomopa-
thologique macroscopique et microscopique a révélé 
une prolifération tumorale indifférenciée avec à l’exa-
men immuno-histochimique, l’aspect histologique d'un 
mélanome malin, positif au Melan A 103 et HMB 45 
avec prise focale sans expression des cytokératines 
(Figure 2).

Figure 2 : Aspect histologique d’un mélanome anal 

positif au Melan A103 et HMB 45

Un bilan biologique initial a objectivé une anémie 
normochrome normocytaire avec une hémoglobine à 
9g/dl. Une Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pel-
vienne a été réalisée objectivant la présence d’un 
volumineux processus tumoral du rectum, centré sur 
le canal anal mesurant 7 *8*15 cm bourgeonnant en 
bas et à l’extérieur de la marge anale et bombe en 
haut dans le rectum moyen, infiltrant, en avant, 
l’espace rétro-vaginal, le méso-rectum et de l’espace 
pré-sacré siège de nodules mesurant pour le plus 
volumineux 11mm, et les sphincters. L’imagerie a 
aussi noté la présence de ganglions lombo-aortiques 
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de 8 mm pour le plus volumineux associé à des 
ganglions hypogastriques de 5 mm à gauche et au 
niveau thoracique des micronodules au niveau lingu-
laire mesurant 5.6mm pour le plus volumineux asso-
ciés à un micronodule du segment interne du lobe 
moyen, d’origine secondaire métastatique.
Un complément par PET-Scan a été réalisé objecti-
vant un processus tumoral hypermétabolique du canal 
anal localement avancé, associé à une extension 
ganglionnaire inguinale droite et obturatrice gauche et 
à des nodules pulmonaires bilatéraux non hyperméta-
boliques, d'allure non pathologique. Le dossier a 
ensuite été discuté en réunion de concertation pluridis-
ciplinaire, où la décision d’une chirurgie radicale a été 
prise. La patiente a ainsi bénéficié d’une amputation 
abdominopérinéale, dont les suites opératoires ont été 
simples.

DISCUSSION :
Les mélanomes se développent au dépend des organes 
qui contiennent des mélanocytes tel que l’épiderme, les 
yeux, la cavité nasale, l’oropharynx, le vagin, les voies 
urinaires, le rectum et l’anus (5).
Le mélanome ano-rectal primitif est une tumeur rare, 
décrite pour la première fois en 1857 par Moore. Depuis 
lors, environ 500 cas ont été rapportés dans la littérature. 
Ces tumeurs représentent 0,1-0,5% des cancers ano-rec-
taux et 1,5% de tous les mélanomes. (2) Cette pathologie 
des sujets âgés touche le plus souvent entre la sixième et 
huitième décennie, avec une nette prépondérance 
féminine, puisqu’entre 50 % et 75% des patients dans les 
séries de cas sont des femmes (2,3,6). 
D'un point de vue étiopathogénique, la théorie de l'irrita-
tion chronique reste la plus vraisemblable, étant donné 
que toute exposition solaire est exclue dans cette locali-
sation. Le mélanome ano-rectal primitif s’implante de part 
et d’autre de la ligne pectinée, d’où le terme “ano-rectal” 
(2). La localisation rectale du mélanome est le plus 
souvent secondaire à un envahissement de la muqueuse 
rectale par un processus à point de départ anal provenant 
de mélanocytes normalement présents dans l'épithélium 
pavimenteux de la zone pectinée et dans l'épithélium de 
transition au-dessus de la ligne pectinée. (6)

Sur le plan clinique, la symptomatologie n’est pas spéci�que. 

Comme tout autre néoplasme, les signes les plus fréquem-

ment retrouvés sont les rectorragies plus ou moins associée à 

une sensation de masse ano-rectale dans 75 % des cas. Dans 

une certaine mesure, les rapports mentionnent également 

des proctalgies, des troubles du transit, un prurit anal ou la 

découverte fortuite d'une adénopathie inguinale. (1,2). Ces 

symptômes relativement peu spéci�ques sont susceptibles 

de faire suspecter à tort une maladie hémorroïdaire bénigne, 

conduisant ainsi à un retard dans le diagnostic. Le délai entre 

l'apparition des symptômes et le diagnostic est en e�et long 

d’environ 4 à 5 mois (3). 

À l’examen proctologique, le mélanome ano-rectal primitif se 

présente dans plus de 50% des cas comme une tumeur 

ulcéro-végétante ou polypoïde et pédiculée. La couleur 

noirâtre caractéristique du mélanome est présente dans 50 % 

des cas (1,2), comme c’était le cas chez notre malade. 

Sur le plan histologique, les mélanomes malins sont 
connus pour leur diversité, mimant ainsi un certain 
nombre de tumeurs, notamment les lymphomes, 
carcinomes ou sarcomes (4). Le diagnostic est confir-
mé par la mise en évidence de pigments de mélanine 
au sein de la tumeur après coloration de Fontana 
Masson (7). Cependant, dans la majorité des cas, 
l’étude immuno-histochimique se révèle indispensable 
au diagnostic des lésions achromiques. Le mélanome 
est positif pour la protéine S-100, le HMB-45, MelanA 
et la vimentine. Il est négatif pour le CEA, la cytokéra-
tine et l'antigène de la membrane épithéliale (1,2,4). 
L'intérêt de l'écho-endoscopie endo-rectale et de l'ima-
gerie par résonance magnétique pour apprécier la 
profondeur de pénétration, le statut ganglionnaire et 
l'atteinte des tissus mous péri-anorectaux est actuelle-
ment bien documenté (1). Il s’agit d’une maladie 
polymétastatique par la dissémination lymphatique 
mais essentiellement hématogène (8). Cette dissémi-
nation hématogène, extrêmement fréquente, est 
souvent précoce. En effet, selon certaines études, 20 
à 30 % des patients ont des métastases au moment du 
diagnostic (2).
La stadification du mélanome anal diffère de celle du 
mélanome cutané, qui se base principalement sur 
l'épaisseur en millimètres (classification de Breslow), 
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quoique l’épaisseur de la tumeur soit considérée 
comme facteur influençant majoritairement le pronos-
tic par certains auteurs (4,9). Il est classé sur une base 
clinique, en mettant l'accent sur la propagation locoré-
gionale et à distance. Le stade I correspond à une 
maladie locale, le stade II correspond à une maladie 
locale avec des métastases ganglionnaires régio-
nales, et le stade III est une maladie métastatique à 
distance (9).
Le pronostic est médiocre, avec un taux de survie 
global à 5 ans estimé entre 10 et 20 %, la durée 
médiane de survie étant de 12 à 18 mois (1,5). Selon 
les auteurs, bien que le faux diagnostic global des 
mélanomes ano-rectaux n'ait pas influencé les résul-
tats, les cas spécifiquement diagnostiqués à tort 
comme des hémorroïdes ont vu leur survie raccourcie 
de manière statistiquement significative (10). Ils ont 
également noté que ces patients avaient plus souvent 
une maladie plus avancée avec présence de métas-
tases systémiques au moment du diagnostic correct 
(3).
L’absence de véritable étude randomisée traitant les 
mélanomes ano-rectaux, en vue de leur rareté, fait 
qu’il n’y a pas de consensus établi quant à la prise en 
charge thérapeutique. La prise en charge chirurgicale 
reste le traitement de choix, mais ses modalités 
restent controversées entre une amputation abdomi-
no-périnéale (AAP) avec curage ganglionnaire ingui-
nal et pelvien, qui semble être un facteur pronostique 
majeur influençant la survie ou une exérèse localisée 
de la tumeur (6). 
Initialement, l’amputation abdomino-périnéale était considé-

rée l’unique technique de permettant le contrôle local de la 

maladie. Cependant, des études récentes n’ont pas montré 

de supériorité de cette technique en termes de survie et de 

récurrence par rapport à l’exérèse locale (5). En e�et, elle est 

associée à une morbidité plus élevée et un retentissement 

fonctionnel important lié à la colostomie dé�nitive (11). 

L’exérèse locale, quant à elle, présente l’avantage d’être 

moins agressive, avec une courte durée de séjour et un 

impact réduit sur le fonctionnement digestif, avec certes un 

plus grand nombre de récidives locales (4,9). L’exérèse locale 

est recommandée en première intention si les marges d’exé-

rèse sont saines et la tumeur accessible. Dans ce cas, une 

radiothérapie adjuvante locale après chirurgie conservatrice  

et/ou sur les aires ganglionnaires de drainage envahies, 
en complément du curage ganglionnaire est préconisée 
par certaines équipes (12). En cas de récidive locale, une 
chirurgie radicale par AAP doit être réalisée. Dans les 
formes métastatiques, l’exérèse de la tumeur primitive 
par AAP ou exérèse locale palliative peuvent être propo-
sées, si elles s’avèrent nécessaire en raison des risques 
de complications locales, mais sans bénéfice sur la 
survie.
D’autres recommandations ont été proposées par 
Weyandt et al (13), en analogie à la prise en charge 
chirurgicale des mélanomes cutanés et ce en fonction de 
l’épaisseur de la tumeur :
- Pour un indice de Breslow inférieur à 1 mm, une exérèse 
locale avec conservation des sphincters anaux et marge 
de sécurité de 1cm est conseillée. 
- Entre 1 et 4 mm d’épaisseur, la marge de sécurité est à 
2 cm et les sphincters anaux peuvent être conservés s’ils 
ne sont pas envahis. 
- Enfin, une AAP est recommandée lorsque l’indice de 
Breslow est supérieur à 4 mm. 
Ceci étant, indépendamment du fait que les patients aient 
subi une amputation abdomino-périnéale ou une exérèse 
locale large, c’est l'obtention d'une résection R0 avec des 
marges microscopiquement saines, qui influencerait 
positivement le pronostic de la maladie. Quelque soit la 
méthode choisie, au final, de nombreux patients évolue-
ront vers une maladie métastatique, car aucune des deux 
méthodes de résection ne peut contrôler la progression 
lymphatique (14).
Récemment, des progrès ont été réalisés quant à l’arse-
nal thérapeutique utilisé dans la prise en charge des 
mélanomes ano-rectaux, notamment par l’avenue des 
inhibiteurs de tyrosine kinase, dont les résultats dans la 
prise en charge des mélanomes muqueux métastatiques 
chez des patients porteurs de la mutation c-KIT, sont 
satisfaisants. Dans les cas des mélanomes ano-rectaux 
métastatiques sans mutation c-KIT, certaines chimiothé-
rapies seules ou en association (dacarbazine, vinblastine, 
cisplatine) et des immunothérapies (interféron-alpha2b, 
interleukine 2) ont induit des réponses tumorales ; sans 
certitude quant à leur impact sur la durée de survie 
globale. (9) 
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Cependant, la plupart des patients succombent indépen-
damment de la stratégie thérapeutique choisie en raison 
de la nature agressive et de la progression rapide de la 
tumeur (15).

CONCLUSION :
En raison de la rareté de cette pathologie, il est donc 
impossible de réaliser des études prospectives. Par 
conséquent, la prise en charge des mélanomes 
ano-rectaux, n'est pas bien définie, car on ne dispose 
que de données issues d'études rétrospectives, 
portant sur un très petit nombre de patients, étudiés 
sur une longue période - parfois des décennies. Pour 
conclure, le message que nous désirons passer à 
travers ce cas, est que malgré le caractère peu 
fréquent, le mélanome ano-rectal doit toujours être 
envisagé dans le cas d'une lésion ano-rectale inhabi-
tuelle.
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National :
13-14 Mai 2022 : 9èmes journées scientifiques de l’AGERC (Association des gastro-entéro-
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 21 Mai 2022 : Journée de printemps 2022 de la SMMAD (Marrakech)

 28 Mai 2022 : 20ème séminaire de l’association des Gastro-entérologues de Nador (AGEN)
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digestif) (Marrakech)

 2-12 Juin 2022 : Formation post-graduée du WGO (Rabat)

 13-15 Octobre 2022 : 19ème congrès de la SMED 

International :
 21-24 Mai 2022 : Digestive Disease week DDW 2022 (San Diego, California)

 3-7 Juin 2022 : ASCO 2022 Annual Meeting (Chicago, USA)

 22-25 Juin 2022 : EPC 2022, 54th meeting of the European Pancreatic Club (Kiev, Ukraine)

 9-13 Septembre 2022 : ESMO Congress 2022 (Paris, France)

 16-17 Septembre 2022 : 30ème congrès de l’ANGH (Aix en Provence, France)

 22-23 Septembre 2022 : 36ème réunion du Club Français du Pancréas (Paris, France)

 5-8 Octobre 2022 : 91èmes journées de l’AFEF (Dijon, France)

 8-11 Octobre 2022 : UEG Week 2022 (Vienne, Autriche)

 3-4 Novembre 2022 : Vidéo-Digest/Cours intensif (Paris, France)
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dans le sens de la concision.
Tableau : 
Chaque tableau sera présenté sur une feuille à part, à 
la fin du manuscrit.Il comporte en haut, le numéro 
l'appel (en chiffres romains), le titre, et en bas, les 
notes explicatives éventuelles (abréviation,sigles). 
Figures : 
Les auteurs doivent fournir un original et une photoco-
pie des figures d'excellente qualité. Chaque illustration 
(pièces anatomiques, imagerie, endoscopies...) doit 
être fournie sur tirage photographique, diapositive ou 
format numérique, le format des photos est fixé à 13 
x8cm. Au verso, les figures doivent comporter le nom 
du premier auteur et l'orientation (haut-bas). Les 
figures sont numérotées en chiffres arabes. Les 
légendes des figures sont regroupées sur une feuille à 
part. Si les illustrations intéressent des patients, ces 
derniers ne doivent par être reconnus. 
Rubriques : 
* Article original : 
Il apporte des informations obtenues à partir d'une 
étude clinique. Il ne dépasse pas huit pages dactylo-
graphiées et 15 références. Il est accompagné d'un 
résumé structuré en français et en anglais. Il comporte 
les parties suivantes : 
-Introduction : justifiant le travail en rappelant briève-
ment les données de la littérature, avec les références 
essentielles. Elle précise très clairement les objectifs 
des auteurs. 
- Patients (ou matériel) et méthode : précise les 
critères de sélection des patients, définit les groupes, 
décrit les techniques utilisées, et les variables 
retenues pour apprécier les résultats. 
- Résultats : donnés sous forme de tableau (x) ou 
figure (s) ne sont pas répétés dans le texte. 
-Discussion : elle souligne l'importance éventuelle des 
résultats de l'étude et sa pertinence clinique. Critique, 
elle met aussi en évidence les limites de l'étude en 
fonction des hypothèses retenues et des méthodes 
utilisées. 
-Conclusion doit ouvrir des perspectives en termes à 
la fois, d'applications pratiques et recherche. 
* Mise au point et revue générale : 
Elles sont une synthèse clinique et travaux publiés sur 

Le journal publie des articles originaux, des éditoriaux, 
des revues générales et des mises au point, des 
conduites à tenir,des faits cliniques, des lettres à la 
rédaction, les comptes rendus des réunions scienti-
fiques de la SMMAD des commentaires de la littéra-
ture, des échos des congrès et des informations médi-
cales. 

Conditions de publication
En soumettant l'article pour publication,le ou les autres 
garantissent que l'article est original et n'a pas été 
soumis pour publication à un autre journal et n'a pas 
été publié auparavant. Le manuscrit sera accompagné 
d'une lettre cosignée par l'ensemble des auteurs attes-
tant leur accord à la publication. 
Soumission des manuscrits :
Les manuscrits soumis pour publication doivent être 
envoyés en trois exemplaires (un original et deux 
photocopies). Le manuscrit est accompagné d'une 
lettre comportant le prénom, le nom, l'adresse, le 
numéro de téléphone, l'adresse e-mail de l'auteur avec 
la rédaction communiquera et doit mentionner la 
rubrique dans laquelle, il souhaite voir son article 
publié. Les manuscrits sont adressés au rédacteur en 
chef du journal ou au directeur.
Modalité de présentation des articles :
Le manuscrit doit être dactylographié en double inter-
ligne, police Times tailles, avec une marge de 3 cm à 
gauche, au recto seul de feuille de format A4, 25 lignes 
par page. Tout ceci inclut la page de titre, le résumé, 
les remerciements, les références, les tableaux et les 
légendes des figures. Le texte comporte, dans l'ordre : 
la page de titre ; le résumé avec les mots clés en ordre 
alphabétique (en français et en anglais) ; le texte 
proprement dit ; les références ; les tableaux avec titre 
et légendes ; les figures ; les légendes des figures. 
Chaque partie commençant sur une nouvelle feuille. 
Les pages sont numérotées consécutivement en com-
mençant par la page du titre.
Page du titre :
La page du titre inclut :
-Titre (en français et anglais) qui doit être concis mais 
informatif. Il indique de manière précise le sujet du 
travail ; la rédaction se réserve le droit de le modifier  

Recommandations aux auteurs



normes internationales. 
Dans une phase, les chiffres de zéro à dix s'écrivent 
en toutes lettres sauf s'ils sont suivis d'une unité de 
mesures. En début de phase, tous les chiffres 
s'écrivent en toutes lettres. Une virgule précède les 
décimales dans les textes en français. 
Médicaments et appareils : Les médicaments sont 
identifiés par leurs nom générique (dénomination com-
mune internationale), sans majuscule à l'initiale. Le 
nom de la spécialité peut éventuellement être men-
tionné entre parenthèses avec majuscule à l'initiale, 
suivi du sigle et du nom de la firme pharmaceutique. 
Remerciements :  Ils figurent à une place appropriée 
de l'article (note de bas de page ou fin d'article) et 
précisent les contributions qui appellent un remercie-
ment mais ne justifient pas une place parmi les 
auteurs, et les remerciements pour les aides tech-
niques, soutien matériel ou financier. 
Références :  Les référence figurent sur une (des) 
page (s) séparée (s) et numérotées dans l'ordre dans 
lequel elles sont mentionnées pour la première fois 
dans le texte (chiffres arabes) et entre crochets (exp : 
[1] ).les références citées uniquement dans les 
légendes, les tableaux ou les figures sont numérotées 
de telle façon qu'elles succèdent à la dernière 
référence citée dans le texte avant l'appel du tableau. 
Les numéros sont par séparés par des virgules quand 
il s'agit de deux chiffres consécutifs ou non et par un 
trait d'union quand il y a des plus de deux chiffres 
consécutifs. Seuls les chiffres extrêmes sont alors 
cités [9-11] 
Toutes les références citées dans le texte figurent 
dans la liste des références et vice versa — jusqu'à six 
auteurs,ceux-ci doivent être nommément indiqués ; à 
partir de sept, seuls les six premiers seront cités,suivis 
d'une virgule et de la mention 'et al'. 
Les communications personnelles, les données non 
publiées ou les thèses ne figurent pas dans la liste des 
références. 
Les titres des journaux sont abrégés selon les usages 
de la national Library of Medecine. La liste des 
journaux et de leurs abréviations peut être consultée 
en ligne sur le serveur Pub Med, à l'adresse suivante : 
http://www.ncb.inlm.nih.gov/entrez/jrbrowsen.cgi. 
*Articles de périodique classique : 
1. Geng E, Kreisavirth B, Driver c, Lij, Dellalatta P, 

un thème donné et débouchant sur des propositions 
utiles et constructives. Elle traitent en profondeur les 
développements récents du sujet choisi : A part 
quelques références essentielles, la littérature analy-
sée est celle des cinq dernières années. 
- L'initiale du prénom (prénom en entier) de chaque 
auteur et le nom du ou des auteurs en lettres minus-
cules avec une majuscule à l'initiale. 
Quand les auteurs appartiennent à des services diffé-
rents, leurs noms sont suivis de chiffres en exposant 
qui renvoient aux services ou adresse correspon-
dantes. 
- Le nom et l'adresse de l'auteur responsable de la 
correspondance pour le manuscrit,ses numéros de 
téléphone et de fax, ainsi que sont e-mail. 

Résumé et mot clés  
Chaque article comporte un résumé en français et en 
anglais, sans abréviation, ni référence, de 250 mots, 
au maximum pour les articles originaux et de 150 mots 
pour les autres formes éditoriales,avec au plus cinq 
mots clés. Pour les articles originaux, il est demandé 
un résumé structuré de la façon suivante : objectifs ; 
méthodes ; résultats ; conclusions. Pour les faits 
cliniques — les références sont interdite et les abrévia-
tions déconseillées. 

Rédaction  : Le texte est rédigé dans un style clair. Il 
doit être compréhensible pour un lecteur qui n'est pas 
hépatogastroentérologue - les événements passés 
sont rapportés à l'imparfait, ou plus souvent, au passé 
composé. En cas de mention de nom d'auteurs dans le 
texte, s'ils ne sont que deux, les deux sont cités, s'ils 
sont plus de deux le nom du premier auteur est suivi 
de la mention 'et al'. 

Abréviation :  seules les abréviations courantes sont 
acceptées en nombre réduit. Le terme en entier doit 
précéder l'abréviation entre parenthèses,lors de sa 
première apparition dans le texte et dans le résumé, 
sauf s'il s'agit d'une unité de mesure internationale. 
L'emploi des abréviations est prescrit dans le titre,et si 
possible, écrite dans les résumés. 
Nomenclatures chiffres et symboles : La nomencla-
ture doit être cohérente et invariable. Les symboles et 
unités scientifiques doivent être conformes aux 
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rédaction a lieu dans les plus brefs délais. Elle 
n'excède pas deux pages dactylographiées et cinq 
références. Elle est signée par trois auteurs au plus. 
Dès acceptation définitive du manuscrit, l'auteur est 
prié d' accompagne manuscrit du fichier correspon-
dant sur CD : étiqueter le CD indiquant le nom du 
fichier, le système d'exploration, et le logiciel utilisé. 
Le comité de rédaction encourage la soumission 
électronique des manuscrites par Email aux adresses 
indiquées ci-dessous : contact.rmmad@gmail.com 
Atlas d'endoscopie :
Permet à travers une image endoscopique assez 
particulière et rare de transmettre des messages clés 
et des réflexes aidant à un diagnostic précoce précis 
et une meilleure prise en charge. Il comporte une 
courte observation, une image commentée, une petite 
conclusion, et des messages clés concernant la prise 
en charge globale. 
Conduite à tenir : 
Elle traite de la démarche diagnostique thérapeutique 
face à un syndrome ou une maladie. Elle doit être 
complète concise et didactique. Elle n'excède pas cinq 
pages dactylographiées et cinq références. 
Editorial :  
Il traite d'un sujet précis et d'actualité concernant la 
santé et la médecine en rapport direct ou indirect avec 
elles. Il exprime les options de l'auteur, contenir les 
données classiques du diagnostic et du traitement. Il 
concerne un sujet souvent traité dans le même 
numéro et n'excède pas deux pages dactylographiées 
ne comporte pas plus de 5 références. 
Puis : L'initiale du prénom (prénom en entier) de 

Capa ZA, Scliluger NW. Charges in the transmissions 
of tuberculosis in New York city from 1990 to 1999.
 N.Engl J Med 2002; 19: 1453-1458 
* Supplément d'un périodique. 2.Payne DK,Sullivan 
MD,Masie MJ, Womens' s psychological reactions to 
breast cancer. Senin Gucol 1996;23 (1 supp.2) :89-97. 
Livre. 
Riugsven MK, Bond D.geroontology and leadership 
skills for nurses. 
2and ed.Albany, NY : Delmar Publishers, 1996. 
Chapitre d'un ouvrage. 
3.Grosset J, Biovert H, Truffot-Pemot C, Mycobacte 
rium Leprae.in : le Mirior L, Vétron M. éd. Bactériologie 
médicale. 
PARIS / Flammarion. 1989.p.999-1017 Référence 
d'un article de l'EMC. 
4. Dureuil B. Mécanique respiratoire. Encycl Med chir 
(El Sevier, Paris) Anesthésie-Réanima-
tion,36-030-A10,1990 :14p. 
Fait clinique : 
Permet de publier une ou plusieurs observations origi-
nales ou particulièrement bien documentées, à valeur 
didactique. Il comporte l'introduction, l'observation 
réduite aux faits significatifs, un commentaire,une 
conclusion, un résumé. Tl ne dépasse pas cinq pages 
et cinq références. 
Note technique :
Elle étudie un appareillage ou décrit un geste diagnos-
tique. Elle comporte une description claire complète et 
didactique elle est signée par trois auteurs au plus. 
Lu pour vous (Lettre à la rédaction) :
Permet soit de donner un avis sur un article déjà publié 
soit d'ouvrir un débat soit de livrer une expérience 
personnelle. Sa parution après l'accord de comité de 
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