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1. ENSEIGNANTS.·CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUP2RIEUR: 

Décembre 1984 

Pr. MMOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinique Rovale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 

Pr. LA..CHKAR Hassan Médecine Interne 

Décembre 1988  

Pr. DAFIRI Rachida Radiologie 

Décembre 1989  

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne -Doyen de l a FMPR 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 

Janvier et Novembre 1 990  

Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie .Obstétrique 

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 

 Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim  Anesthésie Réanimation- Doven de FMPQ 

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie  

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale  

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale  

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique  

Pr.BERRAHO Amina  Ophtalmologie 

Pr.BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 

Pr. CHERRAH Yahia  Pharmacologie  

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie  

Pr. KHATTAB Mohamed  Pédiatrie 

Pr. SOUIAYMANI Rachida  Pharmacologie ·Dir. du Centre Natiomil PV Rabat 

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique 

 

Décembre 1992 

 

Pr. AHALIAT Mohamed  Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro·Entérologie 

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique  

 Pr.EL OUAHABI Abdessamad  Neurochirurgie 



Pr.FELIAT Rokaya Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed  Anatomie 

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale 

Pr. ZOUHDI Mimoun  Microbiologie 
 

Mars 1994 

 

Pr. BENJAAFAR Noureddine  Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid  Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de l a FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie  

Pr. EL HASSANI My Rachid  Radiologie 

Pr. ERROUGANI Abdelkader  Chirurgie Générale - Directeur du C HIS 

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie  

Pr. ETTAYEBI Fouad  Chirurgie Pédiatrique  

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. MAHFOUD Mustapha  Traumatologie - Orthopédie  

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie -Obstétrique  

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

 

Mars 1994 

 

 Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHIIA Abdelali Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie - Orthopédie  

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 

Pr. IAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique  

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 

 

Mars 1995 

 

Pr. ABOUQUAL Redouane  Réanimation Médicale  

Pr. AMRAOUI Mohamed  Chirurgie Générale  

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique  

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie  

Pr. IBEN ATIYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique  

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

 

Décembre 1996 

 

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie  

Pr. BOUIANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie  

Pr. EL AIAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale  

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie  

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V 



Novembre 1997  

Pr. ALAMI Mohamed Hassan  Gynécologie-Obstétrique  

Pr. BEN SLIMANE Lounis  Urologie 

Pr. BIROUK Nazha Neurologie  

Pr. ERREIMI Naima  Pédiatrie  

Pr. FELIAT Nadia Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine  Chirurgie Pédiatrique  

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 

Pr. I.AHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale  

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp. Arrazi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

 

Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de l a FMP Abu/cassis 

Pr.BOUGTAB Ahdesslam  Chirurgie Générale  

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale  

Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 

 

Janvier 2000 

 

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie  

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr .Sououd Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie Directeur Hôp. My Youssef 

Pr.CHARIF CHEFCHAOUNI Al 

Montacer  

Chirurgie Générale  

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale  

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie  

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*  Neurochirurgie  

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation  

Pr. TAZI MEZALEK Zoub_ida Médecine Interne 

 

Novembre 2000 

 

Pr. AIDI Saadia Neurologie 

 Pr. AJANA Fatima Zohra  Gastro·Entérologie  

Pr.BENAMR Said Chirurgie Générale  

Pr.CHERTI Mohammed Cardiologie 

Pr. ECH.CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie • Directeur Hôp. Cheikh Zaid 

Pr. EL KHADER Khalid Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 

 

Décembre 2001 

 

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna  Néphrologie 



Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie  

 Pr. BENELBARHDADI lmane Gastro-Entérologie  

Pr.BENNANI Rajae Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie  

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie  

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie  

Pr. BOUMDIN El Hassane*  Radiologie  

Pr. CHAT Latifa Radiologie  

Pr. DAALI Mustapha*  Chirurgie Générale 

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie- Réanimation  

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie  

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique  

Pr. EL OUNANI Mohamed  Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie • Directeur Hôp. D’Enfants Rabat 

Pr.GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique  

Pr. lAMRANI Moulay Omar  Traumatologie Orthopédie 

Pr.LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargéAH Acad Est. 

Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale  

 Pr. MIKDAME Mohammed*  Hématologie Clinique  

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale  

Pr. NOUINI Yassine  Urologie 

Pr. SABBAH Farid  Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique  

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Sournia Pédiatrie 

 

Décembre 2002 

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique  

 Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 

Pr.AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz*  Gastro-Entérologie  

Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*  Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Pr.BENZEKRI Laila Dermatologie 

 Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie  

Pr. BERNOUSSI Zakiya  Anatomie Pathologique  

Pr. CHOHO Abdelkrim *  Chirurgie Générale  
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL AlAMI EL Fellous Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique  

Pr. EL HAOURI Mohamed *  Dermatologie  

Pr.·FILALIADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique  

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab*  Traumatologie Orthopédie  
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique  

Pr. OUJILAL Abdelilah  Oto-Rhino-Laryngologie  

Pr. RAISS Mohamed  Chirurgie Générale  



Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation  
Pr. THIMOU Amal  Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 

 

Janvier 2004 

 

Pr.ABDELIAH El Hassan  Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique  

 Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Ota-Rhine-Laryngologie  

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 

Pr.BOUI.AADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxille-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*  Neurologie 

 Pr. CHAGAR Belkacem*  Traumatologie Orthopédie  

Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique  

Pr. EL FENNI Jamal*  Radiologie 

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie 

Pr. HACH!Hafid Chirurgie Générale  

Pr. JABOUIRIK Fatima  Pédiatrie 

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardia-Vasculaire  

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *  Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI Fouad  Chirurgie Générale  

Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie 

 

Janvier 2005 

 

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique  

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*  Chirurgie Générale 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie  

Pr. AMAZOUZI Abdellah  Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Avachi Salé 

 Pr. BARKA.T Amina  Pédiatrie  

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim *  Biophysique 

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed  Chirurgie Cardio-vasculaire  

Pr. LYAGOUBI Mohammed  Parasitologie 

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006  

Pr. ACHEMLAL Lahsen*  Rhumatologie  

Pr. BELMEKKI Abdelkader*  Hématologie  

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 

Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie ·Pédiatrique 



Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio-Vasculaire. Directeur Hôpi t al Ibn Si na M 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique  

Pr. DOGHMI Nawal  Cardiologie 

Pr. FELIAT Ibtissam Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation  

Pr. HARMOUCHE Hicham  Médecine Interne  

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie  

Pr. KARMOUNI Tariq  Urologie  

Pr. KILI Amina Pédiatrie 

Pr. KISRA Hassan  Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie - Pédiatrique  

Pr. LAATIRIS Abdelkader*  Pharmacie Galénique  

 Pr. LMIMOUNI Badreddine*  Parasitologie  

 Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie  

Pr. OUANASS Abderrazzak  Psychiatrie  

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie  

Pr. SEKKAT Fatima Zahra  Psychiatrie 

Pr.SOUALHI Mouna  Pneumo - Phtisiologie  

Pr.TELLAL Saida* Biochimie 

 

Octobre 2007 

 

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie  

Pr. ACHOUR Abdessamad*  Chirurgie générale  

Pr. AIT HOUSSA Mahdi *  Chirurgie cardia vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed *  Anesthésie réanimation 

Pr. BALOUCH Lhousaine *  Biochimie-chimie  

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique  

Pr. BOUTIMZINE Nourdine  Ophtalmologie  

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale  

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid  Anesthésie réanimation  

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine  Chirurgie plastique et réparatrice  

Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed *  Oncologie médicale  

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb  Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain *  Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel  Réanimation médicale  

Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie  

Pr. MASRAR Azlarab  Hématologie biologique  



Pr. MRANI Saad * Virologie 

Pr. OUZZIF Ez zohra  Biochimie-chimie  

Pr. RABHI Monsef * Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib*  Radiologie  

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine *  Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa "* Chirurgie vasculaire périphérique  

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale  

Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie  

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 

 Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 

 

Mars 2009 

 

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne  

Pr.AGADR Aomar * Pédiatrie 

Pr. AIT AIJAbdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AIT BENHADDOU El Hachmia  Neurologie 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Direçteur Hôp.des Spécialités 

Pr. BELYAMANI Lahcen • Anesthésie Réanimation  

Pr. BJIJOU Younes Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae *  Biochimie-chimie  

Pr.BOUI Mohammed *  Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *  Traumatologie-orthopédie  

Pr. CHTATA Hassan Toufù.< *  Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale  

Pr.EL OUENNASS Mostapha*  Microbiologie  

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  

Pr. HASSIKOU Hasna *  Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawa Gastro-entérologie  

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya  Pédiatrie 

Pr. IAMSAOURI Jamal *  Chimie Thérapeutique  

Pr. MARMADE Lahcen  Chirurgie Cardio-vasculaire  

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MESSAOUDI Nezha *  Hématologie biologique  

Pr. MSSROURI Rahal  Chirurgie Générale  

Pr.NASSAR lttimade Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-Phtisiologie 



 

Octobre 2010  

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 

Pr. BEIAGUID Abdelaziz  Physiologie 

Pr.CHADLI Mariama* Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed*  Médecine Aéronautique  

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie, Chimie  

P r. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr.EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr.EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 

Pr.EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem  Urologie 

Pr. ERRABIH lkram Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat  Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir*  Chirurgie Générale  

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 

 Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 

 

Decembre 2010  

Pr.ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

 

Mai 2012 

 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUEWAA Khalil *  Anesthésie Réanimation  

Pr.BENCHEBBA Driss *  Traumatologie-orthopédie  

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation  

Pr. EL AIAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale  

Pr. EL KHATIABI Abdessadek *  Médecine Interne  

Pr. EL OUAZZANI Hanane *  Pneumophtisiologie 

Pr.ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  

Pr.RAISSOUNI Maha * Cardiologie 

* Enseignants Militaires  

 

Février 2013 

 

Pr.AHID Samir Pharmacologie 

Pr.AIT EL CADI Mina  Toxicologie 

Pr.AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie  

Pr.AMOR Mourad  Anesthésie Réanimation 

PrAWAB Almahdi  Anesthésie Réanimation  

Pr.BEIAYACHI Jihane Réanimation Médicale 

Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain  Anesthésie Réanimation  

Pr.BENCHEKROUN Laila  Biochimie-Chimie  

Pr.BENKIRANE Souad Hématologie 

Pr.BENNANA Ahmed*  Informatique Pharmaceutique  

Pr.BENSGHIR Mustapha *  Anesthésie Réanimation  



Pr.BENYAHIA Mohammed *  Néphrologie 

Pr.BOUATIA Mustapha  Chimie Analytique et Bromatologie  

Pr.BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie  

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba  Anatomie 

Pr. CHAIB Ali * Cardiologie  

Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale  

Pr.DINI Nouzha * Pédiatrie 

Pr.ECH-CHERIF EL KEITANI   Mohamed  

Ali  

Anesthésie Réanimation 

Pr.ECH-CHERIF EL KEITANI Najwa  Radiologie 

Pr.ELFATEMI NIZARE Neure-chirurgie  

Pr.EL GUERROUJ Hasnae  Médecine Nucléaire 

Pr.EL HARTI Jaouad  Chimie Thérapeutique 

Pr.EL JAOUDI Rachid *  Toxicologie 

Pr.EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma  Anatomie Pathologique  

Pr.EL KHLOUFI Samir  Anatomie 

Pr.EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr.EN-NOUAL! Hassane * Radiologie 

 Pr.ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr.FIKRI Meryern  Radiologie 

Pr.GHFIR lmade  Médecine Nucléaire  

Pr.IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr.IRAQ!Hind  Endocrinologie et maladies métaboliques  

Pr.KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr.KADIRI Mohamed * Psychiatrie  

Pr.LATIB Rachida Radiologie 

Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra  Médecine Interne  

Pr.MEDDAH Bouchra Pharmacologie 

Pr.MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr.MRABTI Hind  Oncologie Médicale  

Pr.NEJJARI Rachid  Pharmacognosie 

Pr.OUBEJJA Houda  Chirugie Pédiatrique 

Pr.OUKABLI Mohamed *  Anatomie Pathologique 

Pr. RAHALI Younes  Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr.RATBI Ilham Génétique  

Pr.RAHMAN! Mounia  Neurologie  

Pr.REDA Karim *  Ophtalmologie 

Pr.REGRAGUI 'X'afa Neurologie 

 Pr.RKAIN Hanan  Physiologie 

Pr.ROSTOM Samira  Rhumatologie 

Pr.ROUAS Lamiaa  Anatomie Pathologique 

Pr.ROUIBAA Fedoua *  Gastro-Entérologie  

Pr SALIHOUN Mouna  Gastro-Entérologie 

Pr.SAYAH Rochde  Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr.SEDDIK Hassan *  Gastro-Entérologie  

Pr.ZERHOUNI Hicham  Chirurgie Pédiatrique  

Pr.ZINE Ali * 

 

Traumatologie Orthopédie 



• Enseignants Militaires 

 

 

AVRIL 2013   

Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MARS 2014 

 

Pr.ACHIR Abdellah  Chirurgie Thoracique  

Pr.BENCHAKROUN Mohammed T  Traumatologie- Orthopédie  

Pr.BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique  

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira " Biochimie-Chimie 

Pr.HARDIZI Houyam  Histologie·Embryologie.Cytogénétique  

Pr. HASSAN! Amale *  Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie  

Pr. JANANE Abdellah • Urologie 

Pr. JEA.IDI Anass * Hématologie Biologique  

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 

Pr. LEMNOUER Abdelhay*  Microbiologie 

Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 

Pr. OUIAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique 

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar  CCV 

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne  

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétriq 

 

DECEMBRE 2014 

 

Pr.ABILKACEM Rachid*  Pédiatrie  

Pr.AIT BOUGHIMA Fadila  Médecine Légale 

Pr. BEKKALI Hicham * Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  

Pr. BOUABDELIAH Mounya  Biochimie-Chimie  

Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 

Pr. DERRAJI Soufiane*  Pharmacie Clinique  

Pr. DOBLALI Taoufik Microbiologie 

Pr. EL AYOUB! EL IDRISSI Ali Anatomie 

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*  Anesthésie-Réanimation  

Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
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L’hydatidose ou kyste hydatique est une anthropozoonose due au développement chez 

l’homme de la forme larvaire du taenia Echinococcus granulosus.  [1] 

L'hydatidose est un problème majeur de santé publique. Cette infection parasitaire est 

endémique dans de nombreux pays du bassin méditerranéen, en particulier au Maroc, en 

Algérie, en Tunisie, en Italie, en Grèce et en Turquie, ainsi qu'en Océanie et en Amérique du 

Sud. [2] 

En 2017, le genre Echinococcus a été classé par l'Organisation mondiale de la santé 

comme l'une des 17 maladies tropicales négligée méritant plus de considération [3]. 

L’hydatidose est une maladie qui ne doit pas être considérée comme bénigne car peut 

devenir grave en cas de complication. 

La localisation de la maladie dans la rate est rare et représente 0,9 à 8 % de toutes les 

infections à échinocoques humaines [4] 

Le diagnostic est basé sur la sérologie et l'imagerie, qui contribuent au diagnostic dans 

près de 90 % des cas [5] 

Le Maroc a achevé un projet visant à décentraliser les techniques diagnostiques et 

thérapeutiques et à promouvoir la stratégie PAIR (ponction, aspiration, injection, réaspiration) 

dans les zones rurales et hyperendémiques. En outre, l'accent devrait être mis sur la 

prévention chez les animaux et la sécurité alimentaire [3]. 

La prophylaxie est un véritable traitement qui doit agir à tous les niveaux de la chaine 

épidémiologique 

L’objectif de notre travail est  

 d’analyser les aspects épidémiologiques de l’hydatidose, 

 d’expliquer l’étiopathogénie de la localisation splénique du kyste hydatique, 

 d’étudier les aspects cliniques et le mode de révélation de la maladie, afin de savoir 

évoquer le diagnostic, ce malgré un tableau trompeur, 
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 de déterminer la place des examens para-cliniques dans le diagnostic positif, et de 

mettre le point sur les modalités thérapeutiques 

Pour atteindre ces objectifs, nous rapportons  un cas de kyste hydatique de la rate 

colligé dans le service de chirurgie viscérale à l’hôpital militaire Avicenne à Marrakech et un 

deuxième cas colligé dans le service de chirurgie viscérale I à l’Hôpital Militaire Mohamed V 

à Rabat 

Nous en étudierons et discuterons dans ce travail les données de l’épidémiologie, les 

aspects cliniques, le diagnostic et les particularités du traitement en comparaison avec les 

données de la littérature 
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Le kyste hydatique est connu depuis les temps anciens. Hippocrate et Galien et y font 

allusion dans leurs écrits et signalent sa présence dans le foie humain. 

À la fin du XVIIe siècle, Redi, avec d'autres auteurs, soupçonnait l'origine parasitaire du 

kyste hydatique, mais ce n'est qu'en 1782 que Goeze a démontré qu'il s'agissait d'un cestode, 

lorsqu'il a trouvé une abondance de scolex dans la cavité tumorale. 

Les importantes dates qui ont caractérisés l’affection sont: 

 1821 : Identification du parasite par BRESHER. 

 1835 : Identification de son mode de transmission par VON SIEBOLD. 

 1862 : LEUCKART et HEUBNER réalisent au laboratoire, à partir de scolex 

d'origine humaine, la reproduction expérimentale du cycle. 

 1869 : Première description clinique de la maladie par TROUSSEAU. 

 1887 : Réalisation de la périkystectomie par POZZI 

 1901: Mise en évidence du mécanisme anaphylactique que provoque le parasite. 

 1910 : Mise au point de l'intradermo-réacion par CASONI, qui portera son nom. 

 1950 : Etude de la thérapeutique de la maladie à l'occasion du premier congrès 

mondial sur le kyste hydatique, à Aigre. 

 1954 : Réalisation de la résection du dôme saillant par LARGOT. 

 1981 : Mise en place de la classification internationale du kyste hydatique à 

l'échographie, qui est utilisée jusqu'à ce jour et qui rend bien compte de l'évolution 

de cette parasitose par GHARBI. 

 1961-1996 : Etablissement de tests immunologiques par FISHERMAN, de 

l'électrophorèse par CAPRONEN et utilisation de l'ultrasonographie pour le 

diagnostic du kyste hydatique. 

 Ces dix dernières années, d'importants progrès ont été faits dans la prise en charge 

médicale, en particulier grâce à l'échographie diagnostique et interventionnelle et 

aux nouveaux protocoles antiparasitaires par l'Albendazole. Ce qui amène une ère 

nouvelle dans la prise en charge de cette affection. 
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Au Maroc: 

 1919 : A Marrakech, les premiers documents d'ordre exclusivement vétérinaires 

furent recueillis par BOUIN et JAZAS. 

 1923-1924 : Les premiers travaux d'hydatidose humaine ont été rapportés par 

DEKESTER et MARTIN, qui ont rapportés 24 cas de kystes hydatiques observés 

en 27 mois à l'hôpital de Cocard de Fès, et ont attiré l'attention sur sa fréquence au 

Maroc. 

 1955: Dans sa thèse à Paris, LAHBABI précise la fréquence du KH au Maroc. 

 1980 : L'Organisation mondiale de la santé classe le Maroc parmi les pays 

endémiques. [6] 

Le siège splénique: 

 1790 : Le premier cas d'hydatidose splénique fut décrit par BERTRLOT lors 

d'une autopsie [7]. 

 1936 : SABADINI a consacré un ouvrage de 300 cas de KHR colligés dans la 

littérature mondiale [8] 

 A partir de l'année 1990 : Des Avancées majeures de la prise en charge 

chirurgicale du KHR marquées par ; La méthode PAIR, La splénectomie 

laparoscopique et la chirurgie conservatrice de la rate [9][10]. 
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I. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE :[11] 

La rate est le résultat d'une condensation de cellules mésenchymateuses indifférenciées 

qui a commencé à la 4eme semaine du développement intra-utérin et s'est terminée à la 5eme 

semaine. Cette formation a lieu dans le mésogastre dorsal. 

La rate a donc une origine mésodermique, contrairement au tube digestif qui est dérivé 

de l'endoderme. 

L’organogenèse splénique est indissociable du développement de l’ensemble de la 

cavité abdominale et en particulier de l’embryogenèse hépatique. En effet, l’ébauche 

hépatique, présente dans le mésogastre ventral, s'expend considérablement.  

Ainsi, avec le développement du mésogastre dorsal, ces deux éléments conditionnent la 

naissance de la bourse omental et la position future de la rate, qui sera enregistrée dans 

l'hypochondre gauche, poussée vers l'arrière par les structures hépatiques et gastriques. 

 

Figure 1 :Embryologie de la rate [12] 

Il existe de nombreuses variations embryologiques dont les principales sont: 

 Des anomalies de position 

 Des anomalies de nombre : asplénie ; rates surnuméraires provenant d’îlots 

mésodermiques n’ayant pas fusionnés avec le bourgeon splénique ; ou encore polysplénie ou 

la rate est divisée en plusieurs portions 
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II. RAPPEL ANATOMIQUE 

1. Anatomie descriptive  

1.1. Morphologie   

La rate est un organe de couleur rouge foncée sur le vivant, rouge brun sur le cadavre, 

de consistance ferme mais extrêmement friable, entouré d’une capsule mince et fragile, de 

forme grossièrement ovoïde et à laquelle on distingue classiquement :  

- Une face externe, régulièrement arrondie, lisse et convexe.  

- Une face interne ou hilaire qui présente à sa partie moyenne une sorte de cratère par où 

arrive le pédicule splénique : le hile splénique.  

- Un bord antérieur caractéristique par son aspect crénelé, reliquat de la lobulation 

primitive de la rate.  

- Un bord postérieur, vertical, mousse et arrondi.  

- Un pôle supérieur, peu marqué.  

- Un pôle inférieur, souvent élargi en une véritable facette triangulaire 

Cet organe pèse en moyenne chez l’adulte 200 g , 17 g chez l’enfant et son poids 

diminue progressivement chez le sujet âgé, alors que ses dimensions ne dépassent pas 12 cm 

en longueur, 8cm en largeur et 4cm en épaisseur. 
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Figure 2 : Schéma montrant l’aspect, les faces et les bords de la rate[13] 

 

1.2. Structure 

- La structure de la rate est compliquée .Elle est composée tout d’abord par une capsule 

fibreuse périphérique qui envoie vers la profondeur des cloisons conjonctives et élastiques 

contenant également des fibres musculaires lisses permettant à la rate une certaine 

contractilité . 

- Entre ces travées fibreuses, le tissu splénique contient d’une part des nodules 

blanchâtres, lymphoïdes : les corpuscules de Malpighi dont l’ensemble forme la pulpe 

blanche .Celle-ci est entourée par des amas de globules rouges et de globules blancs plongés 

dans les mailles d’un réticulum dont l’ensembles forme ce que l’on a appelé les cordons de 

Bill Roth. A l’intérieur de cet ensemble, se ramifie le très riche réseau des vaisseaux 

spléniques 
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1.3. Situation et moyens de fixité  

La rate se projette sur la paroi thoraco-abdominale à gauche dans la partie postéro-

supérieur de l’abdomen, au-dessous du diaphragme.  

 De face, cette projection ne dépasse pas le rebord costal gauche, et la rate ne peut être 

palpée.  

 De profil, elle se situe entre la neuvième et la onzième côte.  

 Son axe longitudinal est parallèle à la dixième côte.  

 Son extrémité antérieure ne dépasse pas la ligne medio-claviculaire. 

 L’extrémité postérieure est située à 5 cm de la ligne médiale dorsale. 

 

Figure 3 : Projection pariétale de la rate [14] 

 

A : Vue latérale : 1-Projection de la plèvre, 2-Projection du poumon, 3-Rate, 4-Angle gauche du 

colon B : Vue postérieure : 1-Projection de la plèvre, 2-Projection du poumon gauche 3-Rate, 4-Rein 

gauche 
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La rate est un organe relativement libre dans la cavité abdominale. Elle est fixée par les 

épiploons gastro-spléniques et pancréatico-splénique. Ce pendant les meilleurs éléments de 

fixité sont le ligament phrénico-splénique et le ligament spléno-colique. En plus, la rate 

possède souvent des adhérences avec les viscères voisins. 

2. Anatomie topographique  

Les rapports de la rate doivent être étudiés de ses différentes faces et bords 

La face diaphragmatique [15] :  Lisse et  convexe , elle  s'appuie sur la partie costale 

du diaphragme et  répond par son intermédiaire à la plèvre, au poumon gauche et aux cotes 9 

à 11. 

La face viscérale [15] : Elle présente le hile et 3 surfaces, gastrique, rénale et colique :  

 Le hile : C'est une fissure presque horizontale qui reçoit le pédicule splénique par 

l'intermédiaire de l'épiploon pancréatico-splénique. Le rapport essentiel ici est représenté par 

la queue du pancréas [16] 

 Surface gastrique: Supra-hilaire, elle répond à la grande courbure de l'estomac. 

 Surface rénale : Infra-hilaire et postérieure, répond au rein gauche et à la surrénale 

gauche. 

 Surface colique : Infra-hilaire et antérieure, répond à l'angle colique gauche et au 

ligament phrénico-colique gauche. 

2 bords [15] 

 Bord antérieur : D'aspect crénelé, il sépare la face diaphragmatique de la surface 

gastrique, et répond à la paroi la paroi de l'hypochondre gauche 

 Bord postérieur : il sépare la face diaphragmatique de la  surface rénale. 

Il siège entre le diaphragme et la partie supérieure du bord latéral du rein  gauche. 

 



 

13 
 

2 pôles: 

 pôle supérieur: a des rapports cardio-tubérositaires. Il répond plus en avant au lobe 

gauche du foie, et enfin à distance au bord gauche de l’œsophage abdominal, longé par le nerf 

vague gauche 

 Pôle inférieur: le plus accessible, repose sur l’angle colique gauche et répond 

également à la partie gauche du mésocôlon transverse. 

 

 

Figure 4 : Vue antérieure de l’abdomen montrant les rapports viscéraux de la rate [17] 
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3. Vascularisation et innervation [15] 

3.1. Artères 

La vascularisation artérielle de la rate est assurée par une seule artère ; l’artère splénique 

a) Origine :  

Constitue habituellement l'une des branches terminales du tronc cœliaque. Elle peut 

naître exceptionnellement (1 % des cas) de l'aorte ou de l'artère mésentérique supérieure. 

b) Trajet:  

Dirige à gauche le long du bord supérieur du pancréas, d'abord sur la face postérieure du 

corps du pancréas, puis sur la face antérieure de la queue du pancréas. Elle se termine dans le 

ligament spléno-rénal à 2 cm environ du hile de la rate. 

c) Collatérales:  

Elle donne successivement: 

- l’artère pancréatique dorsale  qui parcourt la face dorsale du pancréas. 

- Des branches pancréatiques  pour le corps du pancréas. 

- L'artère grande pancréatique  qui naît en son milieu et parcourt le dos du pancréas 

pour s'anastomoser avec ['artère pancréatique inférieure. 

- L'artère du queux de pancréas qui s'anastomose avec l'artère pancréatique 

inférieure. 

- L'artère gastro-omentale (épiploïque) gauche qui s'anastomose avec l'artère gastro-

omentale (épiploïque )  

d) Terminaison:  

Elle se termine plus ou moins près du hile en deux branches supérieure et inférieure qui 

donnent des branches secondaires pénétrant dans les fossettes vasculaires du hile.  

La rate reçoit : Souvent une artère polaire supérieure née du tronc de la splénique ou de 

ses terminales.  
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Très souvent une ou plusieurs artères polaires inférieures nées du tronc  splénique ou de 

ses branches. Enfin l’artère splénique ou ses terminales donnent: les vaisseaux courts de 

l’estomac et l’artère gastro-épiploïque gauche.  

 

 

Figure 5 : Vascularisation artérielle de la rate [17] 
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3.2. La veine splénique  

Satellite de l’artère, c’est une veine volumineuse qui constitue l’une des trois principales 

branches d’origine de la veine porte.  

a) Origine : Nait dans l’épiploon pancréatico-splénique de la confluence de 5 à 6 

branches qui émergent du hile splénique en arrière et au-dessous des branches 

artérielles correspondantes.  

b) Trajet : se dirige transversalement de gauche à droite en longeant la face antérieure 

puis le bord supérieur et enfin la partie moyenne de la face postérieure du pancréas 

gauche.  

c) Terminaison : Se termine en s’unissant avec la veine mésentérique inférieure pour 

former le tronc spléno-mésaraïque.  

 

Figure 6 : Vascularisation veineuse de la rate [18] 
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3.3. Lymphatiques: [19] 

Proviennent de deux réseaux l’un superficiel, sous capsulaire, l’autre profond émergeant 

au niveau du hile.  

Les lymphatiques spléniques se jettent dans les ganglions hilaires de la rate situés au 

contact de la terminaison de l’artère splénique dans l’épiploon pancréatico-splénique au 

voisinage de la queue du pancréas. 

 Ils se drainent par les lymphatiques qui suivent l’artère splénique. 

 

3.4. Les nerfs spléniques   

Les neurofibres de la rate proviennent du plexus splénique qui accompagne l'artère 

splénique. Ils dérivent du plexus cœliaque. 

4. Variations anatomiques  [20] 

Elles sont nombreuses, nous citons :  

4.1. Variantes morphologiques  

 Tubercule splénique : portion de tissu normal faisant saillie à la face interne sur le 

bord rénal.  

 Scissures : encochent les faces de la rate posant le problème de diagnostic 

différentiel avec des lésions traumatiques.  

 Rate discoïde : c’est une mal rotation avec débord sous costal du quadrant inférieur 

droit.  

4.2. Variantes topographiques  

Rate ectopique : C’est une migration de la rate n’importe où dans l’abdomen ou le 

pelvis. Cette anomalie est rare, de l’ordre de 0.5% et dont la complication majeure est la 

torsion du pédicule splénique.  
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4.3. Variantes numériques  

 Asplénie ou hypo-splénie : C’est l’absence de la rate, isolée (1/4 des cas) ou 

associée à d’autres malformations.  

 Polysplénie : Dans 5 à 10% dans ces cas seulement, la polysplénie est isolée, 

asymptomatique, découverte à l’âge adulte.  

 Splénose : Elle est fréquente et se constitue à partir d’une autogreffe de tissu 

splénique, suite à une effraction capsulaire de la rate et à une dissémination de 

cellules réticulaires. Ceci aboutit à la formation de nodules disséminés dans les 

cavités abdominales, pelvienne, thoracique et même en sous-cutané. Cette 

anomalie se rencontre après un traumatisme passé inaperçu, une splénectomie 

post-traumatique ou après un acte chirurgical difficile [8]. 

 Rate accessoire ou surnuméraire : D’une fréquence de 10% à 20%. C'est un 

fragment de tissu ectopique séparé du corps principal de la rate. Habituellement 

situé près du hile splénique ou le long du pédicule vasculaire. D'une taille de 1 à 

4cm, il ressemble à un ganglion lymphatique macroscopiquement et au scanner 
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III. RAPPEL HISTOLOGIQUE DE LA RATE:[21] 

La rate est entourée d'une capsule conjonctive d'où partent les cloisons du vaisseau, 

divisant l'organe en compartiments avec une pulpe blanche et une pulpe rouge.  

 La pulpe blanche correspond au tissu lymphoïde de la rate. Il représente 10 % du 

tissu splénique. Les lymphocytes T sont organisés le long des artérioles, 

accompagnés de cellules histiocytaires. Les lymphocytes B sont regroupés en 

follicules autour des artérioles terminales. Ces follicules ont une structure identique à 

celle du follicule du ganglion lymphatique. Ils sont composés de cellules B et de 

quelques cellules T auxiliaires.  

 La pulpe rouge est composée des cordes et des seins de Bill Roth. Il contient des 

cellules B et des plasmocytes ainsi que nombreux lymphocytes suppresseurs  

 

Figure 7 : Composition de la rate [22] 

1. capsule splénique épaisse et dense ;  

2. Travées riches en fibres élastiques et contenant les gros vaisseaux ;  

3. manchons péri artériolaires, amas de lymphocytes ; 

4. centres germinatifs (zone sombre riche en macrophages et immunoblastes et zone claire riche 

en lymphocytes et cellules dendritiques) ;  

5. Sinusoïdes veineux ou larges espaces vasculaires contenant de nombreux éléments sanguins 

et délimités par un endothélium discontinu perméable à tous les éléments figurés du sang ;  

6. Cordons de Bill Roth, situés entre les sinusoïdes, contenant tous les éléments du sang, et 

riches en macrophages. 
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IV. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE [21] 

1. Fonction hématopoïétique  

A l’état normal chez le fœtus, la rate a une fonction hématopoïétique entre le 4e et le 6e 

mois, puis cette fonction est réduite et disparaît avant la naissance. Dans certains cas 

pathologiques, cette fonction hématopoïétique réapparaît, notamment lors de certaines 

hémopathies. 

2. Fonction hémolytique 

L'hémolyse ne touche que 20 % des globules rouges vieillis normaux, la moelle étant le 

site électif de l'hémolyse physiologique. Le rôle de la rate devient prépondérant dans la 

destruction des globules rouges anormalement fragiles ou altérés après la perte de plasticité et 

de déformabilité des globules rouges (sphérocytose, hémoglobinopathies, maladies 

enzymatiques) qui sont les causes de l'hémolyse intra-splénique. 

3. Fonction de réservoir  

La réserve splénique de globules rouges est faible, de 1 à 2 % de la masse de globules 

rouges en circulation. La rate possède une petite fraction de l'ensemble marginal de cellules 

polynucléaires. Les lymphocytes constituent un tiers de la réserve lymphocytaire.  

Environ 30 % des plaquettes circulantes sont stockées dans la rate. La cytopénies et 

l’hypersplénisme sont dues à l’hyper-séquestration d’éléments sanguins. 

4. Fonction d’épuration  

La rate joue un rôle dans le remodelage des globules rouges circulants. L'apparition de 

globules rouges du corps de Jolly dans le sang après la splénectomie confirme l'absence de 

cette action de remodelage. 

5. Fonction immunitaire 

La rate est un organe du système immunitaire. Elle joue un rôle dans les réactions 

cellulaires et humorales, ainsi que dans l'élimination des microorganismes et des particules 

d'antigènes du sang. 
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6. Fonction métabolique 

La rate sécrète des substances opsonisantes : la tuftsine, un tétrapeptide capable de se 

lier aux cellules polynucléaires pour stimuler leur phagocytose, et la protéine et la properdine, 

une protéine qui active la voie du complément alternatif. 
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V. RAPPEL PARASITOLOGIQUE  

1. L’agent causal  

Le parasite appartient à la famille des plathelminthes, dit Echinococcus Granulosus. 

C’est un ver plat, dont la forme adulte parasite le tube digestif du chien et d’autres canidés.  

2. Les formes parasitaires   

2.1. La forme adulte : [23] 

Le parasite adulte vit dans l’intestin de l’hôte définitif appartenant à la famille des 

canidés (souvent chez le chien et plus rarement chez le chacal, le cerf, le loup, etc.).  

Le ver adulte est un ver plat, mesure entre 4 à 6 mm de long, Il atteint sa maturité entre 

le 40ème et le 60ème jour et sa longévité est de 6 mois à 2 ans. 

Le parasite adulte est constitué d’une tête ou scolex, un cou et un corps.  

 Une tête ou scolex : Elle se compose  de 4 ventouses et d’un rostre. Les éléments du 

scolex permettent au parasite de s’accrocher à la paroi intestinale de l’hôte. 

 Un cou est tendu et fin. 

 Un corps ou strobile : Elle est constituée de trois anneaux. Les deux premiers sont 

immatures.  

 

Figure 8 : Adulte d'Echinococcus granulosus [24] 
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Le dernier anneau, est un utérus gravide contenant des œufs mûrs, se détache 

spontanément à l’aide du péristaltisme intestinal pour aboutir dans les selles du chien. 

2.2. L’œuf : [25] 

 L’œuf est ovoïde de 35μm de diamètre, non operculé, protégé par une coque épaisse et 

striée. Il contient un embryon hexacanthe à six crochets. 200 à 800 œufs vont naître de 

l’anneau gravide, éliminés dans le milieu extérieur avec les selles du chien et qui seront 

ingérés par l’hôte intermédiaire (le mouton) Leur survie dans le sol dépend des conditions 

d’humidité et de température. 

Ils sont très résistants en milieu naturel humide mais ils sont rapidement détruits par la 

dessiccation. Les agents chimiques, engrais ou désinfectants n’altèrent pas sa vitalité. 

 

Figure 9 : L’œuf contenant un embryon hexacanthe [26] 
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2.3. La larve : [27] 

 La larve hydatide ou encore métacestode d’Echinococcus granulosus se développe à 

partir de l’œuf, qui perd ses crochets, se vacuolise, développe une vésiculation centrale et 

prend une forme kystique : c’est le kyste hydatique.  

Ce dernier est un kyste opaque, tendu et élastique, rempli d’un liquide sous pression. Sa 

paroi est constituée d’une double membrane interne et externe qui sont accolées l’une à 

l’autre, sa croissance est à la fois lente (1 à 30 mm par an chez l’Homme) et concentrique (à la 

manière d’une tumeur bénigne).  

À l’intérieur du kyste hydatique apparaissent des vésicules filles qui se développent à 

partir des protoscolex de la membrane proligère de la vésicule primitive. Plusieurs hydatides 

peuvent infester un même organe, généralement le foie ou le poumon, voire des organes 

différents, on parle d’hydatidose multi vésiculaire. 

 

Figure 10 : Représentation schématique d’une larve d’Echinococcus granulosus [24] 
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3. Anatomie –pathologie  

3.1. Structure du kyste hydatique  

Le Kyste hydatique est constitué par l’ensemble de deux structures différentes : 

- L‘hydatide ou le kyste hydatique proprement dit, élément parasitaire  

- L’adventice ou périkyste qui appartient à l’organe hôte.  

3.1.1. Hydatide  

L’hydatide se présente au début comme une structure univésiculaire de petite taille et 

sous tension. Elle est bordée d’une paroi de 1,5 à 2 mm d’épaisseur, faite de deux membranes 

intimement accolées : la membrane proligère interne et la cuticule qui la cerne en dehors. [28] 

La cuticule (membrane externe) est de couleur blanche, nacrée, acellulaire, d’environ 1 

mm d’épaisseur et constituée d’un ensemble de strates concentriques et emboitées les unes 

contre les autres. Cette membrane anhiste, dont l’épaisseur varie avec l’âge du kyste, d’aspect 

lamellaire, est constituée de cholestérol, de galactose et de protéines, mais est pauvre en 

glycogène. [29] 

Quand elle est intacte, elle forme un véritable filtre pour les micro-organismes, ce qui 

permet, toutefois, l'entrée des colloïdes et des cristalloïdes [30].  

La membrane proligère ou germinative (membrane interne) est blanche, transparente, 

fragile, granuleuse et couvre la face interne de la cuticule [29]. Elle est très fine, de 10 à 25 

microns d’épaisseur, comporte de nombreuses cellules chargées de lipides et d’autres de 

glycogène et est riche en acides aminés.  Elle joue plusieurs rôles : 

 - La production de la cuticule, des vésicules proligères et du liquide hydatique ; 

- Rôle dans la régulation des échanges et de la croissance du kyste, ainsi que la 

pérennisation de l’espèce [28]. 
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3.1.2. Contenu  

Le contenu kystique est fait d’un liquide eau de roche correspondant à un transsudat de 

sérum, d’abord acéphalocyste mais se chargeant rapidement de protoscolex.  

La centrifugation du liquide hydatique aboutit à un sable composé de 25 protoscolex, de 

vésicules proligères, et de fragments membranaires qui sont tous des éléments potentiellement 

fertiles [28].  

3.1.3. Périkyste ou adventice  

 L'adventice (périkyste) est le résultat de la réponse inflammatoire de l'organe dans 

lequel le parasite s'installe. Il se compose de trois couches: une couche interne, qui est lisse et 

brillante, semblable à une membrane séreuse, avec peu de fibres et de cellules, une couche 

intermédiaire, qui est de nature fibreuse et une couche externe, avec une inflammation active 

[31][32] . L’adventice est formée par une couche de cellules du tissu hôte qui sont écrasées 

par le volume du kyste, n’appartient pas au parasite. [25] 

 

Figure 11 : Structure de l’hydatide [33] 

 



 

27 
 

3.2. Fertilité du kyste et vésiculation secondaire  

3.2.1. Capsules (ou vésicules) proligères  

La membrane germinative émet des prolongements, dans la lumière du kyste. Elle 

bourgeonne de petites poches translucides, creuses, mesurant 250 à 500 μm, appendues par un 

pédicule fin et fragile, ce sont les capsules (ou vésicules) proligères. Dans ces cavités visibles 

à l'œil nu, s'individualisent entre 10 et 20 protoscolex ou petits scolex, produits selon un 

mécanisme de clonage, ils sont analogues aux scolex des vers adultes mais invaginés et 

globuleux, l'analyse de leur ultra structure retrouve la présence de crochets dépourvus de 

musculature indépendante [34].  

La formation du protoscolex prend du temps : au moins 1 an chez le cochon, 2 à 5 ans 

chez le mouton, 4 à 6 ans chez la vache, or un kyste est d'autant plus fertile qu'il possède de 

protoscolex, c'est pourquoi l'abattage des jeunes animaux ne permet pas au cycle de s'achever, 

les kystes étant non fertiles, « acéphalocèles » [34] .  

Les protoscolex survivent 10 jours dans les carcasses en putréfaction, ils résistent à la 

réfrigération mais pas à la congélation, ces caractéristiques ont des conséquences importantes 

dans la prévention de la parasitose [35].  

Les capsules se détachent pour sédimenter au fond de l'hydatide formant un culot de 

décantation granuleux blanchâtre : le sable hydatique. 

 

Figure 12 : Sable hydatique avec crochets [36] 
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Un kyste en détient 3 à 6 ml, chaque millilitre contenant jusqu'à 400 000 scolex. Des 

kystes fertiles et stériles peuvent coexister chez un même patient, il n'existe pas de relation 

entre la taille et la fertilité du kyste. 

3.2.2. Vésicules filles  

Au cours de l'évolution de l'hydatide, peuvent apparaître des formations particulières 

appelées vésicules filles, endogènes ou exogènes. Après 10 à 12 mois d'évolution, certains 

protoscolex peuvent se vésiculer, formant des vésicules filles endogènes, elles flottent dans 

l'hydatide mère, elles ont une constitution et un rôle reproducteur, identique avec 

bourgeonnement interne de nouvelles capsules proligères. Les vésicules filles exogènes 

s'enclavent dans les feuillets de la cuticule. Elles sont peu à peu refoulées vers l'extérieur, 

comme une hernie, donnant à l'hydatide un aspect bosselé qui déforme l'image radiologique 

classique très régulièrement circulaire [37][38] . 

 

Figure 13 : Schéma de la formation des vésicules filles  [35] 
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Figure 14 : Images montrant les vésicules filles [39] 

 

3.3. Evolution du kyste hydatique et complications  

Environ 30 % des kystes se développent lentement (1 à 5 mm/an), 45 % se développent 

modérément (6 à 15 mm/an) et 11 % se développent plus rapidement (30 mm/an) pour 

atteindre le volume de la tête d'un enfant en plusieurs années [34]. La taille du kyste peut 

atteindre 1 à 15 cm, voire plus de façon exceptionnelle. La vitesse de croissance du kyste a été 

évalué dans une étude au Kenya à l'aide d'échographie [32] . La forme du kyste dépend de la 

consistance du tissu dans lequel il se développe. Elle a deux formes anatomiques et cliniques 

différentes : 

 Le kyste sain est univésiculaire, rempli de liquide eau de roche, et au périkyste fin et 

souple.  

 Le kyste malade, ancien, multivésiculaire, au périkyste épais et rigide [34].  
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Complications :  

 Infection : La suppuration du kyste est causée par l'infection de son contenu. Elle 

est principalement causée par fissuration des membranes de l’hydatide.  

 Compression : Les kystes hydatiques volumineux peuvent comprimer les tissus 

environnants. 

 Rupture : La rupture spontanée du kyste dépend secondairement de deux facteurs 

: un facteur mécanique (ischémie locale) et un facteur inflammatoire (fixation aux 

structures environnantes) .cela conduit à des phénomènes allergiques qui peuvent 

parfois être mortels (cas de choc anaphylactique). Les hydatides filles exogènes 

peuvent être excrétées du kyste et métastasées dans le corps, c'est une 

échinococcose secondaire, cette diffusion peut être provoquée par la manipulation 

chirurgicale du kyste [34]. Une calcification du kyste hydatique est possible. Dans 

16 % des kystes, il y a dégénérescence ou mort spontanée. 

4. Cycle parasitaire  

 Le cycle classique est un cycle domestique : le chien est un hôte définitif (HD), le 

mouton est un hôte intermédiaire (HI), l’Homme est un hôte accidentel.  

La forme adulte se trouve dans l'intestin grêle de l'hôte définitif, généralement le chien. 

Le proglotti en germination qui existe dans le corps du parasite est riche en embryophores, il 

se détache du corps du parasite et est excrété dans les  selles du chien. 

 Une fois dans le milieu extérieur, le proglottis se décompose et libère les 

embryophores. [25] Les œufs éliminés avec les selles, vont être ingérés par un herbivore, le 

plus souvent le mouton, qui représente l’hôte intermédiaire, ils éclosent dans l’estomac et 

libèrent l’embryon hexacanthe. Ce dernier se transforme lentement en larve hydatique. Il 

franchit la paroi intestinale, passe dans la circulation veineuse portale et arrive au niveau du 

foie, parfois dépasse le foie par les veines sus-hépatiques et parviennent aux poumons 

Plus rarement, la localisation peut se faire en n’importe quel point de l’organisme par la 

circulation générale. Une fois dans le viscère, l’embryon se transforme en larve hydatique. 

[25] 
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Le cycle est fermé lorsque le chien dévore les viscères d’un herbivore parasité.  

Dans les pays chauds et secs, les conditions climatiques sont défavorables au 

développement de l’œuf dans le milieu extérieur. Le cycle nécessite alors une forte pression 

d’infection. 

 

Figure 15 : Cycle évolutif d’Echinococcus Granulosus[40] 

 

 

 

5. Contamination humaine  

L’Homme est un hôte accidentel [41] . Il joue le rôle d’hôte intermédiaire sans pouvoir 

transmettre la maladie à son tour : c’est une impasse parasitaire [41]  

La transmission de personne à personne est en effet impossible, bien qu'il y ait des 

exceptions en Afrique de l'Est. [41] 
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Il existe deux voies d’infestation :  

• Voie directe : Contact avec le chien (caresse, léchage, etc.). Les vétérinaires, les 

bergers et les enfants sont particulièrement exposés.  

• Voie indirect : Ingestion d'aliments contaminés.  

L’évolution larvaire chez l’homme est comparable à celle observée chez le mouton. 

Ainsi, les embryons d'hexacanthes passent à travers la paroi intestinale, dans le système porte 

et ensuite dans le foie où la plupart d'entre eux (60%) restent localisés. Certains passent ce 

premier filtre et atteignent la veine cave inférieure, puis le cœur droit et s'arrêtent au réseau 

capillaire pulmonaire (30%). Une fois dans le cœur gauche, ils gagnent la circulation générale 

et peuvent alors pulser dans tous les viscères. 

La rate peut être contaminée également par la circulation veineuse portale rétrograde 

dans le cas de l’hypertension portale [42]. Le kyste hydatique rénal  peut être secondaire à une 

localisation péritonéale ou à une embolie à partir d’un kyste rompu dans la grande circulation. 

L’atteinte péritonéale est le plus souvent secondaire à une rupture spontanée ou iatrogène d’un 

KH hépatique, splénique ou mésentérique [43] [44] , sa forme primitive due à une atteinte 

hématogène par voie artérielle est rare [45] . L’infestation du pancréas peut se faire également 

par une dissémination lymphatique (péri pancréatique) et canalaire (pancréato-biliaire) [46] 

Chez les enfants, le siège pulmonaire est plus fréquent, car la nature compressive, la 

vascularisation et la pression négative du poumon du nourrisson permettent une croissance 

plus rapide de l'hydatide [7]. 
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VI. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ATTEINTE SPLENIQUE 

PAR LE KYSTE HYDATIQUE (KH) 

Après sa libération dans l'intestin grêle d'un homme qui a ingéré les œufs du ténia 

échinococcique, l'embryon d'hexacanthe traverse la muqueuse intestinale pour pénétrer dans 

la circulation porte. Sa taille et sa plasticité lui permettent de passer là où passe un globule 

rouge [47] . Le courant l'amène à la première barrière, le foie, où il s'arrête 6 fois sur 10, 

sinon, par les veines sushépatiques, le parasite atteint le système veineux cave, le cœur droit et 

le poumon, la deuxième barrière, qui le retient 3 fois sur 10. Si ces deux barrières sont 

franchies, l'embryon de l'hexacanthe gagne une grande circulation par le cœur gauche, et peut 

alors être localisé n'importe où dans le corps [26] . 

1. Les voies de contamination de la rate par le kyste hydatique 

L'atteinte splénique du kyste hydatique peut être primaire (la plus fréquente) [48] ou 

secondaire. 

1.1. La contamination splénique primitive 

Elle se fait par voie sanguine et peut s'expliquer par plusieurs hypothèses : 

- La pénétration à travers l’estomac [48], 

- La voie portale directe via la veine splénique : l'embryon d'hexacanthe peut voyager, à 

contre-courant, par la veine porte et ensuite par la veine splénique, mais cela ne se produit que 

dans le cas d'une hypertension portale [48]. 

- La voie d’infestation systémique post-hépato-pulmonaire : il s'agit d'une 

contamination artérielle lorsque l'embryon a échappé au double filtre du foie et des poumons 

[49][50] . 
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1.2. La contamination splénique secondaire 

L’essaimage peut se faire par voie sanguine ou par contiguïté. Dans ce cas le KH se 

développe à partir de la membrane proligère ou de scolex provenant de KH (hépatique, 

péritonéal, gastrique,…) fissuré ou rompu dans un vaisseau voisin ou dans la cavité 

péritonéale [51]. 

Cependant, les disséminations systémique et intra-péritonéale, due à la rupture d’un KH 

du foie, restent les deux causes les plus importantes de la contamination de la rate par le KH 

[52] . 

2. Le développement du kyste hydatique au niveau de la rate 

Bourgeon a été le premier qui à présenter une étude sur la physiopathologie et 

l’anatomopathologie du KH de la rate [50] . L’embryon hexacanthe est embolisé à la 

périphérie des capillaires spléniques. La masse incompressible du kyste comprime 

progressivement les vaisseaux segmentaires, aboutissant à une atrophie périkystique étendue 

et une zone de nécrose régionale. Cette inflammation aseptique du parenchyme splénique 

s’étend au-delà de la capsule, entrainant la formation d’adhésions aux structures anatomiques 

adjacentes (ex : estomac, colon, et diaphragme), situation qui prédispose à la rupture 

accidentelle du kyste dans les organes adjacents. 

Le KH de la rate est généralement  unique mais il peut être multiple [50] . Il se 

développe habituellement lentement (environ2-3 cm par an). Les patients peuvent être 

asymptomatiques pendant 5 à 20 ans avant le diagnostic et atteindre des dimensions 

importantes [53] . 
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OBSERVATION N° : 1 

Mme HA âgée de 50 ans mariée, mère de 4 enfants, femme au foyer, originaire de Settat 

et habitante en milieu rural, sans antécédents pathologiques médicaux-chirurgicaux. Elle 

présente   une notion de contact avec les chiens 

La patiente a été transférée du service de médecine interne au service de chirurgie de 

l’hôpital militaire Avicenne en 2006 pour la prise en charge d’une formation kystique 

splénique. 

Le début de la symptomatologie remontait à 2 mois par  l’apparition de douleur 

abdominale  type pesanteur  associée à des troubles de transit  et des nausées post prandiaux. 

Le tout évoluant dans un contexte apyrétique avec conservation de l’état général. 

A l’admission, l’examen clinique avait montré  une patiente  apyrétique et en bon état 

général, on retrouvait une masse palpable de l’hypochondre gauche avec splénomégalie à 

l’examen  abdominal, Par ailleurs, le reste de l’examen clinique était sans particularité. 

Devant ce tableau clinique, un bilan radiologique avait été demandé : 

 Une échographie abdominale  avait été réalisée, et avait montré une masse kystique 

de siège épigastrique de 12 cm de diamètre sur 10 cm  

 

Figure 16 : Une échographie abdominale  montrant  une masse kystique de siège épigastrique de 

12 cm de diamètre sur 10 cm (photo Pr Moujahid) 
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 Le scanner abdominopelvien complétant le bilan avait mis en évidence une 

formation kystique englobant presque la totalité de la rate mesurant 140,7 mm de diamètre sur 

120,9mm en faveur d’un kyste hydatique de stade 1, à confronter aux données de la clinique 

et de la biologie. 

 

Figure 17 : Scanner abdominal montrant un énorme kyste hydatique de la rate de 14 cm de 

diamètre (photo Pr Moujahid) 

 

 une radiographie pulmonaire était sans anomalie  

Le bilan sanguin (NFS, CRP…) était normal. 

La sérologie hydatique était négative. 

Un traitement chirurgical avait été retenu.  

Un bilan préopératoire fut réalisé (NFS, Ionogramme, ECG, Radio pulmonaire) et s’est 

avéré normal. 
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L’intervention s’est déroulée sous anesthésie générale  et ventilation artificielle  

La patiente fut mise en décubitus dorsal  

L’abord chirurgical a été réalisé par une laparotomie médiane sus ombilicale permettant 

de découvrir un kyste hydatique splénique nous avons réalisé une splénectomie totale 

emportant le kyste hydatique en entier  

 

Figure 18 : Vue opératoire montrant un kyste hydatique de la rate (Photo Pr Moujahid) 

Les suites opératoires étaient simples avec une bonne évolution clinique et radiologique  

La patiente a été mise une antibiothérapie pendant deux ans. 

Une vaccination prophylactique anti pneumoccocique et anti hémophilus et anti 

méningococcique a été administrée trois semaines plus tard 

Sur un recul de quatre ans aucun signe de récidive 
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OBSERVATION N° 2  

Mme HA âgée de 27 ans mariée, mère de 4 enfants, femme au foyer, originaire et 

habitante à RABAT  

La patiente ne présentait ni antécédents médicaux, ni antécédents chirurgicaux.  Qui a 

été adressée au Service de Chirurgie Générale  pour prise en charge d'une masse splénique de 

découverte fortuite à l’échographie abdominale suite à  une douleur de l’hypochondre gauche 

sans autres signes associés 

A l’admission, l’examen abdominal retrouvait un abdomen souple sans masse palpable, 

le reste d’examen clinique était sans particularité  

Une échographie abdominale   ainsi qu’une TDM abdominale ont été faites  au service, 

et avaient  montré  d’un kyste hydatique de la rate stade 1 de 61 X72 mm de dimension 

(figure 3). 

 

Figure 19 : Scanner abdominal montrant kyste hydatique de  la rate stade 1 de 61 X72 mm de 

dimension  (photo Pr Moujahid) 
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         Dans le cadre d’un bilan à la recherche d’autres localisations, une radiographie 

Pulmonaire était sans anomalie  

Le bilan sanguin était normal en dehors d’une légère hyperplaquettose  chiffrée à 

473000 plaquettes/mm3. 

La sérologie hydatique était négative  

Un traitement chirurgical avait été retenu.  

Un bilan préopératoire fut réalisé (NFS, Ionogramme, ECG, Radio pulmonaire) et s’est 

avéré normal. 

La patient était opérée par voie coelioscopique sous anesthésie générale intubation 

trachéale et ventilation artificielle ; nous avons réalisé un open coelio avec mise en place du 

trocart d’optique avec insufflation du CO2 à12 mm HG , mise en place des autres trocarts à 

instruments , l’exploration a montré un kyste médio splénique qui se prête bien avec une 

bonne exposition et après protection du champ opératoire par des compresses imbibées à l’eau 

oxygénée , nous avons réalisés une petite fenestration au crochet coagulateur avec aspiration 

le contenu du kyste , il n’avait pas de membrane proligère, nous avons terminé le geste par 

une résection du dôme saillant du kyste et drainage de la cavité résiduelle et de la gouttière 

pariéto colique gauche par deux drains de Redon .  
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Figure 20 : vue opératoire par voie coelioscopique montrant le kyste splénique (Photo Pr 

Moujahid) 

 

Figure 21 : Pièce de résection du dôme saillant du kyste splénique par voie coelioscopique (Photo 

Pr Moujahid) 

Les suites post opératoires étaient simples. La  patiente a quitté le service au troisième 

jour après ablation des drains.   

Sur un recul de trois ans aucun signe de récidive 
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I. EPIDEMIOLOGIE 

La maladie hydatique  est une  anthropozoonose cosmopolite qui est endémique dans 

plusieurs  pays du bassin méditerranéen, en Afrique, en Amérique du Sud, en Australie et 

dans certaines régions du Moyen-Orient [54]. Cette infection parasitaire représente un  grand 

problème de santé mondial, qui coûte à la communauté internationale 200 millions de dollars 

par an [55]. 

1. Répartition géographique  

1.1. A l’échelle mondiale  

L’hydatidose est très répandue dans les pays d’élevage ovins où le contact chiens-

moutons est constant [56], en particulier le pourtour méditerranéen : 

 Italie (incidence : 3,35 p. 1 000 000 habitants) 

 Sardaigne (9 à 22 p. 100 000 habitants), où près d’un quart des chiens est contaminé 

 Grèce (7,8 cas par an), où la moitié des chiens de bergers est infestée 

 Maghreb (10 cas annuels p. 100 000 habitants) 

 Libye (0,85 % des admissions) 

 Israël (5 p. 100 000 habitants) 

 Liban (3,8 cas p. 100 000 habitants) 

 Iran (6,5 p. 100 000 habitants). 

Elle est constatée également en Afrique intertropicale : 

 Éthiopie 7 % 

 Kenya 10 % [50] 

L’hydatidose est également présente en Australie (1,2 p. 100 000 habitants)   en 

Nouvelle-Zélande, en Malaisie et en Chine, ainsi qu’en Amérique du sud : Chili (7 p. 100 000 

habitants) Argentine (75 p. 100 000 habitants), Pérou et Uruguay. 
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Figure 22 : Répartition géographique de l’hydatidose dans le monde [57] 

 

Tableau 1 : Taux annuel d’incidences de l’hydatidose dans différents pays Endémiques (pour 

100 000 habitants) [12] 

Afrique du nord 

Maroc 12 

Algérie 10 

Tunisie 14 

Moyen-orient 

Palestine 2,6 

Jordanie 2,9 

Liban 3,9 

Amérique latine 
Uruguay 22 

Argentine (province de Rio Negro) 143 

Afrique Noire Kenya (Turkana) 220 

Chine 

Mongols 33 

Kazakh 16 

Xibo 32 
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1.2.  Au Maroc  

Le Maroc est un pays à vocation agricole, ce qui explique l’état endémique de la 

maladie hydatique dans notre pays. L’agriculture et l’élevage constituent la base de son 

économie, et la population rurale représente  plus de la moitié de sa population générale 

La situation épidémiologique de l'hydatidose pourrait être évaluée sur la base du 

nombre de cas de kyste hydatique opérés dans les services de chirurgie des hôpitaux publics 

du pays. Le Département des maladies parasitaires prépare un rapport annuel sur la situation 

épidémiologique de l'hydatidose au Maroc, suite à la mise en place, à partir de 2003, d'un 

registre de collecte de données au niveau de tous les services de chirurgie des Hôpitaux 

Universitaires et des hôpitaux provinciaux. 

La répartition régionale du nombre total de cas d'hydatidose opérés montre que cinq 

régions représentent à elles seules plus de 50% des cas et deux régions (Meknes-Tafilalt et 

Chaouia-Ouardigha) près de 25% des cas. 

L'incidence par région varie d'un maximum de 8,62 pour 100.000 habitants dans la 

région de Meknes-Tafilelt à un minimum de 1,80 pour 100.000 habitants dans les régions de 

Laâyoune, Boujdour et Sakia El Hamra. Quant à la région de Fès-Boulmane, elle aurait une 

incidence de 3,8 cas/100 000. 
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Figure 23 : Répartition géographique de l’incidence du kyste hydatique au Maroc pour 100 000 

habitants (2011) [6] 

 

2. Répartition selon  le milieu social 

Pour les considérations d’ordre épidémiologique, le milieu social représente un facteur 

important à analyser. 

Il y a une prédominance de la maladie chez les patients issus du milieu rural contre les 

patients  issus du milieu urbain. 

Au Maroc, on note une prédominance de l'hydatidose chez les patients des zones 

rurales, (Tableau 2 )  
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Tableau 2 : Répartition de l’hydatidose en fonction du milieu de résidence [6] 

 

 1980-1992 2003 2004 2005 2006 2007 2008 

Milieu 

urbain 
30.5% 40% 35% 32.2% 35% 37% 38% 

Milieu 

rural 
69.5% 60% 65% 67.8% 65% 63% 62% 

 

 

3. Répartition  selon l’âge  

La répartition des patients montre que la prévalence du kyste hydatique augmente 

considérablement avec l'âge, ce qui reflète le manque d'immunité protectrice [20]. 

Cette affection parasitaire est plutôt une maladie de l’adulte jeune, l’âge moyen de 

découverte est de 40 ans. 

Le KHR  touche surtout les malades  adultes entre l'âge de 25 et 45 ans selon la majorité 

des séries. 

Tableau 3 : Moyenne d'âge selon différents auteurs. 

Auteurs Moyenne d’âge 

Moujahid  [2] 36 ans 

Ousadden  [59] 38 ans 

Echenique Elizondo  [60] 38 ans 

Ozogul  [61] 40,8 ans 

El Malki   [62] 42,5 ans 
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4. Répartition selon le sexe  

Il y a une prédominance des femmes, estimée à 70 % dans la majorité des études, car les 

femmes sont plus impliquées que les hommes dans les soins aux chiens et aux chapelles. 

Mais il est indéniable que des facteurs hormonaux ou immunologiques sont impliqués. 

En France, il y a autant d'hommes que de femmes. Cette prédominance féminine se retrouve 

dans tous les sièges  anatomiques du kyste hydatique.  

Tableau 4 : Fréquence selon le sexe d'après différents auteurs. 

 

 Féminin Masculin 

Ozogul [61] 82,4% 17,6% 

El Malki [62] 74% 26% 

Echenique Elizondo [60] 57% 43% 

Ousadden [59] 48% 52% 

Atmatzidis [63] 37% 63% 

Moujahid [2] 33,3% 66,7% 

Safioleas [53] 29% 71% 
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5. Répartition  selon la localisation  

La répartition des cas en fonction de l'organe affecté montre que le foie et les poumons 

sont les organes les plus touchés par la parasitose. L'hydatidose hépatique est de loin la plus 

fréquente (84 % des cas en 2008), suivie par les localisations pulmonaires (12 % en 2008), en 

accord avec les données de la littérature [64]. 

Une fois que ces deux organes sont dépassés, l'hydatidose peut se développer dans 

n'importe quelle partie du corps. 

Au Maroc, atteinte splénique  représente 0,7% de toutes les localisations après le foie 

(52,7%) et les poumons (36,6%) [48]. 

Tableau 5 : Fréquence de la localisation splénique par rapport aux autres localisations selon 

différents auteurs. 

Auteurs 
Fréquence de la localisation 

hydatique splénique en % 

Uriarte [7] 0,5% 

Mahjour [65] 0,7% 

Zait [66] 1% 

Al-Jawabreh [67] 1,1% 

Amr [68] 2,5% 

Ranjbar-Bahadori [69] 2,5% 

Bal [70] 2,8% 

Echenique Elizondo [60] 2,97% 

Safioleas [53] 4,64% 

Zmerli [31] 5% 

Ozogul [61] 6,3% 
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II. DONNEES ANATOMOPATHOLOGIQUES SUR LE KYSTE 

HYDATIQUE DE LA RATE (KHR) 

1. Nombre du KHR 

Dans la majorité des cas, les KHR sont uniques  

Parfois Ils sont multiples [71], et dans ce cas, il s'agit dans la plupart des cas  de deux 

kystes de tailles différentes, leur contigüité n'étant pas une règle absolue. Il est assez rare de se 

trouver devant une rate polykystique 

Tableau 6 : Fréquence du KHR selon leur nombre 

 Unique Multiples 

Ousaden [59] 82,6% 17,4% 

Moujahid [2] 100% 0% 

El Malki [62] 71,4% 28,6% 

Bellakhdar [72] 86% 14% 

Mzali [64] 92% 8% 

 

2. Localisation du KHR 

la localisation polaire inférieure du kyste hydatique splénique est prédominante  selon 

les constatations de Bourgeon[50], de Sabadini et celles de Moujahid [2],contrairement à la 

série d’Ousadden [59], où la localisation polaire supérieure est prédominante 

3. Volume du KHR 

Les dimensions des KH spléniques sont très variables. Elles varient de quelques 

millimètres à plusieurs centimètres. Mais, de façon assez générale, le volume des kystes est 

très important [34]. 
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 Un volume d’un litre parait presque banal et, dans certains cas, le KH est monstrueux 

(une dizaine de litres) faisant disparaitre littéralement le parenchyme splénique au point qu’il 

n’en reste qu’une couche mince autour du kyste [72] [73] . 

La taille du grand axe du KHR dans notre série est proche de celui mesuré dans d’autres 

séries : 

Tableau 7 : Volume des KHR selon les séries. 

Séries Volume du kyste 

La série de Moujahid [2] De 4 à 15 cm 

La série d'Atmatzidis [63] De 6 à 17 cm 

La série d'Ozogul [61] De 3 à 20 cm 

La série d'Ousadden [59] De 6,7 à 21 cm 

la série d'El Malki[62] De 6 à 25 cm 

La série de Safioleas [53] De 6 à 33 cm 

 

4. Contenu du KHR 

Les KHR ont un contenu extrêmement variable : liquide clair, liquide trouble ou 

purulent, vésicules filles, membrane repliée sur elle-même, contenu semi gélatineux, et de 

couleur mastic [74]. 

Dans la majorité des cas, le liquide kystique est clair ou trouble. Il est rarement suppuré 

[75] . Cette moindre fréquence de la suppuration des KHR par rapport à ceux du foie est due à 

l’absence de canaux vecteurs de sécrétion externe comparables aux canaux biliaires. 

L’infection est alors hématogène ou se fait par voisinage (colibacilles) [74]. 
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5. Adhérences périspléniques  

Le fait capital, sur le plan anatomique en cas de KHR, est l’existence d’adhérences de la 

tumeur splénique aux organes de voisinage (diaphragme, estomac, colon…). Elles sont en 

effet très fréquentes sinon constantes, d’où le risque de rupture et des difficultés chirurgicales 

lors des splénectomies [76] . 

Ces adhérences s’expliquent par le fait que la masse incompressible du KH écrase 

progressivement les vaisseaux segmentaires, provoquant ainsi une atrophie scléreuse 

extensive, et que le tissu splénique, sous-jacent au kyste, présente des signes de « splénite 

chronique » avec des zones de nécrose où le parenchyme splénique n’est plus identifiable. Ce 

processus d’atrophie, accompagné de zones parcellaires de nécrose, c’est–à-dire 

d’inflammation aseptique, engendre inévitablement des réactions inflammatoires au niveau de 

la capsule de la rate. Il en résulte de la périsplénite avec des adhérences qui sont d’autant plus 

serrées que la zone de nécrose sous-jacente est plus importante [74]. 

6. Calcifications kystiques 

L’inflammation aseptique et les troubles ischémiques dans l’atmosphère périkystique 

sont une règle dans les kystes de la rate. Or, leur installation dans l’organisme constitue le 

prélude de la précipitation calcique [74]. 

Ce processus de calcification se fait par plages irrégulières ; il est bien visible à la 

radiographie et sa fréquence semble grande lorsque les kystes ont une certaine ancienneté  

[74]. 

7. Evolution 

L’accroissement progressif des KH à l’intérieur de la rate explique un certain nombre de 

leurs caractères évolutifs et, en particulier, les modalités de leur rupture. Celles-ci se 

présentent, en effet, sous deux aspects très différents : la fissuration intra-parenchymateuse et 

la rupture externe. 

La fissuration dans le parenchyme donne naissance à une multisacculation du kyste 

originel qui présente des diverticules multiples autour d’une loge centrale, ou a un aspect plus 
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curieux : l’échinococcose secondaire locale qui est caractérisée par la naissance, au contact du 

premier kyste et à son extérieur, d’une ou plusieurs vésicules hydatiques plus jeunes. 

La rupture externe est régulièrement précédée par des adhérences périspléniques ; elle 

ne peut donc être comparable à celle des kystes du foie. 

Les ruptures des kystes de la rate seront plus fragmentaires, moins cataclysmiques, mais 

peuvent néanmoins aboutir à toutes les variétés d’échinococcose péritonéale : échinococcose 

hétérotrotopique, échinococcose secondaire. Mais elles se font aussi au niveau de la peau, 

dans un organe creux (estomac, colon), dans la plèvre ou dans les branches à la faveur d’une 

coulée d’adhérences [74]. 

8. Localisations hydatiques associées à la localisation splénique 

Un KHR est associé dans 28 à 92 % des cas à un autre KH [[72] [77]] le plus souvent 

hépatique et/ou péritonéal ou plus rarement pulmonaire [78]. L’association à un KHF est 

retrouvée dans : 

 43,5% des cas de la série d’Ousadden [59] 

 8% des cas dans la série de Moujahid [2], 

 60% des cas de la série de Mzali[78] , 

 40% des cas de la série d’Al Hachimi[75], 

 20% des cas de la série de Bellakhdar[72]. 

D’autres associations, plus rares, ont été rapportées : rénale [79], système nerveux , 

musculaire , osseuse [80], cardiaque [81] et le thymus [53]. 
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III. ETUDE CLINIQUE 

1. Circonstances de découverte 

1.1. La douleur 

Dans l’hydatidose splénique,  la douleur constitue  le motif de consultation le plus 

fréquent [72]. Elle peut être isolée dans 20% des cas [51] ou variable dans sa situation et  son 

intensité [72]. Mais, souvent  elle  est représentée par une douleur de l’hypochondre gauche, 

vague, intermittente et à type de picotement. Ailleurs, c’est une douleur épigastrique prenant 

toutes les formes, de la simple pesanteur aux crampes épigastriques. [72] Cependant, dans 

certains cas, une douleur d’intensité et durée variable  réveillée par certaines positions, 

comme le décubitus latéral gauche au niveau de l’hypochondre gauche peut exister chez les 

patients porteurs de kyste volumineux, [53].  

Cette douleur peut faire évoquer, à tort, un syndrome abdominal aigu , une crise de 

colique néphrétique, quand elle s’associe d’irradiations lombaires et pelviennes, ou une 

affection thoracique quand la douleur bloque la respiration [72] .Ces accès douloureux se 

traduisent par des phénomènes d’infarcissement splénique et par les adhérences qui se créent 

à la faveur de l’expansion du kyste [82], les irradiations de la douleur étant fonction de la 

localisation kystique[82] . 

1.2. La masse de l’hypochondre gauche   

Une  deuxième plainte de consultation après la douleur  , Il s'agit en général d'une masse 

palpable, rénitente, élastique, souvent indolore, bien limitée, de volume variable et d'évolution 

lente [51][83] , 

1.3. La découverte fortuite   

Le KHR est une affection à début insidieux, sa découverte peut être fortuite dans 20% à 

28,5% des cas [2], [59], [71] . 

 



 

55 
 

1.4. Les complications 

 Rupture 

Cette rupture est favorisée par le siège superficiel du kyste, sa grande taille et sa paroi 

mince et la pression intrakystique élevée. La rupture traumatique est le plus souvent iatrogène 

lors d’une intervention abdominale ou à un accident de la voie publique [84] ; Les kystes 

hydatiques de la rate se compliquent essentiellement de rupture dans la cavité péritonéale, 

alors que leur rupture en intrathoracique est extrêmement rare  

 La rupture thoracique : peut-être pleurale ou bronchique 

o La rupture pleurale : peut être responsable d’une douleur thoracique, une toux, 

une implantation du kyste au niveau de la cavité et parfois un choc 

anaphylactique vu la grande antigénicité du liquide hydatique [84] 

o La rupture bronchique :  responsable d’une vomique hydatique [72] 

 La rupture dans le péritoine : Les étapes qui suivent la rupture traduisent la réaction de 

la séreuse péritonéale à une agression hydatique. Elles se présentent sous forme d’ascite 

hydatique, d’hydatide libre dans la cavité péritonéale ou de péritonite hydatique si le contenu 

du kyste est infecté. 

 La rupture dans l’estomac : pour Deve elle est responsable d’une  hydatidémèse. 

L’ouverture est ainsi marquée par des  épigastralgies suivies par des hématémèses mêlées de 

vésicules hydatiques. 

 La rupture dans le colon : elle peut se traduire par l’évacuation, au milieu de 

phénomènes syncopaux et dans une diarrhée abondante, d’une quantité de vésicules 

hydatiques [50] 

 L’ouverture cutanée : la fistule peut siéger au niveau du flanc gauche, au-dessous du 

rebord costal gauche ou même au niveau de la fesse. L’issue du pus et de vésicules se produit 

après l’installation d’un phlegmon résultant d’adhérences inflammatoires à la peau[50] 
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 Suppuration 

La suppuration est rare [72] , cette suppuration peut être secondaire à un traumatisme 

abdominal, à une infection intercurrente ou apparemment primitive [85] 

Cette suppuration peut être responsable d’un tableau infectieux marqué avec altération 

de l’état général, fièvre, tumeur douloureuse donnant l’impression d’une collection purulente. 

Ou atténué sans altération de l’état général, et sans modification des caractères de la 

tumeur. Dans ce cas, la suppuration est découverte au moment de l’intervention. 

 Compression  

L’ augmentation  du kyste peut comprimer les  vaisseaux segmentaires de la rate, ce qui 

entraine  une atrophie splénique périkystique et le kyste hydatique peut entièrement remplacer 

le parenchyme splénique [86] 

1.5. Autres signes 

Il peut s’agir de manifestations digestives banales, nausées, éructations, 

pesanteur abdominale [78], ou anémie, altération de l’état général fébricule [52] qui 

peuvent accompagner les signes fonctionnels. 

2. Examen physique 

l'examen physique révèle le plus souvent   une large splénomégalie palpable ou d’une 

tumeur, dure, rénitente,  régulier, immobile à la respiration (en effet, l’augmentation 

progressive du volume de la rate lui fait perdre son caractère libre et sa mobilité inspiratoire), 

ne dépassant pas classiquement la ligne médiane, donnant parfois le contact lombaire 

[50][72] .  

Cette splénomégalie est retrouvée dans :  

 83% dans la série de Berrada [87].  

 54% dans la série de Mzali [78] 

 60,8% dans la série d’Ousadden [59] 

 35% dans la série de Moujahid [2]  
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IV. ETUDE PARACLINIQUE 

1. Biologie 

1.1. Eléments d’orientation  

 Vitesse de sédimentation : 

Elle peut être élevée dans le KH mais son élévation n’explique pas forcément 

l’hydatidose. Il peut s’agir tout simplement d’un processus inflammatoire [24] . 

 Hyperéosinophilie sanguine : 

La phase d’invasion et d’installation de cette cestode larvaire tissulaire provoque très 

certainement une hyperéosinophilie sanguine élevée. Cependant l’absence habituelle des 

manifestations pathologiques d’appel enlève toute sa valeur diagnostique. 

Elle est capricieuse, inconstante et non spécifique. Elle n’est le plus souvent retrouvée 

qu’en cas de fissuration du kyste [88] . 

1.2. Examens parasitologiques  

Le diagnostic parasitologique, par examen direct ou anatomopathologie, permettant de 

mettre en évidence la tête du ver adulte (ou scolex) ou encore les crochets de scolex sur les 

prélèvements peropératoires (biopsies, liquide hydatique ou vomique hydatique) [88] , est 

présenté comme le seul diagnostic de certitude 

1.3. Examens immunologiques  

Ce sont ces examens qui permettent le plus souvent de porter le diagnostic. 

 Exploration de l'immunité cellulaire 

Les tests cutanés : l'intradermoréaction de Casoni est très rarement utilisée. Elle 

consiste à lire la réaction cutanée 15 minutes après l'injection intradermique d'antigène 

hydatique. À condition d'être faite avec des antigènes purifiés et contrôlés qualitativement et 

quantitativement, elle est positive dans 75 % des cas d'hydatidose. Elle est devenue contre-

indiquée du fait de risque de transmission virale (VIH, hépatite B ou C). 
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Le test de dégranulation des basophiles humains (TDBH) en présence d'antigène 

hydatique serait significatif lorsque l'index de dégranulation dépasse 35 %. La sensibilité de 

ce test est bonne et il semble intéressant dans les localisations pulmonaires où la sérologie fait 

parfois défaut [24] . 

 Exploration de l'immunité humorale 

Les réactions sérologiques sont nombreuses : leur sensibilité et leur spécificité 

dépendent de la qualité de l'antigène utilisé. Les antigènes sont obtenus à partir d'hydatides 

fertiles de foies parasités. Leur purification et standardisation permettent d'augmenter la 

spécificité des réactions sérologiques. 

Les antigènes figurés correspondent aux protoscolex entiers ou à des coupes de scolex. 

Les antigènes solubles sont préparés à partir du liquide hydatique. Ils doivent être absolument 

purifiés pour éviter certaines réactions faussement positives (antigènes de l'hôte dans le 

liquide) [58] . 

 Les principales techniques sérologiques sont : 

 L'immunofluorescence indirecte (IFI) simple de réalisation pour les laboratoires qui 

préparent leur antigène. Le seuil de positivité est au 1/100. C'est l'une des rares techniques 

utilisant des antigènes figurés. 

 L'hémagglutination indirecte : Le principe d’une réaction d'agglutination est de mettre 

des antigènes sur un élément figuré (cellules, érythrocytes, particules, bactéries) en présence 

d’un sérum contenant des anticorps spécifiques agglutinants [24] . Les Ac agglutinants 

forment des ponts spécifiques avec les Ag particulaires et conduisent à la formation d’un 

réseau visible sous forme d’amas. Il s’agit d’une technique semiquantitative dont le résultat 

est exprimé sous forme de « dilution » du sérum, à partir de laquelle un test positif est 

observé. Dans le cas du diagnostic d’Echinococcus, l’HAI utilise des globules rouges 

sensibilisés par un mélange d’antigènes d’E. granulosus (liquide hydatique) [24] . 

 L'immunoélectrophorèse : elle permet de différencier les différents arcs de 

précipitation et la recherche de l'arc spécifique 5 pour le diagnostic de certitude 

d'échinococcose à Echinococcus granulosus. L'inconvénient majeur de cette technique est la 

nécessité d'une grande quantité de sérum (au moins 1 ml)[24]  
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 La technique EIA ou ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay) : est une 

technique immunoenzymatique de détection qui permet de visualiser une réaction antigène-

anticorps grâce à une réaction colorée produite par l’action sur un substrat d’une enzyme 

préalablement fixée à l’anticorps [24]. Il s’agit d’une technique quantitative dont le résultat 

est exprimé sous forme de « densité optique » convertie en pourcentage de positivité par 

rapport à des sérums témoins positif et négatif utilisés comme contrôles. 

 L’immunoempreinte (IE), aussi appelée Western Blot (WB), immunoblot ou 

immunotransfert, est une technique employée pour visualiser les anticorps dirigés contre un 

mélange d’antigènes ; il s’agit d’une méthode qualitative[24]. 

2. Radiologie 

2.1. Radiographies de l’abdomen sans préparation et la radiographie du 

thorax  

La radiographie de l’abdomen sans préparation et celle des poumons ont une valeur 

d’orientation. 

La radiographie peut montrer une calcification dans la région splénique suggestive de 

l’hydatidose splénique. Parfois elle peut objectiver une surélévation de l’hémidiaphragme 

gauche, le déplacement de l’estomac et ou la flexion du colon à gauche [89]. 
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Figure 24 :Radiographies des poumons de face et de l’abdomen de profil objectivant des 

calcifications au niveau de l’aire splénique correspondant à un kyste hydatique de la rate calcifié 

[59] 

 

2.2. Echographie abdominale 

L'échographie constitue un examen de choix pour diagnostiquer  des kystes hydatiques 

spléniques. Elle permet de visualiser directement l'image du kyste, de préciser sa taille, son 

siège et ses rapports avec les organes avoisinants [72] , La classification de Gharbi est admise 

pour toutes les localisations de la maladie hydatique notamment splénique  
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Tableau 8 : Classification de Gharbi 

 

 

 

Figure 25 : Echographie abdominale montrant un kyste hydatique splénique type II[36] 

Type Caractéristique 

Type I image liquidienne pure correspondant au kyste univésiculaire non compliqué. 

Type II image liquidienne avec décollement de membrane. 

Type III image liquidienne cloisonnée au kyste multivésiculaire 

Type IV image d’écho-structure hétérogène correspondant au kyste pseudo-tumoral 

Type V image kystique calcifié. 
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2.3. Tomodensitométrie abdominale  

La tomodensitométrie est plus sensible et plus spécifique  pour la maladie hydatique, et 

elle permet  montrer le même résultat que l’échographie [14] . 

Le scanner abdominale est indiqué en cas de complications de la maladie hydatique et 

en cas de difficultés liées au patient (obésité, excès des gaz intestinaux, malformations de la 

paroi abdominale, chirurgie précédente). 

Le produit de contraste n’est pas obligatoire sauf si l’on suspecte des complications, 

particulièrement infectieuses [14] . 

 

 

Figure 26 : Scanner abdominal montrant un kyste hydatique de la rate abcédé, fistulisé dans 

l’estomac [59] 
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Figure 27 : Scanner abdominal montrant un volumineux kyste hydatique de la rate 

multivésiculaire associé à une hydatidose hépatique  [59] 

 

Figure 28 : Scanner abdominal  montrant l’association d’un kyste hydatique de la rate à un 

kyste du foie [2] 
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2.4. Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

L’IRM objective une paroi externe du kyste en hyposignal en T2, cette constatation a 

été proposée comme un signe caractéristique de la maladie hydatique. 

La calcification est clairement démontrer par TDM, mais l’IRM est plus performante 

pour démontrer les irrégularités de la paroi du kyste, ces irrégularités représentent 

probablement des détachements naissante des membranes [14]. 

 

 

 

Figure 29 : IRM sur coupe sagittale montrant KH de la rate [43] 
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Figure 30 : L'imagerie par résonance magnétique démontre de multiples des lésions kystiques 

occupant la quasi-totalité de la rate. [90] 
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V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Le diagnostic du KHR a beaucoup bénéficié de l’avènement de l’échographie et du 

scanner. Toutefois, si l’aspect échographique et tomodensitométrique d’un KH de type II, III 

ou V est évocateur d’hydatidose [31] , les types I et IV peuvent poser des problèmes 

diagnostiques. Ainsi, devant une formation kystique uniloculaire de la rate (type I), d’autres 

lésions kystiques spléniques doivent être exclues avant de retenir le diagnostic de KH [91] . 

La classification des kystes spléniques non parasitaires selon [92] est la suivante : 

 Les kystes congénitaux 

Avec un revêtement épithélial mésothélial, transitionnel ou épidermoide. 

Avec un aspect macroscopique caractéristique (formation trabéculaire à l’intérieur), en 

dépit d’un revêtement cellulaire évident. 

 Les kystes néoplasiques 

Les tumeurs d’origine endothéliale 

Les lymphangiomes 

Les hémangiomes 

 Les tumeurs kystiques primitives ou métastatiques de la rate 

 Les kystes d’origine traumatique 

Les kystes dans lesquels l’architecture splénique normale est évidente et qui sont 

habituellement dus à un hématome subcapsulaire non résorbé. 

 Les kystes dégénératifs 

Il s’agit d’infarctus spléniques enkystés. 

De même, un kyste d’aspect hétérogène (type IV) fait discuter les autres causes de 

tumeurs solides de la rate et les abcès spléniques[93]  

Cependant, l’histoire et l’origine du malade, la présence d’autres KH au niveau du foie 

ou d’autres organes, d’une part, et la sérologie hydatique, d’autre part, seront d’un grand 

secours au diagnostic [94]. 
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VI. TRAITEMENT 

Le traitement de la maladie hydatique est longtemps resté purement chirurgical. 

Actuellement, il a connu de véritables progrès dominés par les nouveaux protocoles 

permettant alors une meilleure prise en charge de cette affection. 

1. But  

- Stérilisation et ablation du parasite. 

- Suppression de la cavité résiduelle. 

- Eviter la récidive. 

- Traitement prophylactique+++. 

2. Moyens et indications 

2.1. Traitement médical 

2.1.1. Mébendazole (comprimé dosé à 100 mg) 

 

Figure 31 : Structure chimique  « Mébendazole » [95] 
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a. Mode d’action :  

Le Mébendazole est un antihelminthique à large spectre. Il agit sur le cytosquelette 

cellulaire du ver et inhibe la fumarate-réductase, ces deux actions responsables de la 

dégénérescence du parasite [96] 

b. Pharmacocinétique :  

Son absorption est faible dans  l’intestin grêle, elle est améliorée par l’association de 

repas graisseux. Il est métabolisé par le foie et excrété par la bile. Son taux plasmatique 

efficace doit être supérieur à 100 mmol/l, 4 heures après son administration [96] 

c. Posologie :  

On utilise une dose de 40 à 50 mg/kg/jr en 3 prises  

d. Effets secondaires et précautions d’emploi :  

Les effets indésirables  sont plus fréquents et plus graves à dose élevée et/ou prolongée, 

mais  ils sont réversibles lorsque le traitement est arrêté. Il s’agit surtout d’une cytolyse 

hépatique, d’accidents hématologiques (neutropénie, agranulocytose, aplasie), d’alopécie. 

Chez les sujets massivement infectés, la molécule provoque une fièvre , des douleurs 

abdominales , des troubles de transit ( diarrhée ) et une  allergie  : exanthèmes, urticaire, voire 

oedème de Quincke [96] 

e. Contre-indication :  

La femme enceinte et chez le nourrisson de moins de 1 mois  

2.1.2. Albendazole (comprimé dosé à 400 mg) :  

L’Albendazole entraîne une guérison dans 30 % des cas et une réduction du volume du 

kyste dans 30 à 50 % des cas 
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Figure 32 : Structure chimique  « Albendazole » [97] 

 

a) Mode d’action : 

 Il intervient  dans action antihelminthique en raison de sa capacité à se concentrer dans 

la membrane larvaire et le liquide vésiculaire, et à entraver l'absorption du glucose par le 

parasite. 

b) Pharmacocinétique :  

L’Albendazole a une faible absorption  après administration orale. Sa métabolisation est 

intestinale et hépatique (cytochrome P450) et conduit à la formation d’un métabolite actif 

(sulfoxyde-albendazole). Ce dernier a un pic plasmatique qui est atteint au bout de 2 heures. Il 

a une demi-vie d’environ 8 heures et s’élimine principalement par voie biliaire [96] 

c) Posologie : 

 On utilise par voie orale une dose 10 mg/kg/J en 2 prises, en cures de 30 jours séparées 

par des intervalles de 15 jours   

d) Effets indésirables et précautions d’emploi :  

Il s’agit surtout de troubles digestifs (douleurs abdominales, diarrhées, nausées, 

vomissements), de céphalées et de phénomènes allergiques. Plus rarement, des troubles du 

métabolisme hépatique, des alopécies et leucopénies ont été rapportées.  
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e) Contre-indication : 

Insuffisance hépato cellulaire et la femme enceinte  

2.1.3. Le Flubendazole ou fluoromébendazole  

C'est un analogue para-fluoré du MBZ et il lui est comparable en termes de propriétés 

antiparasitaires. L'ajout de la molécule de fluor empêche sa tératogénicité et son 

embryotoxicité. 

Malgré l'absence de tératogénicité observée chez les animaux, le FBZ n'est pas prescrit 

aux femmes enceintes par mesure de précaution comme les autres BZD. Cette situation est 

aggravée par une faible absorption intestinale, indépendante de la dose ingérée, qui est 

augmentée si le médicament est pris avec un repas riche en graisses. 

2.1.4.  Indications du traitement médical  

En général, la prescription du traitement médical est indiquée en cas de KH multiples ou 

disséminés, en cas de contre-indications majeures à l’acte chirurgical ou en cas de refus de la 

chirurgie.  

Le traitement médical est administré avant l'opération pour prévenir les conséquences 

d'une éventuelle rupture des kystes et est également utilisé en complément de la chirurgie 

pour éviter les récidives. 

Il est aussi pratiqué comme traitement adjuvant des kystes qui se sont rompus en 

peropératoire, et aussi avec le traitement percutané.[96] 

2.2. Le traitement percutané 

Il s'agit d'une méthode mini-invasive qui consiste à effectuer une ponction percutanée 

(P) sous échographie  (avec des sondes de 3,5 à 5 MHz) ou contrôle scanographique et une 

aspiration (A) du liquide contenu dans le KH  par  une aiguille ou un cathéter, suivie de la 

destruction des protoscolexes restants dans la cavité résiduelle par l'injection (I) d'un agent 

scolicide qui est ensuite réaspiré (R). Le PAIR a été proposé en 1986 par un staff tunisien qui 

a rapporté la première série prospective. La procédure a été normalisée en 2001 par 

l'Organisation mondiale de la santé (OMS). L'Albendazole est obligatoirement prescrit per os, 

24 heures avant et 30 jours après l'intervention. 
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Elle peut être indiqué  pour les kystes simples, uniloculaire avec ou sans endocystes 

détachés. Surtout pour les patients qui refusent le geste chirurgical ou  pour lesquels la 

chirurgie et/ou l'anesthésie générale sont contre-indiquées  [98] 

            a. Ponction : 

L'aiguille de ponction et d'aspiration doit être fine (22G), l'utilisation d'un cathéter (8,3 

Fr) est nécessaire lorsque le kyste dépasse 5 cm de diamètre. Ces instruments doivent être 

suffisamment longs. La ponction directe du kyste à travers la paroi abdominale, au niveau de 

sa calotte saillante, qui est la plus fragile, est interdite. 

          b. Aspiration : 

D'abord, 10 à 15 ml du liquide  sont aspirés et l'aspect du liquide est examiné. Le 

liquide aspiré doit être clair, de l'"eau de roche". Une option, que certaines personnes jugent 

impérative, consiste à examiner le liquide de ponction au microscope optique pour confirmer 

la viabilité des scolex. D'autres recherchent l'antigénicité du liquide aspiré. 

         c. Injection :  

On utilise le plus souvent l’alcool à 95 % ou le sérum salé hypertonique à 30 % (au 

moins 15 %). Le volume injecté correspond au tiers du liquide aspiré. 

        d. Réaspiration : 

Le scolicide est laissé dans la cavité kystique pendant 5 minutes, puis il est réaspiré. Si 

possible, le liquide réaspiré doit également être examiné au microscope optique pour s'assurer 

que le scolex est détruit. 

Les critères d'efficacité sont jugés sur la base des résultats cliniques, échographiques et 

sérologiques : 

Disparition complète du kyste dans 20 % des cas après 10-48 mois et récidive dans      

1-2% des cas. 
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2.2.1. Avantage 

 Traitement non opératoire, 

 Pas d’hospitalisation, 

 Pas d’incision abdominale. 

2.2.2. Inconvénients et limites 

 Possibilité de complications bien qu’exceptionnelles : hémorragie, fistule, choc 

anaphylactique. 

 Risque de dissémination. 

 Impossibilité de traiter un kyste compliqué ou un kyste siégeant à proximité des 

gros vaisseaux  

 Nouvelle option thérapeutique avec peu de recul ce qui fait qu’elle est encore mal 

acceptée. 

 Cette technique est réservée aux équipes entrainées en radiologie 

interventionnelle. 
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Figure 33 : Différente étape de la technique PAIR  [99] 

2.3. Traitement chirurgical  

2.3.1. Voies d’abord  

Le choix de la voie d’abord est en fonction  du siège  des KHR, l’association à d’autres 

localisations kystiques hépatiques, péritonéales, ou autres, ainsi que de le type  ces kystes et 

l’existence d’éventuelles complications. [100] 

2.3.1.1. Chirurgie conventionnelle  

 Installation du malade  

- Sous anesthésie générale, le malade  est installé en position couchée ( décubitus 

dorsal) . Un billot peut être placé au niveau de la pointe des omoplates pour ouvrir l’angle 

costo-iliaque.  

- Une sonde naso gastrique est mise en place : elle permet d'affaisser l'estomac. 
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- Le chirurgien  se place à droite. Un seul aide est suffisant si l’on dispose d’un piquet 

placé à gauche de l’opéré pour y fixer une valve de Rochard .  

 Voie d’abord au cours de la chirurgie conventionnelle  

- Dans le cas d'un KHR isolé, une incision sous-costale gauche ou une incision médiane 

au-dessus du cordon ombilical peut être utilisée comme première approche. Cependant, 

l'incision sous-costale gauche est préférable, surtout dans le cas d'une splénomégalie 

importante. Elle donne une excellente vue de la région splénique et peut être élargie soit vers 

l'arrière en tournant dans l'angle costo-lombaire en cas de splénomégalie importante, soit de 

manière bi-subcostale si une intervention hépatique est nécessaire. Cette voie sous-costale 

gauche est mieux tolérée sur le plan respiratoire et sa réparation est solide. 

- La voie thoraco-abdominale, précédemment recommandée pour les splénomégalies 

fixées de grande taille, n'est plus utilisée qu'exceptionnellement. L'ouverture du thorax n'est 

pas très utile car l'évolution habituelle de la KHR se fait vers l'abdomen  

 

Figure 34 : Splénectomie par laparotomie :position du malade et voie d'abord [101]  
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2.3.1.2. Coeliochirurgie 

Il est possible de placer le patient en décubitus dorsal, les jambes séparées, comme le 

recommande Cadière [102] : dans cette installation, pour abaisser la rate, la table est tournée 

d'environ 20° vers la droite et inclinée de 20°  [72] 

L’opérateur  est placé à droite du malade, l'assistant entre les jambes et l'instrumentiste 

devant le chirurgien. 

Le moniteur est placé à gauche de l’épaule gauche du patient et un deuxième moniteur 

peut être  installé à droite. 

Nous détaillons une technique plus utilisé, dite «de suspension splénique», décrite 

initialement par Delaire et Coll. [42] et adopté par plusieurs auteurs [10]. 

 L’installation 

Le patient  est en décubitus latéral droit en position ¾ jambe droite fléchie et jambe 

gauche étendue, le bras gauche est surélevé et la tête repose sur l’avant-bras) droit qui est 

fléchi. Une sonde d'aspiration nasogastrique temporaire est obligatoire  pour affaisser 

l'estomac[103] 

La table est positionnée sans roulis avec une légère inclinaison de 10 à 15°, en utilisant 

si nécessaire une cale au niveau des omoplates et du bassin et surtout les sangles pour fixer le 

patient à la table. Ces dispositifs permettent d’avoir recours sans problème au décubitus dorsal 

(en cas de convention) et de majorer au besoin de proclive 

Le chirurgien  et le premier aide sont à droite du malade, le deuxième aide est devant  le 

chirurgien  

La colonne vidéo  est placée  à gauche et à la tête du malade, éventuellement un 

deuxième moniteur situé à droite, ce qui permet à l’instrumentaliste de mieux suivre 

l’opération. 

L'insufflation est effectuée avec une aiguille à pneumopéritoine dans l'hypochondre 

gauche, à une pression maximale de 12 mmHg. [59] 
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 Matériels, trocart et exposition : [104] 

Le nombre minimum de trocarts est de  quatre et un trocart de 12-15 mm est nécessaire 

pour pouvoir passer une pince agrafeuse à coupe linéaire et surtout le sac plastique spécial 

(type endocatch) utilisé pour l'extraction de la pièce 

Les trocarts sont disposés de la façon suivante :  

Selon les habitudes du chirurgien,  un trocart de 10mm est placé légèrement en sous 

ombilical pour le passage de l’optique qui est à 0° à 30°.  

Un  autre trocart épigastrique de 5-10mm pour le passage d’une pince à préhension 

atraumatique (fenêtrée) et d’un palpateur. Ces instruments  reposent sur le péritoine 

diaphragmatique pour pousser le hile de la rate vers l'extrémité supérieure de la rate, en 

s'appuyant sur la grosse tubérosité de l'estomac, afin de tendre les vaisseaux courts. 

Un trocart sous-costal gauche de 5 mm  medio-claviculaire pour la canule d'aspiration et 

le passage de divers instruments dont un dissecteur. Cette canule est remplacée souvent par un 

trocart de 12-15 mm pour le passage de la pince coupante linéaire Endogia. vasculaires (deux 

chargeurs de 30 mm), ainsi que la la pince à clips si nécessaire. C'est par ce canal que la pièce 

sera extraite. 

Un trocart de 5 mm sous costal gauche et axillaire pour le passage d’une pince à 

préhension atraumatique et/ou des ciseaux coagulateurs qui peuvent  remplacer clips. 
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Figure 35 : Splénectomie coelioscopique ; installation [101] 

 

Les principaux temps opérateurs :  

 Le premier temps consiste à une inspection minutieuse de l’épiploon et du mésentère à 

la recherche d’une ou (des) rate(s) accessoire(s). 

 Le pôle inférieur de la rate est libéré de ses attaches au sustentaculum lienis par des 

coagulations successives. Par la suite les adhérences au péritoine pariétal postérieur sont 

sectionnées de bas en haut et le plus loin possible vers le diaphragme, ce qui revient à un 

abord postérieur du hile +++.  

 La mise en tension et l’exposition du ligament gastro-splénique sont obtenues par la 

traction divergente de l’estomac et par le soulèvement du lobe gauche du foie. En avant le 

ligament gastro-splénique est divisé de bas en haut par section entre clips (ou mieux à l’aide 

de ciseaux coagulateurs) des vaisseaux courts gastriques.  
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 Le hile de la rate ainsi que la queue du pancréas étant légèrement réclinés d’arrière en 

avant, le contrôle des vaisseaux du hile s’effectue soit à l’aide d’une pince agrafeuse linéaire 

coupante, (en deux prises, par des chargeurs vasculaires n° 30), soit par ligatures électives des 

artères et veines (réalisées en intra corporelle et doublées par des clips).  

 Quelle que soit la technique utilisée (application de pinces agrafeuses ou ligatures 

artérielles et veineuses électives), les éléments du pédicule splénique sont toujours libérés de 

bas en haut à l'aide d'un dissecteur, ce qui permet d'isoler d'abord la branche inférieure du 

pédicule puis, après l'avoir sectionnée, la branche supérieure du pédicule. 

 Il ne reste plus qu’à contrôler les derniers vaisseaux courts et le ligament gastro 

phrénique, ce temps est souvent délicat de par la mobilité de la rate : afin de faciliter ce geste 

il importe de garder une prise « graisseuse » au niveau du péritoine du hile. 

 Le lavage par aspiration des suintements doit être évité et, si nécessaire, le 

tamponnement à la compresse  qui est introduite par un trocart. 

 Avantages de laparoscopie :  

- Durée de séjour plus courte;  

- Un taux de complications plus faible avec notamment moins de complications 

pulmonaires, pariétales et infectieuses. 

 Inconvénients : Durée d’intervention plus longue.  

 

Figure 36 : Vue  per opératoire de kyste hydatique splénique [74]. 
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2.3.2. Méthodes chirurgicales  

2.3.2.1. Technique radicale : La splénectomie totale  

 Technique chirurgicale de la splénectomie totale à ciel ouvert  

Après exploration abdominale et traitement de tout kyste associé, la rate n'a pas été 

mobilisée et a été isolée du reste du contenu de la cavité abdominale par des mèches et des 

petits champs imbibés de peroxyde d'hydrogène dilué au 1/10e (H2O2). La technique 

chirurgicale consistait à : 

 Une ouverture de l’arrière cavité des épiploons  

 Une ligature et section des vaisseaux de l’épiploon gastrosplénique ;  

 Une ligature première du pédicule splénique : on commence d’abord par une 

ligature de l’artère splénique pour réduire la taille  de la rate et pour minimiser la 

spoliation sanguine ;  

 Une libération des adhérences qui doit être minutieuse et le moins hémorragique 

possible ;  

 La vérification de l'hémostase, qui doit être effectuée avec soin 

 Une péritonisation : ce n'est pas toujours possible. Lorsque ce n'est pas possible, la 

loge splénique est alors remplie par l'angle colique gauche ; 

 Un drainage : au choix du chirurgien : lame, tube, aspiratif ou pas, trajet 

extrapéritonisé ou pas. Cependant, l’efficacité du drainage n’est pas prouvée et il a 

été même incriminé dans la genèse de l’infection. Que la splénectomie soit totale 

ou partielle, le drainage ne semble pas indispensable. 
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Figure 37 : Pièce de splénectomie de 30cm de grand axe, avant (A) et après ouverture (B) du 

kyste hydatique monovésiculaire polaire supérieur [59] 

 

 

Figure 38 :Pièce de splénectomie sur kyste hydatique multivésiculaire centrosplénique , avant 

(A) et après ( B) ouverture du kyste  [59] 
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 Avantages de la splénectomie totale  

          La splénectomie totale est réservée aux kystes hydatiques détruisant la majorité de la 

rate ou devant une rate infectée suite à une chirurgie conservatrice essentiellement la résection 

du dôme saillant.[2] 

Les partisans de la splénectomie défendent leur attitude par le fait que le traitement 

radical supprime l’organe parasité et les problèmes de la cavité résiduelle, en effet la 

splénectomie permet d’emporter tout le périkyste et d’éviter une récidive due à une nouvelle 

infestation ou au développement d’une vésicule fille ou d’un petit kyste passé inaperçu . [105] 

 Inconvénients  

Elle expose à des graves  complications. La mortalité postopératoire après splénectomie 

pour KHR est de 3,8 à 7% [105] et morbidité est de 15.3 à 21%  [105]voir 37.5% [106].  

En outre, les conséquences de ce geste sont plus difficiles à gérer. Pendant les deux 

années qui suivent la splénectomie, les complications infectieuses sont fréquentes. Les 

personnes atteintes d'asplénie sont sensibles aux infections par des germes encapsulés tels que 

le pneumocoque et l'haemophilus influenzae  [107]. La mortalité due à la septicémie est 58 

fois plus fréquente que chez les personnes dont la rate est normale[108] 

Outre ces inconvénients, il existe également des difficultés techniques lors de la 

réalisation d'une splénectomie. Les adhérences aux structures voisines, le volume de la rate, le 

risque de rupture du kyste avec contamination péritonéale et la difficulté de contrôle du 

pédicule sont autant d'arguments en faveur d'un traitement conservateur. 

 

 



 

82 
 

 

Figure 39 : Pièce de résection chirurgicale d'un kyste hydatique de la rate [101] 

 

Figure 40 : pièce d’exérèse chirurgicale d’une splénectomie totale  [101] 
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Figure 41 : Vue peropératoire du kyste hydatique splénique rompu.[109] 

 

 Complications de la splénectomie totale 

o Infection sévère : overwhelming post splenectomy infection (OPSI) 

La conséquence la plus importante de l’asplénie est le risque de survenue d’infections 

sévères. 

Les agents bactériens à risque d’OPSI sont principalement les bactéries encapsulées 

dont le pneumocoque est le chef de file suivi du méningocoque et l’Haemophilus [110]. Les 

pneumocoques représentent 50 à 80 % des infections identifiées (habituellement par 

hémoculture).[111] 

L’Haemophilusinfluenzae est trouvé dans 5 à 15% des isolements. Le méningocoque est 

moins fréquemment isolé, même dans les pays à risque d’épidémie ou d’endémie à 

méningocoque A ou C. Les infections à entérobactérie (Escherichia coli) sont plus rares 

même si leur fréquence tend à augmenter.[111] 



 

84 
 

o Thrombose veineuse 

La principale complication est la thrombose veineuse portale ou splénique (TVPS) 

constatée dans 0,7% à 14% des cas [112]; Ce taux peut atteindre 80% chez les malades à haut 

risque. [113] 

o Autres : 

Les autres complications postopératoires sont les hémorragies, les abcès sous-

phréniques, les thromboses veineuses profondes périphériques, les pneumopathies, les 

atélectasies, les hématomes de parois. 

 Surveillance d’un patient splénectomisé  

o Prévention du risque infectieux :  

La prévention repose sur trois piliers : la vaccination contre les agents pathogènes les 

plus fréquemment impliqués, la prophylaxie antibiotique et l'éducation des patients. El Alfy et 

El-Sayed ont signalé une diminution de l'incidence des ONPV en cas de vaccination anti-

pneumococcique, une bonne connaissance des mesures préventives et un bon respect de la 

prophylaxie antibiotique. [47]. 

o Prévention du risque thrombo embolique :  

Le risque de thrombocytose postopératoire et de thrombose veineuse nécessite une 

surveillance étroite du taux de plaquettes et un bilan de thrombose en cas de suspicion 

d'accident thromboembolique 

2.3.2.2. Techniques conservatrices :  

 La marsupialisation  

La marsupialisation, citée par Sabadini [8], est actuellement négligée en raison de ses 

conséquences tumultueuses et du temps qu'il faut pour la guérir. 

 La résection du dôme saillant ou périkystectomie partielle  

Résection du dôme saillant (RDS), c'est-à-dire une périkestectomie partielle facile à 

réaliser sans risque de saignement. Elle laisse une cavité résiduelle plus ou moins importante 



 

85 
 

nécessitant un drainage parfois prolongé. . Elle reste l’intervention de base pour la plupart des 

auteurs maghrébins en raison de sa mortalité pratiquement nulle au prix cependant d’une 

morbidité non négligeable, 40% selon Debesse  [114].  

 La splénectomie partielle atypique  

La splénectomie partielle à la demande ou périkystectomie totale emportant une 

languette splénique est réalisable en cas de kyste antérosupérieur ou inférieur. Elle est difficile 

et hémorragique car elle n'implique pas de contrôle vasculaire avant la section du tissu 

splénique. Elle est relativement facile dans les cas de péri-kyste épaissi et plus ou moins 

calcifié.[115] 

 La splénectomie partielle réglée  

La splénectomie partielle réglée est plus facile à réaliser en raison de la ligature primaire 

des vaisseaux. Une zone d’ischémie est alors visible et la coupe de tissu splénique se fera au 

niveau de la ligne séparant le tissu vascularisé du tissu ischémié ou en mordant sur ce dernier. 

Cette méthode est possible en cas de kyste petit ou polaire supérieur, inférieur ou 

médiosplénique épargnant une languette splénique qui reste vascularisé après dépassement du 

kyste.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

86 
 

VII. Prévention de la maladie hydatique [6] 

L’hydatidose humaine est un problème de santé publique dans les pays d’endémie 

comme le nôtre. La prise en charge de cette maladie mobilise une part importante de moyens 

matériels et humains des services de santé 

Le véritable traitement de la maladie hydatique réside dans sa prophylaxie qui doit 

s’exercer à tous les niveaux de la chaine épidémiologique. Dans notre pays, des efforts dans 

ce sens ont été mises en oeuvre : 

1. Mesures prophylactiques : [6] 

1.1. Mesures individuelles : 

Ces mesures sont du ressort de chaque individu pour assurer sa propre protection et 

celle de sa famille. Elles peuvent se résumer comme suit : 

- éviter le contact avec des chiens ; 

- éviter d’être léché par un chien aux mains ou au visage ; 

- faire surveiller les chiens à propriétaires par des vétérinaires pour des traitements 

vermifuges ; 

- ne jamais oublier de bien se laver les mains après un contact avec un chien ; 

- apprendre surtout aux enfants à se laver systématiquement les mains après avoir joué 

avec des chiens ou touché des ustensiles ou autres objets souillés par des chiens ; 

- laver soigneusement avec eau javellisée les légumes destinés à être mangés crus (3 à 4 

gouttes par litre d’eau); 

- détruire les viscères infestés de ténia échinocoque ; 

- empêcher les chiens de se nourrir des viscères infestés par le ténia échinocoque ; 

- écarter les chiens des habitations et des potagers ; 

- éviter que les chiens ne lèchent les assiettes et les plats ; 
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1.2. Mesures collectives  

Ces mesures visent avant tout à interrompre le cycle entre l’hôte définitif et les hôtes 

intermédiaires. Il s’agît de tous les aspects liés à la lutte contre les chiens errants ainsi que le 

contrôle de l’abattage du bétail pour la consommation de viandes. Les principales mesures 

sont : 

- améliorer les conditions de l’abattage réglementé (abattoirs et tueries en milieu rural); 

- renforcer le contrôle vétérinaire des viandes en milieu rural ; 

- lutter contre l’abattage clandestin ; 

- ne jamais donner directement aux chiens, les organes des hôtes intermédiaires 

contenant des kystes ; 

- interdire l’accès des chiens aux abattoirs ; 

- lutter contre les chiens errants ; 

- procéder à l’élimination des organes infestés selon les techniques recommandées pour 

empêcher les chiens ou les animaux sauvages de les manger; 

- soumettre tous les chiens à propriétaire à un traitement vermifuge, au 

praziquantel, tous les six mois et ne pas leur donner à manger de la viande crue ni les 

laisser manger les déchets provenant d'animaux tués pour leur viande ; 

- renforcer l’arsenal juridique réglementant les lieux et conditions d’abattage et de 

contrôle sanitaire.  

2. Stratégie de lutte contre l’hydatidose / échinococcose  

L’échinococcose hydatique à Echinococcus granulosus pose encore un problème de 

santé publique dans de nombreux pays, et semble même gagner en importance dans plusieurs 

régions du monde. Jusqu’à présent, la transmission de la maladie n’a pu être limitée, voire 

contrôlée que dans certaines zones circonscrites, les îles en particulier. 

En revanche, dans un contexte continental, la lutte contre Echinococcus granulosus est 

plus difficile et coûteuse tout en étant moins efficace, et nécessite des efforts soutenus sur 

plusieurs décennies. 
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Néanmoins, ce qu’il faut retenir c’est que l’hydatidose reste une maladie évitable et 

plusieurs programmes de contrôle menés de par le monde l’ont démontré. Parmi ces 

programmes, il y a lieu de citer par exemple : 

L’Islande : Au XIXème siècle, ce pays avait le taux d’infestation le plus élevé, par la 

suite la prévalence a diminué progressivement passant de 25% en 1900 à 16% en 1932, 6% en 

1944 et finalement 0% en 1960. 

Chypre : Avant 1970, les chiens errants étaient de rencontre journalière, 40% de ces 

derniers couvaient la maladie en 1971. Un programme de lutte est mis alors en oeuvre. Il est 

basé sur l’abattage des chiens errants, le contrôle de la population canine, la clôture des 

abattoirs afin d’empêcher l’accès aux chiens et aux autres animaux. Par ces mesures le niveau 

d’infestation des chiens est passé de 12,9 pour 100.000 en 1970 à 3 pour 100.000 en 1979. 

Ce premier programme, qui a pris fin en 1985, a donné d'excellents résultats: 

l'éradication d’E. granulosus a été considérée comme achevée chez les hôtes définitifs 

(chiens) du parasite, ainsi que chez les hôtes intermédiaires (bétail). Cependant, le programme 

de surveillance mis en oeuvre entre 1985 et 1993 a montré la persistance d'un cycle de E. 

granulosus, à des niveaux très faibles. Des mesures de prophylaxie ont, dès lors, été 

réintroduites en 1993. 

Le second programme, lancé en 1993, était fondé sur la surveillance des hôtes 

intermédiaires, le contrôle des élevages atteints ainsi que le dépistage et le traitement de tous 

les chiens, errants ou de compagnie, dans les zones infestées. Un modèle continental a été 

retenu pour le second programme, en raison de la partition de l'île en 

1974. Les auteurs décrivent l'expérience acquise grâce à ces deux programmes. 

La Nouvelle Zélande : Depuis l’institution d’un plan national de contrôle, la 

prévalence chez les chiens infestés a baissé de 3,74% à 0,059% en 1978, depuis, les chiens 

ont été mis sous praziquantel, produit teanicide et de 1980 à 1981, un seul chien a été détecté. 

Pour ce qui est des moutons, le taux d’infestation est passé de 60% en 
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1958 à 8,5% en 1979 et à moins de 1% en 1981. L’hydatidose humaine a subi les 

mêmes effets dans tous les groupes d’âge : de 31,7 cas pour 100.000 habitants en 1959 et 

seulement 8,5 cas pour 100.000 habitants en 1979. 

Au Maroc, la lutte contre l’hydatidose repose sur trois axes (Figure 27). Ces axes 

constituent l’ossature de la stratégie de lutte autour desquels se déploieront les différentes 

actions qui visent la réduction de l’incidence de l’Hydatidose/Echinococcose. 
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Figure 42 : Axes stratégiques de la lutte contre l’Hydatidose/Echinococcose [6] 
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Figure 43 : Répartition des attributions de différents intervenants du Ministère de la Santé dans 

la lutte contre l’Hydatidose/Echinococcose [6] 
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Figure 44 : Modèle d’affiche pour la sensibilisation de la population sur l’hydatidose [6]. 
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CONCLUSION   
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L'hydatidose est un vrai problème de santé publique dans les pays où elle est 

endémique, comme au Maroc. 

Au cours de ce travail, nous avons essayé d'identifier certaines particularités concernant 

la localisation du KHR 

D'un point de vue épidémiologique,  la localisation de la maladie dans la rate est rare et 

représente 0,9 à 8 % de toutes les infections à échinocoques humaines. Le pic de fréquence 

d'âge est situé entre 25 et 45 ans, avec une prédominance féminine. Et l'origine rurale est plus 

fréquente. 

Cliniquement, la présence de la notion de contact avec le chien parait quasi constante et 

la symptomatologie  clinique est dominée par la douleur de HCG. 

Sur le plan paraclinique, l'échographie est l'examen clé pour le diagnostic.  En cas de 

doute, Le scanner abdominal et  la sérologie  hydatique sont  nécessaires  

Sur le plan  thérapeutique, la chirurgie est le traitement de référence. Les méthodes 

conservatrices sont les plus favorisées, représentées principalement par la résection du dôme 

saillant. Et l'abord à ciel ouvert est le plus pratiqué.  les médicaments peuvent être utiles en 

association  avec la chirurgie. 

Le pronostic est bon, et la prévention reste le meilleur traitement dans les zones 

endémiques. 
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Résumé 

Titre : kyste hydatique splénique à propos de 2 cas avec revue de la littérature  

Auteur: Mr MYATT ISMAIL 

Rapporteur de thèse: Mr le Professeur MOUNTASSIR MOUJAHID  

Mots-clés : kyste hydatique, Echinococcus Granulosas, rate, diagnostic et traitement  

La maladie hydatique sévit à l’état endémique dans notre pays où elle pose un véritable 

problème de santé publique. Elle peut toucher n’importe quel organe, mais la localisation 

splénique est exceptionnelle 

L'objectif de cette étude est l'analyse des aspects épidémiologiques, cliniques, 

biologiques, radiologiques, et thérapeutiques de cette affection. 

Nous rapportons un cas de kyste hydatique de la rate colligé dans le service de chirurgie 

viscérale à l’hôpital militaire Avicenne à Marrakech et un deuxième cas colligé dans le 

service de chirurgie viscérale I à l’Hôpital Militaire Mohamed V à Rabat 

Il s’agit de 2 femmes dont l’âge est de 50 ans et 27 ans, avec notion de contact avec les 

chiens chez les deux patientes.  

Le principal symptôme était la douleur de l’hypochondre gauche, une masse de 

l’hypochondre gauche à l’examen physique était retrouvée chez une seule patiente. La 

sérologie hydatique était négative chez les 2 patientes  

Le diagnostic a été établi par échographie abdominale et tomodensitométrie. 

Le traitement a consisté à une splénectomie totale chez la première patiente, une 

résection du dôme saillant chez la deuxième patiente. Les suites opératoires étaient simples. 

L’hydatidose splénique reste une localisation rare de la maladie hydatique. Son 

diagnostic est orienté par l’origine rurale des malades et la notion de contage hydatique, 

associés à douleur de l'hypochondre gauche, et confirmé par l'échographie voire la 

tomodensitométrie. La chirurgie est le traitement de choix, souvent conservatrice, et parfois 

associée aux benzimidazolés. Toutefois, la prophylaxie demeure le meilleur traitement.  
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Abstract 

Title: Hydatid cysts of the spleen. 

Author: MYATT ISMAIL 

Thesis director: Mr Professor MOUNTASSIR MOUJAHID 

 Key words: Hydatid cys -  spleen – Echinococcosis -   diagnosis- treatment  

 

Hydatid disease is endemic in our country and poses a real public health problem. It can 

affect any organ, but the splenic location is exceptional. 

The objective of this study is the analysis of the epidemiological, clinical, biological, 

radiological, and therapeutic aspects of this disease. 

We report one case of hydatid spleen cyst collected in the visceral surgery department at 

the Avicenne military hospital in Marrakech and a second case collected in the visceral 

surgery department I at the Mohamed V military hospital in Rabat. 

The patients are 2 women, 05 and 72 years old, with a notion of contact with dogs in 

both patients.  

The main symptom was pain in the left hypochondrium, a left hypochondrium mass on 

physical examination was found in only one patient. Hydatid serology was negative in both 

patients.  

The diagnosis was made by abdominal ultrasound and CT scan. 

 Treatment consisted of total splenectomy in the first patient and resection of the 

protruding dome in the second patient. The postoperative course was straightforward. 

Splenic hydatidosis remains a rare localization of hydatid disease. Its diagnosis is 

oriented by the rural origin of the patients and the notion of hydatid contagion, associated 

with pain in the left hypochondrium, and confirmed by ultrasound or even CT scan. Surgery 

is the treatment of choice, often conservative, and sometimes associated with benzimidazoles. 

However, prophylaxis remains the best treatment. 
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 ملخص

انعدازَت نهطحبل الأكُبض : انعُىاٌ  

إظًبعُم يُُبث : انًؤنف  

يُخظس يجبهد الأظخبذ :انًشسف  

انًشىكت  - انخشخُض و انعلاج - طحبل – كُط عدازٌ  : انكهًبث الأظبظُت  

 ًَكٍ أٌانكُط انعدازٌ هى يسع يعخىطٍ فٍ بهدَب، حُث َشكم يشكهت حقُقُت نهظحت انعبيت.  يسع

أيس اظخثُبئٍ انطحبل ونكٍ إطببتَظُب أٌ عضى،   

انهدف يٍ هرِ اندزاظت هى ححهُم انجىاَب انىببئُت وانعسَسَت وانبُىنىجُت والإشعبعُت وانعلاجُت نهرِ  

 انحبنت

انععكسٌ فٍ نكُط عدازٌ نطحبل حى اكخشبفهب بقعى انجساحت انعبيت فٍ يعخشفً ابٍ ظُُب  َبهغ عٍ حبنت

حت انعبيت الأول فٍ يعخشفً محمد انخبيط انععكسٌ فٍ انسببط بخظىص يساكش وحبنت ثبَُت بقعى انجسا

ظُت  72و 05ايسأحٍُ حبهغبٌ يٍ انعًس   

انعثىز عهً كخهت ببنجصء انعهىٌ الاَعس  كًب حى نهبطٍ،انعهىٌ الاَعس  فٍ انجصءانعسع انسئُعٍ هى أنى 

عدازَت ظهبُت عُد انًسَضخٍُنهبطٍ فٍ انفحض انبدٍَ عُد يسَغ واحد فقظ. فٍ حٍُ كبَج الأيظبل ان  

نهبطٍ وانخظىَس انًقطعٍ انًحىظب حُث حى ححدَد انخشخُض ببنفحض ببنظدي  

ببظخئظبل انطحبل انكهٍ ندي انًسَضت الأونً، فٍ حٍُ حى اظخئظبل انقبت انببزشة عُد انًسَضت  قًُب

نفخسة َقبهت فكبَج طبُعُت انثبَُت. ايب ببنُعبت  

، وَخى حأكُدِ طحبل ايبو آنى يعخًسببنجصء انعهىٌ الاَعس نهبطٍ َجب حشخُض انكُط انعدازٌ نه

انعلاج انًفضم، وغبنببً يب  هٍ انجساحت  ببنًىجبث فىق انظىحُت أو حخً انخظىَس انًقطعٍ انًحىظب

ببنبُصًَُداشول. ويع ذنك، َبقً انعلاج انىقبئٍ  حكىٌ يحبفظت، وأحُبَبً حكىٌ يظبحبت نهعلاج انطبٍ

 أفضم علاج
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