T TR ok

UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP — DAKAR

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

ANNEE 1989 N° 72

SYNDROME DE PLUMMER-VINSON
OU DE KELLY-PATERSON

(A propos de 14 observations recueillies a I'Hopital Principal de Dakar)

THESE

présentée et soutenue publiquement le 13 décembre 1989
pour obtenir le grade de DOCTEUR EN MEDECINE
(DIPLOME D'ETAT)

par
HOUENASSI Dédonougho Martin
né en 1961 & LOGOZOHE (BENIN)
Eléve de I'Ecole Militaire de Santé

JURY :
Président : Monsieur Oumar BAO, Professeur

Membres : Monsieur Pierre LAMOUCHE, Profeseur
Monsieur Pierre BARABE, Professeur Agrégé
Monsieur Nicolas KUAKUVI, Professeur Agrégé

Directeur de Thése : Monsieur Pierre BARABE, Professeur Agrégé



FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

PERSONNEL DE LA FACULTE

DOYEN.eeeeeeeeenosscacscacsscananssnssnns M. René NDOYE
PREMIER ASSESSEUR...vveecvcacencasavans M. Doudou BA
DEUXIEME ASSESSEUR...... veevssecssneans M. Ibrahima Pierre NDIAYE

CHEF DES SERVICES ADMINISTRATIFS......

Liste du Personne établie

au 12 juin 1989


http:ifJSESSEUR�....���.���....�.�
http:ASSESSEUR��.��.��.�.������.����

UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP DE DAKAR

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

M.

Awa Marie

Hervé

Fadel

Samba

Adrien

Lamine Sine
Mohamadou
Pierre

Mamadou

Samba Ndaucoumane
Aristide
Bassirou

Papza Dembza
Ibrahima Pierre
René

Idrissa

Abibou

Abdou

Dédéou
Abdourahmane
Ahmédou Miustapha

Moussa Lamine
Papa

Alassane

Ibrahima

I.MEDECINE

LISTE DU PERSONNEL ENSEIGNANT PAR GRADE

POUR L'ANNEE UNIVERSITAIRE
1988 / 1989

PROFESSEURS TITULAIRES

COLL Maladies Infectieuses

DE LAUTURE Médecine Préventive

DIADHIOU Gynécologie~-Obstétrique

DIALLO Parasitologie

DIOP Chirurgie Générale

DIOP 0.R.L.

FALL Pédiatrie

FALTOT Physiologie

GUEYE Neuro-Chirurgie

GUEYE Anesthésiologie

MENSAH Urologie

NDIAYE Dermatologie

NDIAYE Anatomie Pathologique

NDIAYE Neurologie

NDOYE Biophysique

POUYE Crthoppdie-Traumatologie

SAMB Bactériologie~Virologie

SANOKHO Pédiatrie

SIMAGA Chirurgie Générale

SOow Maladies Infectieuses

Sow Médecine Interne (Clinique
Médicale ITI)

sSow Anatomie

TOURE Cancérologie

WADE Gphtalmo

WONE Médecine préventive

+ Personnel associé

* Personnel en détachement



* M.
MQ
M.

PROFESSEURS SANS CHAIRE

Oumar

Samba
Abdourahmane
Tbrahima

BAOC
DiOP

SECK

Thérapeutique
Médecine Préventive
Pneumophtisiologie

Biochimie Médicale

PROFESSEUR EN SERVICE EXTRAORDINAIRE

Pierre

LAMOUCHE

Radioclogie

MAITRES DE CONFERENCES AGREGES

José~Marie AFOUTCU
Salif BADIANE
Mohamed Diawo BAH
Mamadou Diakhité BALL
Fallcu CISSE
Mirecille DAVID
Baye issane DIAGNE
Lamine DIAKHATE
Babacar DICP

E1l Hadj Malick DIGCP
Thérése MCREIRA/DIOP
Sémcu DICUF
Souvassin DIOUF
Sylvie SECK/GASSAMA
Momar GUEYE
Nicolas KUAKUVI
Salvy Léandre MARTIN
Mohamadou Mansocur NDIAYE
Madcune Robert NDIAYE
Mbayang NDIAYE/NIANG
Mohamed Fadel NDIAYE
Mamzdou NDOYE

Histologie~Embryologie
Maladies Infectieuses
Gynécologie -~ Obstétrique
Dermatologie - Vénérologie
Physiologie
Bactériologie-Virologie
Urologie

Hématclogie

Psychiatrie

C.R.L.

Médccine Interne (Clinique
Médicale I)

Cardiologie
Orthopédie-Traumatologie
Biophysique

Psychiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Neurclogie
Ophtalmologie
Physiologie

Médecine Interne (Clinique
Médicale I)

Chirurgie Infantile

+ Maitres de Conférences Agrégés associés

* Personnel en détachement



Mme Bineta SALL/KA Anesthésiologie
M. Seydina Issa Laye SEYE Orthcpédie-Traumatologie
M. Mamadou Lamine SOW Médecine Légale
M. Housseyn Dembel Sow Pédintrie
M. Jacques STEPHANY . Psychiatrie
M. Cheikh Tidiane TOURE Chirurgie Générale
M. Jehan Mary MAUPPIN Anatomie
CHARGES D'ENSEIGNEMENT
M. Jean Bernard MAUFFERON Neurologie
M. Jacques MILLAN Léprolcgie
MAITRES — ASSISTANTS
M. Mamadou BA Pédiatrie
M. Moussa Fafa CISSE Bactériologie-Virologie
M. El Hadj Ibrzahima DICP Orthopédie~Traumatologie
M. Alain FERRER Histologie-Embryologie
M. Oumar GAYE Parasitologie
M. Abdoul Almamy HANE Pneumophtisiologie
M. Alain LE CCMTE Biophysique
M. Victorino MENDES Anatomie Pathologique
M. Adama Bandiougou NDIAYE Immunologie (Hématologie)
M. Aly NGCM Gynécologie-Obstétrique
Mme Jacqueline PIQUET Biophysique
M. Mohamadou Guélaye SALL Pé&diatrie
M. Mamadcu Si4RR Pédiatrie
M. Gora SECK Physiologie
Mme Haby SIGNATE/SY Pédiatrie
M. Omar SYLLA Psychiatrie
+ Maltre de Conférences Agrégé Associé

Maltre de Conférences Assccid

En stage



Isidnre iloys
Abdarahmane
Moctar
Alssatou
Giséle
Théodore
Niama Diop
Thierno Aby
Doudou
Hassanatou

Meissa

Mohamed Abdzllahi Ould Cheikh

Mohamed

El Hadj Amadou
Mamadou
Serigne Abdou

Moussa

Seydou Boubakar
El Hadj Souleymane
Mariama Safiétou

Massar
Djibril
Papa Ndiouga

Bernard Marcel

ASSISTANTS DE FACULTE

Y

- HSSISTANTS

DES SERVICES UNIVERSITAIRES DES HCUPITAUX

BOYE

DIA

DIOP

GAYE
WOTL/GAYE
OUEDRACGG
SALL

SY

THIAM
TOURE/ 30M
TCURE

Anatomie Pathologique
Anatomie
Histologie-Embrydlogic
Bactériologie-Virologic
Anotomie Pathologique
Anatomie

Biochimie Mé&dicale
Médecine Préventive
Hématologie
Biophysigue

Biochimie Médicale

CHEFS DE CLINIQUE - ASSISTANTS

DES SERVICES UNIVERSITAIRES DES HOPITAUX

ABDALLAHT Pédiatrie

AYAD Pneumophtisiologie

Bi Cphtalmologie

BA Urologie

BA Cardiologie

BADIANE Electro-Radiologie

BADIANE Neuro—-Chirurgie

CAMARA Urthopédie-Traumatologie

KA/CISSE Médecine Interne (Clinique
Médicale II)

DIAGNE Neurologie

DIALLO Gynécologie-Ubstétrique

DIENG Anesthésiologie

DICP Maladies Infectieuses

X Assistants Associés

+ Chef de Clinique -~ Assistants aAssociés

*

en stage



+ Mme

Amadou Gallo

Gorgui

Said Norou

Rudolph

Boucar

Mamadou Lamine

Raymond
Saliou
Babacar

Ibrahima

Serigne Magueye

Michel
Assane
Abdoul Aziz
Gounou
Seydou

Aminata

Jean Charles

Claude
Mame Awa
Mohamadou

Papa Amadcu

Kampadilemba

Mzamadou
Doudou

Moustapha

Amadou Makhtar

Birama

El Hassane

Marie-Thérése

DIOP
DIP
DIOP

DICP
DICUF

DICUF

DIOUF

DL UF
FALL
FALL
GUEYE
GUIRAUD
KANE
KASSE
KZMONGUI
KONE
DIACK/MBAYE
MOREAU
MOREIRA
FAYE/NDAC
NDIAYE
NDIAYE
OUOBA
SANGARE
SARR
SARR
SECK
SECK
SIDIBE

SOW/GOERGER

Neurclogriie
Cardiclogice

Médecine Interne (Clinique
Médicale II)

Stomatolcgie

Médecine Interne (Clinique
Médicale I)

Médecine Interne (Clinique
Médicale 1)

C.R.L.

Pédiatrie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Urologie

Dermatologie
Dermatslogie
Cancérologie
Gynécologie-Cbstétrique
Neuro-Chirurgie
Pédiatrie
Gynécologie-Thstétrique
Pédiatrie

Maladies Infecticuses
Chirurgie Générale
Uphtalmelogie

O.R.L.
Gynécologie-Obstétrique
Psychiatrie
Cardialogic
esychiatrie
Psychiatrie

M&decine Interne (Clinique
Mé&dicale II)

Médecine Interne (Clinique
M&dicale 1)

+ Chef de Cliniques -~ fAssistants fissocié

* En stage



M. Daouda
M. fbdoulaye Ségn
Mlle Thirése

M. Oumar
M. Cumar
M. Aliou

M. Mamadou

Mme Khadissatou

M. Joao aArmindo

M. Youssoupha
M. Djibril
M. Moustapha
M. Gilbert

* M. Alé

ATTACHES — ASSISTANTS

DES SCIENCES FONDAMENTALES

DIA
DIALLO
DIENG
FAYE
FAYE

KEBE
MBCDJ
SECK/FALL

ATTACHES - CHEFS DE CLINIQUES

DA VEIGA

FALL
NDAW
NDIR
TENDING
THIAM

Biochimie HMédicale
Histologie-Embryologie
Parasitclogie
Histologic—-Embryologic
Parasitologie
Physiolozie
Biophysique

Hématologie

Médecine Interne (Clinique
Médicale I)

Médecine Légale
Cancérologie
Pncumophtisiclogie
C.R.L,

Neurologie

* En stage



UNIVERSITE CHEIKH ANTA DICP DE DAKAR

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

Mine

M.

Renée

Ibrahima

Ndioro

André

Gilbert

Christianc
Maimouna

Patrick

Daocuda

Boubacar
Papa Dembn
Affisatou
Libasse

Fatou

Mamadou Moustapha

Abdoul Wahabe

PRCFESSEUR TITULAIRE

NDIAYE/SENGHCR

IY. CHIRURGIE DENTAIRE

Parodontologie

MAITRES DE CONFERENCES AGREGES

BA
NDIAYE

SCHVARTZ

Pédondontie Préventive

Gdontologie Préventive
et Sociale

Dentisteric Opératoire

CHARGE D'ENSEIGNEMENT

LARKOQUE

ASSISTANTS DE FACULTE

AGBOTON
BADIANE
BEYLIE

CISSE

DIALLO
DIALLO
NDOYE/DIOP
DIOP

GAYE

GUEYE

KANE

Udonto~Stomatologie

Prothése Dentaire
Dentisterie Opératoire

Biclogie et Matiéres
Fondamentales

Gdontologie Préventive
et Sociale

dontclopie Chirurgicale
Parodontolozie
Dentisterie Upératoire
Prothése Dentaire
Dentisterie Opératoire

Odontologie Préventive
et Sociale

Denmtisterie Opératoire

x MaTtre de Conférences Associé

+ Assistant Associé
* Personnel en détachement



M. Edmond
Mme Charlotte
Mme Maye Ncdave
+ Mme HMohamed Talla
M. Malick
M. Said Nour
M. Abdoul Aziz

Mme France Anne

Mme Alssatou
Mme TFatou
Mmne Scukséye

NACHANE
FATY/NDIAYE
NDOYE/NGOM
SECK
SEMBENE
TOURE
YAM

Z20GBI

ATTACHES DE

rrothése Dentaire
Dentisteric Opératoire
Parodontologie
Prothese Dentaire
Parouontolorie
Prothése Dentaire

Pathologie et Thérapeutique
Dentaires

rédcdontie

FACULTE

Ba/TAMIA
DIOP
DIA/TINE

Pédodontie Préventive
Matieres Fondamentales

Ccdonto-Stomatologie

+ Assistant Associé



UNIVERSITE CHEIKH ANT. DIC DE DAKAR

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

Mme

Dcudou
Issa

Oumar

Mamadou
Emmanuel
Mounirou

Babacar

Guy
Souleymane

Omar

Genevieéve

Balla Moussa

Anne

Urbane

Pi{OFESSEURS

ITI. P HARMACTIE

TITULAIRES

A
LO
SYLLA

Chimie Analytique
rharmacie Galénique

rhormacie Chimique et
Chimie Orjzanique

AITRES DE CONFERENCES AGREGES

DADIANE
GASSENE
Ciss’
FAYE

MAYNART
MBOUP
NDIR

Chimie Thérapeutique
rYharmacognosie
Toxicolozic

sharmacolosie et Pharmaco-
namie

Botanique
Bactdriologie-Virologie

Parasitelogie

CHAGES D'ENSEIGNEMENT

BARON
DiFFE

Biochimie Pharmaceutique

‘harmacognosie

MATITRES -~ ASSISTANTS

#ICHARD/TEMPLE
TANGUY/SAVREUX

Yharmacie Galénique

rharmacie Chimique et
Chimie Organique

x Maltre de Conférences Associé

+ Mailtres de Confércnces A;régd Assncid



Mlle

M‘
M.
M.

Mlle

ASSISTANTS
Issa Bella BAH
Mamacou alimou BARRY
Cheikh Saad DBouh BCYE
Aymina CISSE
Mamadou Sadialiou DIGLLO
Alioune DIEYE
Papa fAmadou DIOP
Amadou DICUF
Christine DELORME
Michele FERRER
Jean FOURMENTY
Alain GERAULT
Monique HASSELMANN |
Modou LO
Tharcisse NKULINKIYE/MFURA
Rita NONGONIERMA/DEREHOUNGCUDOU
Aminata SALL/DIALLO
Qumar THICUNE
Mohamed Archou TIDJANI
Arlette VICTORIUS

ATTACHES
Fatcu Kiné DIALLY
Mounibé DIARRA
Ahmédou Zamba K. FALL
El Hadj Ka
Madina KANE
Augustin NDIAYE
Aminata GUEYE /SANCKHC
Amadcu Elimane SY

Parasitologic

fharmacie et chimie organique
Dactériologie — Virologie
Physique rPharmacceutique
Chimie Géncérale et Minérale
Biochimie Pharmnaceutique
siochimie Pharmaceutique
Toxicolosie

“harmacie Galénique

Chimie Analytique

’hysique Pharmaceutique
Jiochimie Pharmaceutique
Toxicodogie

Jstanique

Chimie Analytique
rharmacoonecsie

Physiolosie Pharmaceutique
(fharmacologiie et Pharmacodynamie)

Pharmacie Galénique
rharmacclogie et fharmacodynamie

Znnlozie

Pharmacie Galénique
rhysique Pharmaceutique
fharmacie Galé ique
Chimie /malytique
Liochimie Pharmaceutique
rhysique Pharmaccutique

Pharmacolagie et Pharmaco-
dynamie

Chimie G&nérale et Mindrale

* En Stage



J B DEDIE C o TRJ’-\_VﬁxILauo.



A MON PERE, A MA MERE, A MON ONCLE TOSSOU,
J'espére que je ne suis pas trop different de 1'homme que
vous avez voulu faire de moi en me dommnant cette éducation

qui m'a tant aidé,

Voici les premiers résultats de vos efforts,

A MES FRERES, SOEURS, LEURS CONJOINTS ET LEURS ENFANTS,

Ce travail est aussi le v8tre, Soyons amis,

A MONSIEUR TOSSQU JOSEPH ET A SA FAMILLE

Mexci pour tout,

A MONSIEUR AZANDOSSESSI PIERRE ET SON EPOUSE TALON FRANCOISE

Vous voudrez bien recevoir ici le témoignage de satisfaction

et les remerciments de votre fils,

A JOCELYNE, JOCELYN ET PATRICK AZAWDOSSESSI

fmitiér sincéres.

A L'ARMEE ET AU PEUPLE BENINOIS
J'espére pouvoir me rendre digne des eacrifices consentis,

Voeux de paix et de progrés,

A L'ARMEE ET AU PEUPLE BURKINABE

Voeux de paix et de progrés.



A GINETTE MARIE CHANTAL QUASHIE,
Je n'ai pas toujours été bavard mais j'espdre que tu mesures
1'ampleur de mes sentiments i ton égard,
Je te dédie particulidrement ce travail auquel tu as parti-
cipé pour te témoigner mon profond attachement,

Puisse le Selgneur guider nos pas,

A MES ENFANTS

* PELICITE ANDREA

Nous te compterons toujours parmi nous et respecterons ta
volonté,
* MARGUERITE ANDREE :

Sois la bienvenue parmi nous, J'espdre contribuer effica-
cement & t'armer pour la vie, Tu es née dans un monde aux
valeurs morales décadentes mais sache que cela ne
t'autorise pas A devenir un &tre médiocre, Tout le long
de 1a vie, tu devras t'efforcer d'é&tre :

- une personne juste et affectueuse

- une travailleuse méthodique et persévérante

- une bonne citoyerme et une patriote courageuse,

AUX FAMILLES QUASHIE ET MONTANARY



A MONSIEUR ELIAS ABBEY

AU MEDECIN LIEUTENANT JEAN-JACQUES SEHONOU
Toutes ces années ensemble m'ont permis de te découvrir et
de t'‘apprécier,
Tu as su &tre un ami, un frére et un exemple,

Que le Seigneur guide tes pas vers le bonheur,

A MLLE HADIDJATOU JOACHIM
J'admire ton courage et ta souplesse d'esprit, Ton amitié
m'a été plus que précieuse,
Je te souhaite réussite professionnelle et bonheur familial

Tu seras toujours la bienvenue chez moi,

A MLLE SUZANNE HOTOUNOU

"Ma" trés chére marraine, il y a tant & te dire. Pour é&tre
succint je me contenterai de te dire que tu seras toujours
1la bienvenue chez moi,

Puisse le Seigneur exaucer tes voeux,

ASPIRANT FELIX AGBOMENOU ATADOKPEDE
Tu as toujours été un ami fidéle, J'espére que tu conserveras
toutes tes qualités,
Regois ici le témoignage de mon attachement, Tous mes voeux
de bonheur,

Tu voudras bien transmettre mes hommages 3 Evelyne,



AU MEDECIN CAPITAINE GOUNOU DIDIER KOMONGUIX
Tes conseils d'ancien m'ont toujours éclairé et ton amitié
n'a jamais fait défaut,
Regois ici le témoignage de mon attachement et mes voeux de

bonheur,

AU MEDECIN LIEUTENANT PHILIPPE THOGNON ET A SA FAMILLE ET A SON AMIE
Je crois qu'il n'est plus besoin de discourir. Je voudrais

vous renouveler ici mon amitié, Voeux de bonheur,

A MON COMPAGNON DE TQUJOURS WILFRID LANTONKPODE ET A SA FAMILLE
Je voudrais vous renouveler mon amitié,

Mes voeux de bonheur,

AU MEDECIN ASPIRANT MAGLOIRE GNASOUNOU A Sjp FAMILLE ET A SON AMIE
Vous voudriez bien recevoir ici le témoignage de mon atta-

chement, Voeux de bonheur,

AU MEDECIN ASPIRANT FELICIEN YAQO HOUNTO ET A SON AMIE
J'ai toujours pu compter sur ton amitié, Félicien regois ici
le témoignage de mon attachement,

Voeux de succés.



AU DOCTEUR AMBROISE GUEZODJE

Qui a toujours su me conseiller et me témoigner son amitié,

Tous mes voeux de bonheur,

AU DOCTEUR ALEXTS GBAGUIDI

Pour ses bons conseils,

AU MEDECIN ASPIRANT BEHANZIN TESSILIMI
Recois le témoignage de mon amitié

Encouragements,

A TOUS LES ELEVES OFFOCIERS, MEDECINS, DENTISTES BENINOIS DE L'E.M.S

Mes encouragements,

AUX ELEVES OFFICIERS BURKINABES DE L'E,M.S

AUX MEDECINS ASPIRANTS :

- Cyrille MOUYOPA et famille, J.C VENDAKABANO. M, DJIMALOUM

A L'ECOLE MILITAIRE DE SANTE

Voeux de renaissance,

AU MEDECIN LIEUTENANT COLONEL MOUHAMADOU OIRE MARA ET A SA FAMILLE

Mes voeux de bonheur.



AU MEDECIN LIEUTENANT COLONEL NIOUKY GEORGES
A TOUS LES "100" ET "15"

AU MEDECIN CAPITAINE PAPE SALIOU MBAYE
Vous n'avez toujours accordé une attention particulidre, j'en
suis honoré et trés heureux,

Mes voeux de réussite professionnelle et de bonheur familial,

AU DOCTEUR PEGHINI MICHEL
Malgxré la briéveté de mon séjour 3 Boufflers vous m'avez
appris a reconnattre l'essentiel,

Toute ma reconnaissance,

AU DOCTEUR PIERRE JEAN

Votre disponibilité m'a toujours permis de profiter de votre
savoir,

Toute ma gratitude,

AU MEDECIN CAPITAINE BOUBACAR WADE

Merci pour tous vos bons conseils,

AU DOCTEUR THERESE SOW/GOEGER
Toute mon admiration pour les efforts que vous déployez pour

encadrer les Studiants,



A MADAME PAULETTE GOMIS MENDY

Merci pour l'attention que tu portes & ce travail,

AU PERSONNEL DU PAVILLON BOUFFLERS DE L'HOPITAL PRINCIPAL DE DAKAR

AU FEU HELENE BAYE ET A SES ENFANTS

imitié sincére,

A MADAME VENUS SEYE

A MONSIEUR SOTINKON BIENVENU

AU DOCTEUR TONDJI PAUL

Ton courage et ta persévérance constituent un exemple,

A TOUS MES AMIS
En particulier :
- GANDJI Séraphin et famille, DOSSOU Bernard et famille,
- KOUTINHOUIN Théodore, sa famille et Léontine, TOSSOU BOCO
Rigobert et famille, KARAMBIRI Doumadji., ZOUNGRANA Ignace

et famille,

A MES COMPATRIOTES DU PRYTANEE MILITAIHE DE KADIOGO
En particulier : OBA ONRIN Akibou, BABI FANOU Bruno et BOKO

DAFODE Jean,



AUX DOCTEURS s
* OGOUGBENY Modeste
* DJATO Agbégnigan
* SOURABIE Seydou
* GNING Ibrahima

Recevez ici le témoignage de mon attachement

A MESSTEURS :
# DA SILVEIRA Etienne

* CAPO-CHICHI Coffi Bruno
* Feu CHEKETE Modeste

* AWANOU Frangois

* ZOUNTCHEGBE Justin

* VISSOH Thomas

Que Dieu vous le rende,



NOS

MAITRES

ET

JUGES



A MONSIEUR LE PROFESSEUR OUMAR BAO PRESIDENT DU JURY

Malgré vos nombreuses occupations vous avez accepté de
juger ce travail, c'est pour moi un grand homneur,

Toute ma gratitude,

A MONSIEUR LE PROFESSEUR AGREGE PTERRE BARABE
Je me réjouis de 1'honneur que vous m'avez fait en me confiant
ce travail, Je voudrais par ces lignes vous exprimer ma
reconnaigsnnce et non admiration.
Mon séjour dans votre service reste un tournant décisif dans

ma carriére,

A MONSIEUR LE PROFESSEUR PIERRE LAMOUCHE
Ma joie a été grande lorsque vous avez accepté de juger
ce travail,

Veuillez accepter mes remerciements,

A MONSIEUR LE PROFESSEUR AGREGE NICOLAS KUAKUVI

Je voudrais vous exprimer ma reconnaissance pour la sollici~
tude dont vous n'avez toujours gratifié,
Votre présence dans le jury qui juge ce travail est pour moi

un honneur et un plaisir,



" Par délibération, la Faculté a arré&té que
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I - PROBLEMES DE DEFINITION
Dans la littérature, les auteurs se contentent d'appré-

cier la fréquence des différents signes et de les décrire sans

donner de définition standardisée du syndrome de KELLY-PATERSON,

La fréquence des différents signes est variable selon
les auteurs, cependant leur liste wvarie peu,

Les principaux signes classiquement décrits sont :

- la dysphagie qui est constante (5; 11; 25: 32; 33; 41; 87)
- la présence de membranes oesophagiennes dont la frdquence
est diversement appréciée selon les méthodes diagnostiques :
100 % (45 19; 88), 86 % (14) et 50 % (85)
- 1a sidéropénie : 80 & 90 % (14; 81)

Une tentative clinico-biologique de définition apparait
dans 1l'appelation treés répandue de "dysphagie sidéropénique", Mais
cette définition ne laisse pas parattre l'existence d‘'anomalies
oesophagiennes dont les plus caractéristiques sont les membranes
oesophagiennes post cricofdiemnes; si elle a le mérite de refléter
le r8le fondamental possible de la sidéropénie; elle se heurte
malheursusement 3 1'existence d'autres hypothéses pathogéniques,

Ainsi, la sidéropénie apparait de plus en plus comme un élément

étiologique plutdt qu'un élément du diagnostic positif.



En fait, l'affirmation du syndrome de KELLY-PATERSON
semble reposer sur deux éléments fondamentaux :
1) La dysphagie

2°) Les membranes oesophagiennes,

IT ~ HISTORIGUE
A) QUELGUES DATES IMPORTANTES

La premiére description clinique a été faite par SYDENHAM
(25) en 1681, Mais c'est 2 partir du XXe sidcle que les études
approfondies apparaissent; surtout dans les pays scandinaves et
anglosaxons,

1 906

Une publication de PATERSON (66) porte sur deux cas de
dysphagie associée & un catarrhe atrophique hypopharyngé et a un
amaigrissement; l'un des patients 4gé de 50 ans présentait un

cancer du cartilage cricofde, C'est la premiére publication,

1919
Au congrés de laryngologie de la Société Royale de
Médecine de Londres, deux publications fondamentales sont 2
signaler :
KELLY (49) fait la relation (chose jamais faite jusque 13)
entre 1l'anémie, les troubles trophiques et la dysphagie que
présentent les malades, Il rappelle 1'intér8t de 1'oesophagyscopie

et

coslcen



la fréquence des cancers hypopharyngés chez les patients porteurs
de ce syndrome,

PATERSON (25) rapporte une étude histologique des signes
cutanéo muqueux qu'il décrit, insiste sur la survenue fréquente
des cancers hypopharyngés dans les suites de ce syndrome,

De ces deux publications qui font la description la plus

compléte de l'affection nait le nom "Syndrome de KELLY-PATERSON",

1 922
VINSON (87) reprend la communication orale de son maitre
PLUMMER (ce dernier lui aurait fait la communication en 1 912)
dane le cadre d'une étude de 69 cas, dont 57 femmes, Selon lui, la
dysphagie serait d'origine hystérique, s'accompagnerait parfois
d'anémie, d'hypothyrofdie ou de splénomégalie, C'est l'origine de
1'appelation "Syndrome de PLUMMER-VINSON" aux USA,
1935
WASSINK signale 1l'effet bénéfique du traitement martial qui 2
son avis permettrait d'éviter la survenue du cancer hypopharyngé,
1939
WALDENSTROM et DJELLBERG (88) font une description précise
des signes radiologiques et proposent le terme de "Dysphagie sidéro-
pénique" aprés avoir montré la primauté de la sidéropénie sur

1l'anémie,



De 1 941 & nos jours

De nombreuses études ont été faites, rapportant des cas ou

décrivant quelques signes; les études les plus importantes se

rapportent & la pathogénie,

B) LE_SINDROME DE_EKELLY-PATERSON DANS LE MONDE_

1 - Les pays ol le syndrome a été le plus étudié

Les plus nombreuses études proviennent des pays nordiques
(Norvége - Scandinavie), des Etats-Unis d'Amérique et des autres
pays anglosaxons,

2 ~ Autres pays d'Europe
a) EN FRANCE

Le syndrome de KELLY-PATERSON a été peu étudié, Jusqu'en
1 979, moins de 50 cag sont publiés (25),

De 1 979 & ce jour, les publications ont seulement rapporté des

cas sauf celle de PAPAZIAN (65) qui &tudie les rapports entre les

diaphragmes muqueux de 1l'oesophage cervical et le dit syndrome,
b) EN ITALIE

L'étude la plus originale est due & BALDINETTI et VIALLI (7).
Elle porte sur "la connaissance des manifestations buccales de
1'anémie hypochrome essentielle et particuliérement du syndrome

de PLUMMER-VINSON",



c) AU CANADA
On retrouve une publication de BEAUREGARD (62) en 1 961,
3 ~ En Agie
Le syndrome de KELLY~PATERSON est connu comme en témoigne
la publication de SAKUMOTO (72) en 1 977.

4 - En Afrique du Nord
Deux publications ont été faites en TUNISIE (22; 68)

5 - En milieu tropical

Ia premiére publication serait celle de VANGOUT et CAMICAS
(14) rapportant en 1 980 un cas chez une guadeloupéenne,
EN POLYNESIE
BAROUTI (8) rapporte un cas en 1984,
EN AFRIQUE TROPICALE
On ne retrouve qu'une seule publication, elle a été faite au
Sénégal en 1984 par AUBRY (5).

Une autre est en voie de parution (27).

IIT - LES RAISONS DE NOTRE TRAVAIL
Le syndrome de KELLY-PATERSON n'a donc fait l'objet que

de deux publications en Afrique Noire,
Pour évaluer sa fréquence et étudier ses différents
aspects en Afrique Tropicale et principalement au Sénégal, nous

avons entrepris une étude rétrospective dans le service de Médecine

Interne de 1'H8pital Principal de Dzkar, Elle porte sur une

ceefees



période de 4 ans, s'dtendant du mois de Juin 1984 au mois de
Juillet 1988,

Nous avons collecté 26 cas dont 14 sont suffisamment
documentés pour &tre rapportés dans le présent travail,

Nous procéderons d'abord 2 une revue de la littérature;
puis nous rapporterons les observations dont les principales

caractéristiques seront comparées a celles de la littérature,



REVUE DE LITTERATURE
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La pathogénie du syndrome de KELLY-PATERSON reste mal

connue, Il existe de nombreuses théories,

I ~ THEORIES NEUROPSYCHIQUES

Flles considérent la dysphagie comme d'origine neuro-
psychique, 1l'anémie et les carences vitaminiques seraient une con-
séquence de la réduction alimentaire occasionnée par elle,

VINSON (87) se base sur la prédominance féminine de
1'affection, sur 1l'absence d'anomalie & la radiographie conven-
tionnelle de 1l'oesophage et sur "l'efficacité du traitement
suggestif" pour affirmer & tord que la dysphagie est d'origine
hystérique,

TARLE (83) sans grand succés non plus suggdre une origine

diencéphalique,

IT - ES_QESO S

L'origine de la maladie est ici attribuée 3 une anomalie
primaire de 1'oesophage; la sidéropénie, 1l'anémie étant secondaires

a la dysphagie,
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A) THEORIES NE FATSANT PAS CAS DE L'EXISTENCE DE MEM=

BRANES OESOPHAGIENNES (25)

KELLY et CAMERON attribuaient la dysphagie & une faiblesse
de la paroi oesophagienne accompagnée de spasme du fait d'une
involution inflammatoire des plexus nerveux de Meissner et Auerbach,

D'autres mécanismes ont été évoqués par de nombreux auteurs tels :

le spasme cricopharyngien de PATERSON

1tachalasie de HURST et BINGHAM

1ltatonie 4'AHI.BOM

1la dyskinésie de MOULONGUET

- la parésie de BENHAMOU

la dégéngrescence musculaire de SAVILHATI,
Ces théories, comme les théories neuropsychiques, seront
relégudes au second plan par la découverte des membranes oesopha-

giennes,

B) THEORIES AYANT TRAIT A L'EXISTENCE DIE MEMBRANES OESO-

PHAGIENNES
Elles ont pour origine la communication de SUZMAN (82) sur

les plis et membranes oesophagiens découverts & une autopsie,
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1 - Origine des membranes et mécanisme de constitution

Selon certains auteurs, ces membranes sont primitives,
Le mécanisme de constitution fait 1'objet de nombreuses hypothéses,
Quelques auteurs croient & une similitude entre les mem-
branes du syndrome de KELLY-PATERSON (S.,K.P) et 1'ammeau de
Schatzki car il s'agit dans les deux cas de replis muqueux situés
au niveau des sphincters oesophagiens; mais tandis que 1'anneau
de Schatzki se constitue mécaniquement au dessus d'une hernie
hiatale, 1l'anneau dans le S.,K.P semble 1lié & un facteur inconmu,
DELACROIX P (25) suggere que : "L'atrophie des muqueuses sus
et sous jacentes & la bouche oesophagienne entraine un amincissement
de celle—ci et facilite un repli muqueux dans la zone de variation
brutale de pression du sphincter supérieur de 1‘toesophage",

WEAVER G.A (89) publie en 1979 un cas de dysphagie avec
mauvais état dentaire chez une femme de 72 ans ne présentant pas
d'anémie.

Dans sa publication, 1'endoscopie et l'histologie mettent en évi-
dence un anneau de l'oesophage cervical fait de muqueuse gastrique
ectopique, Par ailleurs, sa patiente présentait des ulcérations
gastriques et un diaphragme & la partie inférieure de 1l'oesophage.
Il émet alors une nouvelle hypothése : les membranes pourraient
8tre faites de muqueuse gastrique ectopique seule ou ggsocide 3
un repli muqueux oesophagien, Aucun autre travail n'est venu
confirmer cette hypothése,

Toutes ces hypothéses manquent ainsi de confirmation,
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2 = Mécanisme de la dysphagie

Lz dysphagie serait liée & la diminution de la lumiére
oesophagienne par la présence des membranes, En effet, l'orifice
oesophagien est souvent réduit et ectopicue et 1l'effondrement
endoscopique des membranes améliore lau dysphagie,

Mais cette explication mécanique de la dysphagie est contestée par
certains auteurs comme HENDRIX (41) qui affirme qu' "il est clair
que 1la dysphagie n'est pas due & un pli ou & une sorte de traction
de la partie antérieure de la zone cricopharyngée puisque ce pli
persiste longtemps aprés que les symptomes aient été corrigés par
1la thérapeutique martiale",

Cette discussion pose le probléme des relations entre la
présence de membranes oesophagiennes et le syndrome de KELLY-
PATERSON,

Trois groupes de membranes peuvent &tre distingués selon

PAPAZIAN et COLL (65)

- d'abord le diaphragme muqueux de 1l'oesophage cervical
asgocié & des 1lésions muqueuses bucco-pharyngées, & des 1lésions
phanériennes et & une anémie sidéropénique entrant dans le cadre
du syndrome de KELLY-PATERSON,

— Puis le diaphragme muqueux unique ou multiple source

de dysphagie, sans anomalie clinique ou biologique associée,
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- Enfin le diaphragme muqueux unique isolé asymptomatique
découvert fortuitement lors d'une étude radiologique, endoscopique
ou autopsique systématique,

Cette classification ne consiére pas la dysphagie comme un
signe du syndrome de XELLY-PATERSON ce qui en amoindrit la portée;
cependant elle a le mérite de signaler que la découverte d'un
diaphragme wmuqueux oesophagien n'est pas syndrome de découverte

du syndrome, mais devrait inciter & le rechercher,

IIT - THEORIES CARENTIELLES

Elles considérent que la carence vitaminique B ou la

sidéropénie constitue le primum movens,

Elle a été évoquée car elle est A l'origine de signes buccaux
identiques & ceux du syndrome de KELLY-PATERSON,

Mais seul un léger déficit en pyridoxine a été prouvé par
1'étude de JACOBS A et CALVIL I, A (47), la vitaminothérapie B
n'a aucune action sur la dysphagie et 1l'évolution ultérieure,

Le r8le du déficit en vitamine B n'est donc pas majeur,

B) CARENCE MARTIALE

1 - Arguments en faveur

La carence martizle a été retenue par certains auteurs comme

WALDENSTROM (25) comme facteur prépcndérant car :
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-~ la dysphagie du S,K.P est souvent associée 3 une anémie
microcytaire hyposidérémique : 80 & 90 % des cas selon CAMICAS et
VAN GOUT (14)

- la sidéropénie se manifeste par des signees cutanéo muqueux
et phanériens qui sont ceux rencontrés dans le S.K.P.

- La thérapeutique martiasle entraine une amélioration clinique

rapide,

2 - Relation sidéropénie -~ S,K,P ~ cancer pharyngolaryngé ou diges-
e

La sidéropénie est considérée  comme 1'origine de la constitution
des membranes oesophagiennes, puis de la dysphagie,

La survenue de lésions précancéreuses a été étudiée par deux
auteurs (19),

Pour SZENES le métabolisme intime de 1a cellule est vicié par
les catalyseurs d'oxydoréduction (cytochrome - pigment Jaune de
warbourg) pauvres en fer,

Selon SUZMAN la carence maritale entraine une anémie source
d'un manque d'oxygéne qui est & 1l'origine de la viciation de la
respiration cellulaire avec comme conséquence une rupture du
rythme normal de division des cellules; cette croissance anormale

produit un état précancéreux, puis cancéreux,
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3 - Insuffisance de cette théorie

Quelques interrogations s'imposent

a) Les signes cutanéo muqueux sont ils spécifiques de la
carence martiale 7

Ils sont retrouvés dans les carences vitaminiques B,

SHAHEEN O.H (76) a publié deux cas qui se sont révélés comme
des candidoses confirmées par 1l'histologie et 1la sérologie et qui
ont regressé sous mystatine,

L'origine de ces manifestations n'est pas univoque, elles
ne peuvent pas constituer un argument de poids définitif en faveur
de la théorie sidéropénique,

b) Quelle est la relation entre la sidéropénie, les membranes
oesophagiennes et la dysphagie 7

Aucune relation objective n'est établie ce jour entre la
sidéropénie et la dysphagie : ni relation directe, ni relation
par le biais des membranes oesophagiennes,

Il n'y a pas non plus de correlation entre 1'importance de la
sidéropénie et 1l'intensité des différents signes,

D'autre part, la grande majorité des sidéropénies existe sans
membranes et sans dysphagie, ce qui pose le probléme de la suscep-
tibilité individuelle; certains auteurs ont publié des cas de S.K,P
sans sidéropénie, parfois avec une anémie normocytaire voire

mégaloblastique (23 67).
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c) La carence en fer peut elle 8tre acceptée comme primum
movens de la cancérisation ?

L'existence de nombreuses situations ou existe un déficit
en fer sans survenue de cancer est en défaveur de cette hypothése,

d) Le traitement martial entraine-t-il la guérison ?

Si 1'amélioration clinique est rapide, la guérison radiolo-
gique n'est pas toujours obtenue (64).

LEGER (55) a publié 7 cas de cancer survenus au cours du
trajitement martial,

Ainsi, si les arguments en faveur de la théorie de la carence
martiale existent (terrain - fréquence de la sidéropénie - effet

du traitement) ils restent peu spécifiques ou incomplets,

C) PROBLEME DE L'ACHLORHYDRIE ET DE L'ATROPHIE GASTRIQUE

L'Achlorhydrie et 1l'atrophie gastrique existent dans un nombre
important de cas et ont été considérés par certains auteurs comme
facteurs étiologiques, Mais elles existent dens 1l'anémie pernicieuse
et les gastrectomies; cependant, il n'y aurait pas d'augmentation

significative de la fréquence du S,K,P chez les gastrectomisés (76).
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IV - THEORIES AUTO-IMMUNITAIRES

Flles sont évoquées pour deux raisons :

1 - Les autres hypotheses étiopathogéniques sont insuffisantes
et suggérent une susceptibilité individuelle,
2 - De nombreuses anomalies immunologiques ont été retrouvées :

a) Anomalies thyrofdiénnes

- Anticorps antithyroldiens
- Thyroidites
~ Hypothyroidies,

b) Augmentation des anticorps anticellules pariétales
gastriques : 20,8 % du S.,K.P contre 6,4 % dans la population
générale selon 1'étude de DAGG (21).

c) Autres : Polyarthrite rhumatofde - maladie de Biermer -

maladie pemphigofde - épidermolyse tulleuse,

Malheureusement, il n'existe pas d'étude explicative dans la
littérature,

La seule étude immunologique a été faite par MIDDLETON D et
COLL (58) en 1978. Elle ne trouve pas de susceptibilité particu-
lidre lide au groupe HLA, ni & d‘'autres marqueurs immunologiques

et elle laisse en suspens le probléme de la cancérisation,



- 19 -

V - CONCLUSION
TLa présence de membranes oesophagiennes est un élément
fondamental,
La sidéropénie et les anomalies immunologiques semblent
&tre les facteurs les plus importants dans la genése du S.K.P
mais leurs relations avec les membranes restent 3 préciser,
La pathogénie du S.K.P nécessite encore qu'on s'y

attarde,
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DEUXIEME CHAPITRE

EPIDEMIOLOGTIE
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Le S,X.P est une affection trés fréquente dans les pays
nordiques, Ses principaux facteurs épidémiologiques étudiés sont

la race, 1'8ge et le sexe,

I - LA RACE

La plupart des cas ont été décrits chez des sujets de
race blanche, Mais depuis ces derniéres anndes, la prépondérance
de la race blanche tend & s'estomper,

Ainsi des cas ont été publiés chez des asiatiques au
Japon (79), chez des arabes en Afrique du Nord (22; 68); des cas
ont été publids chez des sujets de race noire en Tunisie (68) et
au Sénégal (53 27).

Le S,K.P ne semble donc épargner aucune race.

II - L'AGE FT LE SEXE

Les publications européennes et américaines portent sur
des femmes de plus de 30 ans dans plus de 90 % des cas (14; 31).

Mais parmi les 4 cas précédemment publiés i Dakar
(5s 27) trois avaient moins de 30 ans.

DAGHFOUS (22) a publié un cas chez un sujet de sexe
mascuiin,

L'atteinte masculine et l'atteinte des femmes de moins

de 30 ans restent donc des situations relativement rares,
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TROISIEME CHAPITRE

ELEMENTS DU DIAGNOSTIC
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I - SIGNES CLINTIQUES

A - SIGNES FONCTIONNELS

1°) La dysphagie (5; 1435 19; 25; 38; 41)

C'est le maitre symptome. Elle est constante, Elle apparait
a4 1l'occasion d'une ingestion médicamenteuse ou d'une bouchée
golide,; les liquides étant généralement bien déglutis.

J1 s'agit le plus souvent d'une dysphagie haute, le malade
montre alors la région hyofdienne ou sous hyofdienne signant la
1lésion oto-rhinolaryngologique ou de la bouche oesophagienne;
mais parfois la dysphagie est rétrosternale haute ou méme épigas-
trique,

C'est une dysphagie sélective aux solides le plus souvent,
Le malade s'habitue 3 mieux mastiquer sa bouchée dont il réduit
progressivement la taille, la déglutition devient prudente, parfois
aidée dtartifices avec augmentation du temps des repas.
En effet la traversée oesophagienne dans 1'étude de MOUTIER (61)
dtait passéc de 6 secondes (sujet normal) & 40 secondes
voire plus, Finalement, le patient exclut les aliments solides
de son alimentation : c'est le signe de la moulinette.

L'intensité est variable, majorée par 1l'émotion et la fatigue,

Elle est :



- Souvent légere, décrite comme :

. simple géne & la déglutition ou impression de boule
dans la gorge qui a été considérée comme d'origine
hystérique par VINSON (87)

. un picotement avec sensation d'accrochage du bol ali-
mentairee.

- Parfois modérée avec sensation de striction de la gorge ou
de ralentissement du bol alimentaire aprés le premier temps de la
déglutition,

- Parfois intense avec un accident de blocage aigu domnant :

. une grande crise d'étouffement avec impression de cou
étroit et géne respiratoire aigue

. une répulsion spectaculaire de la bouchée ou une aphagie
totale,

Il y‘a souvent odynophagie : la douleur est modérée a type de
brQlures cervicales ou rétrosternales voire épigastriques, pouvant
irradier vers le maxillaire inférieur; elle serait maximale au
franchissement de la bouche oesophagienne,

Au cours de la journée, elle augmente d'intensité pour &tre
maximale le soir, L'évolution serait cyclique avec des périodes
de rémission apparente, La périodicité serait de quelques semaines.
Les accés se rapprochent progressivement puis la dysphagie finit

par &tre permanente,
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Parfois, 1'évolution est moins bien codifiée, elle est simple-
ment capricieuse; la progressivité de l'ingtallation et de 1'in-
tensification, l'irrégularité de la dysphagie retardent le dia-
gnostic de plusieurs mois, voire plusieurs ammées,

Les signes d'accompagnement de la série digestive existent
parfois :
- Anorexie et dyspepsie sont fréquentes
- Pyrosis, régurgitations, hoquet sont rarement signalés,
souvent associés i des cas de hernie hiatale,
La découverte de cette dysphagie ouvre une discussion dia-
gnostique large avec :
- crainte du cancer oesophagien chez le sujet 4gé sur-
tout s'il est alcoolo-tabagique et lo dysphagie récente
- recherche de reflux oesophagien et de troubles moteurs
si la dysphagie est ancienne.
Les explorations paracliniques notamment la fibroscopie oeso-

gagtrique et le TOGD apportent le diagnostic,

2°) Les signes d'appel de 1'anémie

Ils sont d'importance variable,
Leur existence..s'intégre dans un contexte étiologique précis,
Ce sont : dyspnée d'effort, palpitations, vertiges, bourdonnements

d'oreille, flou visuel, céphalés,
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B - SIGNES GENERAUX

L'altération de 1'état géndral est variable,

I1 y a parfois une Tachycardie,

C - SIGNES PHXSIQUES

1°) PAleur de la peau et des muqueuses

Son importance est variable,

2°) Autres lésions mugueuses

a) MUQUEUSE DIGESTIVE

Les lévres sont minces, pincées, peu souples, piles, granu-
leuses chargées de croutelles; elles perdent leur souplesse et
leur luisant,

L'orifice buccal est rétréci comme le témoigne 1l'étude de
KRUISINGA (52), la largeur de la bouche est en moyenne de 8 2
9 cm chez les malades et de 11 cm chez les sujets normaux,

Les commissures labiales sont le siége de raghades, fissures
humides et suintantes; la perléche est gquasi constante,

La mugqueuse buccale et pharyngée est séche, pile,

La glossite est fréjuente : la langue est lisege, luisante,
dépapillée, rouge-vif avec parfois des plaques de leucoplasie
g'érodant facilement, ou des fissures correspondant 3 une accen-

tuation des sillons normaux. Elle est séche aprés une hypersali-

vl oee
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vation transitoire avec quelques fois des ulcérations aphtoIdes
pouvant s'étendre gur toute la muqueuse bucco-pharyngée, Au toucher,

la langue 2 un aspect velouté, 1l'aspect est comparé & la glossite
de Hunter,

L'inflammation en fait se propage sur toute la muqueuse diges=-
tive, L'évolution de ces lésions est variable,

Les gencives sont gonflées, séches, fragiles; les dents se
déchaussent facilement, les caries sont fréquentes, la chute
pré&coce des dents commence par la gencive supériecure, Les patients

g'accoutument difficilement & leurs prothéses dentaires,

b) AUTRES MUQUEUSES

Elles ne sont pas épargnées,

La vulve est séeche, prurigineuse, pile avec des lésions de
grattage,

On a noté des sgcheresses et des brf@lures oculaires,
BEAUREGARD (9) soupgonne une relation entre le S.K.P et le syn-
drome de GOUJEROT SJOGREN; GODFREDSEN (39) dans un groupe d'étude
de 23 sujets porteurs de syndrome de GOUJEROT SJOGREN diagnostique

13 syndromes de KELLY~-PATERSON,



3°) Lésioms de la peau et des phaneres

a) LA PEAU

Elle est séche, parfois squameuse, ridée et figée pouvant
donner un aspect sclérodermiforme., Parfois il existe des doigts
cyanotiques et des plaques de vitiligo,

b) LES CHEVEDX

Ils sont rares, secs, cassants et désordonnés, Parfois il

y a2 une calvitie précoce,
c) LES ONGLES

TLeur atteinte débute par une plztonychie plus perceptible
au toucher qui la vue,

Puis s'installe la koTlonychie, C'est une incurvation des
ongles en sens inverse : le tiers proximal reste normal, sur les
deux tiers distaux on note une concavité avec relévement des deux
bords libres dessinant une cupule (aspect en cueiller), Eile
s'accompagne d'une exagération des striations longitudinales,
L'atteinte siége surtout aux mains avec prédominance aux trois
premiers doigts selon SHETMAN (25).

Parfois s'y ajoute :

- le manque d'éclat des ongles pouvant prendre un aspect
feuilleté avec bord libre, fragile et crénelé.
- des bosselures transversales alternant avec des

dépressions dormant 1'aspect en vague,
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4°) Autres signes

Ils sont peu fréquents,; leur rattachement au syndrome est
discuté par certains autres :
~ La splénomégslie
Elle existerait dans 1/3 des cas, Elle est considérée par
FERRANDO-BOTET (33) comme un signe d'évolution avancée, Elle
regresserait sous traitement martial selon BEAUREGARD, Son méca~
nisme n'a pas été décerit,
- Les adénopathies
CHARLIN en a décrit quelques unes non inflammatoires,
- Les oedémes malléolaires
Ils ont aussi été décrits, et sont certainement dus & 1'hypo-

protidémie qui est parfois décrite,

IT1 - SIGNES BIOLOGIQUES
A - ANOMALIES DE_L 'HEMOGRAMME:

1 - Anémie

Elle est actuellement considérée comme un signe accessoire
qui peut manquer : WYNDER (90).

Il s'agit en général d'une anémie microcytaire mais parfois
on retrouve une anémie normocytaire voire macrocytaire comme les

cas publiés par PROKEPENKO et COLL (68).
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2 - Autres anomalies

Des anomalies de forme, de résistance ont été décrites sans

jamais faire 1'unanimité,

B - ANOMALIES DE LA RESERVE ET DU TRANSPORT DU FER

1 - Sidéropénie

Son existence évoque plutét un mécanisme &tiologique du
syrdrome,

Elle existe dans 83 % des cas selon SOTGIM (81) et serait
isolée (sans anémie) dans 13,5 % des cas,

Selon GREINER (40) cette carence en fer n'est pas toujours
décellée par la mesure du fer sérique seules les épreuves fonc-
tionnelles sont significatives,

a) Déroulement de 1'épreuve,

1_ére étape :

Dosage de la sidérémie le matin 3 jefn
2 &me étape s
Absorption de 1,6 g de gluconate ferreux
3 éme_étape :
Dosage de la gidérémie 3 1a 1 &re, 3e, 4e et 7 éme
heure,
Cette expérience nécessite 1l'usage de matériel dépourvu de

fer,
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b) Résultats
b1 ~ Chez le sujet normal,
- Le premier dosage matinal : 80 & 100 % (80 & 100 gamma) de
fer serrique,
- Au cours de la 1 &re heure : augmentation de 20 2 30 %
(20 & 30 gamma),
- Puis diminution progreseive jusqu'a la Te heure ol la
pidérémie est inférieure A celle de la 1 ére heure,
b2 - Chez le sujet porteur de sidéropénie,
Il y a une augmentation de 200 3 300 % qui se maintient
jusqu'en fin d'expérience.
2 = Autres paramétres
a) Abaissement du coefficient de saturation de la sidéro-
philine,
b) Augmentation de la capacité de fixation du fer comme
en témoigne 1'expérience de GREINER (40).
c) Autres anomalies biologiques
Il existerait :
a) une hypoprotidémie dans 45 % des cas avec inversion
du rapport albumine sur globuline selon SOTGIM (81)

b) parfois un déficit en pyridoxine,
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ITI - SIGNES ENDOSCOPIQUES

La fibroscopie oesogastroduodénale permet 1'étude de
la muqueuse digestive et la recherche des membranes,

Le premier compte rendu endoscopique est dQ 3 KELLY
qui rapportait une description détaillée des membranes dont la
résisiance est ensuite notée par PATERSON,

A - PRIBCIPALES ANOMALIES

Flles ont été décrites au niveau de 1'oesophage,

1 - Les membranes

Flles sont semi=lunaires, minces et s'amincissant vers les
c8tés, translucides, grises avec une fine vascularisation,

Flles s'implantent & angle droit sur la face antérieure
de 1°'oesophage dont elles occupent varizblement la lumiédre,
Parfois elles sont circonférentielles, entrainant une réduction
do 1l'orifice oesophagien qui est souvent excentré,

Elles siégent en général juste au dessous de la bouche de
Killian ou & son niveau, L'endoscope les effondre le plus souvent
mais parfois elles ddterminent un obstacle infranchissable

nécessitant ia dilatation & 1l'aide de bougies ou d'olives d'Eder

Puestow,
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2 - Anomalies moins évocatrices

I1 peut s'agir :
a) d'un rétrécissement oesophagien peu étendu avec
fissures et abrasions muqueuses,
b) d'une mugueuse mince, pAle avec des zones de desqua-
matior en rapport avec une oesophagite atrophique,

Elles sont rarement isolées,

B - AUTRES ANOMALIES

I1 existe une atrophie de toute la muqueuse digestive voire
des amntres muqueuses,
Le diagnostic le plus souvent est facile, mais il faut savoir

éliminer certains piéges,

C - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

I1 s'agit principalement de :
1 - L'indentation cricopharyngée

C'est une déformation de la face postérieure de 1'oesophage
due 2 la contraction du muscle cricopharyngé.

2 - L'impression post cricofdienne

C'est une déformation de la face antérieure de 1'oesophage

due au mouvement du cartilage cricoXde lors de la déglutition,
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IV - SIGNES RADIOLOGIQUES

La radioscopie sous amplificateur de brillance permet
1'étude cinétique de 1'oropharynx,

Le Transit oesophagien est 1l'examen décisif, Il doit
8tre interprété en fonction des résultats de la radioscopie, Il )
faut utiliser la technique de WALDENSTROM et DJELLBERG (88) car
les clichés habituels ne sont pas centrés sur 1l'oesophage cervical,
Le radiologue doit donc &tre averti de 1z recherche de membranes
de l'oesophage cervical,

Selon SHERRER A et NAHUM H (77) seules sont valables
les techniques de radiologie de mouvement : radiocinéma ., enre-
gistrement magnétoscopique, radioampliphotographie sur films
de 100 mm & 2 ou 4 images par seconde,

PROKEPENKO et COLL (68) préconisent que la radiographie
précéde 1'endoscopie car cette derniére peut &tre difficile en

cas de sténose infranchissable ou mécommaitre une sténose discrite,

A - TECHNIQUE DE WALDENSTROM et DJELLBERG

1 - PoBition du malade
La station debout et le décubitus dorsal permettent un
passage lent du produit opaque dans 1'oesophage cervical,

2 = Caractéres de la Baryte
La Baryte doit &tre épaisse pour ralentir le transit. On

préconise 6 cuillérées & dessert de baryte pour deux d'eau,
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3 = L'examen proprement dit

a) Déglutition de la Baryte

Le malade doit avaler de grosses bouchées de baryte
pour bien distendre 1'hypopharynx, la bouche de Killian et la
portion cervicale de l'oesophage : 2 ou 3 cuillérées a dessert
voire plus,

La déglutition doit se faire " au commandement " pour
8tre identique tout au long de l'examen; zirei, les promoteurs
de la technique recommandent de compter & hante voix : au début
du compte (gquand 1'opérateur dit 1) le patient se prépare A
déglutir mais ne déglutit qu'a 3,

b) L'examen radioscopique

I1 n'a pas de particularité,

¢) La prise des clichés

Le cliché de profil est le plus adapté & 1'étude de
ces membranes,

Tl est conseillé de prendre huit clichés de face et
huit de profil avec un temps de pose trés court;.en cas de dys-~
phagie sévére on peut se contenter de 2 4 4 clichés de face et
de profil, BINGMAN (12) préconise la fixation des clichés sur une
zone située & 3,8 cm sous le point ol le¢ pharynx cesse de contenir

de 1ltair,
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1 - La radioscopie

Sous amplificateur de brillance, elle montre un ralentissement
du transit, Parfois elle visualise les membranes,

2 - Le transit pharyngo oesophagien

a) Images spécifiques
al ¢ 1lichés de face (photographie n° 1)

Ils visualisent rarement les membranes, Parfois celles=-
ci apparaissent sous forme d'un sillon clair barrant 1'extrémité
supérieure de 1lt'oesophage correctement opaficié par ailleurs,

A un stade avancé, on visualise un retrécissement en ammeau
correspondant & des brides circulaires ou un petit diaphragme
formé de muqueuses oesophagiemnes donnant un aspect de "fil noué
autour d'un tube mou" ou “cuff-like structure",

a2 s Clichés de profil (photographie n° 2)

La membrane apparait sous forme d'une ou de plusieurs
incisures juste au dessous du muscle cricopharyngien & 1'extrémité
inférieure du cartilage cricofde, parfois plus bas mais jamais
au dessous de 1l'empreinte de la crosse aortique,

Au début, il s'agit d'une petite indentation, une encoche 3
bords nets provenant de la partie antérieure de 1'oesophage au
niveau des disques intervertébrazux C5-C6 ou C6~C7, toujours

oblique; son é&paisseur ne dépasse pas alors 2 mm et sa

cosleus
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longueur varie entre 0,5 et 1,5 mm,

Cette membrane peut &tre accusée donnant deux indenta-
tions face 4 face (une antérieure, une postérieure), sa longueur
peut alors atteindre 6 4 8 om,

Il peut exister plusieurs incisures étagées en dents
de sc’e, souvent obliques en bas et en arriére dommnant un aspect
en marche d'escalier de haut en bas et d'avant en arriére,

En fait les images radiographiques ne seralent typiques
que dans 50 % des cas TREHRUX (85).

b) Images évocatrices

Il peut s'agir :
- d'une distention de 1'hypopharynx au dessus de la membrane par
augmentation de pression
- d'une sténose segmentaire i bords raides et réguliers, de quel-
ques centimétres de long
- d'une sténose irréguliére pouvant faire discuter l'existence
d'un cancer si la lésion est ancienne avec parois infiltrées,

c) Autres images rencontrées

Certains auteurs ont décrit une stagnation de la baryte dans
les sinus piriformes ou au dessus de la bouche oesophagienne,

Quelques fois, l'examen radiologique est normal,

L'existence de ces lésions non spécifiques impose souvent

une discussion diagnostique,



PHOTOGRAPHIE N° 1 .
Cliché de face : (Transit pharyngo cesophagien)

Sillon clair, circulaire déterminant un retrécissement en
anneau en regard du disque C4 - C5 : Aspect de «fil
noué autour d’un tubemou» caractéristique des mem-
branes wsophagiernes du syndrome de Kelly Paterson..

PHOTOGRAPHIE N° I :
Cliché de profil (Transit cesophagien)

Incisure claire provenant de la paroi antérieure de
I'cesophage, se prolongeant dans sa lumiére, large de
1,5 mm.

Aspect caractéristique des membranes du syndrome
de Kelly Paterson.
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3 ~ Diagnostic différentiel

a) Le cancer du 1/3 supérieur de 1'oesophage

Il s'agit plutét d'une sténose, d'une lacune ou d'une niche :
- rigide
- irrégulidre
- constante sur tous les clichés,
L'association des deux 1ésions est possible et 13 c'est
1thistologie le recours,
b) Le spasme idiopathique crico-pharyngien
C'est une maladie de la femme 4gée,
Sur le cliché de profil on retrouve dans les cas typiques une
incisure postérieure parfois légérement oblique en haut et en
avant, Les fausses routes sont fréequentes,
c) Formes évoludes de la maladie de forestier et

arthrose cervicale avec oesophagite importante,

Les ostéophytes sont monstrueux et déterminent une ou
plusieurs encoches sur la paroi postérieure de 1'oesophage.
d) Autres
- Diverticule de Zenker
- Dysphagie Lusoria due & une anomalie de naissance de

1'artére sous claviére gauche rétro oesophagienne,
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V - SIGNES EISTOLOGIQUES (193 25)

L'examen anatomo pathologique aprés biopsie de la mu-
queuse digestive n'a pas d'intérét dans le diagnostic positif,
1 permet surtout :

- d'étudier 1'état de la muqueuse sous jacente

- de rechercher une néoplasie de 1'hypopharynx ou de la
partie supérieure de 1'oesophage,

I1 2 permi 8 1la description des signes,

A - LESIONS DES PAROIS

Elles sont les m&mes tout au long de la muqueuse digestive
et m8me au niveau des autres muqueuses, Flles réalisent 1l'oeso-
phagite atrophique avec :

1) Au niveau de 1'épithélium

- un amincissement par atrophie des couches superficielles
- 1'existence variable de zones desquamatives kératinisées ou
leucoplasiques,

La découverte de cellules immatures en mitoée doit faire
rechercher un cancer in situ,

2) Au niveau de la sous migueuse

Une infiltration lymphocytaire témoignant d'une inflammation

chronique,
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3) A niveau de la musculeuse

Un épaississement variable avec des dépots graisseux et une
prolifération de sarcoléme,

Ces signes sont le témoin d'une dégénérescence musculaire bénigne.,

B - STRUCTURE  DES MEMBRANES

Elles sont constituées par 1l‘adossement de deux replis mu-
queux d'histologie normale,

L'existence d'une inflammation est discutée,

Il s'agit ainsi d'un simple repli muqueux avec une oesopha-

gite atrophique, hyperkératinisée et desquamative,

VI - ANOMALIES DU CHIMISME GASTRIQUE
L'étude du chimisme gastrique permet de découvrir une
hypochlorydrie dans environ 80 % des cas, l'achlorydie serait
possible selon AUBIN (4).
AUBRY et COLL (5) rapportent sur leurs 3 cas :
- 1 achlorydie

- 2 hypochlorydies stimulées,
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En fait, le diagnostic repose sur 1l'existence :
- d'une dysphagie
~ de membranes oesophagiennes visualisées par 1l'endoscopie et/ou

la radiographie,

L'anémie est un signe mineur dépendant de la sidéropénie qui
manque parfois,

Les signes cutanéo muqueux ne sont pas constants, de méme que
les anomalies du chimisme gastrique,

L'histologie n'est pas necessaire au diagnostic,
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QUATRIEME CHAPITRE

EVOLUTION SPONTANEE

ET PATHOLOGTIES ASSOCIEES
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I - EVOLUTION HABITUELLE
Elle est s
- lente, pouvant durer jusgu'd 30 ans (25)
- discontinue avec des poussées qui seraient en relation
avec les épisodes de la vie génitale selon certains auteurs (25).
Les malades s'habituent 3 leurs signes et finissent

par ne plus s'en inquiéter, ce qui parfois retarde le diagnostic,

IT - EVOLUTION VFRS LA CANCERISATION

Elle est imprévisible, Le cancer ne sidge pas au niveau
de 12 membrane et il a une évolution variable.

I1 s'exprime parfois par une recrudescence des signes
accompagnée de douleur, dysphagie, hypersialorrhée et altération
de 1'état général; dans ce cas la diagnostic est vite évoqué, Le
plus souvent, sa révélation est tardive car les signes sont peu

accusés ou absents d'ol 1'intérét de la surveillance endoscopique,

IIT - PATHOLOGIES ASSQCIEES
De nombreuses affections ont été rapportées alimentant
le plus souvent la discussion pathogénique,

A - AVITAMINOSES

Tl s'agit essentiellement d'un déficit en pyridoxine (47)

dont le r8le pathogénique n'a pas été confirmé,
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B - TROUBLES HORMONAUX

Ce sont surtout les troubles thyrofdiens :
- simple présence d'anticorps antithyrofdiens
- thyrofdite
- hypothyroidie,

Selon BLENDIS (25) 1'explication serait embryologique, la
muqueuse digestive et la thyrofde ayant méme origine embryolo-
gique,

Elles sont plus rarement signalées (25) :

- la sclérodermie
- le syndrome de KARTAGENER
- le syndrome de GOUJEROT SJOGREN

~ le syndrome de RAYNAUD

- la polyarthrite rhumatolde,

HRHHHH%

IR HHH3
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CINQUIEME CHAPITRE

TRAITEMENT
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I - BUTS
1 - Améliorer 1'état fonctionnel du patient
2 - Supprimer 1'étiologie et éviter si péssible la

survenue d'un cancer,

II ~ MOYENS

A - TRATITEMENT INSTRUMENTAL

I1 est réalisé 3 l'aide de 1l'endoscope, de bougies ou

d'olives de EDER PUBSTOW, Il serait efficace sur la dysphagie,
1) L'endoscope

L'endoscope pédiatrique permet en général d'effondrer les
membranes lorsque la sténose n'est pas trés serrée (85).

L'effondrement des membranes doit &tre pratiqué avec douceur,
sang forcer, sous contrfle de la vue, Il peut &tre réalisé par
endoscopies répdtdes (5) 1z premidre fibroscopie étant conduite
avec un endoscope  pédiatrique, les suivantes avec un endoscope
adulte,

2) Les hougies et les olives de EDER PUESTOW

A 1'aide de bougies molles de calibre croissant (11) ou
d'olives de EDER PUESTOW (65) on reéalise 1'effondrement des
membranes sous contr8le endoscopique par dilatation progressive

(85) en cas de stdnose serrde,
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Dans l'ensemble, il s'agit d'un traitement simple et effi~
cace au cours duquel la douceur et 1'adresse du médecin permettent

4'éviter la perforation de l'oesophage fragilisé,

B - TRALTEMENT MEDICAMENTEUX

1 ~ La_thérapeutique martiale (41; 77)
a - Buts
Apporter 150 & 200 mg de fer métal par jour en vue de corri-
ger 1'anémie et/ou la sidéropénie,

b ~ Formes et présentations

b1) Les formes orales

L'absorption digestive du fer est faible : 20 % chez le
sujet sidéropénique, elle est meilleure pour les sels ferreux
d'ol leur utilisation préférentielle, Ce sont principalement :

- L'ascorbate ferreux ous {orme de comprimés 4'ASCOFER*
contenant 33 mg de fer métal

- Le FPumarate ferreux sous forme comprimés de FUMAFER¥*

contenant 66 mg de fer métal

- Le Sulfate ferreux sous forme de :
s Comprimés de SORBIFER* contenant 120 mg de fer métal
. Comprinmé de FERO~GRAD 500* contenant 66 mg de fer
métal,
- Le Férédetate de sodium : sirop de FERROSTRANE* dont la

cuillérée~mesure (5 ml) contient 34 mg de fer métal,
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b2) Les formes parentérales

Elles sont indiquées en cas d'intolérance gastro intestinale,
d'entéropathie sévére, de traitement oral a mal suivi ou impossi-
ble & suivre, Ce sont :

- Le complexe fer-sorbitol-acide citrique-dextrinique est
présenté en ampoule injectable par voie intra-musculaire conte-
nant 100 mg de fer métal dans le JECTOFER¥,

- L'hydroxyde ferrique polymzltose sous forme d'ampoules
injectables par voie intra-musculaire contenant 100 mg de fer

métal dane le FER LUCIEN*,

¢ ~ Posologie et mode d'administration

c1) Par voie orale

La posologie doit &tre supérieure 2 100 mg par jour, elle
peut &tre augmentée jusqu'd 200 mg par jour, une augmentation
des doses au dela ne se justifiant pes. I1 faut donner 2 3 4
comprimés de FUMAFER*, 4 & 6 comprimés d'ASCOFER*, 1 & 2 compri-
més de SORBIFER* ou de FEROGRAD*, 4 & 6 cuillérées-mesure de
FERROSTRANE*, L'administration se fait en 2 ou 3 prises avant
les repas pour avoir une absorption maximale,
¢2) Par voie parentérale

Le dose 3 administrer doit &tre calculée de manidre précise

en sachant que :
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-~ il faut 200 mg de fer chez 1la femme et 250 mg chez 1'homme
pour élever le taux d'hémoglobine du sang de 1 gramme pour 100 ml

~ la réserve en fer de l'organisme est évaluée 4 1 200 mg
chez 1'homme et 600 mg chez la femmes il est préconisé d'adminis-
trer la dose ndcessaire i la correction de 1l'andmie 3 laquelle
on ajoute 1 000 mg,

La dose par injection intra musculaire est de 1,5 mg de fer
par kg de poids corporel chez l'adulte et de 2 mg par kg de
poids corporel chez 1l'enfant,

Le rythme des injections est déterminé par 1 'importance
de 1l'anémie ¢

tous les 7 jours si le taux d'hémoglobine est supérieure

4 11 g pour 100 ml

tous les 5 jours s'il se situe entre 8 et 11 g pour 100 ml

tous les 3 & 4 jours s'il est inférieur 3 8 g ou si la

cause de déplétion ferrique persiste,

L'injection doit se faire en profondeur dans le muscle en
évitant tout vaisseau, aprés dilution préalable avec une aiguille
différente de celle qui a servi & la préparation, en changeant

de c8té a chagque injection,
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D - EFFETS INDESIRABLES

D1 - Voie orale

Ce sont la constipation, les douleurs épigastriques, la
diarrh&e avec selles noires, Pour les éviter, on préconise la
progressivité des doses de départ : 1 comprimé, puis 2 et 3; on
peut aussi recourir au changement de produit.

D2 - Voie intra-musculaire

Si les précautions sont respectées, les accidents sont rares,

TI1 peut s'agir de troubles digestifs, céphalées,; fidvre, collapsus

cardiovasculaire,

2 - La transfusion
Ses indications sont liées & la rapidité de constitution de
l'anémie et & son importance;

3 = Autres moyens

a) La vitaminothérapie B, € et d'autres moyens ont été
utilisés sans domnner de résultats positifs a4 lt'é&valuation.
b) On pourrait prévoir la possibilité de traitement immunolo-

gique,

I1 a recours aux moyens spécifiques,
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ITT - INDICATIONS

En géneral tous ces moyens sont associés,

IV - EVOLUTION S0US TRAITEMENT
La surveillance du trajitement est clinique, biologique,

endoscopique et radiographique,

A - SURVEILLANCE CLINIQUE

La déglutition se normalise apreés 1l'endoscopie, au plus en
quelques jours, les autres signes cliniques disparaissent un peu
plus tard, Dans 1l'ensemble, les signes cliniques s'amendent en

quelques semaines,

B - SURVEILLANCE BIOLOGIQUE

*

Flle vise 3 reconnaitre les effets secondaires et 2 apprecier
1'efficacité du traitement, Elle consiste i pratiquer reguliére-
ment :

- Hémogramme
- Sidérémie - CFF -~ CSS
- Taux de réticulocyte,

Normalement dans le traitement oral, il y a une poussée

réticulocytaire vers le 10e jour; celle-ci se ralentit par la

suite pendant que le reste des examens se normalise,
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Cette surveillance permet de se rendre compte que la correc-
tion de 1'anémie se fait en général aprds six semaines 4 deux
mois de traitement, et que la reconstitution des réserves se
fait en 4 & 6 mois,

Au cours des traitements parentéraux, la durée du traitement
est connue au départ et l'évolution prévisible; ces contrfles

pourront donc 8tre espacés,

C -~ SURVEILLANCE RADIOGRAPHIQUE ET ENDOSCOPIQUE

Selon NICHET (64) les signes endoscopiques et radiographiques
s'améliorent plus lentement que les signes cliniques, sans jamais
disparaftre, Mais, la persistance d'un discret retrécissement
oesophagien ne constitue pas toujours un handicap., En fait, cette
pensée pourrait &tre soutenue par des auteurs comme KIRCHEN BERGER
et FLEIT (50) qui doutent de 1'efficacité de la thérapeutique
martiale,

La cancérisation pourrait survenir malgré le traitement
comme dans les 7 cas rapportés par LEGER (55) : Deux raisons
qui donnent 2 la surveillance oesophagienne son but majeur qui
est le diagnostic précoce d'un cancer, L'endoscopie prend alors
la premiére place dans la surveillance car elle permet de voir
la muqueuse oesophagienne et de faire des biopsies des zones

suspectes,



Les différents moyens thirapeutiques permettent en général
une amélioration durable méme si le probldme de la survenue

d'un cancer ne semble pas résolu,

FIHIHH
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N OS OBSERVATTIONS
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ETUDE ANALYTIQUE
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OBSERVATION N° 1

Mademoiselle Noeoo N... M... S5gée de 32 ans, est suivie pour syn-

drome de Kelly Paterson diagnostiqué en Mai 1983,

I - ETUDE DU DOSSTER

Au moment du diagnostic, aucune étiologie de 1l'anémie n'avait
&té retrouvée, La patiente avait subi un traitement instrumental et un

traitement maxtial d'abord par l'association fer - sorbitol - Dextrine

Acide citrique (JECTOFER* inj, : 100 mg IM par jour pendant 7 jours) puis

par Fumarate ferreux (3 cp de Pumaferten 3 prises par jour pendant 3 mois).
Ce traitement avait entrainé une amélioration clinique, biologique et endos=

copique, Il avait été arrété aprés 4 mois,

Le reate de 1l'évolution est résumé dans le tableau ci-dessous

I1 commence par une rechute,.
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Fer sérique

DATE ! Hb ! VGM ! Per ! CFF ! CSS ! Radiologie ou ! CLINIQUE !  TRAITEMENT PRESCRIT !
' ' ' 1 ' ' Endoscopie 1 ! |
127 -10 =93 !t 6,4 ! 68 ! 51 1500 ! 8,9 ! ! Anémie ! Fumafer !
115 =2 -84 ! 9,6 ! 70 1 64 ! 548 ' 11 1 ! Anémie !Fumafer jusqu'au 15/6/88 : !
' ' ! ! ! ! ! ! non exécuté !
120-8-84"' 8,3 ! 63 ! 64 ! 500! 10 ! ! - ! Sorbifer pour 3 mois !
1-4-81 9 ' 69 1 80 !'1232 ! 6 ! !Dysphagie-Anémie !Fer-Foldine pour 3 mois : !
! ! ! ! ! ! ! ! non fait 1
130 ~7-85"! T ' 63 ! 28 ! 566! 4% ! ! - !Perrostrane Sirop : 3 mois !
1 12 - 12 - 851 8 i 60 ! 68 ! 600 ! 10 ! Normaux ! Anémie ! Fefol ¢ 2/3 : 3 mois !
9 - 12 - 86! 8 ! B t 32 1853017 ! ! Anémie ! Ferrostrane Sirop : 3 mois !
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! ! ! ! ! ! Imateux ! !
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! ! ! ! ! i ! tcuté !
2 - 11 - 88! ! ! ! ! ! ' Asthénie-Dysphagie! !
14 - 11 - 88! 5,3 1 53 ! 15 1 5341 28 ! ! - ! Pefol : 2 mois !
! ! ! ! ! ! ! ! !
Hb = Taux hémoglobine : g pour 100 ml CFF = Coefficient Pixation Fer
VGM = Volume Globulaire Moyen €SS = " de Saturation sidérophiline : %
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ITI - CONCLUSION

L'anémie sidéropénique est constante au cours de 1l'évolution,
Il existe une cause de saignement non . traitée, le traitement ezt souvent
interrompu ou mal réalisé,

Remarque : L'intérét de cette observation est son aspect évolutif,

Elle montre les difficultés thérapeutiques existantes parfois,

HHHH e X
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OBSERVATION N° 2

Monsieur Tooe Foo. 886 de 20 ans est hospitalisé le 25 Juin 1987

pour anénie,

1 - HISTOIRE DE LA MALADIE

Le patient se plaint depuis 3 mois de vertiges, bourdonnements

d'oreille et d'une dyspnée d'effort rapidement croissante.

I1 n'a aucun antécédent pathologique personnel ou familial,

IT - EXAMEN CLINTQUE

PAleur intense des muqueuses et souffle anémique sont les seuls
signes,

Conclusion clinique :

Ce patient de 20 ans présente un syndrome anémique,

II1 ~ EXAMENS COMPLEMENTAIRES
1 - BIOLOGIFE
a - Hémogramme
. Taux d'homoglobine (Hb) : 4,1g pour 100 ml
« VGM 3 62 micron-cubes
. Hématocrite : 17 %

. Leucocytes : § 300 / mm3
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b -~ Sidérémie et transport du fer
o Sidérémie : 56 gammas pour 100 ml
. Capacité de Fixation du Fer (CFF) : 605 gammas pour 100 ml

. Coefficient de Saturation de la Sidérophiline (CSS) : 19,6 g

2 - ENDOSCOPIE
La fibroscopie oesogastrique découvre un diaphragme mince,trans-

lucide sous la bouche de KILLIAN.

IV - CONCLUSION GENERALE
L'association d'une anémie microcytaire sidéropénique ¢t de membranes

de 1l'oesophage cervical fait évoquer le syndrome de KELLY-PATERSON,

V - TRAITEMENT

1 - Traitement instrumental

Au cours de la séance d'endoscopie on a procédé i lteffondrement des

by

membranes oesophagicmnes 4 1'aide du fibroscope pédiatrique,

2 = Trajtement martial

I1 a consisté & administrer du fumarate ferreux A raison de 3 comprimés
de Fumafer* par jour répartis en 3 prises préprandiales, soit 198 mg de fer
par jour. Ce traitement a été conduit pendant 4 mois,

Par ailleurs, ce patient a regu compte tenu de son état clinique 1

litre de sang iso groupe iso rhésus en 2 fois,
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VI - EVOLUTION

Le patient a affirmé avoir une meilleure déglutition aprés l'effondre-
ment des membranes, bien qu'il ne reconnut pas avoir eu de dysphagie,
Les signes fonctionnels anémiques ont disparu aprés 4 semaines de

trajtement martial,

2 - Biologique
3 mois aprés le diagnoetic :
-~ La sidérémie est revenue i la normale : 90 &ammas pour 100 ml
~ L'hémogramme aussi @

. Bénoglobine ¢ 13 g pour 100 ml

« VGM : 85 micron-cubes

. Hématocrite : 46 %

5 - Endoscopigue

La fibroscopie de contr8le n'a pas retrouvé de membranes,

Remarque : Ce patient a cexrtainement une dysphagie mal reconnue;

sa déglutition a été améliorée aprée endoscopie,
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OBSERVATION N° 3

Ma2dame A,,., T... 2g%e de 40 ans, mére de 5 enfants est hospitalisde

le 28 Juillet 1987 pour Dysphagie.

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

Le premier épisode de la dysphagie est survenu en 1979 : c'était
une dysphagie cervicale basse, sélective aux solides qui connut une évolution

intermittente avec une intensité variable,
Les signes d'accompagnement se résumaient 3 une dyspnée d'effort

et des palpitations, Ces signes avaient motivé une hospitalisation 2

Libreville (GABON) il y a 8 ans.

De nombreux autres épisodes sont survenus ensuite,

Depuis Janvier 1987, il y a eu intensification des mémes signes
avec apparition 4'un amaigrissement,

La patiente n'a jamais eu d'hémorragie digestive, ni de méno-
nétrorragies: dans sa famille on ne retrouve ni anémie chronique, ni

pathologie digestive,



- 65 -

IT - EXAMEN CLINIQUE

Seule une pfAleur des muqueuses est retrouvie,

I1 n'y a ni altération cutanéo muqueuse, ni anomalie digestive ou génitale,

Conclusion clinique

Cette multipare de 40 ans présente donc :
- une anémie clinique

- une dysphagie intermittente évoluant depuis 8 ans,

IIT - EXAMENS COMPLEVMFENTAJRES
1 - Biologie

a - Hémogramme
. Taux hémoglobine : 6,1 g pour 100 ml
« VGM ¢ 48 micron-cubes
« Hématocrite : 20,2 %
. Leucocytes : 6 600 par mm3

b - Sidérémie et transport du fer :
+ Sidérémie : 37 gammas pour 100 ml
., CFF : 406 gammas pour 100 ml

.CSS : 9 %

Elle montre un diaphragme membraneux translucide entrainant une réduc-
tion importante de la lumiére oesophagienne avec passage impossible de

1'endoscope pédiatrique,
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Le transit pharyngo oesophagien met en évidence en regard de D2 un

retrécissement annulaire tres serré de 1'oesophage.

IV - CONCLUSION GENERALE

Le syndrome de KELLY-PATERSON est donc retenu du fait de 1l'asso-
ciation :

dtune dysphagie

- d'une anémie microcytaire hyposidérémique

de diaphragme muqueux de 1'oesophage cervical,

V - TRAITEMENT

1 - Instrumental

Les membranes n'ont pubtre effondrées par 1'endoscope pédiatrique au
cours de l'exploration,

2 - Traitement de 1'anémie

Le fumarate ferreux a ét¢é administré sous forme de comprimés de Fumafer
a4 raison de 3 comprimds par jour en 3 prises préprandiales soit 198 mg de
fer par jour,

Ce traitement a duré 4 mois.
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VI - EVOLUTICN

La dysphagie a disparu au bout de 15 jours,
Les signes fonctionnels anémiques ont disparu en 3 semaines,
2 - Biologique
L'hénogramme s'est normalisé en 6 semaines :

. Hémoglobine : 12,5 g pour 10C ml
e VGM 90 micron-cubes
. Hénmatocrite s 45 %

La sidérémie s'est normalisde au bout de 3 mois,

3 — BEndoscopique

La fibroscopie de contr8le au bout de 3 mois n'a pas visualisé de

membranes, Aucune anomalie n'a été retrouvée,
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OBSERVATION N° 4

Madame D..., F... mére de 7 enfants, 8gée de 54 ans est hospita-
lisée le 12 Septembre 1987, pour prise en charge thérapeutique d'un
carcinome malpighien kératinisant de 1z langue mobile, avec métastases

ganglionnaires cervicales,

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

Deee Foos presente depuis 6 mois :

une géne 3 la mastication et une lourdeur de la langue

~ des brfilures linguales déclenchées par les repas

~ un amaigrissement rapide,

Une tumeur de la langue est découverte et son aspect histologique
précisé.

L'interrogatoire & la recherche d'une autre localisation aérodigestive
de la maladie cancéreuse retrouve une dysphagle haute, sélective aux
solides évoluant depuis 5 ans sans inquiéter la patiente parce que varialbe
et épisodique; elle est décrite comme une sensation de ralentissement
indolore de la bouchée déglutie,

La patiente est ménopausée depuis 6 ans, sans antécédent pathologique

personnel ou familial,
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IT - EXAMEN CLINIQUE

L'état général est altéré,
L'examen de la cavité buccale révéle :
- une édentation partielle
- une pileur de la muqueuse
- une infiltration du bord latéral droit de la langue
g'étendant jusqu'a la ligne médiane, n'atteignant pas le repli amygdalo-
glosse en arriére; la lésion n'est @l friable, ni hémorragique,

La langue est peu mobile et le plancher infiltré,

L'examen digestif est par ajlleurs normal,

Il n'y a pas de modification de la peau du cou, mais on note
des adénopathies sous maxillaires bilatérales et jugulocarotidiennes
droites, indolores, mobiles sous la peau et sur le plan profond.

L'examen oto-rhino-laryngologique ne décéle aucune gytre

anomalie,

Concluaion Partielle

Multipare, ménopausée depuis 6 ans, la patiente présente :

- un cancer de la langue avec métastases ganglionnaires

une dysphagie haute évoluant depuis 5 ans

un mauvais état bucco dentaire

une altération de 1'état général,
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ITT - EXAMENS COMPLEMENTATRES

a - Hémogramme
« Taux hémoglobine : 13 g pour 100 ml
o VGM : 82 micron-cubes
. Hématocrite : 45 %
« Leucocytes : 6 000 par mm3
b - Sidérémie et transport du fer
. Sidérémie : 30 gammas pour 100 ml
o CFF : 450 gammas pour 100 ml

. 0SS : 30 %

2 - Endoscopie

Flle ne montre pas de lésion suspecte de néoplasie au niveau de
1'oesophage; par contre elle montre un diaphragme muqueux translucide au

nivean de la bouche de Killian,

IV - CONCLUSION GENERALE

L'association Dysphagie - Sidéropénie - diaphragme membraneux
oesophagien fait retenir le syndrome de KELLY-PATERSON,
La patiente présente donc :
- un syndrone de KELLY-PATERSON

- un cancer de la langue,
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V - TRATITEMENT

1 ~ Syndrome de KELLY-PATERSON

a - Instrumental :
Les membranes ont été effondrées par 1‘'endoscope pédiatrique.
b ~ Le traitement martial par Feredetate de Sodium
IL a consisté & administrer 2 cuillérédes & café de TFerrostrane*

3 fois par jour avant les repas pendant 4 mois,

2 - Le_cancer_

a - Une cure de méthothrexate a été faite

b - Une radiothérapie a été commencée; la dose prévue &tait de 60

grays.

VI ~ EVOLUTION

Cette patiente n'a pas été revue, Il faut signaler dans cette
observation l'association d'un cancer de la langue et d'un syndrome de

EELLY-PATERSON,
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OBSERVATION N° 5

Mademoiselle M,es Less Coss nullipare Agée de 27 ans porteuse
d'une polyarthrite chronique juvénile déformante et ankylosante traitée
par corticoldes, est hospitalisée le 27 Novembre 1987 pour apparition
récente d'une dyspnée d'effort accompagnée de vertiges, palpitations et

bourdonnements d'oreille,

I - HIS DE LA MALADIE

Depuis Juillet 1987 la patiente a des difficultés croissantes
a4 déglutir ses comprimés et les bouchées solides,

Elle ressent une sécheresse buccale, une dyspnée d'effort
progressivement croissante, des vertiges, des palpitations,

Elle ne présente pas d'antécédent pathologique familial,

IT -~ EXAMEN CLINIQUE

En dehors des signes de la Polyarthrite évoluée qui n'est pas
en poussée, on note :

- une p8leur intense des mugueuses

- une dépigmentation des lévres

~ des pachyonychies,
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Conclusion clinique

Cette patiente présente :

une dysphagie aux solides évoluant depuis 5 mois

une anémie clinique sur une polyarthrite chronique

- des lésions cutanéo-phanériennes

une sécheresse buccale,

IIT ~ EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1 - Biologie

a - Hémogramme
. Taux hémoglobine : 7,1 g pour 100 ml
. VGM : 61 Micron-cubes
« CCMH : 20 g pour 100 ml
. Hématocrite : 24 %
» Leucocytes : 5 000 par mmj
b - Sidérémie et transport du fer
. Sidérémie : 109 gammas pour 100 ml
« CFF : 435 gammas pour 100 ml
. CSS : 25 %
¢ = Bilan inflammatoire
e VS : 96 mm / 100 mm

« Fibrinémie : 5,50 g par litre,



La fibroscopie oesophagienne dégouvre un diaphragme muqueux trans-

luoide situé sous la bouche de Killian,

IV - CONCLUSION GENERALE

Le syndrome de KELLY-PATERSON est retenu du fait de 1l'asso-
ciation

- d'une dysphagie

- de membranes de 1'oesophage eervioel

- d'une anénie microcytaire

V - TRATTEMENT

1 - Traitement de la Polyarthrite

Les corticofdes sont arrétés progressivement, La patiente est mise
sous aurothiopropanol Sufonate de sodium (ALLOCHRYSINE*),

2 — Traitement instrumental

Les membranes ont été effondrées & l'aide de 1'endoscope pédiatrique,

3 — Traitement martial

Le Pérédetate de Sodium (FERROSTRANE*) est administré & raison de
2 cuillérées & café (5 ml) 3 fois par jour ovant les repas, soit 204 mg

de fer par jour pendant 4 mois.
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VI - EVOLUTION

La dysphagie a progressivement disparu en 3 jours, les signes de
1'anémie en 4 semaines, de m&me que la sécheresse buccale, Mais la pachyo-

nychie a persisté,

2 - Bivlogique

L'hémogramme s'est normalisé en € senaines,
Taux hémoglobine : 12,5 g pour 100 ml
VGM : 85 micron-cubes
CCMH ¢ 32 g pour 100 ml

Hématocrite : 45 %

3 - Endoscopique

La fibroscopie de contrfle n'a révélé aucune anomalie

Remargue : L'Association de la Polyarthrite Rhumatolde et du syndrome
de KELLY-PATERSON est intéressante et souvent retrouvée dans la littérature,
I1 faut noter l'absence de Sidéropénie et la présence d'une anémie

pouvant &tre étiquetée comme inflammatoire,
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OBSERVATION N° 6

Mademoiselle 4A,,, N,., 4gée de 30 ans est hospitalisde le

28 Janvier 1988 pour :

- épigastralgies rythmées par les repas

palpitations, vertiges, bourdonnements d'oreille et dyspnée d'effort,

[

~ HISTOIRE DE LA ADTE

Les premiers signes sont apparus en décembre 1986; il s'agissait de :
-~ douleurs épigastriques post prandiales tardives
-~ brQlures, rougeur de la cavité buccale et des lévres
- méno-métrorragies

dysphagie haute, non sélective, douloureuse, intermittente évoluant

par épisodes dont la fréquence finit par entrainéer une réduction de 1l'ali-
mentation puis un amaigrissement (cette dysphagie n'a été reconnue qu'aprds
1'endoscopie),

En Octobre 1987 s'ajoutent d'autres signes :
Dyspnée d'teffort, vertiges, palpitations et bourdonnements d'oreille génant

les travaux domestigues,

La patiente est une nullipare sans antécédent pathologique personnel

ou familial,
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IT - EXAMEN CLINIQUE

I1 est pauvre, ne note qu'une :
- paAleur des muqueuses
- perléche

Conclusion clinique

Ayeo Nooo 2gée de 30 ans présente :
- des méno-métrorragies avec anémie clinique
- un syndrome ulcéreux

des altérations muqueuses

une dysphagie avec amaigrissement

ITT - EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Hémogramme :

»
1

. Taux hémoglobine : 4 g pour 100 ml
« VGM : 58 micron-cubes
. Hénatocrite : 19 %
« Leucocytes : 5 400 par mm3
b - Sidérémie et transport du fer
o Sidérémie : 26 gamma pour 100 ml

o CFF : 581 gammas pour 100 ml
. CSS 3 4%
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2 - Endoscopie

a ~ La fibroscopie oesophagienne découvre un diaphragme
mugueux translucide sous la bouche de Killian,

b - La rectoscopie montre une anite hémorrofdaire congestive

3 - BEchographie pelvierme

Elle n'a révélé aucune anomalie,

IV - CONCLUSION GENERALE

La patiente présente donc les éléments du syndrome de KELLY-
PATERSON :
- une anémie microcytaire hyposidérémique lide 3 des hémorragies

utérines fonctionnelles et probablement des rectorragies occultes hémorrof-

daires,
- une dysphagie
- les membranes de l'oesophage cervical,
V - TRAITEMENT

1 - Traitement des éléments du syndrome

a - traitement instrumental
Les membranes ont été effondrées par 1l'endoscope pédiatrique

b - Traitement martial
Il a consisté & 1l'administration de fumarate ferreux sous forme de comprimés
de Fumafer* 3 raison de 3 comprimés par jour en 3 prises pré prandiales soit

198 mg de fer par jour.
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Ce traitement a duré 4 mois,

Par ailleurs compte tenu de son état clinique cette patiente a regu

un litre de sang iso groupe iso rhésus en 2 fois,

2 ~ Traitement étioclogique de 1'anémie

a =~ Méﬁo métrorragies :

La patiente a été mise sous dydrogestérone (Duphaston* Cps 2 5 mg)
4 raison de 4 comprimés en 2 prises par jour du 16e au 25e jour du cycle
pendant 3 mois,

b - Anite hémorroIdaire

Flle a été traitée par l'association Ruscogénine -Trimébutine sous
forme de suppositeires de Proctolog* & raison d'un suppositoire par jour

pendant 10 jours,

VI - EVOLUTION

La patiente n'a été revue que 5 mois aprés le diagnostic,

Evolution clinique

Elle ne présentait plus de dysphagie, sa perléche était guérie,

Evolution biologique

Lthémograrme était normal
. Taux hémoglobine :; 13,9 g pour 100 ml
. VGM : 82 micron-cubes

. Hématocrite : 50 %
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. Leucocytes ¢ 5 000 par mm3

La sidérémie était a 77 gamma pour 100 ml
« CFF : 396 gammas pour 100 ml
. CSS s 19,4 %

Evolution endoscopigue

La fibroscopie oesophagienne de contrfle n'a montré aucune anomalie,
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OBSERVATION N° 7

Monsieur A,,, K..,, g6 de 29 ans est adressé le 5 Février 1988
pour exploration endoscopique d'une sténose oesophagienne diagnostiguée

par la radiographie 3 l'occasion d'une dysphagie,

I- i DE LA ADIE

Cette dysphagie évolue depuis 4 ans, C'est une sensation d'arrét
net des bouchées solides & la partie supérieure du cou, @i est rapidement
regressive mais récidivente et imprévisible, Elle a notivé la pratique
d'un transit oesophagien gqui a décellé une sténose oesophagienne,

Le patient n'a aucun antécédent pathologique personnel ou familial,

IT - EXAMEN CLINIQUE

L'examen ne retrouve aucune anomalie,

Conclusion clinique

Ce sujet de 29 ans présente une dysphagie depuis 4 ans,
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ITT - EXAMENS COMPLEMENTATRES

Hénogramie

a
Taux d'hémoglobine : 15,5 g pour 100 ml
« VGM : 84 micron-cubesS

. Hématocrite s 43 %

o Leucocytes ¢ 5 700 paxr rn3

La Sidérémie et le transport du fer n'ont pu &tre explorés,

o’
I

La fibroscopie oesophagiemne découvre un diaphragme membraneux trans-
lucide situé sous la bouche de Killian et infranchissable a 1'endoscope

pédiatrique,

3 - Radiographie

Le transit oesophngien décrit une sténose de 1'oesophage cervical
étendue sur 10 cm, centrdée de § mm de diamétre avec discrdte dilatation

sus jacente,

IV - CONCLUSION GENERALE

Ce patient de 29 zns présente :
- une dysphagie
- une sténose radiographique de l'oesophage cervical avec dilatation

sus jacente
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~ et des membranes oesophagiennes au dessous de la bouche de Killian,

Le diagnostic du syndrome de KELLY-PATERSON est retenu,

V - TRATTEMENT
1 - Insfrumental
Au cours de lexploration, les membranes n'ont pu &tre effondrées par
1'endoscope pédiatrique,

2 - Le traitement nartial n'a pu é&tre prescrit, le sujet n'étant

pas revenu aprés dosage du fer sérique de la CFF et CSS,

VI - EVOLUTTION

Le patient n'a pas été revu,
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OBSERVATION N° 8

Madame Beses Peeo Dioo 28¢e de 39 ans, mére de 7 enfants est

hospitalisée le 9 Février 1988 pour dysphagie,

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

Depuis Septembre 1987, Beuee Peee D... Présente des rectorragies
hémorrofdaires,

Puis en Décembre 1987 est apparue ure géne & la déglutition
qui se traduit par une sensation d'arrét cdes bouchées solides &4 la partie
moyenne du cou, Cette géne, intermittente et imprévisible devient de
plus en plus intense et entraine un amaigrissement rapide,

La patiente est une 11e geste, 8e pare qui n'a jamais eu de
méno-métrorragies,

Aucun membre de sa famille ne présente un antécédent patholo-

gique,

IT - EXAMEN CLINTQUE

Les muqueuses sont trés piles, Il existe une chéilite et des
ongles cassant8s des hémorrofdes externes,

L'examen est par ailleurs normal,
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Gonclusion clinique

Notre patiente, grande multipare, présente :
— une anémie clinique par rectorragies hémorrofdaires
- une dysphagie évoluant depuis 2 mois

- un amaigrissement

ITT - EXAMENS COMPLEMENTATRES

1 - Biologie

a - Hémogramme :
. Taux hémoglobine : 7 g pour 100 ml
. VGM : 76 micron-cubeg
. Hématocrite : 29 %
. Leucocytes : 7 000 par mnm3
b - Sidérénmie : 51 gamma pour 100 ml

La CFF et la CSS n'ont pu &tre faites.

La fibroscopie oesophagienne montre un diaphragme membraneux trans-
lucide sous la bouche de Killian,

Le transit pharyngo-oesorhagien montre une dilatation de 1'oesophage
cervical juste au dessous de la bouche de Killian en amont d'une sténose
serrée par une bride transversale et oblique, Cet aspect est caractéris-

tique d'une membrane en diaphragme de 1'oesophage cervical,
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IV - CONCLUSION GENERALE

Le syndrome de KELLY-PATERSON a été retenu du fait de 1'asso-

ciation chez cette multipare :
-~ d'une anémie microcytaire hyposidérémique
- d'une dysphagie
-~ de membranes de 1l'oesophage cervical objectivées par 1'endoscopie

et 1la radiographie,

V - TRATTEMENT

1 - Trajitement instrumental

Les membranes ont été effondrées par 1'endoscope pédiatrique,

2 = Traitement de 1l'anémie

a = Traitement martial
Le fumarate ferreux a été administré sous forme de comprimés
de Fumafer* 3 raison de 3 comprimés répartis en 3 prises préprandiales
quotidiennes soit 198 mg de fer par jour, La durée a été fixée & 4 mois,
b - Traitement des hémorroides
Il a consisté & administrer l'association Ruscogénine~ Trimébutine
gsous forme de suppositoires de PROCTOLOG* & raison d'un suppositoire

matin et soir pendant 10 jours,
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VI - EVOLUTION

La dysphagie a disparu apres l'endoscopie,
Les hémorrofdes ont regressé en une semaiine,
L'anémie a disparu aprés un mois de traitement
» Taux hémoglobine : 12 g pour 100 ml
« VGM : 82 micron-cubes
. Hématocrite : 46 %
La sidérémie s'est normalisée au 2e mois : 85 gamma pour 100 ml

%2 — Endoscopique

La fibrescopie de contrdle au 3e mois n'a montré aucune anomalie,
N.,B : Cette patiente curmle 2 facteurs de déplétion ferrique :

Les rectorragies et le nombre élevé de grossesses,



- 88 -

OBSERVATION N° 9

Madame M... Aee. €st adressée au service d'endoscopie pour

exploration d'une dysphagie,

I ~ HISTOIRE DE LA MALADIE
Meoo Aeo. Bgée de 73 ans est suivie depuis 1987 pour fibrilla-
tion auriculaire chronique avec rythme "lent" due & un prolapsus valvu-
laire mitral (Echocardiographie 1982), Elle est alors traitée par diuré-
tiques, cardiotoniques, anticoagulant et amiodarone (cordarone* : 2 com-
primés par jour),
La surveillance réguliére du traitement par 1'amiodarone note :
~ le 20 Septembre 1982 : une diminution isolée de T3 : 0,7 ng/ml
(normale : 0,9 & 2 ng/ml)

- en Octobre 1984 : 2 1'examen ophtalmologique une baisse bilatérale
de 1'acuité visuelle (5/10 & droite, 3/10 & gauche) avec dépots pigmentés
(Lipofuscine) sur les 2 cornées,

- le 6 Mars 1987 : une sécheresse de la peau avec fragilité des
cheveux mais le taux de T4 est normal.

~ le 15 Pévrier 1988 : une hypothyrofdie :

. T4 s 0,8 gamma g/dl (normale : 5 2 11 gamma g/dl)

. TSH : 6 gamma g/dl (normale : 0,5 2 4 gamma g/dl).
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L'amiodarone est alors TEPPlaC€.r 14 dysopyramide (Rythmodan*),

Par ailleurs, était apparue en Janvier 1985 une dysphagie haute
rapidement et spontanément regressive, Le second épisode survient en
Février 1988; c'est une dysphagie haute, sélective aux solides avec
odynophagie accompagnée de sécheresse buccale,

Aucun membre de sa farille ne présente une pathologie thyrofdienne,

ou digestive,

IT = EXAMEN CLINIQUE

Les muqueuses gont bien colorées, la langue est dépapillée,
le pharynx est discritement infiammatoire, La peau est séche,
Le rythme cardiague est irrégulier,

Conclusion partieile

La patiente présentec :
- une dysphagie évoluant depuis 3 ans
- une glossite

- une hypothyrofdie sous amiodarone,
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IIT - SUITE DES EXPLORATIONS COMPLEMENTATRES
1 - Biologie
a - Hémogramme :
o Taux hémoglobine : 12,5 g pour 100 ml
« VGM : 94 micron~-cubes
. Hématocrite : 45 %
. Leucocytes : 6 000 par mm3

b - La sidérémie : 87 ganmas pour 100 ml

2 - Endoscogig

La fibroscopie oesophagienne révéle un diaphragme membraneux trans-
lucide sous la bouche de Killian,

3 - Radiographic

Le transit oesophagien révéle un retrécissement de 1'oesophage

cervical,

IV -~ CONCLUSION GENERALE

Le syndrome de KELLY-PATERSON est affirmé devant 1'association
- Dysphagie
~ Glossite
— Membranes de 1l'oesophage cervical,

Ce syndrome est associé 2 une hypothyrofdie survenue sous amiodarone,
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V - TRATTEMENT

1 = Traitement instrumental

Les membranes ont été effondrées au cours de 1'endoscopie,
2 - Le traitement martial n'a pas été prescrit puisque la

patiente n'est pas anémiée, et ne présente pas d'hyposidérémie,

VI ~ EVOLUTION

La patiente n'a pas ét¢ revue,
Remarque : L'intéré&t de cette observation réside dans l'association

du syndrome de KELLY-PATERSON et d'une hypothyrofdie,
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OBSERVATION N° 10

Monsieur Beee Meee Geee infirmier vétérinaire hors cadre

8gé de 65 ans est hospitalisé le 22 Mars 1988 pour dysphagie.

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

La dysphagie existe depuis 4 ans, C'est une sensation d'arrét
gélective pour les solides avec odynophagie évoluant par périodes au
niveau de la région cervicale haute,

Progressivement elle est devenue permanente et totale pour
les solides, partielle et intermittente pour les liquides,

Secondairement sont apparus des vomissements alimentaires,
une anorexie, une asthénie et un amaigrissement,

Le patient est diabétique, asthmatique sans autre antécédent

personnel ou familial,

IT - EXAMEN CLINIQUE

L'examen est pauvre, ne notant qu'un mauvais état général,

Conclusion clinique

Dysphagie évoluant depuis 4 ans avec altération de 1l'état général

chez un sujet de 65 ans,
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III - EXAMENS COMPLEMENTATRES

1 - Biologie

o]
I

Hémogramme 3
« Taux d'hémoglobine : 8,4 g pour 100 ml

VGM : 94 micron-cube 8

. Hématocrite : 40 %

« Leucocytes : 3 700 par mm3?

o'
|

Sidérémie et transpcrt du fer

. Sidérémie : 55 gamma pour 100 ml
» CFF : 432 gammas pour 100 ml

. CSS ¢ 17 %

2 - Endoscopie

La fibroscopie oesophagienne découvre un diaphragme membraneux

an niveau de la bouche de Killian,

IV - CONCLUSTON GENERALE

Le diagnostic de syndrome de KELLY-PATERSON est retenu devant :
- la dysphagie avec altération de 1l'état général
- 1'anémie avec sidéropénie

- les membranes au niveau de la bouche de Killian,
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V - TRAITEMENT

1 - Traitement instrumental

Les membranes ont été effondrées par 1l'endoscope pédiatrique,

2 - Trajtement martial

Nous avons administré au patient pendant 4 mois du férédetate
de sodium (Ferrostrane*) 3 raison de 2 cuilldrées & café 3 fois par

Jjour avent les repas soit 204 mg de fer par jour,

VI - EVOLUTION

1 ~ Clinique

La dysphagie 2 rapidement disparu en 2 jours, le patiéent a repris
une alimentation normale et a eu un gain pondéral de 4 kg en 1 mois,
L'anémie a été corrigée en 4 semaines avec
- Taux hémoglobine : 13 g pour 100 ml
« VGM : 82 micron-cubesg
. Himatocrite : 44 %
La sidérémie est devenue normale (35gammas) au bout de 9 semaines,

3 - Endoscopique

Au bout de 3 mois, la fibroscopie de contr8le était normale,



OBSERVATION N° 11

Monsieur A.s.. D.e. 886 de 12 ans consultd le 26 Avril 1988

pour :

brtilures et dépigmentations des lévres

amaigrissement.,

I - HISTOIRE DE LA MALADIE
Les premiers symptSmes sont apparus il y a 5 ans (1983), IL

s'agissait de brfllures des levres et de la cavité buccale au cours de

1talimentation, Puis surviennent progressivement :

des craquements articulaires intermittents

- une dyspnée d'effort et des palpitations

un amaigrissement

des épigastralgies accompagnées de vomissements post prandiaux,

prurit et urticaire évoluant de maniére cyclique,

La dysphagie a commencé en janvier 1985, c'est une sensation
d'arrét cervical bas de la bouchée solide avec odynophagie, elle est
presque permanente et variable en intensité,

Le patient n'a aucun antécédent pathologique personnel ou

familial,
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IT - EXAMEN CLINIQUE

Le patient a un déficit pondéral important : il pése 33 kg
pour une taille de 1 o 65,
I'examen cutanéo muqueux décelle?
- une pfleur des muqueuses
- une chéilite avec perléche et dépigmentation des lévres
- une langue p#ile, dépapillée avec des sillons donnant un aspect
en carte de géographie, dont les bords sont crénelés,
L'examen est normal par ailleurs,

Conclusion clinique

Ce patient de 12 ans présente donc :

une dysphagie haute sélective aux solides évoluant depuis 3 ans,
- une anémie clinique
- des altérations muqueuses dont une glossite

- un amaigrissement

un cortége de signes & évolution cyclique : urticaire, épigastralgies,

vomissements,

11T -~ S _COMPLEMENTAIRES
1 - Biologie
3 - Hémogramme :
» Taux hémoglobine : 7,7 g pour 100 ml

o« VGM : 59 micron-cube®
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« Hénatocrite : 32,4 %
. Leucocytes : 7 000 par mm3 avec 350
polynucléaires éosinophiles
b - Sidérémie et transport en fer
. Sidérémie : 16 gammas pour 100 ml
. CFF : 918 gammas pour 100 ml
. 0SS : 2%
¢ - Examen parasitologique des selles : sans oeufs d'Ankylo-

stome

2 - Endoscggig

La fibroscopie oesorhagienne découvre :
- un anneau membraneux translucide au niveau de la bouche
de Killian
- ur anneau de Schatzki

- un aspect d'atrophie fundique

IV - CONCLUSION GENERALE

Sur la base :
- de la dysphagle et de la glossite
- de 1l'anémie microcytaire hyposidérémique
- des membranes au niveau de la bouche de Killianj le
syndrome de KELLY=PATERSON a ¢té retenus Il est associé 3 un anneau

de Schatzki,
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V - TRATITEMENT

1 - Traitement instrumental

Les membranes ont été effondrées par 1'endoscope pédiatrique,

2 = Traitement martial

Le Férédetate de sodium a été prescrit sous forme de suspension

buvable de Ferrostrane* : 2 cuillérées a café deux fois par jour
avant les repas soit 204 mg de fer par jour, pendant 4 mois,

3 - Le patient a recu 2 comprimés d'Albendazole (ZENTEL *),

VI - EVOLUTION

Le patient n'a plus été revu,
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OBSERVATION N°¢ 12

Monsieur D,.. Beoo 8g¢ de 72 ans est hospitalisé le 10 Mai

1988 pour Aphagie évoluant depuis 3 jours,

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

Depuis la fin du mois de Février 1988 le patient ressent
une dysphagie haute, sélective aux solides, intermittente et d'inten-~
gité variable, Cette dysphagie est devenue permanente, intense,
s'accompagnant de régurgitations A partir du 1er Mai 1988 tout en
restant sélective,

Puis les 8, 9 et 10 Mai 1988 elle est devenue totale et
douloureuse,

Deee Beoo 8ignale un amaigrissement important, Il n'est ni
alcoolique, ni tabagique et n'a aucun antécédent pathologique

personnel ou familial,

IIT - EXAMEN CLINIQUE
L'état général est altéré; il y a un pli cutané persistant,
L'ouverture de la bouche est limitée, laissant percevoir
un trés mauvais état bucco dentaire et une gingivostomatite ulcéro

nécrotique,
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Conclusion clinique

Agé de 72 ans, le patient présente :
- une dysphagie d'évolution rapide avec altération de 1l'état général

- un mauvais état bucco dentaire avec une gingivostomatite,

IIT - EXAMENS COMPLEMENTATRES
1 - Biologie
3 - Hémogramme :
. Taux hémoglobine : 11,5 g pour 100 ml
o« VGM : 82 micron-cubes
. Hématocrite : 38,5 %
. Leucocytes : 9 200 par mm3
b - Sidérémie en transport du fer
o Sidérémie : 41 gammas pour 100 ml
« CFF : 462 gammas pour 100 ml
. 0SS ¢ 15,6 %
2 - Endoscopie
La fibroscopie oesophagienne montre un diaphragme membraneux

au niveau de la bouche de Killian et une muqueuse congestive,



3 - Radiographie

Le transit pharyngo oesophagien montire un retrécissement
progressif de la lumiére oesophagienne dans le défilé cervico-

thoracique,

IV - CONCLUSION GENERALE
Le patient de 72 ans présente les éléments d'un syndrome

de KELLY-PATERSON :

dysphagie

anémie normocytaire

sidéropénie

diaphregme membraneux de 1'oesophage cervical,

V - TRAITEMENT

1 - Traitement instrumental

Les membranes ont &été effondrées par 1'endoscope pédiatrique,

2 - Réhydratation

Une réhydratation correcte 2 pu &tre menée pendant 2 jours,

3 - Traitement martial

IL a été prescrit sous forme de 3 comprimés de fumafarate -
ferreux (Fumafer*) & prendre en 3 prises journalidres avant les

repas soit 198 mg de fer par jour et pendant 4 mois,
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4 - Soins bucco dentuires

J1 a été conseillé au patient :
- de pratiquer un brossage des dents et gencives 3 1'aide

de brosse & dents & poils souples

—~ d'effectuer des bains de bouche au sérum bicarbonaté,
J1 a2 été mis sous Spiramycine et Métronidazole : RODOGYL*

2 comprimés 3 fois par jour pendant 5 jours,

VI - EVOLUTION

Ce patient a disparu 48 heures aprés son hospitalisation

et n'a pu &tre revu,

Remarque : L'origine de l'anémie n'a pu &tre mieux précisée,
Par ailleurs la sténose oesophagienne de part son aspect radiologique
et la rapidité d'évolution de la dysphagie méritait d'@tre mieux
explor.ée.

Nous n'avons pu refaire une fibroscopie aprés effondrement des

membranes, pour nmieux étudier la muqueuse et faire des biopsies,
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OBSERVATION N°¢ 13

Mademoiselle A,.. S... 8gée de 23 ans, étudiante en lettres

modernes est hospitalisée le 15 Mai 1988 pour Aphagie.

I - HISTOIRE DE LA MALADIE
Avee Seeeo 8€ plaint de l'existence depuis 5 ans d'une
dysphagie haute aux liquides et aux solides, douloureuse pour les
aliments solides avec prolongation de la mastication et préférence
aux aliments sémi liquides et liquides, Cette géne i la déglutition
est intermittente jusqu'an 14 Mai 1988 oW la déglutition 4d'une
bouchée solide se solde par une dysphagie totale douloureuse avec

hypersalivation et angoisse intense,

Cette dysphagie s'accompagne de vertiges, palpitations,
bourdonnements d'oreille et dyspnée d'effort ayant entrainé la

réduction des activités sportives,

Plus récemment, depuis 2 ans sont apparus :
-~ une perléche bilatérale
- de nombreuses altérations dentaires ayant justifié cing
extractions,
La patiente n'a jamais eu de méno-.métrorragies, ni
d'hémorragie digestive, elle n'a aucun antécédent pathologique

familial,
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IT - EXAMEN CLINIQUE
L'état général est bon, Les muqueuses sont pales. On note
une perléche bilatérale, une édentation partielle (5 extraotions)
et deux caries dentaires, Il n'y a ni glossite, ni altération des
phaners,
L'examen est normal par ailleurs,

Conclusion clinique

Cette jeune nullipare preésente :
- une dysphagie intermittente, non sélective, douloureuse évoluant
depuis 5 ans avec survenue d'une aphagie
- une anémie clinique

- une perléche bilatérale et de nombreuses altérations dentaires,

IIT - EXAMENS COMPLEMENTATRES
1 - Biologie

a - Hémogramme :
. Taux hémoglobine : 10,8 g pour 100 ml
. VG : 72 micron-cubes
. Hématocrite : 34,1 %

o Leucocytes : 8 800 par mm3
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b - Sidérémie et transport du fer
« Sidérémie : 27 gammag

. CFF

425 gammas pour 100 ml

, CSS : 6,3%

2 - Endoscopie

La fibroscopie oesophagienne découvre un diaphragme membraneux
translucide, souple, infranchissable par 1'endoscope adulte au
desgous de la bouche de Killian,

3 -~ Radiographie

Le transit pharyngo oesophagien montre :
- un retrécissement de la lumiére oesophagienne au dessous de la
bouche de Killian & la hauteur de C5 en faveur d'un syndrome de
KELLY-PATERSON,
- Puis une deuxidme zone de M trécissement irtermittent A hauteur
du disque C7 - D1 en faveur d'une onde péristaltique primaire suivie

d'une relaxation de 1'étage inférieur,

Iv - SION GENERALE
I1 s'agit d'un syndrome de KELLY-PATERSON, du fait de

1'association ¢ -~ d'une dysphagie
-~ d'une anémie microcytaire sidéropénique

- de membranes oesophagiennes, cervicales,
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V - TRAITEMENT - EVOLUTION

1 = Traitement instrumental

L'effondrement endoscopique des membranes a été pratiqué par
1'endoscope pédiatrique, La dysphagie s'est améliorée en 4 jours,

2 = Traitement de 1'anémie

a - Traitement par Sulfate ferreux,

Le 20 Mai 1988, la patiente a été mise sous 1 comprimé de
SORBIFER Durules¥* par jour, Mais elle a vite interrompu ce traite-
ment 3 cause de la récidive de sa dysphagie & partir du 28 Mai 1988,

b - Traitement par Férédetate de Sodium,

La nouvelle thérapeutique consistait 3 l'administration de

2 cuillérées & café de Ferrostrane* 3 fois par jour avant les repas;

elle a débuté le 30 Mai 1988,

Mais quand la patiente a été revue le 2 Juillet 1988, elle
n'avait que 11 g/100 d'hémoglobine et une sidérémie 3 38, La prise
du traitement a été mise en doute et le traitement de nouveau
changé,

I1 faut noter que la dysphagie a persisté,

¢ - Traitement par Hydroxyde ferrique polymaltose

La prescription consistait 3 l'administration d'une ampoule de

fer Lucien* par semaine pendant 10 semaines a partir du 3 Juillet

1988,
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L'amélioration a été notée au bout de 3 mois avec : dispa-
disparition de la dysphagie; normalisation des taux d'hémoglobine

et la sidérémie, L'endoscopie n'a pas montré d'anomalie,

Remarque : La dysphagie peut ne pas faciliter la thérapeutique

par voie orale d'ou 1'intérét des formes injectables de fer.
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OBSERVATION N° 14

Monsieur Ce.se Des.2g6e de 79 ans est hospitalisé le 8

Juillet 1988 pour vertiges, bourdonnements d'oreille et flou visuel,

I - HISTOIRE DE LA MALADIE

Ces signes évoluent depuis 8 mois avec une dyspnée .
dteffort croissante, et apparition depuis 3 mois d'une dysphagie
cervicale peu accusée, sélective aux solides sans odynophagie,

Le patient n'a pas d'antécédent vathologique personnel

ou familial,

IT - EXAMEN CLINIQUE

Les muqueuses sont pfles, On note une perléche, La
langue est lisse, brillante d'aspect vernissé,

Il existe une platonychie de tous les doigts sauf du
ITe et du IIIe doigts gauches siége de Koflonwchie,

Conclusion clinique

Ce sujet de 79 ans présente :

une dysphagie cervicale

- une anémie

des slgnes muqueux : glossite - perléche

platonychie et KoIlonychie,
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IIT - EXAMENS COMPLEMENTAIRES

1 - Biologie

a

Hémogramme s
o Taux hémoglobine : 4,9 g pour 100 ml
o« VGM ¢ 57 micron-cubes
. Hématocrite : 18,7 %
. Leucocytes : 5 900 par mm3
b - Sidérémie et transport du fer
. Sidérémie : 26 garmap pour 100 ml
. CFF : 560 gammas pour 100 ml
. CSS: 7%

2 = ggggscogig

IL.a fibroscopie oesophagienne reconnait :
- un diaphragme membraneux translucide sous la bouche de Killian
- une malposition cardio tubérositaire

- un érythéme antral,

IV - CONCLUSION GENERALE

Le syndrome de KELLY-PATERSON est affirmé avec 1l'asso-
ciation ¢ - d'une dysphagie avec altérations cutanéo muqueuses
- d'une anémie microcytaire sidéropénique

de membranes oesophagiennes,

I1 est associé 3 une malposition cardio tvbérositaire,
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V - TRATITEMENT

1 = Traitement instrumental

Les membranes ont été effondrées avec 1'endoscope pédiatrique,

2 = Traitement martial

Il stest fait sous forme de fumarate ferreux & raison de 3
comprimés de Fumafer*en 3 prises quotidiennes avant les repas,

Ce traitement a été prescrit pour 4 mois,

VI - EVOLUTION

Ce patient n'a pas été revu,
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ETUDE SYNTHETIQUE

by

Nous récapitulerons nos observations & partir de deux
tableaux ci-dessous précisant les caractéres généraux
Puis les aspects clinigques et paracliniques
les pathologies associées

le traitement et 1'évolution,



TABLEAU N°1 -~ CLINIQUE : Principaux Aspacts

R

.

-

-

' N° Obser! DYSPHAGIE ! LESIONS MUQUEUSES ! LESIONS de la PEAU et ! AUTRES

. vations | ' ' 1 1 PHANERS |
Sexe Age! Importance ! Type ! Anciemmeté! ! !

4 1l'interro | ' ' ' '
‘gatoire : : . :
1-7-32 1 Majeure ! Solides l 4 ans f - ! - ! -

i 2-11-2C ! - ! - ! - ! - ! - ! -

P 3-7-40 ! Majeure ! Solides ! 8 ans ! - ! - ! -

i 4-F=54 1 Modérée ! Solides ! 5 ans ! Altérations dentaires ! - ! -

i 5-F-27 ! DMNodérée !  Solides ! 5 nois ! - 1Vitiligo-Pachyonychie ! -
6-1'-30 ! - 1  Solides ! 1 an ! Perléche ! - ! -
T-1-2S 1 Majeure ! Solides ! 4 ans l - ! - ! -
8-F-3G I Majeure ! Solides ! 2 mois ! Cheéilite ! Ongles cassants ! -

P 9--73 ! llajeure I Solides ! 3 ans ! Glossite - Pharyngite 1Sécheresse-Fragilitsé ! -
i0-M-65 ' Majeure 1 Mixte ! 4 ang ! - ! - TAltération Etat

! ! ! ! ! 1Général

Pi1=i=12 I liodérée 1Solides douleur! 5 ans !Chéilite-Perléche-Glossite ! Vitiligo ! Amaigrissement

12=1i=72 ' Majeure IMixte Douleur! 2 mois !Gingivostomatite-Angine de ! - tAltération Btat
! ! ! ! Vincent ! 1Général.

'3-F=2% 1| Majeure ! Solides ! 5 ans iPAleur-Perléche-Altérations! - ! -
! ! ! ! dentaires ! !

i4-M-79 ' Ligere ! Solides ! 3 mois !PAleur-Glossite-Perld&dhe tPlatonychie~KoTflonychie! ~

! ! ! ! ! ]

Sexe Féninin

=]
]

Sexe Masculin

=
I



TABLEAU N°2 ¢

Examens Complémentaires
Etiologie de 1l'anémie
Pathologie associée
Evolution

IN° Obser!Hb !VGM ! Fer ' CFF ! CSS ! Fibro! T.0 ! Etiologie Anémie ! Pathologie associée ! Evolution sous traitement

1= T 1 ] ] i ! ' T T

! 1 15,91 50! 14 1500 °%2,6! 4+ ! - !Méno Métrorragie ! ! Nombreuses récidives
! ! ! ! ! ! ! ! ! Fibrome utérin ! !
! 2 14,11 62 1 56 ! 605 119,6 ! + ! -1 - ! - ! Bonne
! 3 16,11 48 ! 37 1 436 1 9 i + !+ ! - ! - ! Bonne
! 4 113 182130 ' 450 !'30 ! 4+ ' = ! Cancer 7 ! Cancer de la langue ! Inconnue
! 5 17,11 61 1 109 ! 435 1 25 ! + ! -1 ? ! P.C,J ! Bonne
! 6 ! 415812 158! 4 ! + ! - !Anite hémorrofdaire! - ! Bonne
! 71 15,51841 = 1! = 1 -t 4+ 1 4+ 1 - ! - ! Inconnue
! 8 17176151 1t - 1t - 1t 4+ ! 4+ !Rectorragies hémor-! - ! Bonne
! ! ! ! ! ! ! ! Irofdaires, Grande ! !
! ! ! ! ! f ! ! ! Multipare ! !
! 9 112,51 94187 ¢+ - 1 ~ 1 + !+ ! - IHypothyroidie sous ! Inconnue
! ! ! ! ! i ! ! ! ! Amiodarone !
1 10 18,4!' 94155 ! 432 117 1 4+ ! = ! - ! - ! Bonne
! 11 7,71 59116 19181 2 1t 4+ 1 = ! !Anneau de Schatzki ! Inconnue
! 12 111,51 82 ! 41 ! 46z 1 15,6! + 1 4+ 1 - ! - ! Inconnue
! 13 110,8' 72 ' 27 1 425 1 6,3 1 4+ ! 4+ 1 - 'Retrécissement infé- !Longue avec récidive, Amélio- !
! ! ! ! ! ! 1 ! ! ! rieur oesophage fration tardive
! 14 ! 4,91 57 ' 26 15601 7 ! + ! - - IMalposition Cardio ! Inconnue
! ! ! ! ! ! 1 ! i ! tubérositaire !
Hb = Taux d'heémoglobine 7.0 = Transit oesophagien

it

Fibro = Fibroscopie oesophagienne HUF = Hémorragie Utérine Fonctionnelle
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I - CARACTERES GENERAUX

Nous avons ainsi retrouvé 14 patients dont 13 sénégalais
de race noire et une libanaise répartis comme 1l'indique le tableau

cl-dessous..

-
o
-

! Sexe : ' :
! Age ! Hommes  Femmes 1 TOTAL !
1 + ¢ 1 4
1 i i ! !
! moine de 20 ans 1 ! 0 ! 1 !
! ! ! ! !
! ! ! ! !
! 20 & 30 ans ! 2 ! 3 ! 5 !
! i ! ! !
! ! ! ! !
!' 31 3450 ans ! 0 ! 3 ! 3 !
! ! ! ! !
! ! ! ! !
! plus de 50 ans! 3 ! 2 ! 5 !
! ! ! ! !
! s ! ! !
! TOTAL ! 6 ! 8 ! 14 !
! ! ! ! !

II - CARACTERES CLINIQUES

A) - LA DYSPHAGIE

Elle est retrouvée chez 14 patients, Elle a été spontanément
décrite chez 12 d'entre eux, constituait le motif de consultation
chez 8 malades, Parmi les 2 patients qui ne s'en plaignaient pas

spontanément, le premier 1'a décrit rétrospectivement aprés

coefoes



1l'endoscopie (faite a4 la recherche d'une étiologie & son andmie);
le deuxidme a reconnu qu'il déglutissait mieux apreés 1'endoscopie,
Cette dysphagie est sélective pour les solides dans 10 cas
sur 14, douloureuse seulemsnt dans 2 cas; elle a entrainé un
accident de blocage aigu.
Sa durée d'évolution au moment du diagnostic varie de 2 mois

3 8 ans: dans 8 cas, le diagnostic est survenu aprés la 3%éme année

d'évolution,

Elles sont présentes chez huit de nos patients avec par ordre
décroissant de survenue :

la perléche et les chéilites : 5 cas

la glossite : 3 cas

les altérations dentaires : 2 cas

la gingivostomatite et la pharyngite : 2 cas,

C) - LES_ALTERATIONS DE LA PEAU ET_DES PHANWRRS

e s i s e s e e . G e s

Elles sont retrouvées chez 5 patients et sont domindes par

les altérations des ongles : Platonychie - KoTlonychie - Pachyonichie,
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D) - L'ALTERATION DE L'ETAT GENERAL

Elle est retrouvée chez 3 patients dont 2 sont 8gés de plus, de

60 ans, le troisitme étant A4gé de 12 ans,

ITIT -~ CARACTERES PARACLINTQUES

A) L'ANEMIE ET LA SIDEROPENIE

L'anémie est retrouvée chez 11 patients, Il s'agit d'une anémie
par carence martiale dans 9 cas, Dans les 2 autres cas il s'agit :
- d'une anémie microcytaire normosidérémique avec coefficient

de fixation du fer normal, ce n'est donc pas une anémie inflamma-
toire,

-~ et d'une anémie normocytaire avec sidéropénie,

L'étiologie de 1l'anémie n'est bien connue que dams 3 cas,

Par ailleurs, parmi les 3 patients non anémiés, il y en a un
qui a une sidéropénie, Il y a donc 11 patients présentant une

sidéropénie sur les 13 chez lesquels la sidérémie a été réalisée,

B) ~ LA FIBROSCOPIE OESOGASTRIQUE

FElle a facilement mis en évidence les membranes chez tous

nos patients,
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C) - LE TRANSIT PHARYNGO-OESOPHAGIEN

Il n'a pu &tre réalisé que 6 fois, Dans 3 cas il a montré des
signes spécifiques, dans les 3 autres les images étaient seulement

évocatrices,

IV - LES PATHOLOGIES ASSOCIEES

Nous avons retrouvé :
- un cancer de la langue
- une polyarthrite chronique juvénile
- une hypothyrofdie,
I1 faut signaler aussi s
- un anmeau de Schatzki
- un retrécissement de la partie inférieur de
1'oesophage d'étiologie indéterminée

- une malposition cardio tubérositaire,

V - TRATTEMENT
A) - L'EFFONDREMENT ENDOSCOPIQUE DES MEMBRANES

Il a été réalisé chez la plupart des malades sans incident :
12 parmi les 14,

B) - LE TRAITEMENT MARTIAL

Il a été prescrit pendant 4 mois 3 tous nos patients anémiés

ou sidéropéniques,
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VI - EVOLUTION
Elle n'a pu &tre suivie que chez 8 patients, L'évolution
favorable a ¢été rapide et durable dans 6 cas, le Te cas {observa-
tion n°® 13) correspond 3 une amélioration tardive du fait des
difficultés thérapeutiques,
Dans 1'observation n° 1 aucune amélioration durable n'est

observée,

3% I

ISR
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DISCUSSION - COMMENTATIRES




I - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

A - LA FREQUENCE

La fréquence du S,K,P semble avoir été mal appréciée dans
le passé ol il était considéré comme exceptionnel chez le noir
(5). En effet de 1983 A 1988, 28 cas ont été publiés en Afrique
(55 223 27; 68) dont 17 au SENEGAL, Le nombre de cas est certai-
nement plus grand car en dehors de la série que nous publions
nous avons recensé 13 autres cas non retenus car insuffisamment
explorés,

Par ailleurs notre étude est rétrospective et ne peut
apprécier exactement la fréquence puisque ce syndrome n'a pas
été recherché mais le plus souvent révélé par 1'endoscopie, Une
étude prospective recherchant les membranes oesophagiennes devant
toute dysphagie, toute anémie ou sidéropénie devrait permettre
de découvrir beaucoup plus de cas et de mieux préciser la préva-
ence de 1l'affection,

Dtautre part, il existe un biais de sélection du fait de la
catégorie de malades regus dans notre h8pital (cofit élevé) :
la plus grande partie de la population ne peut y accéder,
Si on sailt que c'est dans cette majorité que sévit la sous maitri-
tion, les multiparités et autres facteurs de déficit martial,
on se rend compte que le S, K,P devrait &tre beaucoup plus fréquent

si des études étaiemt faites dans d'autres centres hospitaliers,
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B - L'AGE

Bien qu'on retrouve une publication de 6 cas chez des
adolescents (20; 27) et un cas évoluant depuis la maissance (73),
la littérature rapporte presqu'exclusivement des cas de patients
8gés de plus de 30 ans,

Le plus grand nombre de nos patients se répartit entre deux
tranches d'age :

- 5 d'entre eux sont 4gés de plus de 50 ans
-~ 5 autres sont 4gés de 20 & 30 ans,

La tranche d'8ge de 30 ans & 50 ans regroupe 3 patients,

Un adolescent de 12 ans porte le nombre de patients de moins de
30 ans & 6 soit 43 % du total; il n'existe pas dans la littérature
de série comparable méme si COURRIAN (19) notait d2jd en France
une tendance & l'homogéinisation des 4ges, Aucune explication ne
gsemble se dégager du profil clinique de ces sujets de moins de

30 ans,

C - LE SEXE

Les études antérieures rapportent que plus de 90 % des sujets
atteints sont des femmes (14).
Nous démombrons dans notre série 6 hommes soit environ 43 %

des cas, De telles publications n'existent pas dans la littérature,



Cette répartition est particulidre car on sait que les femmes oni
plus de facteurs de déplétion ferrique que les nommes : multipo-
rité - menstruation,..
La repartition selon 1'4ge est différente dans les deux

gexes ¢

~ chez les hommes, la moitié des patients est fdgée de
moins de 30 ans, 1l'autre moitié de plus de 60 ans : L'affection
atteint plus le vieillard et 1l'adulte jeune,

~ chez les femmes, 6 parmi les 8 sont A2gées de 20 3 50
ans et 2 de plus de 50 ans : L'affection semble atteindre sans

discrimination d'dge 1les femmes de plus de 20 ans,

D - LA RACE
13 patients parmi les 14 sont des sénégalais de race noirma.
On peut & 1l'évidence, tenant compte des cas antérieurs publlia
chez des noirs (5; 8; 27; 68) affirmer que le S,K.P est loin

d'8tre exoeptionnel chez le noir comme 1'affirmait COOK (18).
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IT -~ ASPECTS DIAGNOSTIQUES
A - CIRCONSTANCES DU DIAGNOSTIC

Deux principales circonstances ont conduit au diagnostic :
1°) La dysphagie a motivé la pratique de la fibroscopie
chez 12 patients sur les 14, c'est la principale circonsgtance
diagnostique dans la littérature,
2°) Chez les deux autres patients, la fibroscopie a été
faite pour rechercher 1'étiologie d'une anémie microcytaire

notamment d'un saignement oesophagien ou gastroduodénal,

B - PRINCIPAUX SIGNES CLINIQUES

1 - La Dysphagie

C'est le principal signe clinique, ¥lle est constante dans

notre série, Il faut savoir la rechercher par un interrogatoire
répété car :

- les malades s'y habituent si elle est 1légere et
ancienne

~ son acuité diminue quand elle entraine un changement
des habitudes alimentaires chez un sujet réduit aux aliments
liquides ou sémi-liquides; c'est probablement le cas de 1'‘'obser-—
vation n® 6, Sa fréquence peut donc sembler moins importante et

ga durée mal appréciée,
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C'est une dysphagie sélective pour les solides d'gvolution prolon-
gée et capricieuse ponctuée parfois d'épisodes d'aphagie, Elle
est parfois douloureuse,

2 - Les autres signes clinigues
Les altérations dentaires et la glossite, la koflonychie ou

la platonychie lorsqu'elles s'accompagnent d'une anémie doivent
faire évoquer le diagnostic, leur présence aux c8tés d'une dys-

phagie constitue un diagnostic,

C = LA SIDEROPENIE

C'est le signe biologique le plus fréquent dans notre étude,
Il est aussi le plus évocateur,

La sidéropénie est retrouvée chez 11 patients ce qui corres-
pond & 78 % des cas, cette proportion passe 3 environ 85 % si on
ne considére que les 13 patients qui ont bénéficié d'une sidérémie,

La fréquence n'est donc pas trés différente de celle de la
littérature qui est 83 % (81),

La sidéropénie était suffisamment ancienne pour déterminer
une anémie dans 9 cas, Son étiologie n'a été retrouvée que 4
fois (observation n® 1 - 4 - 6 ~ 8) mais on sait que 1‘'alimenta-

tion dans notre milieu est pauvre en protides et plut8t riche en

eoefoes



céréales ce qui correspond a4 un régime pauvre en fer et pourrait
favoriser 1'épuisement des réserves,
Elle apparait plus comme un facteur étiologique qu'an

élément du diagnostic positif,

D - L'ENDOSCOPIE

La fibroscopie oesophagienne est le maitre examen, Elle est
d‘une remarquable efficacité diagnostique contrairement 3 l'avis
de DAGHFOUS et COLL (22) qui affirme que"son r8le se trouve
relégué au second plan car la sténose oesophagienne est générale-
ment trop serrée", En effet, c'est 1'endoscopie digestive haute
qui a permis la dacouverte de tous les malades de notre série.

Le diagnostic est facile et monomorphe : il s'agit de pseudo-
membranes en anneau translucide ou blanchitre situées sous la
bouche de Killian, Si 1'anneau membraneux n'est pas trop serré
il peut permettre le passage d'un endoscope pédiatrique. Sous
contr6le de la vue 1l'effondrement des membranes est souvent
possible,

La fréquence endoscopique du S,K.,P pendant les 4 anndes
d'étude est 13/20 464 soit 1 S,K.P pour 1 574 endoscopies faitess
cette fréquence passe & 1/787 si nous tenons compte des cas non

publiés ici, elle croft avec le nombre d'endoscopies.
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E ~ LE TRANSIT PHARYNGO-OESOPHAGIEN (T.P.0)

L'image de retrécissement en anneau est trés évocatrice
dans les 6 cas ob l'opacification oesophagienne a pu &tre prati-
quée, Mais la supériorité diagnostique du T,P,0 sur la fibroscopie
(22) n'est pas apparue dans notre étude, En effet, sur les 6 ob-
servations ayant bénéficié des 2 examens, la concordance diagnos-
tique a &été parfaite dans % cas (observation n® 3 - 8 - 13);
dans les observations n® 7 - 9 - 12 la fibroscopie était spécifi-
que alors que le T,P,0 était seulement évocateur, Le T.P.O n'a
montré des images spécifiques que dans la moitié des cas comme le
signale TREHEUX (85). Il ne semble pas presenter d'avantage sur
la fibroscopie en premiére intention comme le voudrait PROKEPENKO

(68); son principal avantage étant d'ordre iconographique,

F - CONCLUSION

L'évocateur du S,K.,P repose sur la clinique devant une
dysphagie capricieuse surtout si elle s'accompagne de signes
cutanéo-muqueux et d'une anémie,

La fibroscopie est le meilleur examen pour le diagnostic

des membranes oesophagiennes dans notre expérience,
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ITT - LES PATHOLOGIES ASSOCIEES

A - CELLES QUI ONT DEJA ETE DECRITES DANS LA LITTERA-

1 = La_Polyarthrite Chronique Juvénile (P.C.J)

L'existence d'une P,C.J évoluant depuis 1'enfance (observation
n® 5) avec apparition secondaire d'une dysphagie souléve une
discussion étiopathogénique, En effet, cette patiente ne présente
pas de sidéropénie; la théorie autoimmunitaire peut &tre suggérée
ici, en tenant compte des anomalies immunologiques présentées

danS 15 P.C.J.

2 ~ L'Hypothyrofdie (observation n° 9)

L'amiodarone ne serait qu'une circonstance de découverte
du terrain dysthyrofdien,

Cette patiente ne présente ni anémie, ni sidéropénie,
La réveélation tardive de la dysphagie chez cette femme Agée dans
le contexte d'apparition de 1'hypothyrofdie plaide en faveur de
1'apparition simultanée de ces deux pathologies et de leur

origine commune immunologique.
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3 - Le Cancer de la langue (observation n° 4)

L'association avec le S,K.,P pose le probléme de la relation
de cause & effet ou du moins celle de 1l'antériorité de l'une et
de l'autre maladie,

Le cancer peut déterminer deux types d'anémie :

- une anémie par saignements
- une anémie inflammatoire,

L'hyposidérémie dans ces deux cas pourrait &tre un facteur
étiologique ou reéwélateur du S.K,P, Mais dans notre observation,
la patiente est dysphagique depuis 5 ans ce qui laisse supposer
que le S, K.,P est antérieur au cancer, Par ailleurs, on ne
retrouve aucun autre facteur classique de risque du cancer de la
langue (tabagisme - alcoolisme -~ leucoplagie - irritation
papillomateuse) et le cancer de la langue est plut8t fréquent
chez les hommes, Dans ces conditions le S,K.P apparait comme le
principal facteur de risque du cancer de notre patiente,

Cette observation illustre le risque de dégénérescence

maligne chez les porteurs du S,X.P,

B - QUELQUES_ANOMALIES OESOPHAGIENNES ASSOCIEES N'ONT
JAMALS ETE_DECRITES

Leur lien avec le S.K.P n'est pas aviaent,

Il sfagit ¢

-~ d'un amneau de Schatzki
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~ d'une malposition cardio tubérositaire
-~ d'un retrécissement qui pourrait entrer dans le cadre de

troubles moteurs oesophagiens,

C - CONCLUSION_

Nous rapportons 1'association du S.K,P avec une polyarthrite
chronique juvénile et vne hypothyroIdie illustrant le r8le du
terrain immunitaire dans la survenue du S.K.P,

Quant au cancer de la langue il suggére 1l'intérét de la
surveillance endoscopique qui aurait peut &tre permis un diagnos-

tic precoce de la néoplasie,

IV - ASPECTS THERAPEUTIQUES
A -~ LE TRAITEMENT INSTRUMENTAL

L'effondrement endoscopique des membranes est simple et
efficace, Il a &té fait sans forcer, 2 1'aide de 1'endoscope
pédiatrique, sous contr8le de la vue,

Sur les 12 patients ayant béneficié de ce traitement,
seulement 2 ont eu une récidive de la dysphagie & un court terme,
tous les 12 ayant eu au départ une amélioration de la dysphagie
en quelques jours, Ces résultats montrent que les membranes
jouent un r8le important dans la survenue de la dysphagie,

Aucun incident ou accident n'a été noté,
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C'est donc un traitement simple, sans danger (malgré la
fragilité oesophagienne) et efficace (10 bons résultats sur 12
soit 83 %) qui fait de la fibroscopie oesophagienne un examen

majeur dans l'étude du S X,P,.

B - LE TRATTEMENT MARTIAL

Chaque fois qu'il a été réguliérement suivi, 1'évolution
a été favorable, Sa durée est 2 A 3 mois au moins pour permettre
1la correction de 1l'anémie et la reconstitution des réserves en
fer,

Plus souvent il a été administré par voie orale sans incident,
Mais dans 2 observations il a posé problémes (observation n° 1 et
13).

- La dysphagie a géné 1l'administration de comprimés et a
entrainé 1l'arr8t du traitement dans les 2 cas, Dans 1l'observation
n° 1 la dysphagie a récidivé plusieurs fois, ce qui pourrait
8tre 1ié 3 1l'absence de traitement; une relation néfaste semble
donc exister entre la dysphagie et l'anémie sidéropénique:
relation qu'il faut empé8cher & tout prix en sachant recouriy aux
formes sirop voire injectable de fer,

- Le traitement a souvent été interrompu avant terme lorsque
la dysphagie a disparu : la patiente se croyant guérie arrédte son

traitement, L'amélioration rapide de la dysphagie et la ndcessité

oac/oao
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d'une thérapeutique quotidienne et prolongée semblent &tre des

facteurs d'interruption du traitement,

C - TRAITEMENT DES AUTRES CAUSES DE SIDEROPENIE

Son importance apparait dans 1'observation n° 1 ou, entre
autres facteurs, la persistance d'une myomatose utérine respon~
sable de ménorragies entretient la sidéropénie, Il est donc
important de rechercher d'autres facteurs d'entretien de la

sidéropénie,

D - CONCLUSTON

La fibroscopie oesophagienne joue un r8le majeur dans le
traitement en supprimant rapidement la dysphagle, améliorant
ainsi la prise orale du fer qui corrige le plus souvent 1l'anémie,
I.'effondrement endoscopique des membranes peut donc &tre pratiqué
sous contrble de la vue permettant aussi une exploration oesogas-

tro duodénale,

V - ASPECTS EVOLUTIFS

Sous 1'influence de la double thérapeutique (traitement
instrumental - traitement de 1'anémie) 1'évolution a été bonne
et durable dans 1la majorité des cas 3 6 sur 8 soit environ 75 %

des cas,
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L'observation n® 1 ol aucune amélioration durable n'a existé
pose le probléme du traitement étiologique de 1l'anémie et de la
régularité de la prise du traitement,

L'évolution vers le cancer doit toujours &tre redoutée,

La hantise du cancer est en effet le point saillant de cette
évolution comme en témoigne 1l'observation n°® 4, La cancérisation
pouvant &tre muette la surveillance endoscopique g'impose, Elle
permet en effet :

~ 1tétude de la muqueuse oesophagienne sous contréle de la

-~ la pratique de biopsies systématiques ou des zones sus-
pectes,

Ainsi les lésions cancéreuses peuvent &tre détectées au
stade de dysphagie sévére ou de cancer in situ; un tel diagnostic
est un facteur de bon pronostic de la maladie cancéreuse mais
poserait des problémes .thérapeutiques difficiles du fait de la
localisation haute de ces cancers,

I1 est donc loglque de préconiser une surveillance endosco-
pique régulidre méme si celle ci parait difficile chez des
patients qui ne sont pas toujours disponibles surtout lorsque

leur état fonctionnel s'est amélioré.
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Le r6le de la fibroscople oesophagienne est donc triple
dans la prise en charge du S,K,P :
~ c'est le meilleur examen pour 1l'étude des membranes
- elle reéalise le meilleur traitement de la dysphagie
et favorise 1l'administration du fer
- c'est le seul examen 3 mettre en ceuvre pour la

gurveillance,
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CONCLUSTON GENERALE
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La pathogénie du syndrome de KELLY-PATERSON reste mal
connue; & c8té de la sidéropénie élément étiologique majeur,

d'autres facteurs étiologiques peuvent &tre envisagés.

Ce syndrome n'est donc pas rare chez le noir africain
ce qui est logique du fait de la fréquence des causes de carence
martiale. T1 semble atteindre autant 1l'homme que la femme et
n'est pas exceptionnel chez le sujet de moins de 30 ans; en
effet dans notre étude nous dénombrons six hommes pour huit

femmes et six sujets de moins de 30 ans,

Le diagnostic a été le plus souvent guidé par 1'exis-~
tence d'une dysphagie, La sidéropénie est apparue comme le fac-
teur étiologique le plus fréquent mais l'existence isolée d'un
terrain dysimmunitaire dans deux observations pose le probléme

de 1l'origine immunologique possible de ce syndrome,

Lt'efficacité thérapeutique de 1l'effondrement des mem-
branes témoigne du r8le important de celles~ci dans la survenue

de la dysphagie,

La fibroscople oesophagienne s'impose comme meilleur
examen dans 1l'étude du syndrome de XKELLY-PATERSON, elle permet

en effet

- de voir 1'anneau membraneux sous la bouche de Killian ce

qui affirme le diagnostic,
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- puis de réaliser un temps essentiel du traitement en
effondrant ces membranes

- enfin, plus théoriquement, de surveiller 1l'évolution en
biopsiant tout aspect anormal de la muqueuse oesophagienme afin

de dépister la survenue d‘'un carcinome épidermofde,

Le risque accru de néoplasie digestive est illustré
par la survenue d'un cancer de la langue dans une observation,
Ce risque fait toute la gravité du syndrome de KELLY~PATERSON et
impose une attitude préventive de surveillance, Il faut donc,
devant toute dysphagie trainante surtout lorsqu'elle est associée
4 une anémie ou & des signes cutanéo phanériens :

- évoquer ce syndrome

- puis pratiquer une fibroscopie oegophagienne afin d'en

affirmer le diagnostic,

La recherche d'une hyposidérémie reste un élément clé

du diagnostic,
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