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Chères lectrices, chers lecteurs,
C'est avec une grande fierté et un immense plaisir que 
je vous adresse ces mots en tant que directrice de 
publication et rédactrice en chef de la Revue Maro-
caine des Maladies de l'Appareil Digestif (RMMAD). 
Au cours des dernières années, cette revue a joué un 
rôle fondamental dans la formation continue des 
gastro-entérologues au Maroc. Elle est devenue un 
pilier incontournable au sein de la communauté médi-
cale dévouée à la gastro-entérologie, et son succès 
est indéniablement un reflet de la passion et de l'enga-
gement de chacun d'entre vous.
La RMMAD, qui est l'un des projets phares de la 
Société Marocaine des Maladies de l'Appareil Digestif 
(SMMAD), a toujours été guidée par une mission claire 
: fournir des informations de la plus haute qualité dans 
le domaine de la gastro-entérologie, soutenir la 
recherche et l'innovation, et promouvoir la formation 
continue. Au fil des ans, nous avons constamment 
évolué pour répondre aux besoins changeants de nos 
lecteurs, et notre engagement envers l'excellence n'a 
jamais faibli.
Cependant, alors que nous nous préparions à vous 
présenter ce numéro, le Maroc a récemment été 
touché par un événement malheureux. Un séisme a 
secoué notre pays, causant des dégâts matériels et 
humains et suscitant des préoccupations parmi notre 
population. Nos pensées et nos prières vont aux 
personnes touchées par cette tragédie, et nous expri-
mons notre solidarité envers toutes les communautés 
touchées.
Ce numéro, comme les précédents, est le résultat du 
travail acharné de nos contributeurs dévoués, qu'il 
s'agisse de de cliniciens chevronnés ou de jeunes 
talents prometteurs. Le sommaire varié de ce numéro 

aborde un large éventail de sujets, allant des manifes-
tations digestives chez les malades toxicomanes à 
l'évaluation de l'activité de la maladie de Crohn par 
entéro-IRM, en passant par des mises au point sur des 
affections courantes en proctologie telles que la mala-
die hémorroïdaire et la fissure anale. Les cas cliniques 
présentés ici témoignent de la diversité des défis que 
nous rencontrons en pratique, tout en mettant en 
lumière les solutions innovantes qui émergent.
En tant que directrice de publication, je tiens à remer-
cier chaleureusement tous ceux qui ont contribué au 
succès continu de la RMMAD. Cela inclut nos auteurs, 
nos relecteurs, nos membres du comité de rédaction, 
nos partenaires, et bien sûr, nos précieux lecteurs. 
Votre engagement et votre soutien sont essentiels à 
notre mission, et nous sommes reconnaissants de 
votre confiance.
Nous sommes également reconnaissants envers les 
équipes médicales et les premiers intervenants qui 
travaillent sans relâche pour aider les personnes 
touchées par le séisme. Leur dévouement et leur 
expertise méritent notre admiration.
Nous sommes déterminés à poursuivre notre quête 
d'excellence éditoriale et de pertinence clinique, et 
nous attendons avec impatience de continuer à servir 
la communauté des gastro-entérologues du Maroc. 
Nous vous invitons à nous faire part de vos commen-
taires, de vos suggestions et de vos idées pour que la 
RMMAD puisse continuer à évoluer et à répondre à 
vos besoins.
Ensemble, nous continuerons à avancer dans la com-
préhension, le diagnostic et le traitement des maladies 
de l'appareil digestif, améliorant ainsi la qualité des 
soins que nous offrons à nos patients. Merci encore 
pour votre soutien indéfectible.

Pr Krati Khadija
Chef de service d’Hépato-gastro-entérologie au CHU Mohamed VI de Marrakech

RMMAD au service de la FMC
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RÉSUMÉ :
La consommation abusive des drogues entraine une 
défaillance des différents systèmes organiques dont le 
système digestive, avec des effets à cours, moyen et 
long terme. Ces effets peuvent aller de simples symp-
tômes digestifs isolés (nausées, vomissements, 
constipation) à des pathologie et complications graves 
(tumeurs digestives, cirrhose hépatique, ischémie 
mésentérique). Les mécanismes intervenants dans 
cette atteinte digestive sont multiples et variables, 
certains sont liés directement à la drogue consommée 
qui peux générer un mécanisme inflammatoire, altérer 
le microbiote intestinale ou altérer les circuits neuro-
nales entre le système nerveux central et le système 
digestif. Alors qu’il existe d’autres mécanismes 
d’atteinte digestive où la consommation des drogues 
constitue un facteur de risque majeur comme les infec-
tions hépatitiques et la dénutrition. La prise en charge 
des atteintes digestives notamment lors du sevrage 
doit faire partie de la prise en charge globale pour 
améliorer l’adhérence des malades toxicomanes à ces 
processus médicaux de sevrage et améliorer leur 
qualité de vie. Cependant très peu d’études maro-
caines ont évalué l’impact de la consommation des 
drogues sur le système digestif dans notre contexte et 
ses particularités (type de drogues consommées, type 
de population, système sanitaire). Aussi, on ne trouve 
pas des directives ou des recommandations maro-
caines adapté à notre contexte dans la prise en charge 
de cette catégorie de malades. D’où l’intérêt de ce 
travail qui vise éclaircir la prise en charge des manifes-
tations digestives chez les malades toxicomanes 
notamment lors de la période des processus de 
sevrage. Ce travail s’est basé sur une étude menée au 
niveau d’un centre d’addictologie afin de déceler les 
besoins des malades toxicomanes en terme de prise 
en charge digestive pour leur permettre un meilleur 

processus de sevrage et aussi pour établir un 
parcours de soins performant et  aider  les profession-
nels de la santé  en domaine d’addictologie dans 
l’accompagnement de ces patients.
Mots clés : Toxicologie ; méthadone ; hépatite C, 
hépatite alcoolique, nutrition ; circuit du malade

INTRODUCTION :
La consommation des drogues constitue un véritable 
fléau au Maroc, les chiffres actuels des personnes 
toxicomanes sont alarmants surtout qu’au cours des 
dernières années des nouvelles drogues plus addictifs 
et plus dangereuses sont utilisées. Les répercussions 
sur la santé physique, psychique, la vie sociale et 
familiale sont affreuses. [1]Ces drogues provoquent 
également des effets néfastes sur le tube digestif 
allant des symptômes bénins comme le RGO, les 
épigastralgies ou le ballonnement abdominale 
jusqu’aux complications digestives grave qui peuvent 
êtres cachées [2]. Malgré cela l’effet de ces drogues 
sur le système gastro-intestinal reste encore mal 
étudié et constitue un véritable challenge pour les 
médecins gastro-entérologues et les addictologues 
surtout avec l’avènement de nouvelles substances et 
de nouvelles modalités d’utilisation. La prise en charge 
de ces manifestations digestives lors de la consomma-
tion des drogues ou lors de période de sevrage et 
d’utilisation des traitements substitutifs doit faire partie 
intégrante de la prise en charge globale de ces 
malades. Pour atteindre cet objectif il faut une coordi-
nation entre les médecins addictologues et les méde-
cins gastro-entérologues, d’où l’idée de la réalisation 
d’un circuit de malades entre ces 2 spécialités [3]. 
L’intérêt de ce travail est  d’exposer  l’exemple du 
premier circuit marocain réalisé à Tanger permettant 
une prise en charge complète des malades toxico

Les manifestations digestives chez les malades toxicomanes :
Circuit du malade entre centre d’addictologie et service d’hépato-gastro-entérologie

O.Lakhdar 1; L.El-Rharbaoui 1 ; O.Merzouki 1 ; N.maimouni  1; M. EL Mozariahi 2 ; H. Elgourch 2; H.Ouaya 1 ; H.Meyiz 1 ; I.Mellouki 1
(1) Service d’hépatogastroentérologie, CHU Mohammed VI Tanger,Faculté de médecine et de pharmacie de Tanger,Université Abdelmalek Essaadi

(2) Centre d’addictologie Hay El jadid ; CHR de Tanger
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manes sur le plan digestif, leur aidant ainsi dans leur 
lutte d’arrêt de ces substances illicites et facilitant leur 
insertion sociale.

MATÉRIELS ET MÉTHODES :
Afin de déceler les besoins des malades toxicomanes 
en terme de prise en charge digestive pour leur 
permettre un meilleur processus de sevrage et aussi 
pour établir un parcours de soins performant et  aider  
les professionnels de la santé  en domaine d’addicto-
logie dans l’accompagnement de ces patients, une 
étude prospective descriptive et analytique a été mené 
au sein d’un centre d’addictologie s’étalant sur 2 
semaines incluant les malades âgés de plus de 18 ans 
suivis pour une addiction aux drogues notamment 
l’héroïne, la cocaïne et l’alcool, soit des consomma-
teurs actifs voulant intégrer le parcours médical de 
sevrage ou au cours de période de sevrage. Le recueil 
des données a été fait à l’aide d’une fiche d’exploita-
tion remplie à partir de questionnaires donnés aux 
patients et des analyses biologiques réalisées.

RÉSULTATS :
Au cours de l’étude 142 malades ont été inclus, l’âge 
moyen était de 44 ans avec un sex ratio de 46.3. Parmi 
ces malades on avait 42 consommateurs uniquement 
d’héroïne, 62 consommateurs de cocaïne et d’héroïne 
et 38 consommateurs d’héroïne et d’alcool. La 
consommation d’héroïne était faite dans 88% (n =125) 
des cas sous forme fumée et dans 12%(n =17) sous 
forme injectable, pour la cocaïne la consommation 
était faite aussi dans 82%(n =116) des cas sous forme 
fumée (crack) et dans 18%(n=26) des cas sous forme 
snifée.  La consommation moyenne d’héroïne par jour 
était de 1.4 g, de cocaïne 1.2 g/jour et d’alcool de 
50g/jour. Le dépistage du virus d’hépatite C est revenu 
positif chez 12 malades.
Pour les symptômes digestifs les plus fréquents au 
cours de la période de sevrage sous traitement substi-
tutif (méthadone) on trouve la constipation présente 
chez 63% (n=89) des malades, suivie de nausées/vo-
missements chez 15% (n=21) puis le ballonnement 

abdominal chez 9.8% (n=14), épigastralgies chez 
7.7% (n=11), RGO chez  7.4% (n=10) et perte d’appé-
tit chez 6.3% (n=9). Parmi les patients présentant une 
constipation 14% (n=20) se plaignent de problèmes 
proctologiques à type d’hémorroïdes ou de fissure. Au 
cours de cette étude on a recherché également les 
signes cliniques de dénutrition (asthénie et perte de 
poids) retrouvés chez 85% (n=120) au cours de la 
période de consommation et qui se réduit à 15% 
(n=21) après traitement substitutif par méthadone. 
L’étude a objectivé également la présence du 
syndrome de l’intestin irritable (diagnostic basé sur les 
critères de Rome IV) chez 24.6% (n=35). Chez les 
consommateurs d’alcool un bilan hépatique standard 
fait de transaminases et gamma GT a montré une 
élévation de ces paramètres chez 9 malades. A partir 
de ces résultats on a pu tirer les principaux objectifs de 
la prise en charge sur le plan digestif des patients 
toxicomanes au cours du processus de sevrage et 
aussi déterminer les points sur lesquelles un service 
de gastro-entérologie va agir pour améliorer la qualité 
de vie de ces malades et prévenir des complications 
graves. Au cours de la discussion on montrera com-
ment ces résultats on était exploités pour créer un 
premier circuit permettant la collaboration entre le 
service d’hépato-gastro-entérologie et le centre d’ad-
dictologie.

Tableau 1 : Les principaux résultats objectivés au cours de l’étude
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sous traitement substitutif (méthadone) souffrant de la 
constipation et de ses complications (hémorroïdes, 
fissures…), et le quatrième est d’accompagner les 
malades présentant un syndrome de l’intestin irritable 
majoré par le stress de sevrage.

Prise en charge de l’hépatite C :
L’infection par le virus de l’hépatite C est très répan-
due parmi les usagers de drogues par injection, dans 
plusieurs pays notamment occidentaux l’usage des 
stupéfiants par injection devient le premier facteur de 
risque de transmission de ce virus pouvant attendre 
jusqu’à 90% de l’ensemble des modes de contamina-
tion, d’où l’intérêt de dépistage chez ce groupe de 
personnes. [4] Cette étape de dépistage commence 
dans notre circuit au niveau du centre d’addictologie 
qui se fait par test rapide VHC chez tous les toxico-
manes voulant adhérer au programme de sevrage, 
puis un deuxième test de confirmation consistant à 
doser les anticorps anti VHC dans le sang est pratiqué 
chez les personnes testées positives par le premier 
test. Ensuite ces malades sont adressés en consulta-
tion spécialisée d’hépatites virales instaurée dans 
notre service d’hépato-gastroentérologie. Au cours de 
cette consultation la prise en charge de ces malades 
se poursuivra sur 2 plans : un plan informatif et éduca-
tif qui consistera à expliquer à ces patients la nature de 
leur maladie, ses symptômes et surtout son histoire 
d’évolution pour essayer de les convaincre à démarrer 
le traitement le plus tôt possible et d’en adhérer. Cela 
nécessite un personnel de santé attentionné, formé et 
à l’écoute, étant donné que ce groupe de malade 
présente un sentiment d’invulnérabilité à cause du 
mépris et de la stigmatisation vécus, il existe égale-
ment d’autres obstacles qui limitent l’accès de ces 
personnes aux soins tels la pauvreté, les problèmes 
de santé mentale, le vagabondage [5] [6]. D’où l’intérêt 
de développer une relation de confiance médecin-ma-
lade dans un cadre professionnel en évitant de les 
juger, de les critiquer ou de les incriminer.
Sur le plan thérapeutique, un interrogatoire précis et 
bien conduit doit être mené par le médecin traitant 

DISCUSSION :
Notre collaboration en tant que service de gastro-enté-
rologie dans le traitement des malades toxicomanes 
concernait 4 volets. Le premier est la prise en charge 
des malades dépistés positifs pour le virus d’hépatite 
C. Le deuxième est de s’occuper des patients présen-
tant les manifestations digestives dues à l’alcool 
notamment la maladie hépatique liée à l’alcool. Le 
troisième est d’améliorer la qualité de vie des patients 

Circuit de prise en charge du malade toxicomane
entre centre d’addictologie et service d’hépato-gastroentérologie

Malade toxicomane

Centre d’additologie

Hépatite C Hépatite
alcoolique

Constipation
et TFI Dénutrition

AlcoolCocaîneHéroine

Substances consommées

Prise en charge initiale

Prise en charge Spécialisée

Manifestation hépato-digestives associées

Diagnostic
initial : test de

dépistage
rapide + dosage

Ac anti VHC

Evaluation
initiale de l’état
hépatique : test

AUDIT
Bilan hépatique

standard

Conseils et
mesures
hygiéno-

diététiques +
laxatifs

(Macrogol)

Control régulier
du poids et de

l’IMC +
recherche de
symptômes

digestifs
associés

Service d’hépato-gastroentérologie

PEC de la toxicomanie

Interrogatoire 
précis

Complément du 
bilan biologique

Echographie

Evaluation de 
fibrose

Administration du 
traitement

Bilan biologique 
hépatique + NFS + 

Albumine

Ecographie 
hépatique

Evaluation de la 
fibrose hépatique

Traitement selon le 
stade de l’atteinte

Recherche la prise 
d’autres 

médicaments 

Signes fonction-
nels associés + 

examen 
proctologique          

Bilan biologique 
(ionogramme, NFS, 

TSH)                     

Combinaison de 
traitements laxatifs

Eliminer une 
pathologie 
organique

Bilan biologique 
évaluant l’état 

nutritionnel

Mesures hygiéno
diététiques

Compléments 
alimentaires 

(vitaminiques et 
d’acides aminés)
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recherchant des informations spécifiques à cette caté-
gorie tels les autres drogues consommés en particulier 
l’alcool qui détériore encore plus la fonction hépatique, 
la prise d’un traitement substitutif (méthadone), l’utili-
sation de certaines drogues pouvant avoir des interac-
tions médicamenteuses avec le traitement anti-viral, et 
si le patient continue à prendre les drogues par injec-
tion ce qui accroitra le risque de réinfection, en plus 
des informations habituelles demandées auprès des 
autres patients VHC positifs (surpoids ou obésité, 
diabète, syndrome métabolique, insuffisance rénale 
sévère) [7]. Le bilan biologique doit comprendre 
obligatoirement les autres sérologies virales en parti-
culier les sérologies VIH et celle de l’hépatite B, car les 
co-infections sont très fréquente chez cette catégorie 
et diminuent la réponse au traitement et le rend plus 
astreignant [6]. Dans notre circuit ces infections sont 
dépistées également au niveau du centre d’addictolo-
gie puis les sérologies complété au niveau de notre 
service d’hépato-gastroentérologie. Ces patients 
bénéficient également d’échographie à la recherche 
de signes de cirrhose et d’une évaluation de la fibrose 
hépatique par fibroscan. Après l’évaluation initiale le 
traitement de ces malades rejoint les mêmes schémas 
thérapeutiques actuels de l’hépatite C en tenant en 
considération certains paramètres tels la nécessité de 
diminuer la consommation d’alcool chez les patients 
alcooliques, d’agir sur le côté psychique en accompa-
gnant les patients pouvant avoir une chute dépressive 
et de s’assurer de l’adhérence et de la compliance 
thérapeutique de ces malades [8]. Des études réali-
sées récemment ont objectivé l’efficacité du traitement 
anti-viral même chez les patients continuant à prendre 
des drogues simultanément avec le traitement de 
l’hépatite C ou ayant une comorbidité psychiatrique 
associée [9]. Ce circuit permet également le dépistage 
de l’hépatite C dans l’entourage non toxicomane du 
malade (conjoint, enfants) cela permet de réduire 
encore plus la dissémination de cette infection.

Prise en charge de l’hépatite alcoolique :
La consommation excessive d’alcool constitue la 

première cause de cirrhose dans les pays occiden-
taux. Au Maroc on constate également une évolution 
dans ce sens avec une augmentation de taux des 
cirrhoses alcoolique au profit des cirrhoses hépati-
tiques vu la disponibilité du vaccin contre l’hépatite B 
et le développement de traitement efficaces contre ces 
virus à tropisme hépatique [10]. Dans notre étude tous 
les patients consommateurs d’alcool étaient égale-
ment consommateurs d’héroïne, tous ont consulté le 
centre d’addictologie pour aide au sevrage d’héroïne 
mais seulement 60% ont exprimé leur volonté et leur 
désir d’arrêter en même temps la consommation 
d’alcool. Ce paramètre constitue un élément essentiel 
dans la prise en charge de la maladie alcoolique du 
foie dont l’objectif principale est l’abstinence. Dans 
notre circuit tout patient voulant adhérer au 
programme de sevrage d’alcool bénéficie tout d’abord 
d’une évaluation de son état hépatique puisque la 
plupart consommaient l’alcool d’une façon excessive, 
abusive et prolongé dépassant 8 ans en moyenne. 
Cette évaluation commence au niveau de la consulta-
tion spécialisé d’hépatologie dans notre service de 
gastroentérologie après que les malades ont été 
adressés par le service d’addictologie. Il débute par un 
interrogatoire visant à préciser les habitudes de 
consommation à l’aide d’outils objectifs tel le test 
AUDIT qui constitue le meilleur test pour apprécier le 
degré d’abus et de dépendance à l’alcool [11]. Ensuite 
un examen clinique est fait à la recherche de signes de 
consommation excessive d’alcool comme la fonte 
musculaire, l’hypertrophie des glandes parotides ou la 
maladie de Dupuytren, aussi à la recherche de signes 
cliniques pouvant refléter l’atteinte hépatique tels une 
hépatomégalie, un syndrome d’hypertension portale 
ou des manifestations d’insuffisance hépatocellulaire 
(érythrose palmaire et plantaire, l’ictère, angiomes 
stellaires, signes d’hypogonadisme), mais dans la 
plupart des cas les patients sont asymptomatiques d’où 
la nécessité de compléter par d’autres examens plus 
performants. Dans ce cadre les patients bénéficient de 
tests biologiques notamment hépatiques (ASAT, ALAT, 
GGT, Bilirubine, TP) avec une numération formule
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au cours du traitement par les opioïdes dont fait partie 
la méthadone, principal traitement substitutif chez les 
consommateurs d’héroïne. En effet les opioïdes se 
fixent sur des récepteurs spécifiques appelés « récep-
teurs opioïdergiques » présents au niveau du système 
nerveux central (cerveau et moelle épinière) et égale-
ment au niveau du tube digestif, l’activation de ces 
récepteurs entraine d’un côté une diminution des 
sécrétions digestives (gastrique, biliaire, pancréa-
tique) et du péristaltisme et de l’autre côté une 
augmentation de la motilité non propulsive et du tonus 
du repos [14]. Dans notre étude 72% des patients 
sous méthadone présentaient une constipation chro-
nique (< 3 selles par semaine, difficulté d’exonération, 
sensation d’évacuation incomplète et parfois recours 
même aux manœuvres digitales). Cet effet indésirable 
représente la principale plainte des malades au cours 
du traitement par méthadone car il altère significative-
ment leur qualité de vie. Dans notre circuit la prise en 
charge commence au niveau du centre d’addictologie 
par le médecin addictologue ou généraliste qui 
conseille les malades de prendre un régime riche en 
fibres alimentaire surtout de type soluble, d’augmenter 
l’apport hydrique et pratiquer une activité physique 
quotidienne, ces mesures ont montré leur efficacité 
aussi dans l’amélioration de la constipation due à la 
prise d’opioïdes [15]. Si ces moyens non pharmacolo-
giques sont insuffisants le médecin au centre d’addic-
tologie peut prescrire un médicament laxatif. Le 
macrogol est le traitement de premier choix, d’ailleurs 
c’est le seul qui a fait l’objet d’un essai contrôlé contre 
placebo dans cette indication et qui a montré son 
efficacité [15]. En cas de persistance de la constipation 
le patient est adressé en service de gastroentérologie 
où un nouvel interrogatoire est fait à la recherche de 
prises d’autres médicaments qui peuvent aggraver cet 
effet indésirable en particulier chez cette catégorie de 
malades tels les antidépresseurs ou les antipsycho-
tiques. On précise les caractéristiques de la constipa-
tion pour confirmer son origine médicamenteuse et on 
recherche également des signes fonctionnels (rector-
ragies, proctalgies) en rapport avec les complications 

sanguine et dosage d’albumine [12]. Des tests non 
invasifs de mesure de la fibrose hépatique sont égale-
ment réalisés dont l’APRI test et le FIB4 conçues initia-
lement pour évaluer la fibrose hépatique en cas 
d’hépatite C mais actuellement trouvent aussi leur 
intérêt dans la maladie alcoolique du foie, bien que le 
fibroscan reste l’outil le plus fiable parmi les moyens 
non invasifs d’évaluation de de la fibrose hépatique. 
Enfin notre évaluation est complétée par une échogra-
phie hépatique qui nous permet de rechercher une 
stéatose, des signes d’hépatopathie chronique (hépa-
tomégalie, contours irréguliers, hétérogénéité du 
parenchyme, atrophie de certains lobes), et aussi des 
complications comme l’hypertension portale. La biop-
sie hépatique n’est pratiqué que chez les malades 
avec des présentations atypiques de la maladie alcoo-
lique du foie ou en cas de suspicion d’autres facteurs 
à l’origine de l’atteinte hépatique [12]. Au terme de 
cette évaluation les malades sont classés en fonction 
du niveau d’atteinte hépatique allant de la stéatose, 
puis la stéatohépatite à la cirrhose hépatique. Ces 
stades déterminent les mesures thérapeutiques et la 
fréquence de suivi pour chaque malade. En cas de 
stéatose on recherche à diminuer le poids des 
malades obèses qui jour un facteur primordial dans sa 
régression en plus de la recherche d’un syndrome 
métabolique et le traiter alors qu’en cas de cirrhose 
l’objectif thérapeutique est d’éviter les complications, 
de prendre en charge une décompensation et de 
suggérer une transplantation hépatique. Cette évalua-
tion permet également aux médecins addictologues 
de décider sur l’utilisation de certains médicaments 
aidant au sevrage comme le disulfiram qui ne peut être 
administré en cas de cirrhose décompensée et de se 
diriger dans ce cas vers d’autres alternatives comme 
le baclofène qui a montré de bon résultats en matière 
de d’aide au sevrage chez les patients cirrhotiques 
[13].

Prise en charge de la constipation et de ses com-
plications :
La constipation constitue une complication très fréquente
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de la constipation notamment la présence d’un 
mégacôlon acquis, d’hémorroïdes, de fissure anale, 
de fécalomes ou des signes en faveur d’une patholo-
gie néoplasique cachée [16]. Un bilan biologique est 
nécessaire fait au moins d’une numération formule 
sanguine, d’un ionogramme et de dosage d’hormones 
thyroïdiennes. Concernant l’exploration endosco-
pique, elle n’est pas systématique en l’absence de 
facteurs de risque ou de signes d’atteinte néoplasique 
[16]. Notre prise en charge thérapeutique est basée 
sur la combinaison de molécules laxatives, on conti-
nue le traitement par les agents osmotiques (le 
polyéthylène glycol, Hydroxyde de magnésium ou 
sulfate de magnésium) avec une prise quotidienne et 
on leur associe un agent stimulant (Bisacodyl, Sorbital 
ou Senna) que le patient peut prendre tous les 2 à 3 
jours [17]. En cas de constipation grave, rebelle à tous 
ces moyens thérapeutiques, il existe actuellement des 
molécules comme la lubiprostone qui est un dérivé de 
la prostaglandine E qui agit sur la constipation secon-
daire aux opioïdes, il y a également la methylnal-
trexone et le naloxégol qui sont des antagonistes des 
récepteurs opioïdes au niveau intestinal, malheureu-
sement ces médicament ne sont pas encore dispo-
nible au Maroc. [18]

Dénutrition et toxicomanie :
Parmi les conséquences et les effets néfastes de la 
consommation des drogues on trouve les troubles 
nutritionnels, observés chez la plupart des usagers 
quel que soit la voie d’administration et dont l’origine 
est multiple : organique, psychique et sociale [19]. En 
effet ces troubles peuvent être secondaires à une 
action directe des drogues sur le tube digestif par le 
mécanisme inflammatoire, l’insuffisance pancréatique 
ou hépatique ou l’altération de la flore intestinale. 
Egalement par une perturbation des circuits cérébraux 
en particulier le circuit de « la récompense » qui ne 
devient stimulé et produit de la dopamine que par la 
prise des drogues au dépens des autres activités 
physiologiques qui entrainaient normalement l’activa-
tion de ce circuit et produisaient la sensation du  

bonheur dont l’alimentation. La dénutrition peut égale-
ment être aggravée par les troubles psychiques de la 
dépendance notamment la dépression, comme elle 
est aggravée aussi par les difficultés financières [20]. 
Dans notre circuit la prise en charge commence par la 
mesure du poids et de l’IMC au début de sevrage et de 
les contrôler régulièrement lors des visites au niveau 
du centre d’addictologie. L’absence d’amélioration de 
ces paramètres et surtout s’ils sont associés à des 
symptômes digestifs (nausée, vomissement, diarrhée 
ou stéatorrhée) conduit les malades à notre service 
d’hépato-gastro-entérologie à la recherche en premier 
lieu d’une autre pathologie organique à la base de 
cette dénutrition tel une insuffisance hépatique ou 
biliaire, une anomalie d’absorption (lymphome ; tuber-
culose intestinale…) ou une entéropathie exsudative 
[21]. Dans ce cadre un bilan biologique initial évaluant 
l’état nutritionnel est demandé contenant le dosage de 
l’albumine, de la pré-albumine, un ionogramme com-
plet, un dosage vitaminique si nécessaire, dosage de 
la glycémie et recontrôle du statut VIH, car la dénutri-
tion chez cette catégorie est protéino-energétique 
avec le plus souvent un déficit vitaminique [21][22]. 
Après élimination d’une pathologie organique, la prise 
en charge de cette dénutrition se fait en collaboration 
avec le nutritionniste en se basant sur les mesures 
hygiéno-diététiques en prescrivant des compléments 
vitaminiques (vitamine A, C, complexe vitaminique B) 
et des suppléments d’acides aminés. Egalement on 
conseille la consommation de glucides complexes et 
tout en surveillant la consommation de sucres sous 
forme de sucreries artificielles car certains patient 
toxicomanes veulent remplacer la dopamine générée 
par la prise de drogue par celle libérée lors de la prises 
de sucreries, de boire beaucoup d’eau car les patients 
en période de sevrage présentent un risque de déshy-
dratation et bien sûr de manger plus de protéines et de 
fibres [23]. Il existe actuellement des programmes 
personnalisé destinés pour chaque type de sevrage et 
chaque type de drogue conçus par les nutritionnistes 
pour les malades toxicomanes en période de sevrage.
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RECOMMANDATIONS :
- Formation du personnel de santé médical et paramé-
dical au niveau des services d’hépato-gastroentérolo-
gie dans la prise en charge des malades toxicomanes 
qui présentent certaines particularités.
- Demande de nouveaux médicaments, en particulier 
ceux utilisés dans le traitement de la constipation (lubi-
prostone, naloxegol) non disponibles au Maroc. 
- Généraliser le dépistage des hépatites virales au 
niveau de tous les centres d’addictologie.
- Adopter une prise en charge multidisciplinaire dans 
le traitement des malades toxicomanes en intégrant 
d’autres spécialités et disciplines dans leur accompa-
gnement (hépato-gastroentérologie, psychiatrie, nutri-
tion…).
- Améliorer la prise en charge des patients toxico-
manes en les encourageant à entrer dans des circuits 
multidisciplinaires permettant une approche intégrée.
- Compagne de sensibilisation conjointe entre services 
d’hépato-gastroentérologie et centres d’addictologies 
auprès des usagers de drogues concernant la préven-
tion de transmission des hépatites virales

CONCLUSION :
Cette étude menée auprès des patients toxicomanes a 
permis la création d’un circuit de malades entre 
service de toxicologie et service d’hépato- gastroenté-
rologie, avec une ambition que ce circuit se développe 
encore plus et inclura d’autres disciplines et spéciali-
tés pour permettre une prise en charge complète, 
personnalisée et adapté pour chaque malade et ainsi 
construire un « réseau référence » dans le traitement 
de ces malades qui leur permettra une insertion plus 
fluide et plus rapide. Et aussi d’encourager d’autres 
consommateurs à faire le premier et entamer le 
chemin du sevrage et du traitement.
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RÉSUMÉ :
Introduction : l’objectif était d’évaluer l’aptitude des 
médecins généralistes (MG) à dépister, diagnostiquer 
précocement et prendre en charge l’infection au VHB. 
Méthodes : il s’est agi d’une étude transversale 
descriptive dont la collecte a été faite du 2 au 16 
décembre 2021. Étaient concernés les médecins 
généralistes (MG) exerçant dans la ville de Ouagadou-
gou. Les données ont été collectées par un question-
naire anonyme auto-administré séance tenante. 
Résultats : l’étude a concerné 248 MG dont l’âge 
moyen était de 28,5 ans avec un sex-ratio de 2,35. Le 
niveau de connaissance était insuffisant chez 58,87 % 
des MG, moyen chez 18,55 % et mauvais chez 22,58 
%. Dans leur pratique, 75,81 % ont référé leurs 
patients vers des hépato-gastroentérologues.  Conclu-
sion : la présente étude a montré que des programmes 
de formation médicale continue des MG sont indispen-
sables.
Mots-clés : médecins généralistes, connaissance, 
attitude, pratique, hépatite B.

INTRODUCTION
L’infection par le virus de l’hépatite B (VHB) repré-
sente un problème de santé publique majeur partout 
dans le monde [1]. Au Burkina Faso, l'infection au VHB 
est fortement endémique avec une prévalence globale 
estimée à 9,1 % en 2014-2015 [2]. L’infection par le 
VHB cause des infections chroniques qui perdurent le 
plus souvent pendant toute la vie et peuvent conduire 
à une cirrhose et à un cancer primitif du foie. L’Organi-
sation Mondiale de la Santé estime que chaque 
année, l’hépatite B aiguë cause 300 décès dans la 
population burkinabé et que la cirrhose et le cancer 
primitif du foie causent respectivement 3 100 et 1 200 

décès [3].
Les médecins généralistes (MG) sont des acteurs 
importants dans la prévention, le dépistage, le 
diagnostic et la prise en charge de cette pathologie 
puisqu’ils sont le premier recours et premier contact 
avec le système de santé. Cependant au Burkina 
Faso, la majorité des patients sont vus à des stades 
tardifs de cirrhose et cancer primitif du foie [4]. Ceci 
amène à penser qu’il existe un retard dans le dépis-
tage et le diagnostic idéalement précoce de l’infection 
au VHB au niveau des MG, souvent consultés au 
début de la maladie. 
Le but de cette étude était d’apprécier les connais-
sances et attitudes des MG sur l’infection au VHB 
dans la ville de Ouagadougou ainsi que l’audit de leurs 
pratiques.

MÉTHODES
L’étude a eu pour cadre la ville de Ouagadougou. Il 
s’est agi d’une étude transversale descriptive dont la 
période de collecte s’est étendue du 2 au 16 décembre 
2021. La population de l’étude était constituée de MG. 
Dans l’étude, les étudiants en année de thèse de 
médecine ont été mis au grade de MG.
Il s’est agi d’un échantillonnage en deux phases. 
Premièrement, nous avons procédé à la sélection des 
lieux de recrutement qui étaient les formations 
sanitaires, les formations médicales continues et les 
soutenances de thèse qui ont eu lieu pendant la 
période de collecte. Dans un deuxième temps, nous 
avons procédé à la sélection exhaustive de tous les 
médecins généralistes éligibles et consentants vus 
dans les lieux de recrutement.
Les données ont été recueillies sur un questionnaire 
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RÉSULTATS  
1.Caractéristiques générales 
L’analyse a porté sur 248 médecins généralistes dont 
134 MG assermentés et 114 étudiants en instance de 
thèse de médecine avec un taux de participation de 
93,94 %. Le sex ratio était de 2,35 et l’âge moyen de 
28,5 ans +/- 2,20 ans avec des extrêmes de 24 et 40 
ans. L’ancienneté moyenne d’exercice des MG asser-
mentés était de 0,90 année. Parmi ces MG, 82,66 % 
étaient issus des universités de médecine du Burkina 
Faso, principalement de l’Université Joseph Ki-Zerbo 
de Ouagadougou et 60,89 % exerçaient dans les 
centres hospitaliers universitaires.
2.Connaissances 
Des 248 MG, 58,87 % avaient un niveau de connais-
sance insuffisant. 
La principale source d’information sur l’infection au 
VHB était la formation médicale initiale (97,98 %) et la 
principale discipline d’enseignement était l’hépa-
to-gastroentérologie (93,95 %)
La prévalence de l’infection au VHB au Burkina Faso 
était connue par 10,08 % des MG et 87 % connais-
saient les modes de transmission.
Parmi les MG, 97,56 % savaient que le diagnostic de 
l’infection au VHB est biologique et 8,47 % ont pu 
designer les marqueurs biologiques du dépistage.
La majorité des MG, 240 sur les 248 (98,79 %), 
affirmait savoir qu’il existe des moyens de prévention 
contre l’infection au VHB, 83 % connaissaient le 
vaccin disponible au Burkina Faso et 0,81 % ont pu 
déterminer les personnes concernées par la vaccina-
tion.
Sur les 248 MG, 20,16 % ont déclaré qu’on pouvait 
guérir de l’infection au VHB. Le médicament le plus 
utilisé pour le traitement au Burkina Faso était connu 
par 36,29 % des MG.
Tous les MG ont souhaité recevoir une formation sur 
cette pathologie.
3.Attitudes et pratiques
Parmi les MG enquêtés, 18,95 % seraient inquiets 
d’avoir à travailler avec des personnes atteintes de 

l’infection au VHB et 67,74 % déclaraient pouvoir les 
prendre en charge. Les MG qui recommandaient le 
dépistage à leurs patients représentaient 92,74 % de 
l’échantillon. Sur les 248 MG, 237 (95,56 %) disaient 
que le vaccin contre l’infection au VHB était efficace. 
Le vaccin avait déjà été prescrit par 182 (73,39 %) 
médecins généralistes. Les patients étaient référés 
surtout vers les hépato-gastroentérologues (75,81 % 
des MG).

DISCUSSION 
1.Caractéristiques générales 
La majorité des MG était diplômée de l’Université 
Joseph Ki Zerbo. Les MG prennent des postes dans la 
ville de leur faculté de formation ou dans les localités 
voisines en attendant des projets professionnels plus 
stables. De plus, 46 % de la population étaient des 
étudiants en instance de thèse de médecine.  Tout 
ceci pourrait expliquer la jeunesse et la faible ancien-
neté des MG. Des MG, 64,12 % exerçaient dans les 
formations sanitaires publiques. 
2.Connaissances 
Les résultats de la présente étude ont montré un 
niveau de connaissance insuffisant des MG sur l’infec-
tion au VHB. Nombreuses sont les études qui rappor-
taient des résultats similaires telle que celle de Kodjoh 
et al [6] en 2014 au Bénin.
La formation médicale initiale était la principale source 
d’information et l’hépato-gastroentérologie était 
désignée comme la principale discipline d’enseigne-
ment. Ceci montre la nécessité d’une évaluation des 
pratiques enseignantes et un renforcement des 
connaissances des MG par des enseignements postu-
niversitaires.
Peu de MG connaissaient la prévalence de l’infection 
au VHB au Burkina Faso. La majorité d’entre eux 
étaient donc ignorants de la situation épidémiologique 
critique de l’infection au VHB au Burkina Faso.
L’étude a mis en évidence un manque de connais-
sances des MG sur l'interprétation des résultats du 
test de dépistage de l'infection au VHB. En effet, 
seulement 8,47% ont pu désigner les marqueurs 
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biologiques du dépistage. Cette méconnaissance 
pourrait constituer un obstacle à une prescription de 
routine ainsi qu’au dépistage précoce des patients. 
La plupart des MG savaient qu’il existe des moyens de 
prévention contre l’infection au VHB. Mais 76,61 % 
étaient incapables d’identifier ces moyens de préven-
tion. Ils ne peuvent donc pas appliquer les actions, les 
attitudes et comportements tendant à éviter la surve-
nue de l’infection au VHB. Or la meilleure stratégie de 
lutte contre l’infection au VHB reste la prévention, 
particulièrement dans les pays en développement 
comme le Burkina Faso. La plupart des médecins 
généralistes ne connaissait pas les personnes à vacci-
ner. L’objectif vaccinal de l’infection peut être alors 
difficilement atteint au Burkina Faso.
Les résultats montraient une connaissance réduite 
des MG sur le volet thérapeutique de l’infection au 
VHB. Ceci pourrait être imputable à un désintéresse-
ment de la prise en charge des patients une fois le 
diagnostic établi. Les médecins préféraient les référer 
immédiatement vers les spécialistes pour leur prise en 
charge.
3.Attitudes et pratiques 
Dans l’étude, 95,56 % des MG disaient que le vaccin 
contre l’infection au VHB est efficace. Le vaccin avait 
déjà été prescrit par les MG. Ces pourcentages élevés 
mettent en exergue la prescription anarchique du 
vaccin par les MG car ils ignoraient le statut sérolo-
gique d’un patient à vacciner.
La plupart des MG recommandait le dépistage de 
l’infection au VHB à leurs patients. Or nombreux 
étaient les MG qui ignoraient les marqueurs biolo-
giques du dépistage. Ceci pourrait expliquer le fait 
qu’a priori, de nombreux patients infectés passent 
inaperçus et ne sont vus qu’à des stades tardifs de la 
pathologie.
L’infection au VHB est prise en charge dans les 
centres d’exercice des MG. Ils préféraient cependant 
orienter les patients vers les services spécialisés de 
leur prise en charge. Ainsi, les patients étaient référés 
vers les hépato-gastroentérologues. Malgré la concur-
rence perçue par certains médecins, la référence 

presque systématique des malades suspects d’infec-
tion au VHB prouvent bien que les médecins généra-
listes mettent en avant la coopération entre praticiens.
4.Analyse des besoins de formation des médecins 
généralistes
Au total, 73,39 % des médecins généralistes avaient 
déclaré avoir une assez bonne connaissance sur 
l’infection au VHB. Or cette étude a souligné un niveau 
de connaissance insuffisant des médecins généra-
listes, des attitudes et pratiques mauvaises. Les MG 
n’étaient donc pas conscients de leurs lacunes. Ces 
lacunes pourraient contribuer à l'augmentation de 
l’incidence de la pathologie au Burkina Faso. Avec une 
personne sur 11 vivant avec l’infection au VHB au 
Burkina Faso, il est important que les médecins géné-
ralistes aient les connaissances et les compétences 
adéquates pour savoir qui doit être dépisté, quels tests 
diagnostiques prescrire et comment surveiller et gérer 
les patients atteints de l’infection au VHB.
De plus, les médecins généralistes avaient souhaité 
recevoir une formation sur cette pathologie. Ceci nous 
montre le caractère indispensable des programmes de 
formation médicale continue qui seraient adaptés aux 
besoins de la population et des médecins qui les 
soignent afin de mieux faire connaitre l’infection par le 
virus de l’hépatite B. 

CONCLUSION
Les MG ont un rôle capital dans le contrôle de la 
progression de l’infection au VHB car étant en 
première ligne dans notre système de santé. Cette 
étude a révélé qu’ils avaient une connaissance insuffi-
sante ainsi que des attitudes et pratiques mauvaises 
concernant l’infection au VHB. Des mesures 
s’imposent vraisemblablement à divers niveaux pour 
une appropriation satisfaisante de la pathologie telles 
des programmes de formation universitaire et postuni-
versitaire des MG.
Etat des connaissances sur le sujet
• Au Burkina Faso, l'infection au VHB est fortement 
endémique avec une prévalence globale estimée à 9,1 
% en 2014-2015.
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• L’infection par le VHB cause des infections chro-
niques qui perdurent le plus souvent pendant toute la 
vie et peuvent conduire à une cirrhose et à un cancer 
primitif du foie
• Au Burkina Faso, la majorité des patients sont vus à 
des stades tardifs de cirrhose et cancer primitif du foie.
Contribution de notre étude à la connaissance
• Le médecin généraliste a un rôle capital dans le 
contrôle de la progression de l’infection au VHB.
• Les médecins généralistes ont une connaissance 
insuffisante ainsi que des attitudes et pratiques mau-
vaises concernant l’infection au VHB.
Annexes : 

RÉFÉRENCES 
1. Loarec A, Nguyen A, Molfino L, Chissano M, Madei-
ra N, Rusch B, et al. Prevention of mother-to-child 
transmission of hepatitis B virus in antenatal care and 
maternity services, Mozambique. Bull World Health 
Organ. 2022;100(1):60‑9. 
2. Meda N, Tuaillon E, Kania D, Tiendrebeogo A, 
Pisoni A, Zida S, et al. Hepatitis B and C virus seropre-
valence, Burkina Faso: a cross-sectional study. Bull 
World Health Organ. 1 nov 2018;96(11):750‑9.
3. WHO 2012. Department of Measurement and 
Health Information. Estimated total deaths by cause, 
sex and WHO Member State. www.who.int/evi-
dence/bod
4. Sombié R. Un drame africain : à quand la fin du 
carcinome hépatocellulaire ? J Afr Hépato-Gastroenté-
rologie. mars 2017;11(1):1‑2. Disponible sur: 
http://link.springer.com/10.1007/s12157-017-0716-6
5. Essi MJ, Oudou N. L’Enquête CAP (Connais-
sances, Attitudes, Pratiques) en Recherche Médicale. 
Heal Sci Dis. 2013;14 (2)(June):1‑3.
6. Kodjoh N, Wadagni AAC, Saké Alassan K, Kpossou 
AR, Vignon RK, Houinato D. Pratique des médecins 
généralistes en matière de dépistage de l’hépatite 
virale B en République du Bénin. J Afr Hépato-Gas-
troentérologie. déc 2014;8(4):178‑82. 

Figure 1 : Evolution du score
de connaissance sur le VHB de 2013 à 2021

Tableau 1 : Score de connaissance sur l’infection au VHB



RÉSUMÉ :
Objectif de l’étude : Démontrer l'apport de l'enté-
ro-IRM dans la précision de la cartographie lésionnelle 
pariétale et extra-pariétale de la maladie de Crohn, 
l'évaluation de son activité, la recherche de ses com-
plications et de prédire les signes radiologiques 
prédictifs d'une atteinte tissulaire.
Méthodes : Il s'agit d'une étude rétrospective descrip-
tive et analytique incluant 143 patients atteints de 
maladie de Crohn avérée, recueillis de janvier 2010 à 
octobre 2022, ayant bénéficié d’une entéro-IRM. Pour 
l'étude des facteurs associés aux lésions tissulaires, 
une régression logistique binaire a été réalisée en 
utilisant le logiciel SPSS 20.0, avec un p retenu de 
0,05.
Résultats : L'âge moyen était de 39,5 ± 12,8 ans, Sex 
ratio F/H : 2. 87% des entéro-IRM étaient patholo-
giques. L'entéro-IRM a montré un caractère inflamma-
toire dans 87% des cas, une fibrose pariétale dans 
12%, des ulcérations profondes dans 15%. Des 
adénopathies mésentériques dans 30%, un aspect 
peigné du mésentère dans 16% et une sclérolipoma-
tose dans 33% des cas. Les complications observées 
sont : abcès dans 16%, fistules dans 27%, sténose 
symptomatique dans 19% et asymptomatique dans 
6% des cas. En analyse multivariée, les facteurs 
prédictifs de développement de fistules sont : les 
adénopathies mésentériques et l’aspect peigné du 
mésentère avec (OR= 5, IC [2.16-7], p= 0.004) et 
(OR=8.39, IC [1.56-15], p = 0.013) respectivement ; 
alors que les facteurs prédictifs de sténoses sont : la 
sclérolipomatose et la fibrose avec (OR=3.4, IC 
[2.07-10], p= 0.006) et (OR=6.1, IC [1.55-7.2], p 
<0.001) respectivement. 
Conclusion : Selon notre étude, les facteurs prédictifs 
du développement des fistules sont les adénopathies 

mésentériques et l’aspect peigné du mésentère, alors 
que les facteurs prédictifs des sténoses sont la scléro-
lipomatose et la fibrose ; ceci permettrait d'initier 
précocement une biothérapie pour éviter l'installation 
de dommage tissulaire.
Mots clés : Maladie de Crohn, Entéro-IRM, Complica-
tions, Fistules, Sténoses, Abcès. 

INTRODUCTION : 
L’entéro-IRM a acquis, ces dernières années, une 
place incontournable dans l’évaluation et le suivi des 
patients atteints de maladie de Crohn. C’est une tech-
nique d’exploration non irradiante et non invasive, 
ayant une excellente résolution en contraste et 
permettant une étude multiplanaire. Elle a montré son 
efficacité pour quantifier l’activité inflammatoire de la 
MC lors d’une poussée et le dommage tissulaire 
cumulé, données primordiales pour le planning théra-
peutique. 
Le but de notre étude est de rapporter l’apport de 
l’entéro-IRM dans la précision de la cartographie 
lésionnelle pariétale et extra pariétale de la MC, l’éva-
luation de son activité, la recherche de ses complica-
tions et des signes radiologiques prédictifs de dom-
mage tissulaire. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES : 
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analy-
tique, menée au service d’Hépato-Gastroentérologie 
et proctologie « Médecine B» de Rabat, incluant 143 
patients porteurs d’une maladie de Crohn avérée, 
colligés de Janvier 2010 à Octobre 2022, ayant bénéfi-
cié d’une entéro-IRM réalisée lors des poussées ou au 
cours du suivi de la maladie. Le protocole de réalisa-
tion d’une entéro-IRM est standardisé, le patient est à 
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jeun 6 heures avant l’examen. Il ingère par voie orale 

une préparation de 1000 ml de mannitol à 5%, 45 

minutes avant le geste pour une distension optimale 

de l’ensemble de l’intestin grêle. Les acquisitions ont 

été prises aux plans axial et coronal en apnée, en 

pondération T1 et T2 avec injection de gadolinium. Les 

facteurs étudiés étaient l’âge, le sexe, la localisation 

de la maladie de crohn et les données de l’entéro-IRM. 

L’étude statistique a été réalisée en utilisant le logiciel 

SPSS 20.0. Les variables qualitatives ont été expri-

mées en effectifs et pourcentages, les variables quan-

titatives ont été exprimées en moyenne et écart type 

pour celles de distribution gaussienne. La normalité a 

été testée par le test Kolmogorov-Smirno. Les facteurs 

prédictifs des dommages tissulaires ont été étudiés 

grâce à une régression logistique binaire en modèle 

uni et multivariée.     

RÉSULTATS : 
143 patients atteints de MC ont été inclus. L’âge 

moyen était de 39,5 ans ± 12.8 (extrêmes 17-76 ans), 

une prédominance féminine avec un sexe ratio F/H : 2 

(F=96 , H=47). 87 % des entéro-IRM étaient patholo-

giques : une atteinte iléale a été notée chez 37 %, une 

atteinte iléo-colique chez 50% et une atteinte colique 

isolée chez 13 % des cas.

L’entéro-IRM avait objectivé le caractère inflamma-

toire sous forme d’épaississement de la paroi avec 

prise de contraste pathologique de la muqueuse 

(Figure 1,2) chez  87% (n=124) des cas, une fibrose 

pariétale induisant un rétrécissement luminal (Figure 

3) chez 12% (n=17), des ulcérations profondes (Figure 

4) chez 15% (n=21), des atteintes extra pariétales : 

adénopathies mésentériques dans 30% (n=43), 

aspect peigné du mésentère dans 16% (n=23), scléro-

lipomatose dans 33% (n=47) des cas. 

Les complications observées étaient sous forme de 
fistules : entéro-cutanées (Figure 5) chez 3.5% (n=5), 
iléo-iléales (Figure 6) chez 13% (n=18), iléo-coliques 
chez 10% (n=14), d’abcès (Figure 7) chez 16% (n=23) 
des patients, des sténoses symptomatiques dans 19% 
(n=27) et asymptomatiques dans 6% (n=9) des cas.

Figure 1: Coupe axiale montrant
un épaississement inflammatoire de la DAI 

Figure 2 : Coupe sagittale montrant un épaississement
pariétal circonférentiel   inflammatoire sténosant de la DAI

Figure 3 : Coupe axiale montrant
un épaississement iléal  d'allure fibreux

Figure 4 : Coupe sagittale objectivant une ulcération
pariétale de la valvule de Bauhin
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En analyse multivariée, en ajustant sur les paramètres 
confondants, les facteurs prédictifs de développement 
de fistules (Tableau 1) sont : les adénopathies mésen-
tériques et l’aspect peigné du mésentère avec (OR= 5, 
IC [2.16-7], p= 0.004) et (OR=8.39, IC [1.56-15], p = 
0.013) respectivement ; alors que les facteurs prédic-
tifs de sténoses (Tableau 2) sont : la sclérolipomatose 

et la fibrose avec (OR=3.4, IC [2.07-10], p= 0.006) et 
(OR=6.1, IC [1.55-7.2], p <0.001) respectivement. 

DISCUSSION : 
La Maladie de Crohn est aujourd’hui perçue comme 
une maladie progressive, qui évolue par poussées 
entrecoupées de rémissions, au cours de laquelle un 
dommage tissulaire intestinal s’accumule. La maladie 
débute par un infiltrat inflammatoire local qui évolue 
vers des ulcérations aphtoïdes, puis superficielles, 
puis creusantes, puis la constitution d'une sténose 
et/ou d'une fistule [1,2]. 
 En effet, la succession des poussées inflammatoires 
entraine des lésions intestinales aboutissant à l’appa-
rition de complications. Celles-ci sont représentées 
par les abcès, les sténoses et les fistules. 
L’atteinte de l’intestin grêle au cours de la maladie de 
Crohn reste prédominante dans plus de 70 % des cas 
[3]. Cependant, l’intestin grêle reste difficilement 
accessible par les techniques classiques endosco-
piques et le processus inflammatoire évolue au-delà 
de la paroi intestinale ; d’où l’utilisation fréquente de 
l'imagerie en coupe chez les patients crohniens, en 
particulier l’imagerie par résonance magnétique, à la 
fois pour évaluer l’atteinte transpariétale, l’extension 

Figure 5: Coupe axiale montrant
un trajet fistuleux entéro-cutané

Figure 6: Coupe sagittale montrant une agglutination
des anses iléales avec multiples trajets fistuleux entéro-entériques

Figure 7: Coupe axiale montrant
une collection abcédée mesurant 18*7mm

Figure 8: Coupe axiale objectivant l’œdème sous muqueux 

Tableau 1: Les facteurs prédictifs de développement de fistules

Tableau 2 : Les facteurs prédictifs de développement de sténoses 
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extra-intestinale et les complications de la maladie. 
Plusieurs études ont montré l’intérêt de l’entéro-IRM 
dans l’évaluation de l’activité et de la sévérité de la 
maladie de Crohn. 
Les anomalies pariétales (épaississement de la paroi, 
rehaussement de la paroi après injection de produit de 
contraste, aspect stratifié des couches), les anomalies 
du signal (hypersignal T2 et hypersignal diffusion) ; les 
anomalies du mésentère (signe de peigne, adénopa-
thies inflammatoires), ainsi que les complications 
(abcès, sténoses, fistules,), sont les signes élémen-
taires les plus communément utilisés pour évaluer 
l’activité de la maladie à l’entéro-IRM. Le rehausse-
ment homogène et la sclérolipomatose sont considé-
rés comme les signes d’inactivité de la maladie [4, 5] 
Des scores validés ont été développés, tels que le 
score MaRIA (Magnetic Resonance Index of Activity) 
pour l’évaluation de l'activité, et le score Lemann, ou 
Crohn's Disease Digestive Damage Score, qui prend 
en compte des données cliniques, endoscopiques, 
radiologiques, et permet de mesurer les dommages 
cumulatifs [6, 7].
Une méta-analyse rapportée par Ahmad Rani et al, a 
révélé que l’entéro-IRM représente le gold standard 
dans l’évaluation de l’activité de la maladie avec une 
sensibilité et une spécificité respectivement de 79,25 
% et 74,25 %, et dans la détection de complications 
avec  une sensibilité et une spécificité respectivement 
de 65.3%, et 94.4 % [8]. Une revue systématique 
conduite par Horsthuis et al a montré que l’Entéro-IRM 
est un outil adapté pour l’évaluation de l’activité de la 
maladie en Crohn en cas d’atteinte sévère (91% des 
cas) contre une stadification moins satisfaisante en 
cas d’atteinte modérée (62%) [9]. 
Dans une série étudiant les signes radiologiques de la 
maladie de crohn à l’Entéro-IRM [10], l’épaississement 
pariétal a été objectivé dans 86% des cas, ce qui 
concorde avec les résultats de notre étude avec un 
pourcentage de 87%, des ulcérations profondes dans 
72% par rapport à 15% dans notre série. Quant aux 
lésions extra-pariétales, l’aspect peigné du mésentère 
et les adénopathies mésentériques ont été objectivé 

dans respectivement 57.3% et 76% des cas. Ces 
résultats ne concordent pas avec notre étude qui a 
objectivé des pourcentages de 15% et 75% respecti-
vement.
Nous avons objectivé des complications à type d’ab-
cès chez 16% des patients, de fistules dans 26.5% et 
de sténoses dans 25%, par rapport à 2.7%, 26.7% et 
76% respectivement, rapporté par Onay et al [10].
Notre étude a permis également de relever les signes 
radiologiques prédictifs de développement de fistules 
représentés par l’aspect peigné du mésentère et les 
adénopathies mésentériques ; alors que la sclérolipo-
matose et la fibrose représentent les signes radiolo-
giques prédictifs de développement de sténoses. 
Nous avons cherché à comparer ces résultats avec les 
données rapportées dans la littérature, néanmoins on 
ne retrouve pas des études similaires. Cependant, une 
étude portant sur 75 patients crohniens avait collecté 
l’association des signes radiologiques à l’entéro-IRM, 
objectivant une association significative entre l’aspect 
peigné du mésentère, les adénopathies mésenté-
riques et le développement de sténoses d’une part ; 
l’inflammation péri-entérique et le développement de 
fistules d’autre part [10]. 
L’Entéro-IRM garde toute sa place dans la prise en 
charge de la maladie de crohn, ceci  a été démontré 
par une série de cas rapporté par Mendoza et al, ayant 
objectivé que les résultats de cet examen ont permis 
d’adapter le traitement chez plus de 50% des 
patients.[11]

CONCLUSION : 
L’entéro-IRM permet de mesurer et de quantifier 
l’importance des sténoses, de même que les lésions 
pénétrantes. D’après notre étude les facteurs prédictifs 
de développement de fistules sont les adénopathies 
mésentériques et l’aspect peigné du mésentère, alors 
que les facteurs prédictifs de sténoses sont la scléroli-
pomatose et la fibrose. Cet exam reste un outil incon-
tournable pour la détection des facteurs prédictifs de 
complications permettant d’anticiper, d’adapter la prise 
en charge thérapeutique afin de prévenir leur apparition.
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INTRODUCTION : 
La pathologie hémorroïdaire est une affection bénigne 
et fréquente même si sa prévalence exacte est difficile 
à apprécier. [1]
Son traitement n’est pas univoque, il dépend du type 
de manifestations de l’affection.
Il nécessite impérativement un examen clinique préa-
lable et l’exclusion d’un diagnostic différentiel (autre 
pathologie proctologique et colorectale). Les ques-
tions sur la thérapeutique sont orientées sur les suites 
à attendre : rémission des symptômes, satisfaction du 
patient, récidive, complications, qualité de vie, ré-inter-
vention, retour à une activité normale, coût de l’inter-
vention, sa durée et celle de l’hospitalisation.
Le plus souvent un traitement médical seul est indiqué 
en première intention et on estime que seuls 10 % des 
patients auront recours au traitement chirurgical.
Globalement, l’évaluation de l’efficacité du traitement 
médical de la pathologie hémorroïdaire pêche par un 
défaut d’essais cliniques de bon niveau de preuve. 
Nombre de recommandations sont surtout fondées sur 
un consensus professionnel. [2].
Les femmes enceintes représentent une catégorie de 
population avec un risque élevé de développer une 
maladie hémorroïdaire, en particulier au cours du 
troisième trimestre et de la période puerpérale. [3,4].
L’objectif de ce travail est de mettre le point sur les 
différents moyens utilisés dans le traitement médical 
de la maladie hémorroïdaire englobant régime hygié-
no-diététique, traitements locaux et généraux ainsi 
que leur indication particulière chez la femme 
enceinte.
 

ÉLÉMENTS CLINIQUES ET CLAS-
SIFICATION :
La pathologie hémorroïdaire externe se manifeste 
sous forme de thromboses qui peuvent laisser place à 
des marisques lorsque le caillot disparaît. Elle se 
manifeste par une douleur anale aiguë typiquement 
non rythmée par la défécation (contrairement à la 
fissure anale) et théoriquement non insomniante 
(contrairement aux abcès). L’inspection de la marge 
anale met en évidence une tuméfaction bleutée plus 
ou moins étendue et oedématiée correspondant au(x) 
thrombus, dont la palpation exacerbe la douleur.

Les deux manifestations les plus fréquentes – et 
souvent associées – des hémorroïdes internes sont le 
prolapsus et les saignements. Il s’agit typiquement 
d’émissions indolores de sang rouge vif, survenant 
après la défécation, éclaboussant fréquemment la 
cuvette des toilettes. 
Le prolapsus hémorroïdaire est fréquemment d’instal-
lation et d’aggravation progressives et à l’origine d’une 
plainte fonctionnelle modérée contrastant souvent 
avec les constatations de l’examen proctologique. Un 
prolapsus permanent est cependant volontiers 
responsable de suintements glaireux et/ou de pertes 
de mucus. 
La classification de Goligher en quatre grades est la 
plus utilisée pour décrire un prolapsus hémorroïdaire : 
[10]

TRAITEMENT MEDICAL DE LA MALADIE HEMORROIDAIRE
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Figure 1 : Shéma des hémorroïdes internes et externes

Figure 2 : Thrombose hémorroïdaire 
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- le grade 1 correspond à une procidence des plexus 
hémorroïdaires au travers de l’anuscope,
- le grade 2 à une procidence lors d’un effort de défé-
cation se réintégrant spontanément, 
- le grade 3 lorsque cette procidence impose une 
réintégration manuelle 
- et le grade 4 à une procidence permanente non 
réductible. 
Plus rarement, la maladie hémorroïdaire interne peut 
se manifester par une thrombose (prolabée ou pas); 
associée le plus souvent à un prurit. [9]

TRAITEMENT:
Mesures hygièno - diététiques:
Les changements de régime alimentaire et de mode 
de vie, qui nécessitent une grande assiduité de la part 
du patient, sont considérés comme le traitement de 
première intention, malheureusement aucun essai 
contrôlé randomisé n'a été réalisé dans ce sens. [11]
-  La règle des 3F :
● Fluides : Boire suffisamment de liquides.
● Aliments riches en Fibres : Fruits et légumes Frais 
● Fitness : Avoir une activité physique régulière.
- Les habitudes de défécation déréglées (DDH) 
peuvent être également corrigées à l'aide du moyen 
mnémotechnique " TONE ":
T: Trois minutes à la défécation ; 
O: (ONCE A DAY) fréquence de défécation d'une fois 
par jour ; 
N: Ne pas faire d'effort pendant la défécation; position 
facilitant l’évacuation des selles

E: (Enough fibre) suffisamment de fibres [12][13].

Il est intéressant de noter que le rôle empirique de la 
consommation d'aliments épicés n'est pas soutenu par 
les données épidémiologiques. En effet, la prévalence 
de la maladie hémorroïdaire n'est pas plus élevée 
dans des pays comme le Mexique, l'Inde ou l'Italie du 
Sud où les aliments épicés (piment) sont largement 
utilisés dans l'alimentation, alors que la maladie 
hémorroïdaire présente la même distribution géogra-
phique que la constipation. [14]

Laxatifs de Lest: 
La régulation du transit intestinal est la première étape 
du traitement conservateur. Lorsque la mise en œuvre 
du régime alimentaire est insuffisante, l'utilisation de 
laxatifs de Lest pourrait être appropriée. Leur prescrip-
tion doit s’accompagner de l’ingestion d’une quantité 
suffisante d’eau. Les fibres solubles (comme le guar 
ou le psyllium qui sont fermentées dans le côlon avec 
production finale d'acide butyrique favorisant la crois-
sance des bactéries saprophytes) et les fibres 
insolubles (comme le son, qui est moins fermentable, 
mais plus hydrophile) peuvent être prescrites à ces 
patients. [17]
Une revue systématique, suivie d'une méta-analyse, 
fournit une vue d'ensemble de sept essais évaluant 
l'efficacité des fibres orales dans le traitement des 
hémorroïdes symptomatiques : la supplémentation en 
fibres avec de l'Ispaghula Husk, du psyllium, du 
Sterculia ou du son non transformé a diminué les 

Figure 3 : Hémorroïdes internes selon les 4 grades de Goligher
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saignements et la récurrence des hémorroïdes avec  
un risque relatif (RR) de 0,47 mais n'a pas eu d'effet 
significatif sur le prolapsus, la douleur et les déman-
geaisons. Les effets secondaires les plus fréquem-
ment rencontrés par les patients étaient des symp-
tômes gastro-intestinaux tels que des ballonnements 
[18,19]. Cependant, malgré leur efficacité et leur inno-
cuité, les suppléments de fibres ne peuvent contrôler 
les symptômes que dans les hémorroïdes non prola-
bées (stades précoces) et il faut environ 6 semaines 
pour obtenir une amélioration significative [20]. 

Phlébotoniques :
Leur prescription très répandue dans le traitement de 
la crise hémorroïdaire ou pour traiter les saignements 
contraste avec le peu de données scientifiques 
validant leur efficacité. [17] La prescription de veinoto-
niques à long terme à titre préventif n’est pas justifiée, 
leur utilisation n’ayant pas été testée au-delà de trois 
mois. [21]
La plupart de ces médicaments sont extraits de 
plantes, comme l'oxerutine, la diosmine, l'hespéridine, 
la coumarine, les rutosides et la quercétine, tandis que 
d'autres sont des composés synthétiques comme le 
dobesilate de calcium. Tous ces médicaments sont 
des piégeurs de radicaux hydrosiliciques et sont 
supposés améliorer le tonus veineux, la microcircula-
tion et le drainage lymphatique et protéger la microcir-
culation des médiateurs inflammatoires [22-23].
Une récente revue Cochrane a analysé 24 essais et a 
montré que l'utilisation de phlébotoniques peut être 
bénéfique dans le traitement de la maladie hémorroï-
daire ainsi que dans la réduction des symptômes 
post-hémorroïdectomie. En effet, il a été noté une 
amélioration significative des symptômes, en particu-
lier du prurit et des saignements anaux. [24].

Bains de siège :
Le traitement topique le plus instinctif des hémorroïdes 
dans leur phase aiguë est l'utilisation de bains de 
siège dans le but d'induire une relaxation des muscles  
sphinctériens et de contrôler l'inflammation et l'œdème 

[25]. Peu d'articles ont abordé la question de la tempé-
rature optimale pour les bains de siège dans la mala-
die hémorroïdaire, mais aucun avantage significatif n'a 
été signalé en utilisant des bains de siège froids plutôt 
que chauds [26]. De plus, Tejirian et Abbas, en 
passant en revue de la littérature, soulignent le 
manque de données scientifiques pour soutenir l'utili-
sation des bains de siège dans le traitement de divers 
troubles anorectaux, y compris la maladie hémorroï-
daire [27].

Topiques : 
Ce sont des médications de contact utilisées en 
suppositoires pour les lésions intracanalaires ou en 
pommades pour les lésions marginales. Les deux 
formes peuvent être associées, en recouvrant le 
suppositoire de pommade.
- Anesthésiques et stéroïdes : 
L'application topique de pommades contenant des 
anesthésiques, des stéroïdes, des émollients et/ou 
des antiseptiques est très répandue et souvent 
auto-prescrite par les patients pour obtenir un soula-
gement rapide des symptômes, bien que leur utilisa-
tion prolongée puisse provoquer des réactions aller-
giques ou une sensibilisation. [28,29] 
Malgré leur utilisation très répandue, il n'existe pas de 
preuves scientifiques solides de l'utilité effective des 
pommades topiques ; en fait, la littérature rapporte 
principalement les expériences de centres uniques 
incluant de petits groupes de patients [15] et seul un 
petit essai contrôlé en double aveugle italien soutient 
leur sécurité et leur efficacité dans le contrôle des 
symptômes [30].
- Acide hyaluronique : 
Plus récemment, l'utilisation topique de l'acide hyalu-
ronique a également été suggérée, avec des résultats 
encourageants, pour les hémorroïdes de stade 
précoce. Il favoriserait le remodelage de la matrice 
extracellulaire. Bien que les résultats préliminaires 
soient satisfaisants, les effets doivent être testés sur 
une plus grande cohorte de patients avant son adop-
tion à grande échelle. [31] 
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INDICATIONS : 
Situations particulières:
• La polythrombose hémorroïdaire interne extério-
risée et oedémateuse : [39]
Le traitement, est dans un premier temps, médical et 
associe : par voie orale des phlébotropes, à fortes 
doses, un anti-inflammatoire non stéroïdien et des 
antalgiques à la demande. Localement, on utilisera, 
matin, midi et soir, des dermo corticoïdes et des 
suppositoires à base d'hydrocortisone. En cas d'échec 
de ce traitement médical, ou d'emblée devant une 
polythrombose en voie de nécrose il ne faut pas 
hésiter à opérer le patient en urgence. 
• La thrombose hémorroïdaire externe : [39]
Une revue récente souligne la rareté des études 
publiées sur la gestion de la thrombose hémorroïdaire 
externe : seuls deux essais prospectifs et deux rétros-
pectifs sont identifiés dans la littérature internationale 
et une seule expérience rapporte un traitement médi-
cal de la thrombose hémorroïdaire. La conclusion de 
l'essai favorise l'utilisation de la nifédipine topique 
comme une option sûre et fiable dans le traitement 
pharmacologique des hémorroïdes externes thrombo-
sées : aucun effet secondaire systémique n'a été 
observé ; le contrôle des symptômes a été atteint dans 
les 7 jours chez 86% des patients du groupe de traite-
ment contre 50% du groupe de contrôle et la résolution 
complète a été atteinte après 14 jours chez 92% du 
groupe de traitement actif contre 45,8% du groupe de 
contrôle. Le traitement de référence de la thrombose 
externe reste l'excision après anesthésie locale.
• La grossesse :
La grossesse et l'accouchement par voie vaginale 
prédisposent les femmes à développer des hémor-
roïdes en raison des changements hormonaux et de 
l'augmentation de la pression intra-abdominale. On 
estime que 25 à 35 % des femmes enceintes sont 
touchées par cette affection. Dans certaines popula-
tions, jusqu'à 85 % des grossesses sont affectées par 
des hémorroïdes au troisième trimestre. [34,35,36]. 
De plus, la constipation, un facteur prédisposant bien 
connu de la maladie hémorroïdaire, est plus fréquente 

Il est administré sous forme de suppositoires agissant 
sur la muqueuse anale lésée et inflammée et permet-
tant de soulager et favoriser la cicatrisation des lésions 
anales.
- Les donneurs d’oxyde nitrique :
L'application locale d'un donneur de NO tel que le 
trinitrate de glycéryle provoque la relaxation du sphinc-
ter anal, ce qui entraîne une diminution de la pression 
anale et une amélioration du flux sanguin au niveau de 
l'anoderme.
La pommade au trinitrate de glycéryle a été étudiée 
par Tjandra et al. pour évaluer son rôle dans le 
contrôle des symptômes hémorroïdaires chez les 
patients présentant des stades précoces et une pres-
sion anale au repos élevée. Les auteurs ont conclu 
que l'utilisation topique de trinitrate de glycéryle à 
0,2% est un traitement sûr et efficace pour les saigne-
ments, la douleur, les démangeaisons, l'irritation et les 
difficultés de défécation, bien que 43,1% des patients 
aient eu des maux de tête pendant le traitement [32].

Antalgiques et anti-inflammatoires : [33]
Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont 
probablement les médicaments les plus efficaces sur 
la douleur des thromboses hémorroïdaires en raison 
de leur action antalgique et anti-œdémateuse. 
Les analgésiques périphériques et centraux paliers 1 
et 2 agissent sur la douleur notamment la douleur des 
thromboses hémorroïdaires.
Les corticostéroïdes par voie générale n’ont qu’un 
effet anti-inflammatoire et sont moins efficaces sur la 
douleur, ils peuvent néanmoins être utiles en cas de 
contre-indication aux anti-inflammatoires non stéroï-
diens et notamment chez la femme enceinte. 

Figure 4 : thrombose hémorroidaire avant (gauche)
et après (droite) traitement par corticothérapie orale
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pendant la grossesse [4]
La maladie hémorroïdaire chez la femme enceinte 
peut être traitée avec succès en augmentant la teneur 
en fibres du régime alimentaire, en administrant des 
laxatifs, en augmentant l'apport en liquide, en prenant 
des analgésiques anti-hémorroïdaires et en adoptant 
les bonnes habitudes (pas d'effort pendant la déféca-
tion; position facilitant l’évacuation des selles.). Les 
bains de siège à l’eau tiède soulagent généralement 
les douleurs anorectales [37,38] ainsi que l’application 
des pommades topiques à base de corticoïdes, 
d'anesthésiques et de phlébotoniques apportant un 
bénéfice à court terme et un soulagement des symp-
tômes avec une faible absorption systémique. [4]
Au cours de la grossesse, les anti-inflammatoires sont 
contre- indiqués après la 24ème semaine d’aménor-
rhée (risque de fermeture prématurée du canal artériel 
chez le fœtus) et ne peuvent donc être utilisés pour 
traiter les thromboses hémorroïdaires. En revanche, 
on peut utiliser des cures brèves de corticoïdes par 
voie orale (40 à 60 mg d’équivalent prednisone 
pendant deux à cinq jours selon l’intensité des symp-
tômes).
Selon l’intensité des douleurs, des antalgiques de 
palier 1 à 2 peuvent être aussi utilisés. Le paracétamol 
et en cas de besoin la codéine sont utilisables à la 
posologie usuelle. Le tramadol, en traitement court, 
peut être prescrit en cas d’inefficacité des précédentes 
options thérapeutiques. Les opioïdes léger sutilisés 
jusqu’à l’accouchement à doses supra- thérapeu-
tiques peuvent être responsables d’un syndrome de 
sevrage chez le nouveau-né. Exceptionnellement 
l’intensité des douleurs peut nécessiter le recours aux 
antalgiques de palier 3, dans ce cas la morphine est à 
privilégier car c’est l’antalgique de cette classe ayant 
été le mieux étudié au cours de la grossesse. Si le 
traitement est poursuivi jusqu’à l’accou- chement, il 
faut en informer l’équipe de la maternité pour lui 
permettre d’adapter l’accueil du nouveau-né (risque 
de syndrome de sevrage voire de détresse respiratoire 
néonatale en cas d’utilisation de fortes doses juste 
avant ou pendant l’accouchement). [33]

Le Centre de Référence sur les Agents Tératogènes 
(www.lecrat.org) permet l’utilisation des traitements 
locaux, du paracétamol, des laxatifs et des phlé-
botropes dans la pathologie hémorroïdaire chez la 
femme enceinte ou allaitante.

CONCLUSION : 
Le terme maladie hémorroïdaire ne regroupe pas une 
seule entité mais bien toutes les manifestations 
cliniques que peuvent entraîner les hémorroïdes 
(rectorragies, thromboses et prolapsus). Chacune de 
ses causes a un traitement spécifique. Il ne peut donc 
y avoir un traitement unique de la maladie hémorroï-
daire. 
Le traitement médical de la maladie hémorroïdaire est 
le plus souvent indiqué en première intention, il repose 
cependant sur très peu de données factuelles. La 
mesure majeure est de régulariser le transit intestinal. 
Les médicaments phlébotoniques, ainsi que les 
agents topiques et les suppléments de fibres, pour-
raient être utiles dans le contrôle des symptômes 
aigus ainsi qu'en tant que thérapie adjuvante après les 
procédures chirurgicales ou en tant que "thérapie de 
transition" chez les patients souffrant de maladies 
aiguës, reportant les procédures plus invasives à un 
moment plus opportun et plus sûr.
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INTRODUCTION
Le kyste pilonidal (également dénommé sinus piloni-
dal) est une cavité qui se forme sous la peau. Elle est 
secondaire à l’accumulation de poils ayant pénétré 
dans le derme le plus souvent par une petite fossette 
présente chez certains individus au niveau du sillon 
interfessier. La localisation la plus fréquente concerne 
la région sacro-coccygienne (d’où l’ancienne dénomi-
nation de kyste sacro-coccygien).C’est une pathologie 
fréquente et bénigne mais qui peut être particulière-
ment invalidante.
Le traitement reposait historiquement sur l’exérèse 
totale du kyste, chirurgie très mutilante pour le patient 
et nécessitant une période de convalescence prolon-
gée. A l’heure actuelle, plusieurs techniques moins 
invasives ont démontré leur efficacité dans la PEC du 
sinus pilonidal.

EPIDEMIOLOGIE ET FACTEURS 
DE RISQUE
L’incidence annuelle du kyste pilonidal se situe aux 
alentours de 26 par 100 000 habitants (1) avec un 
sex-ratio d’environ 3 hommes pour 1 femme. Aux 
Etats-Unis à titre d’exemple, 70 000 nouveaux cas de 
sinus pilonidal sont recensés annuellement (3). Le pic 
d’incidence est noté chez l’adulte jeune (début 
vingtaines).
Les facteurs de risque communément admis sont la 
pilosité importante, la peau grasse, la surcharge 
pondérale (IMC > 25), un pli interfessier profond, le 
tabagisme, le manque d’hygiène, la position assise 
plusieurs heures par jour (>6) et les antécédents fami-
liaux.  Ainsi, les hommes ayant une pilosité marquée 
et passant plus de 6 heures par jour en position assise 
ont un risque relatif de développer un sinus pilonidal 
de 219 par rapport aux personnes ne présentant 
aucun de ces facteurs de risque (4).

PHYSIOPATHOLOGIE
Imparfaitement élucidée, très probablement secon-
daire à des poils libres qui pénètrent au niveau des   
fossettes du sillon inter fessier. Selon la théorie de 
Karydakis (5), dont le travail a porté sur plus de 6000 
patients, ce processus implique essentiellement 3 
variables : Le poil libre (H) applique une force (F) sur 
une peau plus ou moins vulnérable (V). 
Ces poils migrent sous la peau, créant un trajet 
fistuleux qui s’étend le plus souvent vers le haut du 
sillon interfessier et vers la gauche. Une fois prison-
niers sous la peau dans ce trajet fistuleux, ils se com-
portent comme des corps étrangers ; déclenchant une 
réaction inflammatoire. Le granulome inflammatoire 
prend la forme d’un pseudokyste (sans paroi propre). 
Ce dernier peut rester peu inflammatoire et donc 
asymptomatique ou aller jusqu’à s’infecter. L’infection 
dans le pseudokyste peut aboutir à un abcès aigu, et à 
la formation d’un orifice cutané fistuleux.

DIAGNOSTIC POSITIF
Le diagnostic de sinus pilonidal est clinique. Il repose 
sur l’identification d’un ou plusieurs orifices (fossettes) 
au niveau du sillon inter-fessier. On retrouve essentiel-
lement trois modes de présentation, qui différent par 
leur prise en charge, rendant cette distinction primor-
diale :
- Kyste asymptomatique : De découverte générale-
ment fortuite chez un patient qui présente un ou 
plusieurs orifices caractéristiques au niveau du sillon 
inter-fessier, sans induration ni tuméfaction ni écoule-
ment. 
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DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 
Il est souvent facile de faire la part entre le kyste piloni-
dal et les autres pathologies de la région ano-péri-
néale. Néanmoins, certains pièges diagnostiques sont 
à éviter : 
 - Fistule anale : Particulièrement lorsque le sinus 
pilonidal se dirige vers la marge anale � Rôle de 
l’anuscopie.
 - Maladie de Verneuil.
 - Lésions ano-périnéales de la maladie de Crohn
 - Certaines pathologies infectieuses, notamment la 
tuberculose (fréquente dans notre contexte) et la 
syphilis.

TRAITEMENT
La procédure idéale doit répondre aux critères 
suivants :
- Simple, peu douloureuse et facilement reproductible
- Obtention d’une guérison rapide, au prix d’une inter-
ruption minime de l’activité quotidienne
- Obtention à terme d’une cicatrice discrète
- Avec un taux de récidive bas
Pour le moment, aucune procédure ne répond à tous 
ces critères. Le choix se fait en fonction de la présen-
tation clinique, du profil de la maladie, du terrain et du 
désir du patient ; ainsi que de la préférence du chirur-
gien.
- Forme asymptomatique :
La chirurgie n’est PAS indiquée en cas de sinus piloni-
dal asymptomatique (8). Le patient peut être prévenu 
du risque éventuel d’infection. Il n’existe pas actuelle-
ment de consensus  concernant le rasage ou l’épila-
tion à ce stade de la maladie.
- Forme aigue (= Abcès) :
Le traitement de référence d’un sinus pilonidal abcédé 
est l’incision avec drainage (9, 10). Ceci a deux buts : 
Soulager rapidement le patient, et prévenir la propaga-
tion de l’infection vers les tissus avoisinants. 
Le geste se fait en ambulatoire, sous anesthésie 
locale ou générale. Il consiste en la réalisation d’une 
incision au point maximal de fluctuance, sans aborder 

les fossettes médianes, puis de drainer le pus.
Le taux de succès est d’environ 60% pour les patients 
présentant un premier épisode (11). Il faut aussi 
notifier le malade du risque de récurrence élevé (15 à 
40%), dans un délai imprévisible (12). Ceci est expli-
qué par le fait que l’incision /drainage n’a pour but que 
de soulager les douleurs causées par l’infection et 
d’éviter la propagation de cette dernière. Le traitement 
chirurgical du kyste lui-même est contre-indiqué en 
période d’infection, à cause d’une plaie qui sera plus 
importante et d’une cicatrisation plus lente (9). Il devra 
être proposé au patient idéalement après une consul-
tation de réévaluation quelques semaines après le 
geste. 
L’intérêt de l’antibiothérapie dans le sinus pilonidal, 
même en cas d’abcès, n’est pas démontré, et devrait 
être discuté en cas de terrain particulier (immunodé-
pression diabète…) (9)
- Forme chronique : 
1. Prise en charge non chirurgicale :
- L’épilation : 
Du fait du rôle central des poils dans la pathogénie du 
kyste pilonidal, l’épilation (rasage, cire, laser) peut-être 
proposée comme traitement de première intention et 
comme traitement adjuvant en l’absence d’abcès (9). 
En effet, un traitement conservateur, consistant en 
une épilation hebdomadaire d’une zone de 5 cm, 
associée à des mesures d’hygiène périnéale, a résulté 
en une diminution significative du recours à la chirur-
gie, et à un retour à une activité quotidienne quasi-nor-
male (13). Cependant, certaines données portent à 
croire que le risque de récidive après chirurgie serait 
plus élevé en cas d’épilation (14).  
- Le phénol :
L’application de phénol (1 à 3 ml) sous forme liquide 
ou cristallisée au kyste et ses trajets fistuleux se fait en 
ambulatoire, sous anesthésie locale, et en l’absence 
d’abcès. Les suites sont peu fréquentes (<15%) et 
généralement simples (15). Il peut être nécessaire de 
faire jusqu’à 4 séances pour obtenir la guérison. 
Selon une étude récente, comparant l’application de 
phénol à l’excision chirurgicale ouverte, un taux de 
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réussite de 100% a été observé dans les deux 
groupes, avec une période de cicatrisation et des 
douleurs post-opératoires moindres chez le groupe 
traité par phénol. Par contre, le taux de récidive était 
plus élevé (19% vs 13% chez les patients traités par 
chirurgie) (15).
Globalement, l’application de phénol est un traitement 
efficace du sinus pilonidal chronique, permettant d’ob-
tenir une cicatrisation rapide et un retour précoce aux 
activités quotidiennes (9). Néanmoins, des préoccupa-
tions quant à la toxicité de ce produit font que certains 
pays, à l’instar de l’Allemagne, n’autorisent pas son 
utilisation (10).
- La colle de fibrine :
La plupart des études sur la colle de fibrine dans le 
sinus pilonidal portent sur son rôle en tant que thérapie 
adjuvante à la chirurgie (16) . L’addition de colle de 
fibrine était associé à une durée d’hospitalisation 
moindre, à une cicatrisation plus rapide et à un faible 
risque de récidive, en comparaison à l’excision seule 
(17). Cependant, et en dépit de ces résultats favo-
rables, l’efficacité de la colle de fibrine reste mal 
démontrée, limitant son utilisation en pratique 
courante (18).
2. Prise en charge chirurgicale :
Le sinus pilonidal reste une pathologie dont le traite-
ment est essentiellement chirurgical. Les techniques 
chirurgicales sont multiples et doivent être adaptées 
selon l’étendue et la profondeur de la maladie, la proxi-
mité par rapport à l’anus, l’épaisseur des tissus 
sous-cutanés et les habitudes du chirurgien. L’exci-
sion chirurgicale est le traitement de référence du 
sinus pilonidal chronique et peut-être subdivisée en 2 
catégories principales : 
- L’excision ouverte avec cicatrisation dirigée :
Malgré la multiplication des techniques mini-invasives, 
cette technique reste la plus pratiquée dans le monde 
ainsi qu’au Maroc. 
Son principe repose sur l’excision complète des 
fossettes inflammatoires et des trajets fistuleux en se 
limitant aux tissus pathologiques. La plaie est laissée 
en cicatrisation dirigée pendant 6 à 10 semaines.Cette 

intervention est habituellement réalisée en ambula-
toire sous anesthésie générale.
Cette technique est de plus en plus critiquée, principa-
lement à cause de l’altération prolongée de la qualité 
de vie en post-opératoire, de la durée et du coût des 
soins locaux, et la nécessité d’un arrêt de travail 
prolongé (10). Elle garde néanmoins l’avantage d’être 
une technique relativement simple, maitrisée par les 
chirurgiens, avec un taux de récidive bas (9).
- L’excision avec fermeture primaire de la plaie :
 La fermeture médiane est une technique désuète, 
actuellement proscrite du fait d’un haut risque de 
lâchage et d’un important taux de récidive. Il a été 
démontré que les patients ayant bénéficié d’une 
excision ouverte avec cicatrisation dirigée ont un 
risque de 60% inférieur à ceux ayant eu une fermeture 
médiane de la plaie (19,20). 
- La fermeture paramédiane de la plaie doit toujours 
être préférée à la fermeture médiane, permettant une 
guérison plus rapide et un moindre taux de récidive 
(21, 22).Les techniques d’excision avec fermeture 
paramédiane correspondent à deux types de plastie :
– Celles visant à translater le sillon inter fessier : les 
fossettes sont excisées et refermées et le sillon est 
décalé grâce à un décollement sous cutané à partir 
d’une contre-incision paramédiane (technique de 
Karydakis ou de Bascom)
– Celles avec fermeture dite asymétrique. Ces inter-
ventions sont réalisables sur des sinus d’extension 
limitée et peu infectés. 
Quoique les études s’accordent sur la supériorité de la 
fermeture paramédiane par rapport à la fermeture 
médiane, aucune recommandation n’existe concer-
nant l’adoption de la fermeture paramédiane au lieu de 
l’excision ouverte avec cicatrisation dirigée. 
Les principaux avantages de la cicatrisation dirigée 
sont : La simplicité et la reproductibilité du geste, ainsi 
qu’un faible de récidive (9).Les avantages de la ferme-
ture primaire paramédiane (notamment Karydakis et 
Bascom) sont : Le faible taux de récidive, la guérison 
rapide et le retour précoce à l’activité quotidienne 
(23,24, 25).
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En effet, certaines appréhensions demeurent vis-à-vis 
les techniques de fermeture paramédiane, en dépit de 
leurs avantages indéniables, probablement à cause 
de la difficulté qu’encontrent la plupart des chirurgiens 
lors de leur apprentissage (10). Le choix de l’une ou 
l’autre de ces techniques (fermeture primaire paramé-
diane vs cicatrisation dirigée) doit être donc individuali-
sé, et prendre en compte le terrain du patient, ses 
préférences, ainsi que l’expertise du chirurgien (9).
3. Techniques mini-invasives :
Le traitement endoscopique ou VAAPS (video-as-
sisted ablation of pilonidal sinus) est une alternative 
prometteuse aux techniques classiques. Le principe 
consiste, dans un premier temps, à l’introduction d’un 
endoscope à l’aide duquel les poils et les débris sont 
retirés. Ensuite, la cavité est détruite avec une 
électrode bipolaire sous contrôle endoscopique. Les 
résultats préliminaires de cette technique étaient 
encourageants, avec un taux de récidive situé entre 0 
et 3% et un retour rapide à l’activité normale après le 
geste (26,27).
Plus récemment, l’efficacité du traitement du sinus 
pilonidal par laser a été évaluée. La technique 
consiste en le retrait des poils et des débris présents ; 
ensuite, le laser est appliqué sur la lésion, en adaptant 
le niveau d’énergie à sa taille, limitant ainsi au maxi-
mum les lésions aux tissus adjacents. Le taux de 
succès est proche de 90%, le risque de récidive 
minime et le retour à l’activité normale rapide (28).  
Ces nouvelles techniques peuvent être considérées 
chez des patients sélectionnés mais nécessitent une 
chez grande expertise et un plateau technique 
onéreux (9).

EVOLUTION
Le sinus pilonidal reste une maladie bénigne dont le 
pronostic est excellent. Toutefois, les récidives sont 
relativement fréquentes, pouvant nécessiter le cas 
échéant, plusieurs procédures. Le pronostic global 
reste très bon avec la modification de l’hygiène de vie 
(1).

CONCLUSION
Le kyste pilonidal est une pathologie fréquente et 
bénigne de l’adulte jeune. Le diagnostic est essentiel-
lement clinique. Le traitement peut être conservateur 
mais est essentiellement chirurgical. Le traitement de 
référence reste, pour le moment, l’excision ouverte 
avec cicatrisation dirigée. Son principal inconvénient 
est le temps de guérison prolongé et son impact 
important sur l’activité quotidienne du patient en 
période post-opératoire. Le risque de récidive, 
quoique relativement élevé, peut être mitigé par 
l’adoption d’un mode de vie sain, l’éviction des 
facteurs de risque et le choix de la technique chirurgi-
cale appropriée.
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INTRODUCTION
La fissure anale simple se caractérise par une déchi-
rure linéaire ou ovale douloureuse de la partie distale 
du canal anal, sans jamais dépasser la ligne pectinée. 
Cette affection, acquise et indépendante, se localise 
généralement au niveau d'une commissure de la 
marge anale (1). Le diagnostic est généralement 
facile. La plupart des fissures guérissent spontané-
ment dans les six premières semaines, mais certaines 
peuvent évoluer vers une forme chronique au-delà de 
ce délai, ce qui a un impact sur la qualité de vie. Il est 
important de noter qu'une fissure peut également 
devenir hyperalgique et s'infecter, pouvant même 
donner lieu à la formation d'un abcès (2). Le traitement 
de la fissure anale simple implique d'abord une prise 
en charge médicale. En cas d'échec de cette 
approche, une intervention chirurgicale peut être 
envisagée (3).

EPIDÉMIOLOGIE 
Les fissures anales occupent une place importante 
parmi les motifs de consultations proctologiques, c’est 
le deuxième après les hémorroïdes (2). En occident, 
10 à 20% de la population générale souffrent de cette 
pathologie. Tandis qu’en France, elle constitue 13% 
des consultations proctologiques et 1% des français 
déclarent avoir été opérés d’une fissure anale (10). 
Bien qu’elle puisse apparaître à tout âge, elle est parti-
culièrement fréquente chez les adultes jeunes, et 
touche autant les hommes que les femmes. Mais elle 
n'oublie pas non plus les enfants et les personnes 
âgées. (3).

ETIOPATHOGÉNIE ET CLASSIFI-
CATION
Il est fort probable que les fissures anales soient 
déclenchées par des traumatismes mécaniques, en 
particulier lors du passage de selles dures avec des 

efforts intenses de poussée, ces contraintes méca-
niques sont responsables de contracture du sphincter 
anal et d’ischémie locale, pouvant empêcher la cicatri-
sation muqueuse et être responsable d’un cercle 
vicieux (Figure n°1) (2).

Elles sont classées en fonction de leur durée, leur 
localisation, et de leur étiologie (Figure n°2). Les 
fissures chroniques sont définies par une durée d’évo-
lution supérieure à 6 mois. Elles sont dites atypiques 
lorsqu’elles sont multiples, larges, irrégulières, ou 
situées hors de la ligne médiane (2). Quant aux 
fissures primaires sont souvent dépourvues de causes 
sous-jacentes claires et pourraient être associées à 
des traumatismes locaux, tandis que les fissures 
secondaires se manifestent chez des individus ayant 
subi des interventions chirurgicales, présentant des 
maladies inflammatoires intestinales, des infections, 
ou ayant reçu de la chimiothérapie (3).

La Fissure anale : Une vue Éclairée
M. Aouroud, O. Nacir, K. Krati

Service d’hépato-gastroentérologie CHU Mohamed VI de Marrakech

RMMAD, n°34, Septembre 2023

MISES AU POINT

Figure 2 : Classification des fissures anales (2)

Figure 1 : Cercle vicieux de l’étiopathogénie
de la fissure anale (2)
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DIAGNOSTIC POSITIF
L'anamnèse et l'examen physique suffisent souvent à 
diagnostiquer une fissure anale chez la plupart des 
patients, sans nécessiter d’autres investigations (4). 
Elle est rarement asymptomatique, généralement, les 
symptômes sont assez spécifiques en 3 temps 
responsable d’une douleur défécatoire intense, suivie 
d’une courte accalmie de quelque minutes (incons-
tante), puis d’une recrudescence plus au moins 
prolongée dont l’intensité est rapportée être supé-
rieure à la phase initiale. Il s’y associe fréquemment à 
une constipation secondaire ou à des rectorragies (6).
L’inspection de la marge anale est l’étape cruciale de 
l’examen physique, bien que parfois rendue difficile 
suite à la douleur et la contracture sphinctérienne 
réflexe. Néanmoins lorsqu’elle est possible, elle révèle 
la fissure sous forme de plaie anale cutanéo-mu-
queuse douloureuse. Celle-ci apparaît au déplisse-
ment des plis radiés de l’anus, le plus souvent posté-
rieur, prenant la forme d’une raquette dont le manche 
se prolonge dans le canal anal (Figure n°3) (2).

L’anuscopie, endoscopie ou l’imagerie sont rarement 
nécessaires pour poser le diagnostic, et sont surtout 
recommandés en cas d’une crainte d’un abcès ou une 
infection, en cas d’un saignement important chez un 
patient avec une augmentation du risque de cancer 
colorectal, ou s’il existe des éléments évoquant une 
fissure anale secondaire.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Certaines affections peuvent néanmoins prendre le 
masque anatomique d’une fissure, ce qui peut parfois 
brouiller les pistes. Le diagnostique différentiel se 
pose principalement face à un carcinome épidermoïde 
dans sa forme fissuraire qui peut s’exprimer par une 
lésion avec des berges saillantes et un fond infiltré et 
dur ; maladie de crohn ; l’herpès anal et les infections 
sexuellement transmissibles. 

TRAITEMENT
La grande majorité des fissures anales aiguës dispa-
raissent suite à un traitement médical. Cependant, 
lorsque des fissures chroniques se forment, la guéri-
son devient plus complexe. Seulement 50% de 
celles-ci répondent au traitement médical initial, ce qui 
nécessite d'explorer d'autres options de prise en 
charge. 
1. Traitement non pharmacologique : 
Repose sur des bains de siège à une température 
ambiante de 23 degrés (8), associée à des règles 
hygiéno-diététiques comprenant un régime riche en 
fibres (25 à 30 g de fibres alimentaires/jr) (7) et l’utilisa-
tion de laxatifs (Osmotiques, mucilages, émollients) 
(4), et en pratiquant un automassage anal (3).
2. Traitement pharmacologique : 
L’objectif et le but de ce traitement est de soulager la 
douleur, interrompre le cercle vicieux qui empêche la 
cicatrisation muqueuse et bien évidement gérer le 
facteur déclenchant. Pour cela ont peut employer 
plusieurs agents topiques, principalement des dérivés 
nitrés et des inhibiteurs calciques.
a) Les topiques à base de dérivés nitrés 0.2% :
L’application de topique à base de dérivés nitrés à 
raison de 2 à 3/jours pendant 4 à 8 semaines, a pour 
objectif de réduire la contracture sphinctérienne et 
d’améliorer l’apport sanguin local pour faciliter la 
cicatrisation. Cependant, ils présentent certains incon-
vénients, notamment des céphalées qui entraînent 
souvent l’arrêt précoce du traitement, ainsi qu’un taux 
de récidive pouvant atteindre 50% (6)

Figure 3 : Fissure anale polaire antérieure d’allure jeune
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b) Les topiques à base d’inhibiteur calcique : 
Ces traitements ont un effet thérapeutique similaire à 
celui des dérivés nitrés pour le traitement de la fissure 
anale, mais avec moins d’effets indésirables. Le 
schéma posologique implique l’utilisation de la Nifédi-
pine 0.3% à 0.5% 3 fois/jour et de la Diltiazem topique 
à 2% 3 fois/jour. Bien que certains effets secondaires 
comme le prurit anal puissent survenir chez environ 
10% des patients (6).
3. Traitement instrumental : 
a) La toxine botulique : 
Elle est une exotoxine produite par la bactérie Clostri-
dium Botulinum (3), peut être injectée dans le sphinc-
ter interne ou l’espace inter-sphinctérien. Cette 
méthode a démontré son efficacité dans la réduction 
de la douleur chez la moitié des patients, mais expose 
à un risque élevé de récidive et peut provoquer une 
incontinence anale transitoire. De plus, elle n’a pas 
d’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour cette 
indication (5). Les recommandations britanniques 
suggèrent l’utilisation de la toxine botulique en cas de 
fissure anale résistante aux traitements locaux tels 
que les inhibiteurs calciques ou dérivés nitrés (7).
b) Stimulation du nerf tibial postérieur : 
Le mécanisme d’action n’est pas complétement établi, 
mais il semble améliorer la constipation chez les 
patients ce qui contribue à la cicatrisation. Cependant, 
en raison du risque de récidive, de complexité du 
diapositif et de son coût élevé, son utilisation est 
limitée dans sa diffusion (9).
4. Traitement chirurgical : 
Une cure chirurgicale est recommandée en cas 
d’échec du traitement médical ; fissure anale récidi-
vante ; fissure anale infectée ou dans le cadre de 
fissure anale hyperalgique. Dans ce cadre ont peut 
procéder à plusieurs techniques :
a) Sphinctérotomie latérale interne (SLI) :
Elle consiste en une section partielle du sphincter anal 
interne, à distance de la fissure, sous anesthésie 
générale ou loco-régionale, afin de réduite l’hypertonie 
et favoriser la cicatrisation, tandis que la fissure 
elle-même reste en place. (Figure n°4) (6). 

Cette technique crée une petite plaie (technique 
fermée) qui cicatrise en quelques jours (8). Considé-
rée ainsi, comme étant une méthode rapide, efficace, 
avec des suites opératoires simples et courtes. 
Cependant, elle représente un risque non négligeable 
d’incontinence anale, et ne permet pas d’analyse 
anatomo-pathologique de la pièce (7).

b) Fissurectomie avec ou sans anoplastie : Traite-
ment de référence :
Son principe repose sur l’excision d’un tissu cutané 
sous anesthésie générale ou loco-régionale en réali-
sant une véritable dissection sous muqueuse du canal 
anal pour le remplacer ou non par un tissu sain apte à 
cicatriser (6). Cette technique reste la plus pratiquée 
du fait de sa rapidité, son risque moindre d’inconti-
nence anale et la possibilité d’adresser la pièce opéra-
toire pour un examen anatomo-pathologique (5). 
Néanmoins, elle reste une technique critiquable princi-
palement à cause de risque de récidive supérieur à la 
sphinctérotomie latérale interne et la nécessité d’un 
arrêt de travail prolongé (Durée de cicatrisation allant 
jusqu’à 8 semaines) (8).
c) Dilatation anale manuelle contrôlée :
Cette technique n’est plus recommandée par aucune 
société savante du fait du risque majeur d’inconti-
nence anale (4). De même l’efficacité est 3 fois 
moindre comparée à la sphinctérotomie (12).
Au total, concernant le traitement :
Les données de la littérature et la pratique courante 
permettent de proposer une prise en charge assez 
standardisée, selon l’algorithme présenté dans la 
(Figure 5). (11)

Figure 4 : Sphinctérotomie latérale ouverte (8)



Selon plusieurs études randomisés la sphinctérotomie 
latérale interne a une supériorité par rapport aux 
dérivés nitrés, aux inhibiteurs calciques ou encore 
l’injection de toxine botulique avec des taux de guéri-
son jusqu’à 90%, faible risque de récidive (10%) et des 
suites opératoires relativement simples (8), mais 
expose à un risque d’incontinence anale non négli-
geable de 14%, permettant de développer une « 
Tailored sphincterotomy » dont la hauteur de la 
sphinctérotomie est adaptée à l’apex de la fissure et 
non jusqu’à la ligne pectinée comme SLI classique (7).

EVOLUTION
La fissure anale, reste une maladie bénigne dont le 
pronostic est excellent. Toutefois, les récidives et 
l’évolution vers la chronicité sont fréquentes dont la 
prise en charge est codifiée (Figure n°6) (11). Cepen-
dant la fissure anale infectée, est une urgence qui se 
caractérise par la présence d’issu de pus ou d’orifice 
fistuleux sous-jacent nécessitant un traitement chirur-
gical en urgence (10).
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CONCLUSION
Bien qu'intimement liées à la douleur, la fissure anale 
est une pathologie très fréquente et invalidante mais 
elle peut être efficacement gérée par une prise en 
charge médicale adéquate, méritant ainsi une 
approche précise et des soins appropriés, afin de 
rétablir le confort et la qualité de vie des patients 
concernés. Le traitement médical est souvent efficace 
pour les fissures « simples », à condition d’être réelle-
ment bien conduit, la chirurgie doit être réservée aux 
indications l’imposant, mais elle offre des solutions 
plus durables au prix d’un risque d’incontinence 
variable selon les techniques utilisées.
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INTRODUCTION
La maladie de Verneuil, du nom du chirurgien qui l’a 
décrite en 1854, également connue sous le nom 
d'hidrosadénite suppurée, est une maladie inflamma-
toire chronique de la peau qui affecte les zones riches 
en glandes sudoripares apocrines ; au niveau de la 
peau des régions ano-périnéales, des plis de l’aine, 
des aisselles, des mamelons chez la femme et 
derrière les oreilles. Elle se caractérise par la forma-
tion de nodules douloureux, de kystes, d'abcès et de 
cicatrices. Bien que cette maladie ait été décrite pour 
la première fois au 19ème siècle, elle reste méconnue 
et souvent sous-diagnostiquée, ce qui entraîne des 
retards de prise en charge et une altération significa-
tive de la qualité de vie des patients.
Nous explorons à travers cette publication les aspects 
épidémiologiques, les facteurs de risque et les comor-
bidités associées, ainsi que les approches diagnos-
tiques et les options thérapeutiques, allant des traite-
ments médicamenteux aux interventions chirurgicales. 
De plus, nous discutons les points à relever pour amé-
liorer la qualité de vie des patients atteints de cette 
maladie complexe.

ÉPIDÉMIOLOGIE :
La maladie de Verneuil est une maladie relativement 
fréquente, touchant environ 1 à 4 % de la population 
mondiale, elle est considérée l’une des maladies dites 
orphelines vu qu’elle est mal connue et peu étudiée 
(1).   
Elle est plus courante chez les femmes, avec un ratio 
femme/homme d'environ 3/1, avec une localisation 
préférentielle au niveau axillaire. La localisation 
ano-périnéale serait plus fréquente chez l’homme (2).  
La maladie apparaît généralement à l'adolescence ou 
au début de l'âge adulte, bien qu'elle puisse se 

développer à tout âge.Elle est souvent sous-diagnosti-
quée, ce qui peut retarder la prise en charge et retentir 
sur la qualité de vie (3).

CAUSES :
Les causes exactes de la maladie de Verneuil ne sont 
pas complètement comprises. Cependant, il est 
probable qu'elle soit multifactorielle, impliquant à la 
fois des facteurs génétiques et environnementaux 
(tabagisme essentiellement) (4). 
Des études ont montré des associations avec des 
mutations génétiques, notamment un dysfonctionne-
ment de la voie des interleukines (IL) 12/Th1 et 
23/Th17 et du TNFa (Tumor Necrosis Factor) dans la 
pathogénie de la maladie de Verneuil, suggérant qu’il 
s’agit d’une pathologie dysimmunitaire et/ou inflamma-
toire (5,6).
Des facteurs hormonaux peuvent également jouer un 
rôle, car la maladie de Verneuil est souvent associée à 
des déséquilibres hormonaux tels que le syndrome 
des ovaires polykystiques, ainsi que sa survenue 
préférentiellement après la puberté quand les andro-
gènes sont sécrétés (7,8).

ETIOPATHOGÉNIE :
La maladie de Verneuil est caractérisée par des 
obstructions des follicules pileux et des glandes sudo-
ripares apocrines, entrainant l'accumulation de 
sébum, de kératine et de bactéries. Ces obstructions 
provoquent une inflammation chronique, une réponse 
immunitaire anormale et la formation de lésions 
douloureuses. Les nodules, kystes et abcès se déve-
loppent progressivement, évoluant souvent par pous-
sées. Les lésions peuvent se rompre, formant des 
fistules et des sinus, et laissent souvent des cicatrices 
(3, 9). (Figure 1)
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TABLEAU CLINIQUE :
Les symptômes de la maladie de Verneuil peuvent 
varier d'une personne à l'autre. Les principaux symp-
tômes comprennent (10) :
1. Nodules et kystes : des nodules sous-cutanés 
sensibles et enflés se forment généralement dans les 
régions affectées. Ces nodules peuvent évoluer en 
kystes plus profonds et plus douloureux. 
2. Abcès et fistules : les kystes peuvent se remplir de 
pus, formant des abcès qui peuvent se rompre sponta-
nément ou après une pression. Les fistules sont des 
passages anormaux qui se forment entre les lésions, 
créant un drainage continu de pus.
3. Cicatrices : après la guérison des lésions, des 
cicatrices peuvent se former. Ces cicatrices peuvent 
être hypertrophiques, chéloïdes ou avec une forme 
caractéristique prenant un aspect rétractile dit « en 
pattes de crabes ». Ces cicatrices peuvent entraîner 
une déformation de la peau et des limitations fonction-
nelles. 
4. Douleur et inconfort : la maladie de Verneuil est 
souvent associée à une douleur chronique, à une 
gêne et à un impact sur la qualité de vie. Les lésions 
douloureuses peuvent limiter les mouvements, pertur-
ber le sommeil et causer une détresse psychologique.

DIAGNOSTIC :
Le diagnostic de la maladie de Verneuil repose géné-
ralement sur l'observation des symptômes caractéris-
tiques et l'exclusion d'autres affections similaires. 
Il n'existe pas de test spécifique nécessaire pour 
confirmer le diagnostic. Cependant, des biopsies cuta-
nées peuvent être réalisées pour éliminer d'autres 
maladies de la peau et confirmer la présence d'une 
inflammation caractéristique de la maladie de 
Verneuil. (11)

LES ASSOCIATIONS FRÉQUENTES :
La maladie de Verneuil s’accompagne souvent 
d’autres affections dermatologiques comme l’acné 
conglobata et la folliculite du cuir chevelu (12) L’asso-
ciation à un sinus pilonidal est fréquente (13). Elle peut 
enfin être associée à une maladie de Crohn ou à une 
spondylarthrite ankylosante (14). 
Une augmentation de l’incidence de certains cancers 
a été signalée au cours de la maladie, en particulier 
des cancers de type épidermoïdes mais aussi des 
cancers ORL et un carcinome hépatocellulaire (15).

CLASSIFICATION :
La maladie de Verneuil peut être classée en trois 
stades en fonction de la sévérité des lésions selon la 
classification de Hurley :(Figure 2)

TRAITEMENT :
Le traitement de la maladie de Verneuil est complexe 
et nécessite une approche multidisciplinaire. Les 
options de traitement peuvent varier en fonction de la 
sévérité de la maladie et des symptômes. Elles 
peuvent comprendre :
 

Figure 1 : Etiopathogénie de la maladie de Verneuil (3)

Figure 2 : classification de Hurley (16)
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1. Soins de la peau : des mesures d'hygiène appro-
priées, comme le nettoyage doux des zones touchées, 
peuvent aider à prévenir les infections et à réduire les 
symptômes.
2. Traitement médical : en cas de lésions diffuses et/ ou 
inflammatoires, on fera appel au traitement médical avec 
des antibiotiques à visée anti-inflammatoire. Lors des 
poussées, on utilisera amoxicilline-acide clavulanique ou 
pristinamycine en cas d’allergie à la pénicilline, et des 
cyclines sur plusieurs mois (17). 
3. Traitement chirurgical : dans les formes mutilantes, 
rétractiles ou suppuratives, la chirurgie peut être envisa-
gée. Cela peut inclure le drainage des abcès, l'excision 
des kystes et des lésions inflammatoires, ainsi que la 
reconstruction de la peau affectée. Ce traitement néces-
site parfois un sacrifice cutané important, il est donc, dans 
ce cas, effectué en plusieurs temps opératoires (18). 
4. Biothérapie : en cas d’échec ou de formes très 
sévères certains médicaments biologiques, tels que les 
inhibiteurs du TNF-alpha, peuvent être utilisés pour 
moduler la réponse inflammatoire (19,20), et notamment 
l’Adalimumab qui est le seul à avoir obtenu pour le 
moment l’autorisation de mise sur le marché en France 
en 2016 (dose de 40 mg par semaine ou 80 mg tous les 
14 jours).
La figure ci-dessous résume les recommandations sur la 
prise en charge thérapeutique de la maladie de Verneuil 
selon le stade, la forme et les associations avec MICI ou 
SPA proposées la société française de dermatologie (21) :

Figure 3 : Traitement de la maladie de Verneuil (21)
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GESTION ET SOUTIEN :
Outre les traitements médicaux, la gestion de la mala-
die de Verneuil implique souvent une approche holis-
tique pour améliorer la qualité de vie des patients. 
Cela peut inclure :
- Éducation et sensibilisation : apprendre sur la mala-
die, ses déclencheurs potentiels et les mesures 
d'auto-soins peut aider les patients à mieux gérer leur 
état.
- Gestion du stress : le stress peut aggraver les symp-
tômes de la maladie de Verneuil. La pratique de tech-
niques de gestion du stress, comme la relaxation et la 
méditation, peut être bénéfique.
- Soutien psychologique : la maladie de Verneuil peut 
avoir un impact émotionnel important. Le soutien 
psychologique, sous forme de thérapie individuelle ou 
de groupes de soutien, peut aider les patients à faire 
face aux défis psychologiques associés à la maladie.
- Adaptation des activités quotidiennes : il peut être 
nécessaire d'adapter certaines activités ou de trouver 
des alternatives pour minimiser les frottements ou les 
traumatismes cutanés.

CONCLUSION :
Il convient de noter que la maladie de Verneuil est une 
condition chronique et qu'elle peut varier en gravité et 
en évolution d'une personne à l'autre. Une prise en 
charge précoce, un suivi régulier avec une approche 
globale sont essentiels pour aider les patients à gérer 
les symptômes, à réduire les complications et à amé-
liorer leur qualité de vie.
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RÉSUMÉ
 Les œsophagites à CMV sont rares chez le sujet 
immunocompétent mais fréquentes chez le sujet 
immunodéprimé bien que leurs incidence ait diminué 
du fait des thérapies antirétrovirales puissantes. Le 
maitre symptôme est la dysphagie. L’aspect endosco-
pique est fait d’ulcérations profondes typiques. L’étude 
anatomopathologique permet de confirmer le diagnos-
tic. Le traitement repose sur des molécules antivirales 
dont l’efficacité est estimée à 80%. A travers un cas et 
une revue de la littérature, nous rapporterons les 
aspects cliniques, endoscopiques, thérapeutiques et 
évolutifs de l’œsophagite à CMV.
Mots clés :Œsophagite – CMV – endoscopie diges-
tive – Ganciclovir 

INTRODUCTION
 L’œsophagite est une inflammation de la muqueuse 
de l’œsophage dont les causes les plus fréquentes 
sont non infectieuses (par reflux, caustiques, etc.) [1]. 
Les œsophagites infectieuses sont fréquentes chez 
les personnes vivant avec le VIH, même si leur préva-
lence a diminué avec l’avènement des thérapies com-
binées antivirales [1] : en moyenne, 30% des sujets 
atteints du VIH au stade du syndrome de l’immunodé-
ficience acquise (SIDA) présentent des symptômes 
d’œsophagite [1,2]. 
La candidose œsophagienne est la cause la plus 
fréquente des œsophagites de l’immunodéprimé. Les 
infections virales (œsophagite à Cytomégalovirus 
(CMV) et herpès simplex virus (HSV)) sont rencon-
trées dans  près de 30% des cas des œsophagites 
infectieuses chez les personnes vivant avec le VIH. A 
travers un cas et une revue de la littérature, nous 
rapporterons les aspects cliniques, endoscopiques, 
thérapeutiques et évolutifs de l’œsophagite à CMV.

PATIENT ET OBSERVATION
 Il s’agit de Mme MF, âgée de 65 ans, sans antécédent 
notable qui a consulté pour une dysphagie évoluant 
depuis 4 mois, l’interrogatoire a révélé les caractéris-
tiques de la dysphagie qui est : basse, aux solides 
uniquement, d’évolution progressive avec comme 
signes accompagnateurs : une odynophagie et des 
douleurs rétro-sternales avec amaigrissement. L’exa-
men clinique retrouve une patiente cachectique avec 
un indice de masse corporelle (IMC) à 17,6 Kg/m² et 
un indice de performance (OMS) à 3 avec un pli de 
dénutrition et une légère sensibilité épigastrique. 
 Notre patiente a bénéficié d’une fibroscopie oeso-gas-
tro-duodénale objectivant la présence, à 25 cm des 
arcades dentaires, de larges ulcérations creusantes à 
fond propre de 15mm environ de grand axe (figure 1 et 
2) et à 30 cm des arcades dentaires un défect 
muqueux mettant à nu la musculeuse de 1cm d’envi-
ron (figure 3) ainsi qu’un aspect polyploïde hémi 
circonférentiel réduisant la lumière œsophagienne 
s’étendant de la ligne Z au cardia anatomique (figure 4 
et 5). L’ensemble de ces lésions a été biopsié.
Le scanner thoracique réalisé a objectivé un épaissis-
sement circonférentiel sténosant du cardia et du bas 
œsophage (figure 6 et 7).
L’étude anatomo-pathologique a révélé la présence 
d’inclusions à CMV ainsi que de filaments mycéliens et 
une œsocardite ulcérée ce qui a indiqué la réalisation 
d’une sérologie HIV qui s’est révélée positive. Le taux 
des lymphocytes CD4 était de 48/mm3. La quantifica-
tion de la charge virale du CMV par PCR a montré une 
charge virale à 2.037 log UI/ml.
La prise en charge de la patiente a consisté en une 
alimentation parentérale, un traitement antiviral à base 
de Ganciclovir par voie intraveineuse à la dose de 
5mg/kg pendant 21 jours et un traitement antimycosique
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Figure 1 et 2 : Aspect endoscopique montrant
des larges ulcérations œsophagiennes creusantes à fond propre 
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a été associé à base de Fluconazole Per Os à la dose 
de 150 mg/j pendant 14 jours.
L’évolution a été marquée par une nette amélioration 
de la dysphagie après une semaine du traitement et la 
patiente est sortie avec le traitement antirétroviral.

Figure 3 : Aspect endoscopique montrant
l’ulcère oesophagien géant mettant à nu la musculeuse

Figure 4 : Image endoscopique montrant
l’aspect polyploïde du tiers inférieur de l’oesophage

Figure 5 et 6 : Aspect scannographique montrant l’épaississement
circonférentiel sténosant du cardia et du bas œsophage

Figure 7 : Ulcération de la muqueuse
œsophagienne qui est hyperplasique (G10, HE)

Figure 8 : Filaments mycéliens et spores
au contact de polynucléaires éosinophiles (G20, HE)

Figure 9 : cellules avec des inclusions virales
de type Herpes (CMV-HSV) (G40,HE)
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DISCUSSION
Si la primo-infection à CMV est fréquente, l’infection 
symptomatique par réactivation virale est l’apanage de 
l’immunodéprimé [3]. Les œsophagites à CMV 
surviennent en général en cas d’immunodépression 
profonde avec un taux de CD4 inférieur à 50/mm3 [4]. 
Elles représentent 40% des œsophagites infectieuses 
non candidosiques en cas du VIH.
La symptomatologie clinique de l’œsophagite à CMV 
se distingue des autres œsophagites virales par son 
caractère progressif [5] comme c’était le cas de notre 
patiente. Les symptômes sont dominés par une 
dysphagie, une odynophagie, des vomissements ainsi 
que des douleurs rétro-sternales et sont responsables 
d’une altération de l’état général et un amaigrissement 
[6]. Les complications à type de fistules, perforations 
et hémorragies ne sont pas rares [6].
Le diagnostic repose sur la fibroscopie oeso-gas-
tro-duodénale qui met en évidence une muqueuse 
œdémateuse avec des lésions en <<carte géogra-
phique>> ou plus souvent des ulcérations parfois 
vastes et profondes, à l’emporte-pièce entourées d’un 
bourrelet en relief, prédominant au tiers moyen et 
inférieur de l’œsophage [7]. Une forme très évocatrice 
est l’ulcère géant et creusant. L’ischémie de la 
muqueuse peut donner une perforation œsopha-
gienne, une fistule voire une sténose œsophagienne. 
L’association à une atteinte candidosique est 
fréquente pouvant rendre le diagnostic plus difficile [8]. 
Dans le cas de notre patiente, les lésions ont intéressé 
également les tiers moyen et inférieur de l’œsophage, 
les ulcérations étaient profondes et creusantes avec la 
présence d’un défect muqueux mettant à nu la muscu-
leuse de 1cm d’environ correspondant à l’ulcère géant 
et creusant sus-décrit. 
Les biopsies doivent être systématiquement réalisées, 
notamment pour faire le diagnostic différentiel avec les 
ulcères idiopathiques. En raison de la localisation 
intracellulaire et profonde du CMV, elles sont réalisées 
à la base des ulcérations œsophagiennes, et de nom-
breux prélèvements doivent être pratiqués au fond de 

l’ulcère [3,9]. Les biopsies mettent en évidence des 
inclusions intracellulaires au sein des fibroblastes et 
des cellules endothéliales, au cœur d’une muqueuse 
inflammatoire.
Une PCR du CMV peut également être réalisée mais 
sa positivité peut être liée à une virémie CMV sans 
atteinte œsophagienne et sa négativité n’élimine pas 
le diagnostic ce qui en fait un outil peu spécifique [10].
Le traitement repose sur le Ganciclovir ou le Foscarnet 
par voie intraveineuse [5,6,11-14] . Le Ganciclovir est 
utilisé à la dose de 5mg/kg toutes les 12 heures 
pendant 14 à 21 jours. Le Foscarnet s’utilise à la dose 
de 90mg/kg toutes les 12 heures pendant 14 à 21 
jours. L’efficacité est de l’ordre de 80% pour les deux 
molécules. Les rechutes sont fréquentes. Le valgan-
ciclovir, à la dose de 900 mg deux fois par jour, n’a pas 
l’autorisation de mise sur le marché (AMM) dans cette 
indication, mais pourrait être discuté [3,15,16]. Le 
traitement d’entretien n’a pas été évalué, mais devrait 
être proposé aux patients très immunodéprimés ou 
ayant eu une atteinte sévère. Une prophylaxie 
primaire peut être proposée chez les patients à haut 
risque de réactivation de l’infection par le CMV 
(transplantés recevant un greffon à CMV positif) [17]. 
L’Aciclovir ou mieux sa prodrogue, le Valaciclovir, 
peuvent être prescrits.

CONCLUSION
L’œsophagite à CMV est une pathologie des sujets 
immunodéprimés en particulier atteints du VIH. Sa 
symptomatologie est  progressive contrairement aux 
autres œsophagites infectieuses et dominée par la 
dysphagie et l’odynophagie. Le diagnostic est guidé 
par l’endoscopie digestive haute et l’étude anatomo-
pathologique des biopsies œsophagiennes confirme 
le diagnostic. Le traitement à base du Ganciclovir à la 
dose de 5mg/kg ou  Foscarnet à la dose de 90mg/kg 
pendant 14 à 21 jours permettent de bons résultats.  
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RÉSUMÉ
Introduction : Les paragangliomes sont des entités 
tumorales rares, longtemps considérées bénignes. Un 
potentiel malin est désormais discuté à travers des cas 
publiés, à issue défavorable.
Cas clinique : Patient âgé de 84 ans, sans historique 
médical notable, chez qui le diagnostic d'un para-
gangliome duodénal, révélé par des hémorragies 
digestives et altération de l'état général, était posé sur 
une biopsie transpariétale et dont le bilan d'extension 
a mis en évidence des métastases hépatiques et 
pelviennes.
Conclusion : La rareté du paragangliome et le carac-
tère malin exceptionnel explique l'absence de recom-
mandations de prise en charge thérapeutique, d'où 
l'intérêt d'encourager les publications des études de 
cas de cette pathologie à évolution incertaine, avec un 
suivi à long terme de ces patients. 
Mots-clés : paragangliome duodénal, métastases

INTRODUCTION
Les paragangliomes (PG) sont des tumeurs rares et 
sont considérées bénignes, avec un pronostic favo-
rable. Un potentiel malin est exceptionnel et sa prise 
en charge demeure un défi pour les praticiens vu 
l'absence de consensus sur les indications et les 
moyens thérapeutiques.
Nous rapportons le cas particulier d'un patient âgé de 
84ans, présentant un PG duodénal métastatique au 
niveau hépatique et pelvien, révélé par des hémorra-
gies digestives hautes dans un contexte d'altération de 
l'état général. Le but est de sensibiliser les praticiens à 
un caractère éventuellement agressif dans l'espoir de 
lancer des études élaborant des recommandations 
thérapeutiques consensuelles.

OBSERVATION MÉDICALE
Monsieur A.B. âgé de 84ans, sans antécédents patho-
logiques notables, admis au service d'Hépato-Gas-
tro-Entérologie pour des épisodes de mélénas de 
grande abondance associés à des vomissements 
bilieux et des douleurs abdominales diffuses à type de 
crampes irradiant au dos évoluant depuis 40 jours 
avant son hospitalisation. Ceci évolue dans un 
contexte d'apyrexie et d'altération de l'état général. 
L'interrogatoire n'a pas ressorti de notion de trouble de 
transit ni autres hémorragies digestives extériorisées. 
Aucune symptomatologie respiratoire ni de manifesta-
tions articulaires ou cutanées ne sont rapportées.
L'examen clinique a retrouvé un patient pâle, hypoten-
du, déshydraté et dénutri avec un performance status 
à 3 et un indice de masse corporelle à 12 kg/m². L'exa-
men abdominal n'a pas noté de masse abdominale ni 
d'organomégalie ni de signes d'insuffisance hépa-
tocellulaire ni d'hypertension portale. Le toucher rectal 
a retrouvé des mélénas. 
Le malade a bénéficié d'une fibroscopie oeso-gastro-
duodénale objectivant au niveau de la face antérieure 
et du toit du bulbe un très large cratère ulcéro-bour-
geonnant, siège de zones nécrotiques mesurant 
environ 4cm avec des berges hypertrophiées, irrégu-
lières et dures à la biopsie.
L'analyse histologique n'a montré que des remanie-
ments inflammatoires non spécifiques sans signes de 
malignité.
Un scanner thoraco-abdomino-pelvien a mis en 
évidence un processus sous-hépatique centré sur le 
bulbe, exophytique, bien limité, isodense, se rehaus-
sant de façon hétérogène après injection du produit de 
contraste, délimitant des zones de nécrose, mesurant 
63×58mm et étendu sur 73mm. En dehors il arrive au 
contact de la face inférieure du foie et la vésicule 
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biliaire avec respect du liseré de séparation. En 
dedans, il arrive au contact de la VMS qui reste 
perméable. En haut il arrive au contact de la tête du 
pancréas avec respect du liseré de séparation. On 
note également la présence d'une formation pré-sa-
crée latéralisée à gauche, partiellement calcifiée, 
mesurant 17×15mm, ainsi que deux nodules hypo-
denses se rehaussant de façon hétérogène après 
injection du produit de contraste, siégeant aux 
segments VIII et IV mesurant respectivement 
19×22mm et 10×9mm évoquant plutôt une origine 
secondaire vu le contexte clinique (figure I). 

La biopsie trans-pariétale écho-guidée de la masse 
duodénale était compatible avec un paragangliome.
Le patient a été stabilisé sur le plan hémodynamique 
et mis sous inhibiteurs de la pompe à proton. Le 
dossier a été discuté en réunion de concertation pluri-
disciplinaire concluant à un paragangliome duodénal 
avec métastases hépatiques et pelviennes. Le malade 
était référé pour les soins palliatifs puis perdu de vue.

DISCUSSION
Les paragangliomes sont des tumeurs rares du tractus 
digestif. Pas plus de 200 cas sont décrits dans la littéra-
ture [1]. Une localisation au deuxième duodénum et au 
niveau de la région péri-ampullaire est retrouvée dans 
75% des cas. L'atteinte des autres portions duodénales, 
l'estomac et le grêle sont plus inhabituelles [2] [3] [4] [5].

Le paragangliome (PG) duodénal était initialement 
décrit en 1957 par Dahl [6] et est considéré comme 
une tumeur bénigne survenant à un âge moyen de 52 
ans avec des extrêmes entre 15 et 80 ans, avec une 
légère prédominance masculine et un sex-ratio (H/M) 
de 2/3 [7]. 
Les hémorragies digestives révèlent la tumeur dans la 
moitié des situations, tel le cas de notre malade, et 
l'ictère dans 25% des cas [7]. Notre patient était hospi-
talisé pour prise en charge d'un syndrome anémique 
mal toléré révélé par des mélénas de grande abon-
dance.
La confirmation diagnostique est portée le plus 
souvent sur l'étude anatomopathologique de la pièce 
opératoire d'une résection de la masse à contours bien 
limités sans envahissement majeur, retrouvant des 
vestiges neuro-ectodermiques, des cellules neurogé-
niques, neuronales et ganglionnaires et des cellules 
épithéloide [8]. 
La chirurgie semble jusqu'à présent le moyen théra-
peutique qui a prouvé son efficacité. La résection 
locale semble la méthode adoptée [9] [10] [11]. La 
résection a même donné des résultats très promet-
teurs pour des formes métastatiques non résécables. 
Gedalay et al. ont rapporté le cas d'un malade ayant 
bénéficié d'une transplantation hépatique pour une 
récidive hépatique étendue d'un PG duodénal traité 
par résection locale 11 ans plutôt [12].
Les formes métastatiques sont exceptionnelles et la 
bibliographie est réduite à des rapports de cas. Bin Li 
et al. ont rassemblé une revue de 21 cas de para-
gangliomes métastatiques dont un patient qui est 
décédé 13 mois après une duodéno-pancréatectomie 
pour un PG duodénal avec métastases ganglion-
naires, hépatiques, pelviennes et une carcinose 
péritonéale, ayant progressé malgré une radio-chimio-
thérapie adjuvante [1], semblable au tableau clinique 
de notre malade.
Notre observation rejoint une littérature indigente 
renforçant l'hypothèse d'un caractère malin incertain du 
PG. Cette conjecture devrait faire discuter l'indication

Figure I : Processus exophytique centré sur le bulbe
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dès l'établissement du diagnostic d'une chirurgie 
carcinologique à but curatif. Une combinaison 
radio-chimiothérapie pourrait être proposée pour les 
tumeurs avec métastases ganglionnaires et à distance 
pour éviter une progression rapide de la maladie. 
Cependant, jusqu'à présent, aucun régime de chimio-
thérapie n'a été évalué pour les PG métastatiques vu 
la rareté de la situation. Le cas anecdotique de Bin Li 
et al. n'avait pas répondu à la chimiothérapie conven-
tionnelle telle les cyclophosphamides et les Vincris-
tines [1]. 
Le caractère agressif et la présentation disséminée de 
la tumeur chez notre malade, son âge avancé et l'alté-
ration profonde de l'état général ne lui ont pas permis 
un traitement chirurgical à morbidité élevée ni une 
chimiothérapie potentiellement toxique et expérimen-
tale.

CONCLUSION
Malgré l'étroitesse de la revue de littérature concer-
nant les PG duodénaux, ils doivent désormais être 
considérés comme des néoplasmes, imposant une 
prise en charge chirurgicale qui ne devrait pas être 
limitée à la résection locale, d'autant plus que nous ne 
disposons pas de facteurs pronostics fiables de 
malignité. Un traitement adjuvant devrait théorique-
ment être proposé aux malades avec métastases à 
distance mais des recommandations sur les choix de 
régimes de chimiothérapies restent à déterminer.
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RÉSUMÉ
Introduction : Le syndrome de Budd-chiari est une 
cause d’hypertension portale par bloc supra-hépa-
tique. C’est une entité rare  dont les étiologies sont 
dominées par  les  syndromes myéloprolifératifs. La 
maladie de Behçet reste une étiologie rare de ce 
syndrome et qui mérite d’être étudiée. Le but de ce 
travail travail est de mettre en évidence  les particulari-
tés diagnostiques, thérapeutiques et évolutives du 
syndrome de Budd-chiari  au  cours de la maladie de 
Behçet à travers une observation médicale colligée au 
service d’hépato-gastro-entérologie et de proctologie  
du CHU Ibn  Sina  de Rabat et d’une revue de la littéra-
ture.                                                                             
Observation : il s’agit d’un patient âgé de 22 ans, 
admis dans un tableau d’ascite rapidement évolutive 
et de douleurs abdominales aigues. L’interrogatoire 
trouve la notion d’une aphtose bipolaire évoluant 
depuis 2 ans et l’examen clinique confirme cette 
aphtose bipolaire. L’angioscanner retrouve une throm-
bose de la VCI étendue aux  veines sus hépatiques 
ainsi qu’une thrombose de la veine iliaque primitive 
gauche et droite et des deux veines rénales. En se 
basant sur les critères de de l’International criteria for 
the classification of Behçet’s disease, un sydnrome de 
Budd-chiari dans le cadre d’une maladie de Behçet est 
retenu comme diagnostic. Le traitement a consisté en 
une corticothérapie associée à un traitement immuno-
suppresseur avec bonne évolution clinique.                           
Conclusion : L’atteinte des veines sus-hépatiques 
constitue une localisation vasculaire grave de la mala-
die de Behçet pouvant engager le pronostic vitale. Elle 
peut être inaugurale. La bonne connaissance de ses 
différentes présentations cliniques est capitale pour 
l’identifier afin d’instaurer le traitement immunosup-
presseur susceptible d’améliorer le pronostic global. 

Mots-clés: syndrome de Budd-chiari ; maladie de 
Behçet ; angioscanner ; corticothérapie ; anticoagulant

INTRODUCTION 
Le syndrome de Budd-chiari est une cause 
d’hypertension portale par bloc supra-hépatique. C’est 
une entité rare  dont les étiologies sont dominées par 
les  syndromes  myéloprolifératifs. La maladie de 
Behçet reste une étiologie rare de ce syndrome qui 
mérite d’être étudiée.
Le but de ce travail est de mettre en évidence  les 
particularités diagnostique, thérapeutiques, évolutives 
du syndrome de Budd-chiari  au  cours de la maladie 
de Behçet à travers une observation médicale colligée 
au service d’hépato-gastro-entérologie et de proctolo-
gie  du CHU Ibn Sina  de Rabat « Médecine B »  et 
d’une revue de la littérature.

OBSERVATION 
Le patient Mr A.A, âgé de 22 ans, est admis au service 
d’hépato-gastro-entérologie pour un bilan d’une 
ascite.
L’interrogatoire ne met pas en évidence d’antécédent 
notable, notamment personnels d’hépatopathie ou de 
néphropathie ou de cardiopathie ni de cas similaires 
dans la famille.
L’histoire de la maladie remonte à un mois de son 
admission, par l’installation rapidement progressive 
d’une distension abdominale et de douleurs abdomi-
nales généralisées d’intensité modérée, sans hémor-
ragie digestive extériorisée, ni vomissements, ni 
troubles du transit, le tout évoluant dans un contexte 
d’apyrexie et de léger fléchissement de l’état général.
A noter que le patient rapporte depuis deux ans, la 
notion d’aphtose bipolaire récidivante avec une 
dizaine épisodes d’aphtes buccaux douloureux par an 
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ainsi que trois épisodes d’ulcérations  génitales 
d’abord au niveau de la bourse puis de la racine de la 
verge et de la racine de la cuisse, ces ulcérations 
disparaissent en laissant en place des taches blan-
châtres. Cette aphtose bipolaire n’a jamais été explo-
rée auparavant.
L’examen clinique à  l’admission trouve un patient 
asthénique, apyrétique stable sur le plan hémodyna-
mique. L’examen abdominal met en évidence un 
abdomen distendu dans sa globalité (Figure 1),  avec 
une matité diffuse et une hépatomégalie avec une 
flèche hépatique estimée à 16cm ainsi qu’une circula-
tion veineuse collatérale basi-thoracique (figure 2). 
L’examen cutanéo-muqueux trouve des lésions acnéi-
formes de la face (figure 3 et 4) et du dos (figure  5) 
correspondant à des lésions de pseudo-folliculite. 
L’examen buccal met en évidence un aphte buccal 
(figure6) et au niveau des organes génitaux externes 
une cicatrice ovalaire de 2cm au niveau de la racine de 
la cuisse (figure 7).
Le bilan biologique met en évidence une insuffisance 
hépato-cellulaire avec un taux de prothrombine à 31%, 
un facteur V diminué à 40%, un taux d’albumine à 
26g/L ainsi qu’une cytolyse importante avec un taux 
d’alanine amino-transférase (ALAT) à 1247 UI/L ( 22 
fois la normale) et d’aspartate amino-transférase ( 
ASAT) à 1866 UI/L (54 fois la normale), concluant à 
une hépatite aigue grave. 
L’échodoppler abdominal met en évidence une throm-
bose de la VCI étendue aux VSH confirmé par 
l’angioscanner  abdomino- pelvien met  évidence une 
thrombose cruorique de la VCI étendue sur 136mm 
avec extension aux VSH (figure 8)  avec trouble de 
perfusion hépatique (aspect hétérogène en mosaïque) 
concluant à un syndrome de Budd-chiari avec signes 
d’HTP. La thrombose  intéresse également  la veine 
iliaque primitive droite (figure 8), la veine iliaque primi-
tive gauche (figure 9) ainsi que les veines rénales 
(figure 10). Le scanner a mis en évidence également 
un épanchement péritonéal de grande abondance.  La 
ponction d’ascite met en évidence une ascite exsuda-
tive stérile.

Un bilan de thrombophilie et une recherche de muta-
tion JAK2 sont revenus négatives. Selon «l’Internatio-
nal criteria for the classification of Behçet’s disease », 
le diagnostic posé est celui d’un syndrome de 
Budd-chiari compliquant une maladie de Behçet : six 
points.
La prise en charge a consisté en une corticothérapie 
en bolus 500mg pendant 3 jours suivie d’une cortico-
thérapie à  1mg/kg/j  avec un traitement immunosup-
presseur commencé aussitôt après réalisation d’un 
bilan préimmunosuppressuer qui est revenu négatif, à 
base d’azathioprine 2,5mg/kg/j, ainsi qu’une anticoa-
gulation curative à base d’Enoxaparine 6000UI/12h 
relayée par un traitement AVK à base d’acénocouma-
rol. On a procédé également à une ponction évacua-
trice de l’ascite.
L’évolution à court terme a été favorable avec notam-
ment régression de l’ascite, augmentation du TP à 
50% ainsi qu’une régression de la cytolyse : 271UI/L 
pour les ASAT (6 fois la normale) et 674 UI/L pour les 
ALAT (14 fois la normale). L’écho-doppler réalisée à 
six mois de l’anticoagulation a permis de mettre en 
évidence la disparition de la thrombose des la VCI et 
des VSH.

Figure 1 : ascite de grande abondance.
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Figure2 : CVC basithoracique.

Figure 7 : cicatrice de l’ulcération de la base de la cuisse.

Figure 8: thrombose de la VCI et de la veine
iliaque primitive gauche

Figure 3 et 4 : lésions acnéiformes de la face

Figure 5 : Lésions acnéiformes du dos

Figure 6 : aphte buccal Figure 9 : thrombose complète de la veine iliaque
droite et partielle de veine iliaque gauche



n°34 Septembre 202352

CAS CLINIQUES RMMAD, n°34, Septembre 2023

DISCUSSION
La définition du syndrome de Budd-chiari  a été 
validée par la conférence de consensus européenne 
sur l’hypertension portale (Renewing consensus in 
portal hypertension) Baveno VI [1]  ainsi que dans les 
recommandations de l’EASL : Il résulte de l’obstruction 
du drainage veineux hépatique, des veinules hépa-
tiques jusqu’à la partie terminale de la veine cave 
inférieure, quelle que soit la cause de l’obstruction. 
Cette définition exclue donc les causes d’amont (syn-
drome d’obstruction sinusoïdale «SOS» appelé aupa-
ravant maladie veino-occlusive) et d’aval (causes 
cardiaques). 
Le syndrome de budd-chiari est dit primitif quand l’obs-
truction est due à une sténose ou à une thrombose 
des veines sus hépatiques et secondaire quand l’obs-
truction est due à un matériel extravasculaire ou par 
une compression extrinsèque. 
C’est un syndrome qui reste rare, son incidence et sa 
prévalence restent faibles avec variations interconti-
nentales allant de 0,2 cas par million habitant par 
année  à 2,5 cas par million habitant par année avec 
une plus forte prédominance en Asie de l’est [2-11]. Le 
syndrome de Budd-chiari du à la maladie de Behçet 
reste plus rare, puisqu’il ne constitue que 1 à 5 % des 
causes du syndrome de Budd-chiari  [12,13]. Quant au 
sexe ratio, il se rapproche à 1 dans les pays de l’est de 
l’Europe, alors qu’on note une légère prédominance 

féminine dans l’ouest de l’Europe, Asie et Algérie 
[14,15,16].
Au cours du syndrome de Budd-chiari, la  thrombose 
entraine une obstruction veineuse sus-hépatique avec 
ses conséquences cliniques : l’hépatomégalie, la 
production rapide et massive de l’ascite par augmen-
tation de la filtration du liquide interstiel. Au cours de la 
maladie de Behçet, cette thrombose veineuse est due 
à la vascularite ainsi qu’un état d’hypercoagulabilité 
[17-19]. 
Dans notre cas, la présentation clinique est aigue et 
fulminante, c’est la forme la plus rare du syndrome de 
Budd-chiari [20,21]. C’est un tableau bruyant asso-
ciant une insuffisance hépatocellulaire et une ascite 
rapidement progressive et des douleurs abdominales 
aigues [20,21].      
Les autres formes du syndrome de Budd-Chiari sont 
plus fréquentes : 
- La forme asymptomatique où la découverte  est 
fortuite suite notamment à la pertubation du bilan 
biologique hépatique.
- La forme chronique faite d’un tableau d’hépatopathie 
chronique avec une ascite d’évolution progressive. 
Toutes les complications de la cirrhose peuvent être 
présentes. A l’échographie, on note un foie dysmor-
phique d’hépatopathie chronique. Les transaminases 
dépassent rarement 5 fois la normale [22,25].
- Forme subaigue : c’est une entité située entre la 
forme aigue et la forme chronique associant au moins 
un élément du syndrome de Budd-chiari aigu et au 
moins un élément du syndrome de Budd-chiari chro-
nique [22].
Dans le cadre du syndrome de Budd-chiari survenant 
lors d’une malade de Behçet, les signes cardinaux de 
cette maladie sont fréquemment associés, faits de 
signes muqueux (aphtes buccaux, génitaux), et cuta-
nés (folliculites nécrotiques, érythème noueux) ; avec 
des manifestations systémiques : notamment 
oculaires, vasculaires, digestives et Neurologique.
Un syndrome inflammatoire persistant est également 
fréquemment associé.
Le diagnostic de la maladie de Behçet est purement 

Figure 10 : thrombose des deux veines rénales
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clinique en l’absence de signes paracliniques patho-
gnomoniques de la maladie. Il repose sur des critères 
universels proposés par le groupe international 
d’étude de la MB réevalués en 2013 [26] (annexe 1). 
Dans notre cas, le diagnostic a été posé sur des 
critères clinico-radiologiques avec présence de 5 
points des points des critères universels proposés par 
le groupe international d’étude de la MB, avec comme 
manifestations cutanéo-muqueuse l’aphtose bipolaire 
et les pseudofolliculites et l’atteinte vasculaire objecti-
vée à l’angioscanner.
Sur le plan thérapeutique, nous avons proposé une 
prise en charge qui rejoint celle de la littérature. 
Celle-ci  doit viser quatre buts : le contrôle de la cause, 
la prévention de la constitution des thromboses dans 
les veines sus hépatiques encore perméables et dans 
les autres territoires veineux, le contrôle des manifes-
tations de l’hypertension portale par des mesures non 
spécifiques et le rétablissement du drainage veineux 
hépatique [27,28]. Dans le SBC compliquant la MB, le 
traitement étiologique est axé sur une corticothérapie 
systémique en bolus de 500mg pendant trois jours 
suivie d’une corticothérapie de 1mg/kg/j avec dégres-
sion. Le traitement immunosuppresseur doit être 
aussitôt débuté à base de cyclophosphamide avec le 
schéma suivant : cyclophosphamide en bolus par voie 
IV prescrit à la dose de 0,7 g/m2 tous les 28 jours, 
sans dépasser 1,2 g par injection. Au décours du 
traitement d’induction par cyclophosphamide, un 
traitement d’entretien doit être débuté entre 2 et 4 
semaines après le dernier bolus de cyclophospha-
mide, quel que soit le traitement d’entretien choisi. Un 
traitement par  anti-TNFα (Infliximab 5 mg/kg) est une 
alternative. Dans les formes récidivantes, l’immuno-
suppression par de l’Azathioprine per os (2 mg/kg/j) 
est recommandée [27,28]. 
Le traitement anticoagulant doit être associé au traite-
ment étiologique pour prévenir l’extension de la throm-
bose et son apparition dans d’autres territoires 
veineux. Il s’agit d’une anticoagulation curative dont la 
durée est prolongée. Les héparines de bas poids 
moléculaire à la phase précoce, dès que possible, par 

un antagoniste de la vitamine K, afin d’obtenir un INR 
entre 2 et 3 sont recommandées [27,28].
Le contrôle des manifestations de l’HTP rejoint celui 
des autres hépatopathies [29]. 
Le rétablissement du drainage veineux hépatique par 
TIPS doit être discuté notamment en cas de persis-
tance ou d’aggravation des symptômes. En cas 
d’échec du TIPS, une transplantation est effectuée 
[30].
Quant au pronostic, l’âge, le score de Child-Pugh, 
l’INR, la créatinine, la présence d’une ascite réfractaire 
et les formes subaigües ont été proposés comme des 
facteurs pronostiques indépendants significativement 
associés à une moins bonne survie [22,31].
Le traitement immunosuppresseur dans la maladie de 
Behçet, associé au traitement du SBC, pourrait égale-
ment améliorer le pronostic global et diminuer le 
recours à des traitements invasifs radiologiques ou 
chirurgicaux [32].

CONCLUSION
L’atteinte des veines sus-hépatiques constitue une 
localisation grave de la maladie de Behçet pouvant 
engager le pronostic vital. Elle est rare, parfois inaugu-
rale de la maladie. Il faut savoir y penser devant un 
tableau bruyant associant une insuffisance hépatocel-
lulaire et une ascite rapidement progressive afin d’ins-
taurer le traitement immunosuppresseur permettant 
d’améliorer le pronostic global. 

Annexe 1 : critères de diagnostic de la MB
par le groupe international d’étude de la MB
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PRÉAMBULE: 
 La mucosectomie est une technique de résection 
muqueuse endoscopique (RME) développée par les 
japonais vers les années 1980. Elle concerne les 
lésions planes ou sessiles dysplasiques et les cancers 
limités aux couches superficielles de la paroi digestive. 
Elle représente une avancée majeure en matière d’en-
doscopie thérapeutique, particulièrement en raison de 
sa simplicité et sa faible morbidité. 

RAPPEL HISTOLOGIQUE ET
IMPLICATIONS PATHOLOGIQUES : 
 Par définition, un cancer digestif superficiel est limité 
à la muqueuse (m) ou à la sous-muqueuse (sm), et 
dans ce cas, le risque d’envahissement ganglionnaire 
peut être faible, voire nul, en l’absence de critères 
histologiques de mauvais pronostic, d’où la place 
capitale des traitements endoscopiques, notamment 
la mucosectomie. 

TECHNIQUE DE MUCOSECTOMIE : 
1/ Principe : 
La mucosectomie est une technique qui consiste à 
réséquer une lésion superficielle du tube digestif après 
avoir réalisé une injection d’un liquide dans l’espace 

sous-muqueux afin d’élargir ce dernier et donc 
éloigner la musculeuse du plan de section. 
Son objectif est d’obtenir une résection R0 en mono-
bloc autant que possible. Cependant, suite aux difficul-
tés techniques, la mucosectomie en piece meal peut 
être acceptée. 
2/ Matériel : 
La réalisation d’une mucosectomie nécessite la disponi-
bilité d’un minimum de matériel en salle d’endoscopie. 
- Courant électrique :
Actuellement, il est indispensable d’utiliser un généra-
teur haute fréquence « intelligent » qui permet de 
générer un système de courant alternant automatique-
ment coupe et coagulation (endocoupe). 
- Insufflateur: Insufflateur à C02 
L’utilisation d’un insufflateur à CO2 plutôt qu’à l’air 
permet de faciliter la gestion de complications telles 
que la perforation, et d’améliorer le confort du patient 
en per-geste.
- Pompe de lavage : A l’eau ou au sérum salé :
L’irrigation à l’aide d’une pompe de lavage est néces-
saire notamment en cas d’hémorragie per-geste afin 
de pouvoir déterminer avec précision le point de 
saignement. 
- Aiguille d’injection (Figure 2) :   
L’aiguille d’injection fine (23 gauges, 5-6mm de long) 
est la plus utilisée. Des aiguilles plus adaptées à la 
mucosectomie colique (25 gauges, 4mm de long, très 
biseautées) sont disponibles afin d’éviter, grâce à leur 
diamètre très fin, la fuite du sérum physiologique par 
les points de ponction en cas d’injections multiples.

La mucosectomie
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Figure 2 : Aiguille d’injection

Figure 1 : Classification des cancers superficiels
du tube digestif en fonction de la profondeur d’invasion



n°34 Septembre 2023 57

FICHE TECHNIQUE RMMAD, n°34, Septembre 2023

- Anse (Figure 3) : 
En pratique, l’anse doit être adaptée à la taille de la 
lésion, en privilégiant toujours la plus petite anse 
possible qui soit compatible avec la taille de la lésion. 
En effet, plus l’anse est grande, moins sa maniabilité 
est facile. 

- Solution d’injection : Teintée d’un colorant
L’utilisation d’une solution d’injection teintée d’un 
colorant permet de faciliter le repérage du plan 
sous-muqueux et la détection d’une lésion musculaire 
profonde en cas de complication. Le sérum physiolo-
gique associé à l’indigo carmin ou au bleu de méthy-
lène est le plus fréquemment utilisé. L’adjonction 
systématique d’adrénaline au soluté d’injection est 
controversée et n’est pas utilisée en pratique 
courante. 

3/ Etapes de la mucosectomie : 
- Evaluation pré-thérapeutique de la lésion : 
En cas de cancer superficiel du tube digestif, il 
convient d’en réaliser une évaluation pré-thérapeu-
tique afin de juger de la possibilité de résection endos-
copique. Pour cela, il faut détecter la lésion et la carac-
tériser, soit prédire son histologie, sa résécabilité et 
son risque métastatique. 
La détection de la lésion et sa caractérisation se sont 
améliorées par l’utilisation d’endoscopes de nouvelle 
génération et l’avènement de techniques de chro-
moendoscopie virtuelle. 
La caractérisation de la lésion passe par l’aspect 
macroscopique, l’aspect de la microarchitecture de 
surface (pitt pattern) et l’aspect de l’architecture 
vasculaire de surface (vascular pattern).

- Principales étapes (selon la technique « lift and 
cut »): 
Différentes techniques de mucosectomie ont été 
rapportées. Nous décrivons ici les principales étapes 
de mucosectomie selon la technique « lift and cut » : 
1.Positionnement (Figure 4) :
Le bon positionnement de la lésion est une étape 
essentielle. La règle est de la mettre à 6h. Pour cela, il 
est conseillé de pivoter, d’insuffler ou d’exsuffler, 
d’utiliser la rétrovision, ou de changer la position du 
patient si nécessaire. Quand la lésion est bien placée 
à 6h, il ne faut plus bouger, ni insuffler. 

2.Injection sous-muqueuse (Figures 5 et 6): 
Etape clé de la mucosectomie. Pour cela, il existe 
deux méthodes : 
- Positionner l’aiguille de manière tangentielle à la 
muqueuse, et démarrer l’injection juste avant de péné-
trer dans la muqueuse, puis continuer l’injection tout 
en avançant progressivement jusqu’à l’espace 
sous-muqueux. 
- Introduire l’aiguille dans la paroi digestive, et injecter 
de manière continue tout en retirant progressivement 
l’aiguille. 
L’injection doit se faire au niveau du pôle distal de la 
lésion pour éviter de la basculer vers une zone 
aveugle. Il n’y a pas de recommandation par rapport 
au volume à injecter.
L’objectif est d’obtenir un décollement sous-muqueux 
efficace marqué par une surélévation homogène sur 
toute la circonférence. On parle d’un « lifting sign » 
positif qui a une valeur prédictive négative d’envahis-
sement sous-muqueux de 96%. 

Figure 3 : Anse diathermique

Figure 4 : Positionnement de la lésion
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3. Déploiement de l’anse (Figure 7):
Cette étape ne peut être accomplie sans l’aide opéra-
toire, qui doit ouvrir l’anse diathermique progressive-
ment, et la positionner de la manière la plus adéquate 
possible autour de la lésion. Pour cela, la pointe de 
l’anse est placée vers le bord supérieur de la lésion 
afin de contrôler le déploiement vers le bas. L’anse 
diathermique doit inclure la lésion en totalité, et idéale-
ment, 1 à 2mm de muqueuse saine en périphérie si la 
résection en monobloc est possible, afin d’obtenir la 
résection R0 histologique. 
Une fois que la lésion est capturée dans l’anse, sa 
fermeture est également progressive, après exsuffla-
tion et tout en maintenant une pression de l’endoscope 
à la base de l’anse, afin de la maintenir collée à la 
paroi digestive. Avant de couper, l’opérateur doit 
obligatoirement s’assurer de l’absence d’incarcération 
musculaire au sein de l’anse.

4. Section de la lésion (Figure 8) : 
La section est effectuée en utilisant le courant d’en-
docoupe en continu. 

5. Vérification des berges de résection (Figure 9): 
Une fois que la section est faite, il faut obligatoirement 
vérifier les berges de résection afin de s’assurer de 
l’absence de perforation, d’hémorragie et de tissu 
résiduel. La pointe de l’anse diathermique en courant 
de soft coagulation peut permettre, si nécessaire, de 
réaliser une hémostase de vaisseaux hémorragiques 
visibles. Une hémostase préventive des berges est 
également possible. 

Figure 6 : « Lifting sign » positif 

Figure 7 : Placement de l’anse autour de la lésion

Figure 8 : Section de la lésion
en utilisant le courant d’endocoupe

Figure 9 : Vérification des berges de résection

Figure 5 : Méthode de d’injection sous-muqueuse
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6. Récupération du tissu réséqué et orientation 
pour analyse anatomopathologique 
7. Fermeture du socle cicatriciel (Figure 10) : 
La fermeture du socle de résection pas des clips 
hémostatiques n’est pas systématique. Elle est recom-
mandée surtout pour des lésions larges autour de 
20mm, au niveau du colon droit, ou si le malade est à 
haut risque hémorragique, notamment en cas de prise 
d’anticoagulant ou d’antiagrégants plaquettaires. 
Enfin, un marquage du site de résection est réalisé 
afin de faciliter les surveillances endoscopiques 
ultérieures. 

INDICATIONS: 
Les indications de la mucosectomie diffèrent en fonc-
tion de l’organe touché et du type de la tumeur. L’ob-
jectif étant d’obtenir une résection monobloc R0 cura-
tive. Selon les dernières recommandations de l’ESGE 
(European Society of Gastrointestinal Endoscopy) 
révisées en 2022 : 
- En cas de lésion associée à l’œsophage de 
Barrett : la mucosectomie est envisagée dans les 
lésions classées 0-IIa ou 0-IIb selon Paris, ≤ 20mm et 
sans signes d’invasion sous muqueuse, ou pour des 
lésions plus larges ou multifocales bénignes. 
- Au niveau de l’estomac : considérer la mucosecto-
mie si la lésion est classée 0-IIa selon Paris, avec une 
taille ≤10mm, avec un faible risque de malignité, et à 
condition que l’opérateur se sente capable d’achever 
une résection en monobloc R0. 

- Pour les lésions duodénales ou grêliques superfi-
cielles : la mucosectomie/polypectomie est considé-
rée comme la méthode de choix puisque le risque 
d’invasion sous-muqueuse de ces lésions est relative-
ment faible. 
- En ce qui concerne les lésions colorectales : la 
mucosectomie est indiquée pour une taille ≤ 20mm au 
niveau du colon et ≤ 25mm au niveau du rectum, si 
elles sont classées NICE 2 ou JNET 2A (prédictives de 
dysplasie de bas grade). Pour les polypes classés 
JNET 2B, au niveau du colon et lorsqu’il n’y a pas 
d’autres signes d’invasion sous-muqueuse, la muco-
sectomie peut être envisagée. Par contre, au niveau 
rectal ou en cas de suspicion d’invasion sous 
muqueuse, le choix entre une mucosectomie ou une 
dissection sous-muqueuse est à discuter.  A noter que 
les lésions à risque d’invasion sous-muqueuse sont : 
les tumeurs d’extension latérale non granulaires 
(LST-NG) surtout quand elles sont pseudo-déprimées, 
les tumeurs d’extension latérale granulaires (LST-G) 
mixtes particulièrement si leur taille dépasse 2cm, et la 
présence en surface d’une vascularisation irrégulière 
en chromoendoscopie (JNET2B). 

LIMITES: 
Si la mucosectomie reste une technique assez rapide, 
accessible, facile d’apprentissage, et peu morbide, 
elle garde des limites, notamment : 
- Les lésions étendues en surface > 2cm, ce qui rend 
la résection en monobloc avec des marges de sécurité 
(R0) difficile par mucosectomie. 
- Les lésions avec forte suspicion d’invasion sous-mu-
queuse.
- Les lésions résiduelles ou récurrentes après une 
RME du fait de la présence d’une fibrose. 
- Les lésions de localisation difficile notamment la 
valvule iléo-caecale, la zone appendiculaire, les zones 
de plis, la ligne pectinée. 
- Les troubles de l’hémostase (TP <50% ou taux de 
plaquettes< 60000) 
En ce qui concerne les localisations colorectales, Il 
existe des facteurs prédictifs de résection incomplète 

Figure 10 : Fermeture du socle de résection par
2 clips hémostatiques chez un malade sous anticoagulants.
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ou de récidive après mucosectomie dictés par l’ESGE 
en 2017 : 
- Les lésions dont la taille dépasse 40mm 
- La localisation au niveau de la valvule iléo-caecale 
- Un échec antérieur de RME 

COMPLICATIONS ET ÉVÈNE-
MENTS INDÉSIRABLES: 
Les 2 principales complications de la mucosectomie 
sont représentées par l’hémorragie et la perforation, 
mais d’autres évènements indésirables ont également 
été signalés.  
- L’hémorragie : Complication la plus fréquente 
(8-12%). Elle peut être immédiate ou retardée. En cas 
de saignement per-procédure, l’hémostase peut être 
assurée par voie endoscopique (techniques 
thermiques ou mécaniques avec ou sans injection 
d’adrénaline diluée). La prise en charge des hémorra-
gies retardées doit être conservatrice si l’état hémody-
namique le permet et le saignement s’arrête spontané-
ment. L’hémorragie peut être prévenue par l’utilisation 
d’endoscopes de haute définition, l’injection sous-mu-
queuse de manière adéquate, l’utilisation de clips 
après résection d’une lésion assez large, surtout 
lorsqu’elle est située au niveau du colon droit ou que le 
patient est à haut risque hémorragique (prise d’an-
ti-coagulants ou d’anti-agrégants plaquettaires). 
- La perforation : Elle survient dans 1 à 2% des cas et 
peut être détectée durant le geste en inspectant 
soigneusement la zone de résection à la recherche 
d’une perforation évidente ou d’une lésion musculaire 
même partielle. Dans ce cas, la fermeture endosco-
pique par clips ou par sutures est recommandée. De 
plus, une antibiothérapie doit être administrée, ainsi 
qu’une décompression du pneumopéritoine. 
- La sténose : Elle concerne essentiellement les 
résections endoscopiques des lésions rectales et 
œsophagiennes (lorsqu’elles occupent plus des ¾ de 
la circonférence). La dilatation endoscopique est une 
option thérapeutique. 
- La douleur : Représente un évènement indésirable 

rapporté surtout par les patients qui ont bénéficié 
d’une résection endoscopique d’une lésion colorec-
tale. 
- Complications thrombo-emboliques : Favorisées 
par une immobilisation prolongée avant et après le 
geste, et traitée par une anticoagulation de courte 
durée.  

CONCLUSION : 
La résection endoscopique demeure la référence pour 
toutes les lésions néoplasiques digestives superfi-
cielles. La mucosectomie représente une technique 
rapide, sûre et efficace chez une certaine catégorie de 
patients. Cependant, elle garde ses limites en cas de 
lésions étendues ou d’invasion sous-muqueuse, d’où 
la place de la dissection sous-muqueuse, qui reste 
une procédure plus longue, plus compliquée, et plus 
difficile d’apprentissage. Ces techniques de résection 
endoscopique ont permis de diminuer le recours 
systématique à la chirurgie, marquée par une morbidi-
té non négligeable. 
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DÉFINITIONS
Le reflux gastro-œsophagien (RGO) est défini comme 
une maladie faite de symptômes et/ou des complica-
tions dus au reflux du contenu gastrique dans l'œso-
phage. Le RGO est objectivement défini par la 
présence d'une lésion caractéristique de la muqueuse 
observée à l'endoscopie et/ou d'une exposition acide 
œsophagienne anormale démontrée par une étude de 
surveillance du reflux (pH métrie) [1]. C’est un trouble 
courant qui a un impact significatif sur la qualité de vie 
des patients [2]. Le traitement repose généralement 
sur les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) et les 
alginates en complément. Les IPP sont efficaces pour 
guérir les lésions et améliorer les symptômes dans la 
plupart des cas [3]. Cependant, il existe une proportion 
importante de patients, allant de 10 à 40 %, dont les 
symptômes ne répondent pas de manière adéquate 
au traitement par IPP. Cet état, communément appelé 
"RGO réfractaire" (rRGO), représente un problème de 
santé majeur, compte tenu de son impact sur la qualité 
de vie et la consommation des ressources de santé 
[4]. D’où l’intérêt de cette article où nous allons 
présenter une revue de la littérature sur les nouveau-
tés thérapeutiques en terme de RGO.  
Le RGO réfractaire correspond à la persistance des 
symptômes après un traitement par IPP à double dose 
d’au moins huit semaines.  Il doit être documenté par 
des explorations sous traitement : la persistance d’une 
œsophagite grade B/C/D, une sténose peptique récidi-
vante, une exposition acide > 6 %, un nombre d’épi-
sodes de reflux en impédancemétrie > 80 par 24 
heures. Il faut noter qu’il peut exister des maladies 
fonctionnelles œsophagiennes (hypersensibilité au 
reflux ou pyrosis fonctionnel) sous traitement chez des 
patients ayant un RGO pathologique démontré sans 
traitement. Les patients avec ce « syndrome de 

chevauchement » ont les mêmes caractéristiques 
cliniques que ceux ayant des maladies fonctionnelles 
œsophagiennes classiques (association à d’autres 
maladies fonctionnelles digestives, scores d’anxiété et 
dépression). Il est possible d’assimiler cette situation à 
celle des patients avec maladie inflammatoire de 
l’intestin présentant des symptômes digestifs sans 
inflammation objective (cicatrisation muqueuse) [5,6].

ÉPIDÉMIOLOGIE
Le RGO est une maladie « mondiale » et les dernières 
données à disposition suggèrent que sa prévalence 
est en train d’augmenter. Sa prévalence générale 
varie d’un continent à l’autre : Amérique du Nord entre 
18,1 % et 27,8 %, en Europe de 8,8 % à 25,9 %, au 
Moyen-Orient de 8,7 % à 33,1 %, en Asie de l'Est de 
2,5 % à 7,8 %, et en Australie de 11,6 % à 23,0 % [7].

ETIOPATHOGÉNIE
Le reflux gastro-œsophagien est un phénomène 
physiologique au cours duquel le contenu de l’esto-
mac remonte dans l’œsophage. Ce phénomène peut, 
par sa fréquence ou son intensité, entrainer des symp-
tômes gênants et des complications. Le RGO patholo-
gique résulte de quatre principaux mécanismes [9] : 
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1. Une déficience de la barrière antireflux au niveau de
la jonction œsogastrique, en rapport avec une hernie
hiatale et/ ou avec une hypotonie ou encore des
relaxations prolongées du tonus du sphincter inférieur
de l’œsophage (SIO).
2. Une hypomotricité du corps de l’œsophage (péris-
taltisme absent ou motricité œsophagienne ineffi-
cace), entraînant un défaut de clairance œsopha-
gienne au décours d’un épisode de reflux.
3. Un retard à la vidange gastrique.
4. Une hyperpression abdominale, par exemple
secondaire à l’obésité, la grossesse, des efforts de
toux ou de poussée chroniques
Ses facteurs de risques sont multiples dominés par la
toxicité alcoolo-tabagique, obésité, régime alimentaire
gras, acide ou épicé, grossesse … [10].

DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 
Le diagnostic de RGO est le plus souvent clinique, en 
particulier en présence de signes typiques comme les 
brûlures gastriques et les régurgitations, ou atypiques, 
comme les douleurs thoraciques rétrosternales, la 
toux chronique, les brûlures laryngées, Globus hysteri-
cus, Enrouement chronique. Il est également possible 
de souffrir de RGO sans symptômes objectifs.

- Devant des signes typiques (plus de deux fois par
semaine pendant quelques semaines) et en l’absence
de signes d’alarme, le diagnostic de RGO est clinique
et ne nécessite aucun examen complémentaire.

- En présence de symptômes atypiques isolés ;
signes d’alarme (perte de poids, anémie, dysphagie,
hémorragie digestive) ; âge > 50 ans ; résistance au
traitement initial ou rechute précoce à l’arrêt du traite-
ment :
Il est recommandé de réaliser une endoscopie oeso-
gastro-duodénale à la recherche de diagnostic diffé-
rentiel ou de complications. Elle reste le test objectif le
plus largement utilisé pour évaluer la muqueuse œso-
phagienne. Pour maximiser le rendement du diagnos-
tic de RGO, l'endoscopie diagnostique devrait idéale-
ment être réalisée après l'arrêt des IPP pendant 2
semaines, voire jusqu'à 4 semaines si possible [11].
D’après le consensus de Lyon, le diagnostic de RGO
est confirmé en cas d’œsophagite grade C ou D de la
classification de Los Angeles, de muqueuse de Barrett
d’au moins 1 cm (qui nécessite confirmation histolo-
gique par la présence d’une métaplasie intestinale), ou
de sténose peptique [12]. Cependant, la FOGD peut
être normale dans 60% des cas. D’où la nécessité
d’autres examen complémentaires ou de tests
diagnostiques pour affirmer le diagnostic du RGO.

Surveillance du reflux [13-15] : 
La surveillance ambulatoire du reflux (pH ou impé-
dance-pH) permet d'évaluer l'exposition acide de 
l'œsophage afin d'établir ou de réfuter un diagnostic de 
RGO et de corréler les symptômes avec les épisodes 
de reflux à l'aide de l'index des symptômes (SI) ou de 
la probabilité d'association des symptômes (SAP). Les 
principales méthodes d'analyse du reflux comprennent 
une capsule de télémétrie sans fil (Bravo Reflux 
Capsule ; Medtronic, Minneapolis) fixée à la 
muqueuse œsophagienne pendant l'endoscopie et 
l'analyse par cathéter transnasal. 
Le Consensus de Lyon considère que le reflux est 
prouvé si l’exposition acide œsophagienne est supé-

Figure 2 : Principaux facteurs de risques
du reflux gastro-œsophagien
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-rieure à 6 %. L’examen est négatif si elle est inférieure
à 4 %. Entre les 2 valeurs, il existe une « zone grise »,
le diagnostic de RGO devant s’appuyer sur d’autres
critères.
Une question qui se pose fréquemment est de savoir si
la surveillance du pH œsophagien doit être effectuée
avec ou sans traitement par IPP. Il est généralement
recommandé d'effectuer une surveillance après l'arrêt
des IPP pendant 7 jours si le diagnostic de RGO n'est
pas clair et avant une chirurgie antireflux ou une théra-
pie endoscopique pour le RGO afin de documenter un
reflux acide anormal. Cette recommandation comprend
l'utilisation de la capsule de télémétrie (48-96 heures)
ou du cathéter d'impédance-pH. La surveillance du
reflux sous traitement par IPP est suggérée chez les
patients dont le diagnostic de RGO a été établi par des
preuves objectives antérieures (c'est-à-dire EE, œso-
phage de Barrett et test de pH antérieur sans IPP),
mais qui présentent des symptômes potentiellement
liés au reflux qui n'ont pas répondu aux IPP.

Manométrie œsophagienne [16] : 
La manométrie œsophagienne peut être utilisée pour 
évaluer les anomalies de la motilité associées au RGO, 
mais elle ne constitue pas à elle seule un test diagnos-
tique du RGO. Une faible pression du sphincter 
inférieur de l'œsophage (SIO) et une motilité œsopha-
gienne inefficace accompagnent souvent un RGO 
sévère, mais aucune anomalie manométrique n'est 
spécifique du RGO. Dans le cadre de la surveillance du 
pH par impédancemétrie œsophagienne, la manomé-
trie est utilisée pour localiser le SIO afin de positionner 
les cathéters d'impédance pH transnasaux. Elle joue 
également un rôle dans l'évaluation des patients qui 
envisagent des procédures anti-reflux chirurgicales ou 
endoscopiques, principalement pour évaluer l'achala-
sie. Les patients atteints d'achalasie peuvent présenter 
des brûlures gastriques et des régurgitations qui sont 
confondues avec des symptômes de RGO, et les 
procédures anti-reflux réalisées pour un tel diagnostic 
erroné de RGO peuvent entraîner une dysphagie 
dévastatrice.

Nouveaux développements [17] : 
Un dispositif récemment approuvé pour l'évaluation du 
RGO utilise un ballon cathéter doublé de capteurs qui 
mesurent l'impédance de la muqueuse pendant 
l'endoscopie. Cette technique s'est révélée promet-
teuse pour différencier le RGO de l'œsophagite à 
éosinophiles et pourrait devenir un complément utile à 
l'endoscopie pour le diagnostic du RGO.
La surveillance ambulatoire du reflux (pH ou impé-
dance-pH) permet d'évaluer l'exposition acide de 
l'œsophage afin d'établir ou de réfuter un diagnostic de 
RGO et de corréler les symptômes avec les épisodes 
de reflux à l'aide de l'index des symptômes (SI) ou de 
la probabilité d'association des symptômes (SAP). Les 
principales méthodes d'analyse du reflux comprennent 
une capsule de télémétrie sans fil (Bravo Reflux 
Capsule ; Medtronic, Minneapolis) fixée à la 
muqueuse œsophagienne pendant l'endoscopie et 
l'analyse par cathéter transnasal. 

PRISE EN CHARGE THÉRAPEU-
TIQUE [18]
La prise en charge du RGO nécessite une approche à 
multiples facettes, tenant compte de la présentation 
des symptômes, des résultats endoscopiques et des 
anomalies physiologiques probables. Les décisions de

Figure 3 : tracé de pH-métrie [12]

Figure 4 : Critères diagnostiques
du RGO selon le Consensus de Lyon [12]

Reflux documenté
Oesophagite C/D

Oesophage
de Barrett  >1cm

Exposition acide
totale >5%

Situation ''Borderline''
reflux possible

Oesophagite A/B
Exposition acide

totale 4-6%
Nombre de reflux 40-80

Paramètres
additionnels

Histologie
Microscopie électronique

Association symptômes reflux
Nombre de reflux > 80

Faible impedance basale
Faible PSPW index

Hypotonie de la JOG
Hernie hiatale

Hypomotricité oesophagienne

Absence de RGO
Exposition acide

totale < 4%
Nombre de reflux < 40

Endoscopie - Manométrie- pH ou pH-impédancemétrie
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prise en charge peuvent varier en fonction du type et 
de la taille de la hernie hiatale, de la présence d'une 
œsophagite érosive et/ou d'un œsophage de Barrett, 
de l'indice de masse corporelle et des anomalies 
physiologiques qui l'accompagnent, telles que la 
gastroparésie ou une motilité inefficace en l'absence 
de réserve contractile.
Mode de vie :
- Éviter les repas copieux en fin de soirée : 2 à 3h de 
l’heure du coucher
- Arrêt du Tabac
- L'élévation de la tête du lit et/ou le sommeil en 
position latérale gauche
- Perte de poids
- La position debout pendant et après les repas 
- L'arrêt des aliments susceptibles d'aggraver les 
symptômes de reflux tels que le café, le chocolat, les 
boissons gazeuses, les aliments épicés, les aliments 
acides tels que les agrumes et les tomates, et les 
aliments à forte teneur en matières grasses …

Traitement médicamenteux [18-22] : 
Inhibiteurs de la pompe à proton : La base du traite-
ment du RGO est l’administration des IPP. Ils doivent 
être pris à jeun, 30 minutes avant les repas, idéale-
ment en prise bi-quotidienne. Bien que les preuves de 
la supériorité d'un IPP par rapport aux autres dans le 
traitement du RGO soient assez limitées, certaines 
données suggèrent que les puissances relatives des 

différents IPP varient considérablement. Par consé-
quent, la réponse clinique des patients à différentes 
molécules peut être très variable.
Antagonistes des récepteurs de l'histamine 2 : Ils 
peuvent être administrés chez les patients présentant 
des symptômes nocturnes et chez les patients présen-
tant des signes objectifs de reflux acide nocturne lors 
de la surveillance du pH en dépit d'un traitement par 
IPP.
Alginates, antiacides et agents protecteurs des 
muqueuses de protection des muqueuses : Il s'agit 
d'une vaste classe de médicaments aux mécanismes 
d'action différents, efficaces pour contrôler les symp-
tômes résiduels, généralement sans effets secon-
daires graves. Les solutions contenant de l'alginate de 
sodium se transforment en un gel visqueux qui peut 
créer une barrière physique contre ce que l'on appelle 
la "poche acide", qui peut ne pas être complètement 
éliminée par les IPP. Ces médicaments réduisent la 
gravité et la fréquence des brûlures d'estomac 
lorsqu'ils sont utilisés en postprandial en complément 
des IPP chez les patients souffrant de RGO.
Le sucralfate : est un agent protecteur des 
muqueuses, mais peu de données documentent son 
efficacité dans le RGO. Des études limitées ont suggé-
ré une efficacité similaire à celle des antagonistes des 
récepteurs de l'histamine 2, mais il n'existe pas de 
données comparatives avec les IPP, ni d'études 
d'association avec ces agents. Le sucralfate n'est 
pratiquement pas absorbé et ne présente pas de 
toxicité systémique. Il n'y a pas grand-chose à recom-
mander pour cet agent dans le traitement du RGO en 
dehors de la grossesse.
Bloqueurs d'acide compétitifs au potassium : Les 
acido-bloquants compétitifs au potassium (P-CABs) 
inhibent de manière compétitive les pompes à protons 
(ATPases hydrogène-potassium) et sont approuvés 
au Japon depuis 2015 pour le traitement de l'ulcère 
gastroduodénal et de l'œsophagite par reflux, ainsi 
que pour l'éradication de l'infection à HP. Les 
acido-bloquants compétitifs au potassium ont un délai 
d'action rapide pour inhiber la sécrétion d'acide 

Tableau 1 : liste des aliments à éviter

SONT A ÉVITER EN EXCÈS : les aliments riches en matières grasses :

Le pain frais et surtout la mie de pain fraîche très riche en levain
La pâtisserie, les gâteaux, les biscuits, trop riche en farine
Les céréales complètes ( pain de son, pâte complète, riz complet )
La charcuterie ( le jambon cuit et autorisé )
Les plats en sauce, les fritures
les viandes faisandées
Les poisson gras ( harengs, sardines, maquereaux, saumon, thon, anguilles .. )
Les légumes secs ( haricots blancs, pois cassés, lentilles )
Les légumes frais suivants : chou, choucroute, petits pois, salsifis, nacets,
oignons, concombre, chou-fleur, poireaux, artichauts, radis, poivrons, cresson,
oseille, les pommes de terre en purée 
Les fromages à moisissures qui fermentent : Camembert, Munster bleu, chèvre,
roquefort, Livarot ,Brie

Les fruits olégineux ( cacahuètes, noix, amandes etc .. )
Les agrumes, jus d’agrumes ( orange, citron, pamplemousse ) , tomate
et jus de tomate

Les eaux gazeuses sucrées
Les épices ( piment, moutarde forte, poivre .. )
Limiter les graisses et le chocolat
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gastrique car ils sont très rapidement absorbés et 
extrêmement concentrés dans le canalicule. Compte 
tenu de leur efficacité clinique, les experts suggèrent 
qu'ils pourraient également être plus utiles que les IPP 
en tant que test empirique initial avant d'effectuer des 
tests diagnostiques instrumentaux pour exclure la 
maladie de reflux à médiation acide. Le vonoprazan, 
qui n'est pas encore disponible sur le marché euro-
péen, a montré une plus grande capacité à supprimer 
la sécrétion d'acide en bloquant les pompes à protons 
inactives et actives, avec une durée d'action plus 
longue que les IPP. Certaines études rétrospectives 
ont démontré une amélioration symptomatique chez 
les patients atteints de RGO et une efficacité dans le 
traitement de l'œsophagite érosive symptomatique 
persistante lorsque la prise du médicament est pour-
suivie pendant au moins 8 semaines. [23-25].
Les agonistes des récepteurs de l'acide gamma 
aminobutyrique-B (GABA-B) et les antagonistes 
des récepteurs métabotropiques du glutamate-5 
(mGluR5) : sont des médicaments capables de 
réduire le nombre de reflux, qu'ils soient acides, faible-
ment acides ou alcalins. Il a été démontré que le 
baclofène, un agoniste des récepteurs GABA-B, rédui-
sait les épisodes de reflux acide, l'exposition de l'œso-
phage à l'acide et les symptômes liés au reflux, à la 
fois en monothérapie pendant 2 à 4 semaines ou en 
traitement d'appoint aux IPP chez les patients présen-
tant des symptômes persistants mais il reste un médi-
cament à effets secondaires sur le système nerveux 
central et l'abdomen (c'est-à-dire vertiges, troubles de 
l'accommodation, somnolence, nausées, vomisse-
ments ou diarrhée) [26].
Récepteurs transitoires, antagonistes du récep-
teur 1 : La persistance des symptômes de reflux peut 
également être due à une hypersensibilité œsopha-
gienne et à une hypervigilance, pour lesquelles on 
suppose que des mécanismes de sensibilisation 
centrale et périphérique sont impliqués, également en 
corrélation avec la réponse au stress. Dans ces cas, 
les analgésiques viscéraux [par exemple, les antidé 
presseurs tricycliques (ATC), les inhibiteurs sélectifs 

de la recapture de la sérotonine (ISRS), les inhibiteurs 
de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 
(IRSN) ou la trazodone peuvent être utiles, en particu-
lier pour éviter l'utilisation inutile de doses élevées de 
thérapies inhibitrices de l'acidité chez les patients 
diagnostiqués comme réfractaires aux IPP. Ces médi-
caments peuvent exercer un effet analgésique par le 
biais d'une modulation de la douleur à la fois périphé-
rique et du système nerveux central. À ce jour, les 
preuves concernant les patients souffrant de RGO ne 
sont toutefois qu'indirectes et proviennent de quelques 
études contrôlées par placebo. [27]
Au cours des dernières années, le rôle des espaces 
intercellulaires dilatés (DIS) au sein de la muqueuse 
œsophagienne a été souligné en tant que marqueur 
des lésions de la muqueuse. Une étude récente 
portant sur le Rebamipide, un composé dont il a été 
démontré qu'il augmentait la barrière épithéliale 
gastrique [28], a suggéré que l'association de lanso-
prazole et de rebamipide était plus efficace qu'un IPP 
seul pour prévenir la réapparition des symptômes 
chez les patients souffrant de RGO [29]. Les agents 
qui protègent la muqueuse œsophagienne peuvent 
également limiter la propagation du contenu du reflux 
dans la muqueuse œsophagienne. Il a été démontré 
que le Tegaserod augmente expérimentalement la 
sécrétion de bicarbonates des glandes sous-mu-
queuses de l'œsophage et peut donc avoir un certain 
effet "œsophagoprotecteur" en augmentant la défense 
pré-épithéliale de la muqueuse [30].
Au Japon, le médicament traditionnel Rikkunshito 
(RKT), a été approuvé pour un usage médical par le 
ministère japonais de la santé et du bien-être et est 
largement prescrit pour les patients souffrant de symp-
tômes gastro-intestinaux supérieurs. Il est doté d’une 
action pharmacologique similaire à celle des agents 
prokinétiques. Dans des études cliniques, la RKT a 
amélioré les nausées chez des enfants souffrant de 
RGO en augmentant la clairance œsophagienne et en 
diminuant l'exposition à l'acide œsophagien dans le 
cadre d'une étude sur le pH de 24 heures. Ces résul-
tats suggèrent l'efficacité thérapeutique possible du 
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RKT dans le traitement des patients souffrant de RGO 
particulièrement chez les sujets non obèses, femmes 
et personnes âgées [31].
Étant donné que le traitement par IPP ne fait que 
réduire l'acidité des épisodes de reflux sans mettre fin 
aux épisodes eux-mêmes, des interventions anti-re-
flux endoscopiques ou chirurgicales peuvent être 
envisagées dans ce contexte, en particulier en cas de 
symptômes de régurgitation importants.
Traitement chirurgical : 
La chirurgie anti-reflux par laparoscopie (ARS) est 
considérée comme l'intervention de référence pour le 
RGO et peut être utilisée comme intervention primaire 
en cas d'échec du traitement médical ou de complica-
tions liées au RGO. Les options chirurgicales ont en 
commun d'augmenter la pression du SIO, de diminuer 
la compliance du SIO et, si nécessaire, comme dans le 
cas d'une hernie hiatale, de restaurer l'anatomie fonc-
tionnelle. Les résultats à long terme sont globalement 
excellents (taux de réussite entre 67 et 95 %) et la 
satisfaction des patients est bonne. L'âge avancé, le 
sexe féminin et la présence de comorbidités sont 
considérés comme des facteurs de risque de récur-
rence des symptômes [32,33].
La Funduplicature : 
La fundoplication de Nissen (totale) ou La fundoplica-
tion de Toupet (partielle) présentent une faible morbi-
dité et mortalité à court terme, mais peut entraîner des 
effets indésirables importants à moyen terme, tels que 
la dysphagie (jusqu'à 24 % des patients), le syndrome 
de ballonnement gazeux et la hernie incisionnelle, et 
les reprises chirurgicales ne sont pas rares. Un essai 
randomisé et multicentrique ‘LOTUS’ a comparé plus 
de 200 patients souffrant de reflux traités par Omé-
prazole ou par fundoplicature de Nissen avec 5 ans de 
suivi concluait à un taux de contrôle des symptômes à 
5 ans de 92 % dans le groupe IPP contre 85 % dans le 
groupe chirurgie, respectivement. Cependant, il faut 
noter que le pyrosis était plus fréquent dans le groupe 
IPP (16 % vs. 8 %), tout comme les régurgitations, (13 
% vs. 2 %). À l’opposé, la dysphagie était plus 

fréquente dans le groupe opéré (11 % vs. 5 %, p = 
0,01), de même que les ballonnements (40 % vs. 28 
%, p = 0,01). Aucune mortalité liée au traitement n’était 
enregistrée [34].
Le système LINX [35,36]:
Le système de gestion du reflux LINX® a été initiale-
ment mis au point pour combler ce "vide thérapeu-
tique" entre les patients dont les symptômes étaient 
bien contrôlés par les médicaments et ceux qui 
devaient subir une fundoplication de Nissen. Le dispo-
sitif LINX® implique une augmentation magnétique du 
SIO et a été approuvé en 2012 par la Food and Drug 
Administration (FDA) des États-Unis pour une utilisa-
tion chez les patients souffrant de RGO. Le dispositif 
LINX est un anneau d'aimants reliés par des fils de 
titane qui est placé par laparoscopie autour du SIO. Il 
renforce le sphincter intrinsèque du SIO mais 
n'entraîne pas les pressions supra-physiologiques de 
la valve observées avec la fundoplication de Nissen, 
ce qui préserve la capacité des patients à éructer et à 
vomir. Cependant, les données prospectives et de 
long terme liées à cette technique sont actuellement 
limitées, et la perspective de migrations intraœsopha-
giennes du dispositif rapportées jusqu’à 2 % des cas 
en limitent l’utilisation actuellement. Des recherches 
récentes menées par Rogers et al. ont montré que le 
LINX est indiqué chez les patients présentant un 
nombre élevé d'épisodes de reflux (en particulier > 80) 
détectés par la pH-métrie.

La Neurostimulation œsophagienne : 

Figure 5 : Augmentation du sphincter magnétique
avec le système de gestion du reflux LINX®
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Un neuromodulateur électrique (EndoStim), implanté 
dans la paroi abdominale par laparoscopie avec une 
paire d'électrodes placées sur le SOI, a été approuvé 
en Europe et en Amérique du Sud. Dans une étude 
avant-après non contrôlée, le dispositif s'est avéré 
réduire les symptômes chez les patients souffrant de 
RGO et n'ayant pas répondu de manière satisfaisante 
à l'utilisation quotidienne d'IPP pendant ≥12 mois. Les 
événements indésirables graves liés à un dispositif ou 
à une procédure ont été la perforation intestinale et 
l'érosion chez 2 patients sur 43 seulement [37].
Cependant, il ne s'agit pas d'interventions bénignes et 
il existe des risques chirurgicaux et anesthésiques 
inhérents, en plus des risques de ballonnements, flatu-
lences, dysphagie et la nécessité de dilatations et d'un 
taux de réopération d'environ 2,3 %. C'est pourquoi la 
plupart des médecins traitants n'envisagent la chirur-
gie antireflux que chez les patients en phase terminale 
de la maladie ou présentant des hernies hiatales plus 
importantes avec un RGO mal contrôlé.
Traitement endoscopique [38-40]: 
À l'heure actuelle, les trois interventions thérapeu-
tiques endoscopiques les plus populaires peuvent être 
regroupées en deux catégories en fonction de leur 
mécanisme d'action : l'utilisation de la fundoplication 
transorale sans incision (TIF) (EsophyX®) et le Medi-
gus Ultrasonic Surgical Endostapler (MUSE) ainsi que 
l'énergie de radiofréquence (RF) non ablative (Stret-
ta®).
La TIF vise à reconstruire l'anatomie du SIO et à 
restaurer sa fonction de barrière contre le reflux. 
L'objectif de la TIF est de réaliser une fundoplication 
endoscopique en rétablissant le mécanisme de la 
valve à clapet avec une zone de haute pression de 3 
cm au niveau de l'œsophage distal afin de restaurer 
durablement la fonction du SIO. Il peut être utilisé dans 
le cas d'une hernie hiatale de petite taille (<2 cm) avec 
des symptômes de RGO modérés à sévères qui 
répondent au traitement par IPP et peuvent en fait être 
utilisés pour réduire la jonction oesogastrique herniée 
à une position intra-abdominale, sous-diaphragma-
tique dans ce cas. 

Une méta-analyse en réseau récente a suggéré que la 
procédure TIF 2.0 permet de traiter les symptômes et 
d'arrêter les IPP à des taux similaires à ceux de l'ARS, 
avec un meilleur profil de sécurité et moins d'effets 
indésirables à long terme [41]. En outre, le TIF n'est 
pas recommandé pour le contrôle de l'acidité chez les 
patients atteints de l'œsophage de Barrett, car la 
normalisation du pH œsophagien n'a pas été démon-
trée de manière cohérente. Enfin, la TIF est contre-in-
diquée chez les enfants (âge < 18 ans) et chez les 
patients dont l'IMC est supérieur à 35 kg/m2.

L'endostapler chirurgical ultrasonique Medigus 
(MUSE) : ou système MUSE (Medigus, Omer, Israël), 
combine des capacités microvisuelles, ultrasoniques 
et d'agrafage chirurgical en un seul dispositif, ce qui 
permet à un seul endoscopiste de réaliser une fundo-
plication antérieure par voie transorale. Ce système 
d'agrafage endoscopique a été évalué dans de nom-
breuses études portant sur 209 patients souffrant de 
RGO sans HH supérieure à 3 cm. Les taux de réussite 
clinique allaient de 69 % à 92 %, avec des durées de 
suivi allant de 6 mois à 5 ans. Le risque de complica-
tions (empyème, hémorragie, perforation œsopha-
gienne) était de 3,5 %. Dans l'ensemble, les données 
sur l'efficacité et l'innocuité de la MUSE sont rares et 
les preuves issues d'essais cliniques randomisés font 
défaut [42,43].

Figure 6 : Procédure TIF 2.0 utilisant l'appareil EsophyX
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Dispositif de plicature endoscopique  de pleine 
épaisseur  (GERDxTM) : Le dispositif GERDxTM  
utilise des éléments hydrauliques pour le contrôle et 
nécessite un gastroscope mince qui fonctionne 
comme une source de lumière. L'expérience avec 
GERDxTM est encore minime, avec seulement deux 
publications à ce sujet, le rendent un traitement expéri-
mental à l'heure actuelle [45].

Interventions muqueuse antireflux (ARMI):  Depuis 
2014, une autre approche thérapeutique endosco-
pique du RGO, reposant sur la création d’une fibrose 
cicatricielle sous cardiale, a été proposée. On parle 
d’ARMI, pour Antireflux Mucosal Interventions, un 
terme qui regroupe la mucosectomie sous cardiale 
antireflux (ARMS), l’ablation sous cardiale au plasma 
argon (ARMA), ou les ligatures élastiques sous 
cardiales (ARBL). Aucune de ces techniques n’a été 
évaluée à ce jour dans le cadre d’un essai randomisé, 
et le niveau de preuve se limite à des séries de cas, 
chez des patients sélectionnés, notamment sans 
hernie hiatale significative, de grade III ou IV de Hill. 
L’efficacité clinique rapportée est d’environ 74 %, com-
parable entre les ARMI, et une amélioration des para-
mètres pH métriques était notée. En revanche, 2 % de 
perforations étaient enregistrées avec l’ARMS, et le 

Figure 7: Procédure MUSE. A, rétroflexion. B, agrafage. C,
recréation de la jonction gastro-œsophagienne.

Figure 8: (a) Le dispositif Stretta. (b) Le dispositif Stretta délivre
une énergie de radiofréquence de faible puissance au sphincter

œsophagien inférieur et à la jonction gastro-œsophagienne
par l'intermédiaire d'aiguilles endoscopiques montées

sur ballonnet [44]

Figure 9 : (A) Dispositif de plicature endoscopique de pleine
épaisseur (GERDx). (B-E) GERDx à l'intérieur de l'estomac

en vue rétroflexe avec es différentes étapes de la procédure [45]

Le système Stretta (traitement par radiofréquence 
nonablative) : est autorisé depuis 2000 et est consi-
déré comme une procédure appropriée pour les 
patients adultes souffrant de RGO qui souhaitent inter-
rompre le traitement antisécrétoire, mais qui refusent 
la fundoplication laparoscopique. Cette méthode 
guidée par endoscopie implique l'application d'énergie 
de radiofréquence aux fibres musculaires du SIO et du 
cardia gastrique, par l'intermédiaire du système Stret-
ta®. Les candidats potentiels à l'ablation par radiofré-
quence sont ceux qui ressentent des effets secon-
daires, qui sont peu observants ou dont les symp-
tômes de RGO ne sont pas bien contrôlés par le traite-
ment médical. La première et notable limite de ce 
traitement est sa contre-indication en cas d’œso-
phagite peptique. Ensuite, si la sécurité du dispositif 
est satisfaisante, il n’a démontré qu’une amélioration 
de scores cliniques, et pas d’effet significatif sur la 
pH-métrie [44].
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risque de sténose œsophagienne, estimé à 10 %, est 
probablement sous-estimé [46]. Actuellement, ces 
techniques ne sont pas recommandées en pratique 
courante et une évaluation de leur efficacité ainsi que 
leur potentielle place dans l’algorithme thérapeutique 
reste à évaluer [47]. Compte tenu de l'absence 
d'essais contrôlés randomisés et de données à long 
terme, ces techniques doivent être considérées 
comme expérimentales et réservées aux patients 
inclus dans des protocoles de recherche.

Technique de fundoplication endoscopique 
utilisant la dissection sous-muqueuse endosco-
pique ESD-G : L'objectif de l'ESD-G est de rétrécir 
l'espace de la hernie hiatale en effectuant une ESD sur 
la muqueuse de la jonction œso-gastrique (EGJ). Pour 
des raisons de sécurité, l'étendue de la résection 
muqueuse a été limitée à la moitié (1/2 ou 1/4 +1/4) de 
la circonférence de la lumière de la JGE. En outre, 
l'ESD-G pourrait également avoir pour effet de réduire 
une partie des symptômes du RGO par l'ablation des 
nerfs sensoriels [49].comme expérimentales et réser-
vées aux patients inclus dans des protocoles dere-
cherche.

Figure 10 : Suivi endoscopique de la mucosectomie anti-reflux
à 180° (ARMS). A) Vue rétroflexe préopératoire.

B) Marquage de la zone de résection prévue.
C) La muqueuse de la jonction œsogastrique (JGE)

a été réséquée à peu près en hémi-circonférence.
D) Vue rétroflexe 6 mois après l'intervention [48]

Figure 12 : Suivi endoscopique de l'ablation de la muqueuse
anti-reflux (ARMA). (a) Avant l'ARMA.

L'endoscopie en rétroflexion a montré une hernie importante
(valve Flap grade III) mais pas de composante coulissante.

(b) Immédiatement après l'ARMA.
L'endoscopie en rétroflexion a montré un ulcère artificiel en forme

de papillon. (c) Aspect 1 mois après l'ARMA.
Le clapet muqueux a été remodelé (clapet de grade I).

(d) Avant l'ARMA. On observe une oesophagite de grade A
à Los Angeles. (e) Après l'ARMA. L'oesophagite érosive a disparu [48]

Figure 13 : Résultats endoscopiques de la jonction œsogastrique
chez un patient ayant subi une dissection sous-muqueuse endoscopique 

pour un reflux gastro-œsophagien (ESD-G). Avant l'ESD-G (a), immédiatement 
après l'ESD-G (b),  et 3 mois après l'ESD-G (c). La zone délimitée par les flèches 

jaunes est l'épithélium  de Barrett et la muqueuse de la même zone
est réséquée.  Les flèches bleu foncé indiquent une oesophagite par reflux, 

et l'oesophagite par reflux a disparu après l'ESD-G [50].

Figure 11 : (a) Injection sous-muqueuse. (b) Band ligation.
(c) Mucosectomie sous caoutchouc.

(d) Vue de face de la mucosectomie du cardia.
(e) Vue en rétroflexion de la mucosectomie du cardia.

(f) Résultat à 3 mois (rétroflexion) [48].
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CONCLUSION
Les IPP restent le pilier du traitement du RGO. Cepen-
dant, l'introduction récente de plusieurs nouveaux 
moyens thérapeutiques médicamenteux ou non pour-
rait permettre de répondre à plusieurs besoins non 
satisfaits en matière de RGO, tels que l'œsophagite 
érosive sévère, le RGO réfractaire et les brûlures 
d'estomac post-prandiales. Actuellement, la thérapie 
endoscopique du RGO est dans sa meilleure position, 
car de plus en plus de patients recherchent une alter-
native au traitement par IPP, et moins sont intéressés 
par une option chirurgicale pour leur RGO.
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INTRODUCTION 
La tuberculose abdominale est définie comme une 
infection du tractus gastro-intestinal, du péritoine, des 
organes solides abdominaux et/ou des lymphatiques 
abdominaux par le Mycobacterium tuberculosis [1]. 
Elle représente environ 1 à 3 % des cas de tubercu-
lose. Cependant, la reconnaissance de cette entité 
peut s'avérer difficile en l'absence d'atteinte pulmo-
naire concomitante. L'iléon terminal et la valvule 
iléo-cæcale sont les segments les plus fréquemment 
touchés [2], en raison d'une combinaison de facteurs 
anatomo-physiologiques dans cette région, notam-
ment la présence d'une lumière étroite, d'une stase 
physiologique relativement accrue (permettant 
l'absorption de l'organisme), d'une activité digestive 
minimale et de la présence de cellules M dans le tissu 
lymphatique qui peuvent absorber les bacilles tubercu-
leux [3].
Nous rapportons le cas d’une tuberculose iléo-caecale 
fortement évoqué devant un aspect endoscopique 
avec issue de substance blanchâtre confirmée à 
l’histologie chez un patient sans antécédents patholo-
giques particuliers qui se plaignait de douleurs abdo-
minales atypiques chroniques et des diarrhées 
liquidiennes. 

OBSERVATION
Il s’agit d’un patient âgé de 32 ans, sans antécédents 
pathologiques particuliers admis pour des douleurs 
abdominales atypiques diffuses maximales au niveau 
de la fosse iliaque droite avec des diarrhées 
liquidiennes chroniques sans glaire ni sang sans 
syndrome rectal, évoluant depuis 3 mois dans un 
contexte d’asthénie et d’un amaigrissement estimé à 
12kg. L’examen clinique notait un abdomen souple et 
dépressible avec une légère sensibilité de la fosse 
iliaque droite isolée. Les aires ganglionnaires étaient 

libres et l’auscultation cardio pulmonaire était sans 
particularités. 
Le bilan biologique a révélé un syndrome inflamma-
toire avec une hyper leucocytose à 17400 à prédomi-
nance neutrophiles (14500) et une lymphopénie à 800. 
La vitesse de sédimentation était à 75 et la Protéine C 
Réactive élevée à 89. L’échographie abdominale avait 
objectivé un épaississement de la dernière anse iléale 
avec adénopathies profondes coelio-mésentériques 
dont quelques-unes à centre nécrosé.
L’iléocoloscopie a trouvé un aspect érythémateux 
ulcéré psoeudopolypoide et rétracté du bas fond 
caecal avec un issu de substance blanche friables au 
toucher (Figure 1). La valvule iléo caecale était bour-
souflée œdématiée difficile à cathétériser. Le reste de 
la muqueuse colique était par ailleurs d’aspect 
macroscopiquement normal. L’étude anatomopatholo-
gique des biopsies iléocaecales a noté la présence 
d’un infiltrat inflammatoire polymorphe abondant avec 
présence de polynucléaires neutrophiles et d’un 
granulome épithélio giganto cellulaire sans nécrose 
caséeuse. 
 Par ailleurs, le bilan de tuberculose lancé parallèle-
ment avait objectivé une intra dermo-réaction à la 
tuberculine limite à 9 mm, un quantiféron positif, et une 
recherche de Mycobacterium tuberculosis par amplifi-
cation génomique (PCR) dans les biopsies coliques 
également positive.
Le diagnostic de tuberculose intestinale a été ainsi 
retenu et une quadrithérapie antituberculeuse a été 
instaurée pendant 2 mois suivi de 4 mois de bithérapie 
après exclusion d’une localisation pulmonaire conco-
mitante. L’évolution a été marquée par une améliora-
tion de l’état général, la reprise d’un transit normal, et 
la disparition des douleurs abdominales. Après 1 mois 
du traitement le patient avait repris 8kg et le bilan 
biologique s’est complètement normalisé.
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DISCUSSION 
La localisation intestinale de la tuberculose est une 
forme extra-pulmonaire de la maladie, secondaire à 
une contamination par voie sanguine, par extension 
locale ou à partir d’expectorations contaminées déglu-
ties chez les patients atteint de formes pulmonaires 
actives. L’atteinte peut toucher tout le tube digestif, 
avec les marques d’une affinité du BK pour les 
segments riches en tissu lymphoide : essentiellement 
l’iléon, la jonction iléo-coecale puis le côlon. [4]

La distinction en colonoscopie entre la tuberculose 
intestinale et la maladie de Crohn peut être difficile 
puisque les deux maladies peuvent se présenter avec 
les mêmes types de lésions ; des ulcérations 
aphtoides, une sténose de la lumière et des pseu-
do-polypes [6]. 
L’aspect endoscopique de la tuberculose intestinale 
peut varier d'une ou plusieurs lésions bénignes,  
comme la perte de la trame vasculaire, l'érythème, les
petites ulcérations, superficielles, à des lésions plus 
profondes et étendues comprenant des ulcérations 
creusantes, des nodules et des sténoses. [4] Les 
ulcères de la tuberculose intestinale sont typiquement 
transversaux, souvent circonférentiels, avec des bords 
irréguliers, inclinés ou en saillie entourés d'une 
muqueuse enflammée [5]. Les sténoses tubercu-
leuses sont généralement plus courtes que les 
sténoses de la maladie de Crohn et la valvule iléo 
caecale est souvent érythémateuse et boursouflée [7]. 
Par ailleurs, l’issu de substance blanchâtre géla-
tineuse friable à la biopsie (le cas de notre patient) 
reste rarement décrit dans la littérature, sans étude de 
sa valeur diagnostique ni du taux d’association à une 
nécrose caséeuse à l’étude anatomopathologique.
Du point de vue histologique, la tuberculose intestinale 
présente une nécrose caséeuse confluente sur quatre 
endroits ou plus et des granulomes d'une taille plus de 
400 μm qui sont localisés de façon synchrone dans la 
muqueuse, la sous-muqueuse et/ou le tissu de granu-
lation. Le granulome épithéloïde giganto-cellulaire 
n’est associé à une nécrose caséeuse que dans 20 % 
des cas [4] .Des bandes d'histiocytes épithélioïdes ont 
également été décrites à la base des ulcères avec une 
inflammation sous muqueuse disproportionnée [8]
La différentiation entre la maladie de Crohn et la tuber-
culose intestinale peut s’avérer difficile. En effet, ce 
sont des maladies qui présentent des caractéristiques 
cliniques si similaires que les résultats de l'endosco-
pie, de l'imagerie et même de l'histologie peuvent être 
indiscernables chez certains patients. [9] 
L’IDR à la tuberculine ainsi que les tests de détection 
de l’interféron (Quantiféron) peuvent être utiles à 

Figure 1 : Images endoscopiques du bas fond caecal
montrant une muqueuse érythémateuse psoeudopolypoide ulcérée

avec issue de substance blanchâtre gélatineuse.
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distinguer ces 2 entités pathologiques [10,11]. L’intérêt 
du test de quantiféron réside essentiellement dans 
l’absence de réaction croisée avec le vaccin BCG qui 
peut être responsable d’une IDR > 5 mm en l’absence 
de tuberculose. Ainsi, le quantiféron est plus spéci-
fique que l’IDR dans la population vaccinée par le 
BCG comme c’est le cas de notre population [11,12].
Le traitement d’une tuberculose digestive est médical, 
il comprend une quadrithérapie d’une durée de 2 mois 
suivie d’une bithérapie de 4 à 7 mois. Les résultats 
négatifs initiaux (bactériologiques et histologiques) ne 
doivent pas faire interrompre le traitement, d’autant 
plus qu’une bonne réponse au traitement anti bacil-
laire confirme le diagnostic de tuberculose digestive 
[13].

CONCLUSION
La tuberculose abdominale reste fréquente dans notre 
contexte, cependant la localisation iléo-caecale 
présente des similitudes radiologiques et endosco-
piques avec la maladie de Crohn iléo-caecal, pourtant 
la présence de substance blanchâtre abondante et 
friable à la biopsie bien que rare peut solidifier encore 
plus le faisceau d’arguments en faveur du Mycobacte-
rium tuberculosis. L’utilisation de nouvelles méthodes 
sensibles et spécifiques comme la technique PCR sur 
biopsies digestives permet l’obtention rapide de résul-
tats (48 heures) et la distinction entre ces deux entités 
pathologiques. 
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National :
- 9 Septembre 2023 : 17ème Journée d’Hépatologie (Hôtel Grand Mogador, Casablanca)
- 30 Septembre 2023 : Journée de l’Association des Gastro-Entérologues de la Région 
Benimellal-Khnifra (AGERB-K) (Benimellal)
- 14 Octobre 2023 : Journée de l’Association des Hépato-Gastroentérologues du Nord- 
Ouest AHGEN
- 23-25 Novembre 2023 : 47ème Congrès national de la SMMAD couplé à la 14ème Journée 
de Formation Médicale Continue (FMC) (Hôtel Hilton, Taghazout)
- 16 Décembre 2023 : Journée MICI de l’Association des Maladies Chroniques de l’appa-
reil Digestif (AMCAD) (Marrakech)

Maghrébin : 
- 16-18 Novembre 2023 : 7ème congrès Maghrébin de gastro-entérologie et 27ème 
congrès national Tunisien de gastro-entérologie STGE (Tunis, Tunisie)
- 30 Novembre, 01 et 02 Décembre 2023 : 35èmes Journées nationales Algériennes 
d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Endoscopie Digestive SAHGEED (Alger, Algérie)

International :
- 15-16 Septembre 2023 : 31ème congrès de l’Association Nationale des Hépato-Gastroen-
térologues des Hôpitaux généraux (ANGH) (Les Sables d’Olonne, France)
- 21-22 Septembre 2023 : XXXVII réunion du Club Français du Pancréas (Lille, France)
- 14-17 Octobre 2023 : UEG Week 2023 (Copenhague, Danemark)
- 10-14 Novembre 2023 : AASLD : The Liver Meeting (Boston, USA)
- 23-24 Novembre 2023 : Vidéo-Digest/cours intensif (Paris, France)
- 30 Novembre-2 Décembre 2023 : EASL-AASLD Masterclass 2023 (Madrid, Espagne)
- 22-24 Février 2024 : EASL Liver Cancer Summit 2024 (Rotterdam, Pays bas)
- 14-17 Mars 2024 : Les Journées Francophones d’Hépato-gastroentérologie et d’Oncolo-
gie Digestive JFHOD (Paris, France)
- 25-27 Avril 2024 : ESGE Days 2024 (Berlin, Allemagne)
- 18-21 Mai 2024 : Digestive Disease Week DDW (Washington DC, USA)
- 05-08 Juin 2024 : EASL Congress 2024 (Milan, Italie)
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RECOMMANDATIONS AUX AUTEURS

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  
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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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