JAG-N20& B SEPTEMBRE 2016

L -
. &= . =T
"f N B | I ":"I.I.::i {—"' . i
. 'r“c-.-.,-k-ﬂ_] ||.;r ijr ?*"1—-\ I
™ STls allls ol L @A Tl s ‘ l
I

ALGERIEN DE GASTROENTEROLOGIE e
SOCIETE ALGERIENNE D'HEPATO-GASTRO-ENTEROLOGIE ET D'ENDOSCOPIE DIGESTIVE —‘

Dossier FMC

Traitement de ["hepatite chronique virale B

Article Original
lensahedral cora () I : o= Small surface protein (5) Evolution dans le temps de
L & , - L] L]
Msdiumm sufece:probsin lactivité de la maladie de
il Crohn luminale a Alger

b Large surface protein
£ (S + PraS2 + PreS1)

Mise Au Point
La chimiothérapie péri-

opératoire des cancers
gastriques: Indications,
hénéfices el risques

Polymerase (P) Cas Clinique Commenté

Hernie de Blandin.
A propos d’un cas

Hepatitis B
virus Image Radiologique

Maladie de Rendu Osler
Weber

{C12002 Jamas A. Parkins

(=) SAHGEED



LE BUREAU DE LA SAHGEED

Président Pr Saadi BERKANE

1*" Vice-Président Pr Nabil DEBZI

2°" Vice-Président Pr Chahrazed HAKEM

3°" Vice-Président Pr Abdelmalek BALAMANE
Secrétaire Général Dr Karim LAYAIDA
Secrétaire Général-Adjoint Dr Houria SAOULA
Trésorier Pr M'hamed NAKMOUCHE
Trésorier-Adjoint Dr Farid BELGHANEM
Représentant de I’'Est Pr Talal HAMMADA
Représentant des spécialistes de santé publique Dr Omar LOUAHADJ]
Représentant de ['Ouest Pr Bouzid ARBAOUI

m:nhgced.tum

3 SAHGEED

kﬁ‘l! AL GERERRE
o T

e s SO
Mok o Jdase Ouldied T

Le journal algérien
de gastroentérologie
est disponible

sur le site

de la SAHGEED

Capyrghe i LARGIRD 5 6. Teus demts mhaseobs, M ddwaligopal et . C

ORGANE OFFICIEL DE LA | Secretariat du JAG

SA H G E E D ]1_'IL|rl'I.:IF.E“{1 stro |:-'£J|;|'|'r.:||!.|_' oIm
Secrétariat de la SAHGEED

Service de Gastroentérologie CHU Mustapha, Alger. Teél./Fax: +213 21 235243

cantact@sahgeed,.cam

www.sahgeed.com




Joilupixrnal

ALGERIEN DE GASTROENTEROLOGIE

IS5N 23925340

SOMMAIRE

JAG-N208 W SEPTEMBRE 2016

ORGANE OFFICIEL DE LA

HGEE

&S

Comité de rédaction Il EDITORIAL 04
Habil :B:h B che
R Serce de Casimentémiogie, CHU Mustapha. Alger
Mawel AFREDJ
Eamits de reduction [l ARTICLE ORIGINAL
Sid Ahmed ALLAL
Zine-Charef AMIR » Evolution dans le temps de I'activité de la maladie de Crohn luminale a Alger. 06
Saadi BERKANE
Chafik BOUZIT Etude prospactive
m‘;m;:éﬁm M. Bounab, 1. Boucekkine, 5. Berkane
Kanm LAY AIDA Sornoe de Goshooneroloope, CHU Muskapha. Algor
Rachid OULD GUUGAM
Khadiclia SATDANT-MEHIZ
Ahmed SALAH [l DOSSIER FMC : Traitement de I'hépatite chronigue virale B
Comite scientifique nutional "
Bowsd ARBACUT w Qui traiter 7 16
Fatima ASSELAH N, Afredi
Hocine :LAH i i
Fathons AAUL Service I Hépatologie, GHU Mustapha. Algar
:ﬂ*,:’:‘,;‘;ﬁ?,ﬁﬁ"“ s Comment traiter 7 n
jﬂ BELGHANEM & i
Eafits BELHOCINE Sardce de Casiroentémiogie, CHU Mustapha. Alger
Mobanamed Smmne AEMATTA
Knmel BENTADAK
Famza DOUASRIA B MISE AU POINT
Tadjeddine BOUCEKKINE
Nassims BOUNAR w La chimlothérapie périopératolre des cancers gastriques: Indications, a5
Abtlerrezak BOUSSELOLUR Ty
: bénéfices et risques.
Amina BOUTALEB
Fﬁ#f{l'lw“i M. Kheloufi, K. Bentabak
Yazid CHIKHI Chirgie oncologique "A7, Centre Plerre et Marne Curie o Alger
Taveh DIATEL
Kam Turkl DOUIDN .
Samir GOURARI Il CAS CLINIQUE COMMENTE
Shahrazed HAKEM
Tabel HAMMATIA w Hernie da Blandin. A propos d'un cas 42
i::: gj:lmlmﬁhﬁ 5. Amiman, M. Teseb, A, Bendjabaltah, M. Nasl Shmane, H. Rabeh, R Kinah
Omar LOUAHAL Baresae dhe Chuunpe cindsaln, EFH Man Tarya, Faoull oo Misdocme: o Adger
Jamnils MAMMERI
Chafika MANOLNT
M hamed NAEMOUCHE
: OKAL B GASTROMNEWS
L M. Kaddache 45
Houits SADULA Serace de Castroeniérologie, CHU Mustapha, Algar
Nadin TERKI s
Mokammed ZERR
Comité scientifique internstion] [l IMAGE RADIOLOGIQUE COMMENTEE
kol il » Maladie de Rendu Osler Weber a7
Ariane MALLAT (France) SA. Faraoun ", MEA. Boudjella ¥, SE. Bendib "
mrﬁtﬁf‘.&m: 1] Servrcw o Tmcaneae Mechobn, CEIC
Régle Publicitaire [2] Service de Médacine Inteme. Hapital dz Kouba
COMMUNICAKE eurl
Lolsiensenl Sanh Ahmed, salla 151,
igord] & Kiffan, Alger B INSTRUCTIONS AUX AUTEURS 40

TeL: +213(0) 22.07.41.57
+213 (0) 20, 388112
4213 {0 T70.86,97.61/62/61
Fax: 4213 (0) 21.97.41.57

c-mail: communicarodzZgmail.com

JOURNAL ALGERIEN DE GASTROENTEROLOGIE w08



Editorial

M. Kaddache

service de Gastroentérologie, CHLU
Mustapha

Email ; ghognad@hotmail.com

L'hépatite virale B constitue un probléme de santé publigue mondial. Son
dépistage et son traitement demeurent, @ 'heure actuelle, insuffisants dans

loutes les régions du monde.

En Algérie, le taux de prévalence est estimé & 2,15 %, ce qui en fait un pays

o risgue intermedioire.

La lutte contre lhépatite B peut tirer des legons des programmes de santé
publique menés avec succés concernanl daulres grondes moladies fransmis-

sibles comme la tuberculose.

Dés lindependunce de nolre pays, le regrelté Professewr Pierre Chaulet o
initié, avec l'mide de ses collaborateurs, lo lutte antituberculeuse. Cepen-
dant, malgré la disponibilité d'un vaccin efficace gratuit et l'existence d'un
traitement curalif, de procédeés de dépistoge simples, el en démt des efforls
consentis, par le Professeur Chaulet, cette affection chronique n'a pu étre
dradiquée. Ceci est dil principalement & la dégradation du niveau de vie, aux
[ailles de notre systéme de santé et qu reldchement de la lutte antitubercu

leuse vivernent critique par son inilioleur.

W est evident que le probléme des hépatites est éminemment plus complexe,
el de multiples difficuités entrovent encore plus la lutte conlre Fhépalile B,
Un état des licux constitue une étape décisive dans I'élaboration d'une strateé-
gie de [utte contre I'hépatite B. Malheureusement, nous ne disposons pas
d'un systéme dinformation sanitaire performant concernant les hepalites:
nombre de tests de dépistage, évolution de la prévalence, répartition
régionale, population & risques, mode de transmission.

Il est également nécessaire d'évaluer et de suivre Mimpact des actions
antivirales, et d'estimer la morbidité des hépatites en fermes de cirrhose et
de cancer.

Le recueil el Fanolyse de ces donnees permeliraient de definir un ensemble
de mesures prioritaires spécifigues a notre pays afin de cibler les interven-
tians avec un impact maximum, sans déperdition des ressources financiéres,
muis les données disponibles sont anciennes, poncluelles el de méthodolo-

gie douteuse.
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plusieurs paramétres et de facon globale pour I"ensemble
des patients (opérés et non opérés).

i) Evaluation de 'activité

Lactivité plobale de la maladie a &é définie comme le
pourcentage de patients ayanl présenlé une poussée nécessi-
tant un trattement d'attague ou une exérése chirurgicale au
cours de "année considérée. Lactivité de la maladie a é1é
définie en utilisant 1'index de Harvey et Bradshaw B, du
fait de sa simplicité, sa reproductibilité et sa trés bonne
corrélation avec 'indice de Best. La maladie est dite
inactive lorsque le score est inférieur 4 4 ot active lorsqu’il
est compris entre 4 et 12

b} Evaluation de la sévérité des poussées

MNous avons ulilisé les eritéres de sévénité inspirés de ceux
de Munkholm B ¢t des onentations du Second Consensus
Européen sur la Définition et le Diagnostic de la MC B
Mous avons amsi dentifié 3 types de poussées ;

* La poussée sévére correspond a un indice de Harvey-
Bradshaw =12 ; elle est caractérisée a des degrés divers par
une diarrhée faite de plus de 6 selles / j contenant du pus
ou du sang ; des douleurs abdommales inlenses ou
durables; une Niévre = 28° ; un pouls > 20/mn ; un amalgrs-
sement =10% ; une déshydratation ; des sipnes d'obstruct-
ton intestinale ; un abeés ou d’autres complications ; une
réponse incompléte, voire une résislance au lrailement
adéqual ; une CRP élevée =10 mp/l et la présence de 1és-
ions étendues sur plus de 50 cm et/ou sévéres (ulcérations
creusantes, nombreuses et diffuses) & I"endoscopie etion 4
I"'imagerie.

* La poussée modérée vsl caraclénsée par une diarrhée
faite de 4 selles/) au meins, des vomissements inlenmil-
tenls; des douleurs abdominales; une févre = 37.5%; un
amaigrissement, une sensibilité ou une masse abdominale ;
I"absence  de signes obstructifs ; une CRP éleviée et la
présence de lésions Glendues, aves peu ou pas de lésions
sévéres sur le plan morphologique.

* La poussée minime, définie par ["émission de 2 a 4
selles/] sans pus ni sang, avee peu ou pas de douleurs
abdominales, suns masse abdominale m sipnes obstructifs ;
I"absenee de fiévre; une CRP élevée el sur le plan morpho-
logique, des lésions peu élendues eb/ou non creusantes.

¢) Evaluation de la rémission et de la rechute

* La rémission compléte correspond a la disparition totale
des signes cliniques et une CRP normale. Nous n'avons
pas analys la rémission profonde car le contréle endosco-
pique n'était pas systématique.

* La rémission partielle correspond a 'émission de moins
de 2 selles/). sans aulres manifestations digestives ni
systémiques et une CRP normale.

» La rechule correspond & la réappantion des symplomes
cliniques compatibles avee une poussée chez un sujel
Jusque-la en rémussion el une CRP supéricure au laux
normal.

) Evaluation de localisation et do type anatomigue des
lésions

A I'inclusion, les lésions intestinales et ano-périnéales ont
&té classées selon la classification de Montréal Pl

Ces lésions ant fait I"objet d’un suivi radio-endoscopique,
réalisé uniquement lors des poussées qu'elles solent
compliquées ou non. Il n’a pas ¢1¢ réalisé de suivi morpho-
logigue systématigque.

5. Etude statistigue

L'analyse statistique a utilisé les tests t de Student Fisher,
Khi2 et U de Mann Whitney avec un seuil de signification
de 5%.

111, Résultats

1. Caractéristiques générales

226 patients (103 hommes, 123 femmes) répondant aux
critéres établis ont &t@ inclus dans I"étude ; "age de début
de la maladie s"inserit majoritairement entre 20 et 40 ans
{70,8%), plus rarement avant 20 ans (12,8%) ou aprés 40
ans {16,4%) ; I"age moyen au moment du diagnostic &lail
de 30,3 ans el de 36,6 ans lors de inclusion, Les formes
familiales étatent rares (7%) { Tableau I).

A I"inclusion, la maladie évoluait en moyvenne depuis 4,2
ans. Sur les 226 patients, 41(18,1%) étaient des fumeurs &t
170 (75,2%) n"avaient jamais fumé ( Tableau I}).

Caracteristiques des patients n=226
Sexe:

Hommes 103 (45.6%)

Fermmes 123 (54.4%)
Age de début:

Age < 20 ans 29 (12.8%)

20 ans < Age < 40 ans 160 (70.8%)

Age =40 ans 37 (16.4%)
Age mayen au moment du diagnostic (ans) 303
Age moyen a linclusion (ans) 3656
Formes Familbales 16 (796}
Duree de la maladie avant nclusion {ans) 4.2
MNombre moyen de poussees/an avant inclusion 0.67
Manifestations extra-intestinales 41 (1819}
Tabac:

Fumeurs 41 (18.19)

Anciens fumeurs 15 (6.79%)

Mon fumeurs 170 (75.2%)

Tableau | : Caractéristiques démographiques et générales

2. Localisation et type anatomigue des lesions a
PPinclusion

= A l'inclusion, les lésions étalent localisées concomitam-
ment au niveau du gréle et du edlon (1G+C) dans 51.4%
(n= 116} des cas, plus rarement, de fagon exclusive au
niveau du gréle (10 @ 29,6% ; n=67) ou du célon (C= 19%;
n=43); 25,6% (n=58) des patients avaient une atteinte
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Anndes Poussées sdvires / compliquées Poussées modérées Poussées minimes
2005 50 (38.2%) 57 (43.5%) 24 (18.3%)
(n=131)

2006 41 (36.3%) 46 (40.7%) 26 (23%)
[(n=113)

2007 38 (34.9%) 41 (37.6%) 30 (27.5%)
(n=109)

2008 40 (37%) 38 (35.29) 30(27.7%)
(n=108)

2009 43 (40.9%) 35 (33.3%) 27 (25.7%)
[n=105)

Tableau Il : Evolution globale de la sévérité de la maladie dans le temps

La prévalence des poussées modérées, qui étaient les plus
fréquentes, est restée stable tout au long du suivi: 47,9%
(n=57/19) en 2005, 44.2%(n=46/104) en 2006, 45,7%
(n=43/94) cn 2007, 41,9%(n=39/93) en 2008 ct 45%
(0=40/89) ¢n 2009, Ainsi, au terme du suivi, 12,3% des
patienls avaienl une poussée séviére, 45% une poussée
medérée el 42,7% une poussée minime (p=0,011).

d) Evolution de I"activité en fonction de 'ige de début
de la maladie

L’activité en fonction de ["age de début de la maladie (= 20
ans ; 20 - 40 ans ; = 40ans) a été évaluée a I'inclusion puis
au terme du suivi,

Les résultats de cette analyse ont montré que Nage de début
de la maladie n'avail aucune influence sur activité de la
maladic dans les différentes trmnches dage. el ce, quelle
que soit la période considérés avec respectivement a
I'inclusion : 62% (n=18/29) Vs 359.30% (n=95/160) Vs
56,7% (n=21/37). p =005 et au terme du suivi: 50%
(n=10/20) Vs 453% (n=53/117) Vs 454% (n=10/22);
p=0.05. Lorsque 'on compare les 2 groupes de patients,
dont la maladie avait débuté avant et aprés 40 ans, nous
n’avons relevé, la aussi, aucune différence statistiquement
significative pour ce qui est de |"activité de la maladie aussi
bien a I'inclusion (n=113/189: 59.7% Vsn=21/37: 56,7%:
p=L05) quian terme du suivi (n=63/137: 459% Vs
n=10/22: 45 4%;: p=0,05).

¢) Evolution dans le temps de "activité de la maladic en
fonction de la localisation initiale des lésions

* Evolution globale (patients opérés el non opérés)

L. influence de la localizsation initiale des lésions sur le taux
d’activité de la maladie est variable selon |"année considé-
rée ;

10

Au cours de la 1ére année (2005), la maladie &tait significa-
tivement plus active dans les localisations mixtes gréle
fedlon ou exclusivement gréligues, gue dans atleinte
purement coligque, avee respeclivement @ 59,5% el 61.2%
Vs 48,8% (p=0,0001); au cours des années suivantes (2006
- 2009), nous avens constalé que le pourcentage de patients
avanl une maladic active n'est pas significativement
différent selon la localisation imitiale de la maladie
{Tableau IIT);

Notons par ailleurs, que le taux d’activité tend & diminuer
au il du temps, sans qu'une différence soil statistiquement
significative, dans les localisations mixtes (2005: 59.5%
Vs 2009: 46,5%; p=0.6349) el isolées du gréle (2005
G61.2% Vs 2009 47,8%; p=0.8236) alors qu'il est resté
stable tout au long du suivi dans les localisations exclusive-
ment coliques (2005: 48.8% Vs 2009 44,1%; p=0,9958)
(Tableau I11).

* Evolution chez les patients non opérés

L’analyse de |"évolution de D"activité de la maladie en
fonction de la topographie initiale des patients non opérés
montre que :

- L'activité de la maladie a tendance, d’année en année 3
diminuer et ce quelle que soit la topographie initiale des
lézions avee une différence non statistiquement significa-
tive entre les taux de 2005 et ceux de 2009: I1GHC (p=
0,5227), 1G (p=0.6428), C (p=0,9628).

- les pourcentages d’activité les plus élevés sont observés
dans les localizations mixtes (1GHC) ou gréliques (16), de
facon sensiblement équivalente.

A la fin du suivi au cours de I'année 2009, 58%, 59.5% et
47.2% des patients ont présentd une poussée respective-
ment dans les topographies 1GHC, 1G et C (Tablean 1V).
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Anndes Noembre de patients IG+C G C
&n poussée fn=118} {n=67) (n=43)

2005 131 9 [59.5%) wll A1 (51, 2%) \ 21 (48.80%) 1,|
2006 1z S8 (S0%) 35 (52.3%) 20 [46.5%)
2007 109 56 (48.2%) 33 {49.2%) 20 {46.5%)
2008 108 55 (47 4%) 33 (49.2%) 20 (46.5%)
2009 105 54 (46.5%) 32 (47.8%) 19 (44.1%)

Stat. p=0.6349 )r p=0.8236 ..lII p=0.9988 .-'I

Tableau I : Evolution globale de 'activité de la maladie dans le temps en fonction de la localisation a linclusicn

1G : intestin gréle ; C: célon

Années Nombre de patients IG+C G C
en poussée (n=81) {n=42) {n=386)

2005 119 62 (76.5%) "lll 36 (B5.7%) ‘Il, 21 (58.3%) ‘]I
2006 104 53 (65.4%) 32 (76%) ] 19 (52.7%)
2007 24 48 (59.2%) 27 (64.3%) 19 (52.7%)
2008 93 47 (5% 29 (699%) 17 (47.2%)
2009 B9 47 (58%) 25 (59.506) 17 (47.2%)

Stat. p=0.5227 J p=0.6428 J p=0.9628 J

Tableau IV : Evolution de Factivité de la maladie dans le temps en fonction de la localisation a linclusion chez les

patients non opérés

f) Evolution dans le temps de Pactivité de la maladie en
fonction du type anatomigue des lésions a PMinclusion

* Evolution globale (patients opérés el non opéreés)

Dans les formes inflammatoires (F1), Mactivité de la
maladie &tait moindre au cours de la premiére année qui a
suivi Iinclusion comparée a celles des formes sténosantes
(FS) et pénétrantes (FP} (50% vs 61,8% et 65,5%:
p=IL,5728}); cette particularité évolutive se prolonge aun
cours des années suivantes, sans atteindre, cependant, le
seuitl de significativité (Tableau V).

On notera, par ailleurs, que "activité de la maladie a
tendance a diminuer progressivement au fil du temps avec
cependant une différence non stalistiquement significative
eotre les taux enregistrés en 2005 ¢f ceux ¢lablis en 2009
pour chague lype analomigue de lésions. (FI1: p=0,9254;
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FS: p=0.5244 ; FP: p=0,7802 { Tableau V).

* Evolution de I"activité chez les patients non opérés en
fonction du tvpe anatomique des lésions

Les taux annuels d’activité observés sont particuliérement
élevés dans les formes sténosantes et pénétrantes en particu-
lier au cours des 2 premiéres années du suivi; ces taux
auront une tendance & la diminution par la suite avec une
activité qui concernera respectivement 76,3% et 68,6% des
patients au cours de la demiére année du suivi avec
néanmoins une différence non statistiquement significative
entre les taux de 2005 et ceux de 2009 (FI: p=0,4099; F5:
p=0.7685; FP: p=0.7550).

Dans les formes inflammatoires, les pourcentages dactivi-
té sont moindres et passent de 60,4% en 2005 a 41,8% en
2009 (Tableau V).

1"
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Anndes | Nombre de patients |F. Inflammatolres | F Sténosantes F. Péndtrantes Stat (p)
en poussee Fl(n=92) FS(n=76) FP(n=58)
2005 131 46 (50%) \II 47 (61.8%) “'l 38 (85.5%) 'I.I 05728
2006 13 43 (46.7%) 40 (52.6%) 30(51.7%) ] 05728
2007 109 A1 (44.5%) 28 (50%) 20(51.7%) 04107
2008 108 40 (43.5%) 3B (50%) 30 (51.7%) 04304
2009 105 38(41.3%) l 38 (50%) | 29 (509} I 0,4624
Stat. p= :1.'12544J p=0.8233 Jr p=0.7802 )I

Tableau V : Evelution de I'activité globale annuelle dela maladie en fonction du type lésionnel & lNinclusion

Annees | Nombre de patients | F. Inflammatoires F. Sténosantes F. Penétrantes Stat (p)
en poussée Fl{n=86) FS {n= 28} FP[n=35)
2005 119 32 [6':'.4‘?6]"1" 35(92.1%) ﬁll 32 (91.4%) “l. p=0,0532
2006 104 43 (50%) 34 (80.5%) 27 (77.1%) p=0,1563
2007 a4 40 (46.5%) 26 (68.4%) 28 (0% p=0,1604
2008 93 37 (43%) 33 (B6.8%) 23 (65.7%) p=0,1869
2009 g9 36 (41.8%) 29 (76.3%) 24 (68.6%) p=0,2938
Stat. p= 0.45‘99} p=0.7685 J'I p=0.7550 Jr

Tableau VI : Evelution de l'activité de la maladie dans le temps en fonction du type lésionnel & linclusion chez les

patients non opérés

V= Discussion

La maladie de Crohn (MC) est une affection inflammatoire
cryptogénétique du tube digestif, fréqueamment invalidante
et d"évolution imprévisible. Une meilleure connaissance de
son histoire naturelle permettrair, a partir d’informations
objectives sur les caractéristiques évolutives de la maladie,
d identifier des critéres prédictifs de son devenir, d’établir
un pronostic propre a chaque patient, de mettre en place des
protocoles thérapeutiques adaptés et partant, une meilleure
prise en charge des patients,

On sait aujourdhui que la maladie de Crohn évalue en 2
phases tributaires de "ancienneté de la maladie, de la
nature, du degré et du potentiel évolutif des lésions inflam-
matoires infestinales ; on décrit, en effet, une phase précoce
et une phase tardive. La phase précoce est caractérisée par
des [ésions purement inflammatoires de la parot intestinale,
susceplibles de répondre favorablement ¢t durablement au
traitement médical. La phase tardive (evoluée) est caractér-
sée essentiellement par une destruction progressive de la
parol intestinale par deux phénoménes sous tendus par un
processus inflammatoire particuliérement agressif © d'une
part les lésions ulcératives, d'importance variable, pouvant
réaliser des formes pénétrantes, & 1'origine de fistules,
d’abcés, voire de perforations et, d"autre part, une fibrose

12

responsable de formes sténozantes. A ce stade, le
traitement médical est le plus souvent inopérant, malgré les
indiscutables progrés enregistrés avec ['avénement et
["utilisation des anti-TNF et des anfi- intégrines. La seule
sanction thérapeutique est, ici, |"exérése chirurgicale a
moyen ou long terme, souven! iémtive d ailleurs.

Pour éviter cette issue défavorable, il convient de traiter de
facon précoce et énergique, en identifiant au plus tit les
patients susceplibles de présenter une évolution délétére.

Des critéres prédictifs de sévérié de la maladie ont été
défings ; sonl concernés les patients dgpés de moins de 40
ans au début de I"affection, les fumeurs, la présence de
lésions intestinales étendues, perforantes ou sténosantes,
les maladies comportant des lésions ano-périnéales, les
patients déja opérés et enfin, les formes réfractaires aux
traitements corticoides et iIMmMuNOSUPpPresseurs.

De ce gqu précede. on dédunl aisément gque le depré
dractivité de la maladic détermine son évolution avec le
temps ¢l son histoire naturclle. Ceci mel en exergue
I"intérét et la nécessité d'une meilleure connaissance des
caracléristigues de Mactivité de la maladie et des facleurs
qui sont susceptibles d'influer sur son statut anatomo-cli-
nique et son potentiel dvolutif, Clest le but de ce travail.
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Figure 1 : Survie globale des patients, Essai MAGIC [24]

Survie globale
=
un
L

Chimiothérapie
péri-opératoire

0,3
0,2 ~
0.1
P = 0,009
00 -
o] 12 24

Moas

Figure 2 : Survie globale des patients. Essai FFCD-FNCLCC P

Ces deux éludes montrent que la chimiothérapie périopéra-
toire diminue de 308 35 % le nsgue relatif de réeidive et de
25 & 30 % le risque relatif de décés.

Quels sont les risques de la chimiothérapie périopéra-
toire?

Dans les deux études randomisées (MAGIC et FFCI), des
effets secondaires cliniques sévéres, suite  la chimiothéra-
pie préopératoire (grade 3-4), sont survenus chez moins de
10 % des patients, principalement une mucite et des
nausées dans 4 et 6-9 % des cas, respectivement.

Les nausées sévéres (grade 3-4) étaient plus fréquentes
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pendant la période postopératoire (12,3 %), Dans ['étude
(rangaise, un déees toxique (1 %) a ¢¢ enregisiré. La morbi-
dité postopératoire était du méme ordre dans les deux
groupes: 26 % vs 19 % dans ["&ude FFCD et 45,7 % vs
45 3 % dans I"étude MAGIC.

La chimiothérapic préopératoire n'a pas augmenté le nsque
de décés postopératoire, ce taux élail de 5-6% dans les deux
Cludes,

Dans ces deux essais, 86 % des patients ont bénéficié de la

chimiothérapie préopératoire, mais seulement 41 % ont pu
compléter une chimiothérapie en postopérataire.
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Cas Clinique Commenté

Hernie de Blandin. A propos d'un cas
Blandin hernia. A case report

5. Ammari, M. Taieb, A. Bendjaballah, N. Nait Slimane, H. Rabehi, R. Khiali

Senvice de Chirurgie générale, EPH Ain Taya, Faculté de Médecine d'lger

E-mail: amman_smail@yahoo.com

Mots clés
Hernie de Blandin; Hernie

interne; Hiatus de Winslow;

occlusion ntestinale aigui

Key wards
Blandin Herma; Intermal
herma;, Hiatus of Winslow:

Intestinal acute obstruction.

Résumeé

La hernie de Blandin est une pathologie rare qui représente 6 4 102 des hernies internes. Nous
rapportons le cas d'un patient de 72 ans, qui a consulté en urgence pour un rablean d'occlusion
inrestinale aigué haure. La palpation de "abdomen a rerrouvé un empdrement de la région épigas-
trique et de ["hvpochondre pauche. L abdomen sans prépararion (ASP) réalisé en premiére
intention, a maoniré la présence de multiples niveaux hydro-aérigues d disposition grélique. La
TDM abdominale o révélé ure occlusion intestinale dont Varigine a &6 rattachée a une hermie
interne étranglée a travers le hiatus de Winslow. La laparotomie en wrgence a confirmé le diagnos
tic €l a permis de constater Uincarcération de dewr anses iléales dans UVarriére cavité des épiploons
vie le hiatus de Winslow, gue nous avons libérées. Les suites opératoires &laient simples, le patient
ext sorli an 2éme jour post aperatoire.

Abstract

Blandin Hernia is a rare disease which represents 6 1o 10 % of the internal hernias. We reporr a
case of a 72 years old patient, who consulted as an emergency for an acute irtestinal obstrrection.
The abdominal palpation found a shirred of the epigesivie region and the Teft wpper quadrant.
Abdominal x-ray showed the presence of multiple air Tuid levels in the small bowel. Abdominal
CT sean revealed imtestinal obstruction whick originally was attached to an internal strangulated
hernia through the hintus of Winslow. The emergency laparotomy confirmed the diagnosis and
showed the incarceration af two ileal loops in the back cavity of the epiploons through the hiams
of Winslow, which were released. The postoperative course was uneventful and the patient was

discharged an the 2nd postoperative day.

Ohservation

Il s'agit d'un homme de 72 ans, sans antéeédents patholo-
pigues particuliers, qui a consullé en urgence pour douleurs
abdominales épipastriques associées i des nausées ¢l a un
arrél des matiéres et des gaz, sans hiévre, évoluant depuis
environ huit heures, La palpation de l'abdomen a retrouvé
une sensibilité et un empatement de la région épigastrique
et de l'hypochondre gauche. Le reste de l'examen était
normal. Le bilan biologique standard était sans anomalie.

La radiographic de 'abdomen sans préparation (ASP) a
mis en évidence des miveaux hydro-aérigues centraux
préliques de sicpe épigastrique (Figure 1),

Le scanner a révélé une occlusion intestinale dont I"origine
Elail rallachée @ une hernie inteme Stranglée & travers le
hiatus de Winslow (Figure 2).

Le patient a été opéré en urgence par laparotomie médiane,
nous avons refrouvé une incarcération de l'iléon sur
environ 40 cenfimétres dans I'arriére cavité des épiploons,
via le hiatus de Winslow.

Le traitement avait consisté en une simple réduction de
I'anse, Aprés ouverture de 1'arriére cavité des épiploons,

42

I"anse initialement cyanosée avait rapidement repris un
aspect habituel aprés libération (Figures 3 et 4).

Les suiles opéraloires éalenl simples avee alimentation
liquide autorisée 4 1 | postopératoire et sortie du malade &
2

L

Figure 1 : Abdomen sans préparation
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Figure 2 : Image scanographique de la hemie
inteme via le hiatus de Winshow

Figure 3 : Image peropératoire de la hemnie de
Blandin {Incarcération de Iiléon dans larnére
cavité des épiploons & travers le hiatus de
Winslow)

™.

Figure 4 : Anse incarcénée juste aprés sa reduction
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Discussion

Les hernies internes de "abdomen sont rares ; elles ne
représentent que 0,5% & 1% des causes d'occlusion intesti-
nale aigué [,

La hemie & travers le hiatus de Winslow, appelée
epalement hernie de Blandin, est une hernie interne rare.
Elle ne représente gue 5% de ensemble des hemnies
imlermes ¢l vienl en 3¢me position aprés les hemnies
para-duodénales et péri-caecales Bl Elles surviennent
souvent entre 20 et 60 ans avec un sex-ratio proche de 1.

Le hiatus de Winslow est un orifice d'enviren 3 cm de
hauteur, limité en avant par le ligament hépatico-duodénal
(comprenant la veine porte, la voie biliaire principale et
["artére hépatique) et en arriére par la veine cave inférieure.

I existe deux vanétés prnneipales de hemies inlemes &
travers le hiatus de Winslow: le type 1 dans lequel s’ insent
notre cas, le plus fréquent, observé dans 2/3 des cas, qui est
une hernie 1solée du préle a travers le hiatus de Winslow; le
type 1L gui est une hernie de 'iléon terminal, caccum et
caolon ascendant, retrouvée dans 1/3 des cas. Deux autres
types, beaucoup plus rares, ont été également décrits: le
type I (hernie du cdlon transverse) et le type IV (hernie de
la vésicule biliaire) [1234]

Une largeur anormale du hiatus de Winslow, un mésenlére
long, une mobilité cxeessive des anses, une hyper pression
intra  abdominale, un mésentére commun, un  Jdéfaut
d’accolement du fascia de TOLD sonl les facteurs favori-
sant ces hemnies Pl Dans notre cas, "orifice n'était pas
dilaté.

Le diagnostic clinique est difficile 'L 1] est souvent étahli
en peropératoire 19, Le wbleau clinigue est généralement
celul d'une ceclusion intestinale atpué, comme dans notre
cas, ou parfois un 1clére culanéomuguens, par compression
de la voie biliaire prineipale U,

Une hyperglycémie peut étre retrouvée par compression de
la veine porte, pénant ainsi le passage de ["insuline dans la
circulation générale '], ce qui n'a pas &é retrouvé chez
nofre patient.

Le diagnostic radiologique en préopératoire était porté
dans moins de 10% des cas seulement avant |"avénement
du scanner 9,

L abdomen sans préparation { ASP) peul montrer des anses
dilatées au miveau de 'épigastre entre le foie ¢t la poche a
air gastrique qui est refoulée en avant et en dehors, comme
ce fut le cas chez notre patient.

En présence d'une hernie de type 11, I"ASP peut montrer
['absence de granité caccal au niveau de la fosse ilague
droite, mais gue 'on retrouve au niveau de ' épigastre [,

Le scanner abdominal avee imjection de produit de
contraste est examen de choix pour confinmer le diagnos-
tic de hermie interne via le hiatus de Winslow, il montre la
présence d'anses intestinales au niveaw de amiéne cavile
des épiploons ¢l d'un pédicule vasculaire mésenténique
entre la veine cave mféreure ¢t le trome porle;
I'élargissement du hiatus de Winslow est pathognomo-
nique [V Les acquisitions multiphasiques permettent de
rechercher les signes de souffrance intestinale, telles que la












Maladie de Rendu Osler Weber
Rendu-Osler-Weber disease
SA. Faraoun ", MEA. Boudjella ™, SE. Bendib "

[1] Service dTmagerie Médicale, CPMC
[2] Service de Médecine Interne, Hapital de Kouba

Observation

Il s"agit d’un homme dgé de 25 ans qui a consullé pour des
douleurs abdominales aiguds mal systémalisées.

A l'interrogatoire, ce  patient rapporte les notions
d’épistaxis récidivantes, remontant & 'enfance, et celles de
deux épisodes récents de rectormagies de faible abondance.

L'examen clinique a objectivé une hépatomégalie et des
telangiectasies siégeant au miveaw de la langue ¢f des
lévres, Léchographic abdominale ainsi que le scanner
abdominal réalisé en technique monophasique, ont conclu
4 un fole multinodulaire suspect de localisations
secondaires. Le bilan biologique a révélé une anémie
fermprive medérée a 10 g/dl d'Hb. Il n'y avait mi choles-
tase, ni eytolyse, ni insuffisance hépatocellulaire. Les
sérologies virales, le dosage des marqueurs umoraux ainsi
que la recherche des anticorps antiLKMI1 et anti muscle
lisse Clatent négatifs. L endoscopie basse a permis de noter
un aspect danpiodysplasics reclo-sipmoidicnnes saignant
au contact.

L'endoscopie haule élail sans anomalies. Un scanner
thoraco-abdomino-pelvien réalisé en protocole multipha-
sique a objectivé 4 la phase artérielle (30 sec) une dilatation
de I"artére hépatique & 10 mm (Figure 1}, une artérialisa-
tion diffuse du parenchyme hépatique et des Ostules
artério-veineuses complexes (Figure 2). La phase portale a
T0 sec et la phase tardive 4 3 mn ont mis en évidence une
désorganisation  architecturale wvasculaire (Figure 3)
associée @ de nombreux nodules hépatiques épars dont les
caractéristiques merphologigques ¢latent eelles de nodules
de régénération (Figure 4).

Le diagnostic de maladic de Rendu Osler a é1é retenu
devant ce tableau clinique associant épistaxis, angiodyspla-
sies digestives, télangiectasies buccales et des aspects
morphologiques caractéristiques de cette affection, notés
au scanner multiphasique.

Discussion

La maladic de Rendu Osler Weber (MERO) ou télangiveta-
sies hémorragiques héréditaires est une angiodysplasie
constitutionnelle. Elle a été déerite par Rendu en 1896, par
Osler en 1902 [' et enfin par Weber en 1907, En 1909, cette
maladie a &é rebaptisée Heriditary Hemorrhagic Telangiec-
tasia (HHT) par I"américain Hanes. [l s"agit d"une affection
héréditaire & transmission aulosomale dominante Fl,
impliquant principalement le géne de I"'endogline (ENG),
définissant le type HHT1, et accessoirement, celui cadant
pour 'activine like receptor (ALK} qui définit le type
HHT2 B,
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Image Radiologique Commentee

Figure | : Phase artérielle : dilatation diffuse de
l'artére hépatique & 10mm responsable d'une
arténalisation hépatique.

Figure Il : Fistules artéric-veineuses se
traduisant par une opacification précoce des
VSH.

Figure lll : Phase portale : désorganisation
architecturale vasculaire.

Figure IV : Multiples nodules de régénération.

47









LE BUREAU DE LA SAHGEED

Président Pr Saadi BERKANE

1*" Vice-Président Pr Nabil DEBZI

2°" Vice-Président Pr Chahrazed HAKEM

3°" Vice-Président Pr Abdelmalek BALAMANE
Secrétaire Général Dr Karim LAYAIDA
Secrétaire Général-Adjoint Dr Houria SAOULA
Trésorier Pr M'hamed NAKMOUCHE
Trésorier-Adjoint Dr Farid BELGHANEM
Représentant de I’'Est Pr Talal HAMMADA
Représentant des spécialistes de santé publique Dr Omar LOUAHADJ]
Représentant de ['Ouest Pr Bouzid ARBAOUI

m.sahg:ed com

] SAHGEED

ﬁn wmcr.uu .-_':-g.
Mot . Saage oubeid P

Le journal algérien

JOURNAL NATIONAL D'HEPATO-GASTROENTEROLOGIE de g.'a_strnﬂ_ntérulugie
est disponible
ekl ol sur le site
de la SAHGEED

Capyrghe i LARGIRD 5 6. Teus demts mhaseobs, M ddwaligopal et . C

ORGANE OFFICIEL DE LA Secretariat du JAG

SAH G EED journal.gastro@gmail.com
Secrétariat de la SAHGEED

Service de Gastroentérologie CHU Mustapha, Alger. Tel./Fax: +213 21 235243

cantacti@zahgead.cam
www.sahgeed.com




.. FORME ET PRESENTATIO! Eﬁqggﬁgimwgiﬂtggizgzg%
® Dunée recommandee du trafemend por Sohosted of recommandations  pelicus uo..#..;i...mﬂo!.é 400 .__..m Lisdipasir ) mg Excipiants o.ﬂul _....n.ﬂﬂ:.!:. sthoeate e magneskim,
de coadminiskralion avec lo dans cerlolns sous-grovpes mE.nzt.uu.ﬂﬁm%!.igngiingﬂg.ngmﬂgcﬂmﬂmﬂfi-
mctian dirscia, INOI nﬂx«!mgsﬁnsﬂonrmﬂ-iﬂg;iﬂaifwiﬁnﬂtﬁrg
T ches Taculle Eﬂ:ﬂ%hl e e e s &i&?ﬂiﬂnﬁaiﬁa!utll?uﬂgu. dans e
Fopalofion de pafients® Traftement & Cunde _.q.mn.n._..iiln__"-l:!n- ¢ on Fiﬁiwltinfﬂsﬁiq!h”gi!;w!l
H H = i ire, &8 qui pemal o dlimirer nf Finfaction ¢o lMorganisme: Egbﬁﬁ#!«lbigb&
Sofosbuvir / Ledipasvir _ | i, ol g Lt oSt ot o Gttt e i e 0
Polbhl crisicune HUG sy glnowpac| 4 S a0s thive 51 o U o prie e b £ joar & Bvaler e eeTlier. BYEC DU SANS NOUTEJN, 3318 o Croguer, FICTaser ou b CaB50f ear
__-53@:..!.:.!..?.3&!cmﬂciwiﬂlu%.gw!-%iﬁiniﬁg.ﬂiﬁé
. . Fatien= ne Soloted pendont 12 wemaings ! %Ei%ﬂﬂﬁﬁﬂﬂ:ﬁi . 5z pas mant SOFOSLED it it ia priso de
A LED®, cala meodifier la ii.ulﬂﬁ-.am‘.ﬂ“-} wotra Coi gghﬂ-‘d:bii_
Classe thérapeutique ﬁﬂ& - " i waasaﬂﬂﬁm;wﬁihﬁ.rsgls.auhﬂ prback o un,__ﬂai_.hai_nias:_;
- . cirhese possinle d'ervisageria prise de ; res apnes OSLED®, § est Inudle oo prendre un ulne : altendsz Meurs de |a prochaine prise
Sofosled® est un antiviral contre le virus de I'népalite C. - Sofosied pendant § sermaines chez les Namiise pas d prandre oo mAicament, aul i vokrs mAdech vous Ja G, I #41 irbe imporianl o eflschmr 18 otaihd du
Il s'aqit de 'association de deux antiviraux a action directe - patients infeclés por e pénatype | Lﬁﬁrﬂﬂﬁﬂﬂ“oﬁguﬂmﬁﬂqwiﬁﬂglihg!hﬁhi
% . ron péciotlemert hols o Fonpohne St (e e ndcan, & v e o, G i miars | Mo
Srta Ity ; L s e m ;

Sofosbuvir, inhibiteur de |a polymérase NS5B et, ; EB»EEH.EE&E 12 ﬁm&.ﬁﬂﬂi&ﬁ oo WISES EN GARDE SFECIALES ﬂﬁhﬁai u_u,_ﬂzn_h.as. rdocc

Ledipasvir, inhibiteur de la proféine NSSA, semcines ou de Sofasied seul pendar SOFOSLED® sct debuté - ALitras problirmos b cutrn P miok, i vous dins an athents e
pé e 24 sarnaines cher les polien’s Eirﬂaﬁéﬁ.iﬁm cﬁn““ﬁﬁ_nbﬁ-ﬂﬂ‘ -F..ﬂsﬂ.i. “Ei_%%
ﬂﬂuﬁgﬁﬂn‘ﬁﬁ%gg gh!ﬂﬁ?ﬂ! u..l-_m._ﬂ_:.nl. EE!&E%;E!MF‘!E;@E;@W
B&. ....nm_._.ﬁ.,_mn.__.w. ) : SOFOBLEDS svac s dascrs dok Bire bvike €ar § axishe das fisgows 8 arvilemiva. S L co-sririsirabion wves SOF OBLE.
W.__-i mﬂiﬂifvalﬂ uwasijh%!!!&n _iﬂﬂﬂaia a!..m:.:. giﬂuﬁn&ﬁgaﬂ
. Iu:..ih.unl.-.—un.- %IEEHEE%FEEEE. dghs de moins de 18 ams. L'vtlisaticn de SQFDSLED® chez

. r ot e scents n'a pas enoors g =] icarment est
iﬁ@ﬁaﬂ: Sofoded + riooviring pendant 12 les enfants adche ma el shudide, L'iiisason de oo meédk déconseiie chez les patientes
Mﬂwﬂiﬁﬁ sermaines o Sofoded sed penciont 24 mﬁnmﬂuzﬁihhﬁgﬂn:whwn uiﬁﬂ%ﬁui%ﬂﬂf R B
OMpenses SEITCINes. ariand du selostuir, prcioes actifa conbenus dins SOFOSLED®. Bucun di cas midicarmbnls v
' Eﬁq.giégggiﬂlﬁug.i Bibarcidana) -
arbamazdpirg, phénytoing, , eecArdacdpineg (mddicaments utiisds pour frailer Foplepsia ol privens
- lest possible d'erwisager io prie de BEOnUS O Crises i w..ﬂ talines ; metdic .ﬂEnthn-qtiEEtu-ulitunﬂﬁii_w!lﬁi:.
g -__._.}“.I(r sdicament tradtar |infection wirus da Mipatite C), tpranand tradbar Ninfecton
E&SEE&#._M% I WIH). _..l._.-._ﬂ.in_iu- 812;? Fum do cas giﬂu peul I iﬂw.un._.l moirs ﬁﬂlﬂﬂz toud h_n.
s e rﬂmﬁr - > E&hﬁi - r.unEE.-!—IEH.;m.F_ ...-.R“.._!.Hn!_.ﬂ.?_.... e
0 0] - I
coogmon s e lamods i ey e i e g i ot & e e
et consckénd comme foble el pour Euﬁuﬁ.r%ﬂﬁéﬁiﬁﬁ%!u&!i momenl cue SOFOSLED®. He prensz
Iescquets des opfions oe re-raifement Rpeviar la dose th bdicarment Doenec: aniagonistes tes nicaptews HZ {comme a famatdine, ia chréSons, ta
uitéreur exgistent, ﬁlsl;u.gﬁgﬂﬁgﬁgﬁsgtli!ig
o 3 i t rafius ; : L' amiod; 3 doens e rnitement dos boubles du , henarale do Encfovr

o Palien's enstuahion  Sofosed + iboviine pendont 12 semanes. L ey R DN s WAL LA W RPN, T 1 Eh}_.__.aa__.
M- de post- Forspionto- T E.r.ii%ni?:?&gzgigﬁgig
._..-H._T&ﬁxu_rh?ﬁ_-ﬁ_ - Chez les pafients ingligibles ou mggraver toul effel secondaine. Voire mibdecin devra dvenueliomant vous presenin un aute ou_Bjusber 15 doge
et intolérants & lari ifine, 1 est y !&fﬁﬂ:wmn!i !o;ﬂ.gﬂ,ﬂ ﬂﬂusﬁgaﬂoi .ﬂ.oih-iﬂiﬂnau_.q u.!.u-:._h
de cithose oJ potsible d'envisager lo prise de consall & voire Medecn @vant o prendre of médicament || coment d'dwiler toube grossesse s uamﬂurmﬂ-_.ﬁu&_a:
s ‘ milm nmps que la rbaviine, La ridavirine i &ira irks nocve pour Fenfant & nolre. Par con vous ol volre
peésentant une Solosled seul pendant : parisnain doves prendee des !ln.!.&ilcﬁ.mﬂit:gla vos rmpports saxues 57 esl ou'une grossesse

cihose compersée - |2 semaines [chez le; pafients pooboafighindabaid o et g dp gy o g ot bbbl
ne présantont pas de cirhose) %uﬂiiﬂarsgiﬂ;; gnr&i-&:hﬁmgﬂ%
- 24 remainas [chez ie: patients lﬂﬂ#ﬁﬂgﬂEEio&B!%eiiﬂﬂigr;!—ﬂmﬁﬁﬂh
Indications thérapeutiques USRI SR Frscr v e P COMDUCTEURS T UTRISATEURS BE MACHNES o o o 3 Sttt
Fofien®s présentant  Sofisad +rboviine pencand 12 semoines. n.ﬁ_:._._h.nian Eﬁhr&éﬁ%& e ;Es&...“zﬁmmm _Emmin!h
3 2 P comme % prEMDCLIDT e VOLE pEnes =
TUSIBINGHR 06 PRtONCh alpiel o PRI et A T g S S o e
nﬁﬂn:_ﬂ:m nmﬂ&:&ﬂﬂm.__u..h.m el 6. décompensée, - Chez les patient: inéigibles ou %E—.ﬁwhﬁﬁi R T o e —— !a.iggfﬁrﬂn. oo
2 s . : 1o p . nsculaires, doulsurs amculsives, essouement iouxles analiss de sang daalement B AMATaieE
Ce médicament est un inter éron fres, il peut &re pris quel que soit e intolérants & la ribaviine,! est puvanles | Baiste tes globules ;iuigigngg&%.ﬂ.éf
s shartut vis-&- v cle possinle d envisager la prise de iy Egiliiﬁrsi!;f Ein_."i_._uua_“ﬂ,!”i prncipaus signes peuvent fies uny
avec ou sans a ribavirine. I rorspiontation Sotasled seul pendant 24 semaines, ﬁ_ﬁ“uﬂ u.i!..-._.a.ﬂ e ﬁkrﬂ_ﬁ: ne ?ﬁ:ﬁlﬁgﬂa irubing aﬁm‘ﬂqm
gw%wﬂfﬁnggﬂ iaqilﬂj‘rinl-;ﬁri.i.huﬂiﬁhh!r iﬁg.%ﬁq! 1._l.nﬂn_..unn“._ln
éﬂ?gg._i.%l&u.gFigi;?g sacha, douleirs
présen Solosl baviine pendont [T — Saiacr Wi i -:mu.n___unrﬂaﬁﬁiuiln. i aa.rm_:ig..iuu- i la
15“.0_5@_“ ”miﬁnn“ﬁﬁ e n.._.unM-“M”“.mﬂ". e slgjéhw&n ?ﬂﬁgighigrhiirhﬁjﬂ
. . . compersée elfou OU PLUSIEURS uoam___ W et imporiant u.;u__ﬂh.hw&i! prendre |8 dose EEE%MM:E oubinx dw prendie
1 comprimé de 400/30 mg par jour avec de la nourriture,  en échec d'un Compt dans s 18 haues nprbs Thouts 06 prive hebitusle ts SOFGSLELS veus ez pesndrs 1s Cormpang uhﬂuﬂ
X i Eﬂb&:__ ﬂrﬂig_ugégi.l%i;gligg_g nﬁ._n.“"

La durée du traitement &R_-_n_ n:-ﬂ.ﬁ_ﬂ—ﬂﬂﬁ_gﬂ ot " iﬁg.!quEFgﬁsggfﬁiﬂnﬂ-iiEg.unﬁ
b i femen procies Fune ce [autre) CONSERVATION A conserver dans lembalage exieme o origine. A une tsmpénure ne dépassar:
{voir tableau ci-aprés) [iais 35 C wl & Tk de 1 imibes et de Mhurmidts, Tenir hons de l pode ot de b vus des enfanks Me pas Jlikse aprés b dats
* il b patienss oo-infacids par e vius de Nmmonoodficance humaine Vil Jg aur s boite, Lisde | : DE 1813 P 476487 Ditendeur de la DE: Laboratobres BEKER® Cith Alssat

rla f 1:DEn"
s, A -E:H”iu& El Balda Fabricant'candittonnewr : Laborateires BEKER IA, sxtersbon Dar El Baldn, ché
Fatma N'sournes, N*18 Dar El Bedda 16100, Alger, www. bakerabarnioires, som.



Sofosled

Sofosbuvir / Lédipasvir
400/90 mg

Traitement sans interféron : 1 seul comprimé par jour v~
Bioéquivalences in vitro & in vivo prouvées v~
Traitement des génotypes 1,3,4,5et6 ¥~

Traitement réduit 4 12 semaines v~

Efficacité a plus de 97% v~

Production locale v~

Colit réduit v~




