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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAQOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen charge de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen charge des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. EI Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973

1. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
9. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation

10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique



Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOQUI Faris Moulay EI Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *

31. Pr. IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33. Pr. AJANA Ali

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. EL HAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41. Pr. LACHKAR Hassan

42. Pr. OHAYON Victor*

43. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie



Décembre 1988

44, Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida

46. Pr. FAIK Mohamed

47. Pr. HERMAS Mohamed

48. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*
BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

KHARBACH Aicha
MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*
AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHANA El Houssaine*
CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATI Idrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed

NEJMI Maati

OUAALINE Mohammed*
SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Pharmacologie

Chimie thérapeutique



Décembre 1992

. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.
. Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

97. Pr. AGNAOQOU Lahcen

98. Pr. AL BAROUDI Saad
99. Pr. BENCHERIFA Fatiha

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

123. Pr. SLAOUI Anas

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entéerologie
Gynecologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire



Mars 1994

124. Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

125. Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique
126. Pr. BELAIDI Halima Neurologie

127. Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynecologie Obstétrique
128. Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

129. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique
130. Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
131. Pr. CHAMI llham Radiologie

132. Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

133. Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

134. Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

135. Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

136. Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
137. Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

138. Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale
139. Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

140. Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
141. Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
142. Pr. BEDDOUCHE Amoqgrane* Urologie

143. Pr. BENAZZOUZ Mustapha Gastro-Entérologie

144. Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

145. Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation
146. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation
147. Pr. EL MESNAOQUI Abbes Chirurgie Générale

148. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie
149. Pr. FERHATI Driss Gynécologie Obstétrique

150. Pr. HASSOUNI Fadil

Hygiéne

151. Pr. HDA Abdelhamid*

152. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
153. Pr. IBRAHIMY Wafaa

154. Pr. MANSOURI Aziz

155. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

156. Pr. RZIN Abdelkader*

157. Pr. SEFIANI Abdelaziz

158. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Médecine Préventive, Santé Publique et

Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Décembre 1996

159. Pr. AMIL Touriya*

160. Pr. BELKACEM Rachid
161. Pr. BELMAHI Amin

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique



162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMANDINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

193.
194.
195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Pneumo-phtisiologie

Oto-Rhino-Laryngologie

Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale

Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

202. Pr. BENKIRANE Majid*
203. Pr. KHATOURI ALI*
204. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

205.
206.
207.
208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

224.
225.
226.
227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Reéanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Reéanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique



241. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
242. Pr. NASSIH Mohamed*
243. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

244,
245.
246.
247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

AQOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Enterologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale



283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. NABIL Samira

. NOUINI Yassine

. OUALIM Zouhir*

. SABBAH Farid

. SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJl Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

Gynecologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Enterologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale



325. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
326. Pr. RHOU Hakima

327. Pr. SIAH Samir *

328. Pr. THIMOU Amal

329. Pr. ZENTAR Aziz*

330. Pr. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

331. Pr. ABDELLAH El Hassan

332. Pr. AMRANI Mariam

333. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
334. Pr. BENKIRANE Ahmed*

335. Pr. BENRAMDANE Larbi*

336. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
337. Pr. BOULAADAS Malik

338. Pr. BOURAZZA Ahmed*

339. Pr. CHAGAR Belkacem*

340. Pr. CHERRADI Nadia

341. Pr. EL FENNI Jamal*

342. Pr. EL HANCHI ZAKI

343. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
344. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
345. Pr. HACHI Hafid
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Introduction

Le kyste hydatique est connu depuis 1’antiquité, puisque Hippocrate disait

que lorsque le foie est plein d’eau, le malade meurt. (11, 16)

L’hydatidose est une anthropozoonose cosmopolite due au développement
tissulaire chez I’homme de larve ou hydatide de tenia Echinococcus granulosus,
elle sévit a 1’état endémique dans de nombreuses régions du monde dont le

Maroc et constitue un véritable probléeme de santé publique. (14,34)

Le parasite n’évolue que sous forme larvaire et se localise
préferentiellement dans le tissu hépatique (60 %), plus rarement pulmonaire
(30%). Les localisations cérébrales sont exceptionnelles et ne constituent que 1 a
3% de I’ensemble des localisations .Les enfants sont plus particulierement

exposeés. (65)

La rareté de cette parasitose cérébrale (2%) par rapport aux autres
néoformations cérébrales contraste avec son bon pronostic amélioré grace a
I’apport de la tomodensitométrie (9) et la codification du traitement

neurochirurgical (20).

Nous avons colligé en 16 ans une série de 46 cas de KHC opéres au service

de neurochirurgie du CHU Ibn Rochd de Casablanca.

A la lumiere de nos observations et a travers la revue de la littérature, nous
allons étudier un certain nombre de caractéres particuliers dont 1’aspect clinique,

biologique et radiologique et apprécier les résultats theérapeutiques.
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Patients et méthodes

NOtre méthode d’étude a consisté tout d’abord a établir une fiche

d’exploitation des dossiers (Tableau 1)

Notre récente série comprend 46 cas de KHC pris en charge au service de
neurochirurgie du CHU Ibn Rochd de Casablanca durant la période allant de
janvier 1995 a décembre 2010 (16 ans).

Nous étudions les différentes caractéristiques cliniques, biologiques,
radiologiques, thérapeutiques et évolutives de nos patients et nous comparons

nos résultats aux données de la littérature.
TABLEAU 1 : la fiche d’exploitation
<> Numéro d’entrée
< Age / sexe
< Origine géographique
< Antécédents
<~ Délai de consultation
< Tableau clinique
<> Bilan radiologique
< Bilan biologique
< Traitement
<> Evolution immédiate

<> Evolution tardive



Patients et méthodes

Le bilan radiologique comporte essentiellement la TDM ceérébrale
permettant de poser le diagnostic positif du KHC et le bilan d’extension fait de

deux examens : La radiographie thoracique et 1’échographie abdominale.
Concernant 1’évolution a long terme :

<~ Elle a été précisee sur le registre de consultation des anciens malades

dans 10 cas.

< Nous avons convoqué 15 autres malades, seulement 8 parmi eux se

sont présentes.
<> 4 patients sont décédes.
< 1 patient vient d’étre déclaré sortant.
<> 23 patients sont perdus de vue.

< Le recul est variable entre 6 mois et 9 ans, le recul moyen est
de 3,5 ans.
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Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

1

2

3

numéro d’entrée

7483

8134

9120

age /sexe

11 ans / masculin

7 ans/ masculin

10 ans /masculin

origine géographique

rurale

rurale

rurale

délai de consultation

6 mois

3 mois

2 mois

antécédents

opéré pour KHC cérebral et KH hépatique

RAS

RAS

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

syndrome d’HTIC,cécité
ROT abolis a droite.

syndrome d’HTIC
hémiparésie droite

céphalées.
hémiparésie droite

fond d’ceil

cedéme papillaire

cedéme papillaire

normale

radiographie du crane

disjonction des sutures

disjonction des sutures

disjonction des sutures

TDM cérébrale

KH unique frontal gauche

KH hémisphérique gauche

KH unique pariétal gauche

radiographie du thorax

normale

normale

normale

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %0)
VS (mm a la 1ere min)
Sérologie hydatique

normale & 0,2 %
normale a 11
négative

normale a 1%
normale a 13
négative

normale a 4 %
non précisée
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

méningite post opératoire

méningite

simples

évolution tardive

cécité.
le recul est de 9 ans

bonne.
le recul est de 2 ans

bonne.
le recul est d’un an.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

4

5

6

numéro d’entrée

10115

14773

16558

age /sexe

9 ans / masculin

14 ans / féminin

14 ans / masculin

origine géographique

urbaine

rurale

rurale

délai de consultation

3 mois

2 mois

6 ans

antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique
signes d’appel :

signes physiques :

syndromed’HTIC,crises bravais-
jacksoniennes
hémiparésie droite

syndrome d’HTIC.

troubles de conscience
Glasgow :12/15

macrocranie progressive.
syndrome d’HTIC.
hémiparésie gauche.
obnubilation, fiévre

Fond d’ceil

cedéme papillaire

atrophie optique

normale

radiographie du crane

impressions digitiformes

RAS

normale

TDM cérébrale

KH unique pariéto -occipital gauche

KH unique pariéto -occipital droit

3 KH frontaux gauches.
un volumineux KH pariétal droit.

radiographie du thorax

normale

normale

normale

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique :

éosinophiles ( %)
VS(mm a la 1°" min)
sérologie hydatique

normale a 0,3 %
normale a 12
négative

normale a 1,7 %
normale a 10
négative

hyperéosinophilie & 10 %
non précisée
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Digamma-Imaginario
Arana Iniguez

évolution immédiate

simples

fievre a J1 post opératoire

surinfection de la cavité résiduelle apreés le
premier acte. bonne aprés le 2éme.

évolution tardive

bonne
le recul est de 8 ans.

bonne. le recul est de 8 ans.

récupération du déficit.
le recul est de 3 ans




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation 7 8 9
numéro d’entrée 20432 6179 10993
age /sexe 4 ans/ masculin 18 ans/ masculin 5 ans/ masculin

origine géographique rurale rurale : fellah rurale
délai de consultation 8 mois lan 4 mois
antécédents RAS sceur traitée pour KH pulmonaire RAS
tableau clinique
signes d’appel : strabisme syndrome d’HTIC,crises comitiales syndrome d’HTIC , troubles sphinctériens
généralisées. macrocranie
I’examen physique : hémiparésie droite troubles de conscience. hémiplégie droite hémiparésie droite
Fond d’ceil cedéme papillaire atrophie optique normale
disjonctions des sutures. impressions disjonction des sutures.
A normale . - A
digitiformes impression digitiformes
multiples images kystiques de

radiographie du crane

volumineux KH fronto- pariéto-temporal
gauche

TDM cérébrale KH unique pariétal gauche I’hémisphére droit .gros KH polylobé au
niveau de I’hémisphére gauche

radiographie du thorax normale normale normale

échographie abdominale normale normale normale
bilan biologique :
osinophiles (en %) normale 2 0,8 % normale a 2 % normale 0,1 %
VS(mm a la 1°" min) non précisée normale a 10 normale a 12
sérologie hydatique négative négative négative
non opéré. le malade est décédé par arrét
Traitement Arana Iniguez cardiovasculaire suite a I’engagement Arana Iniguez
cérébral
suites opératoires persistance de I’hémiparésie droite simples
nette régression du déficit moteur, le recul est
évolution tardive malade perdu de vue de 6 ans.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

10

11

12

numéro d’entrée

11046

10129

19542

age /sexe

12 ans /masculin

10 ans/féminin

10 ans/masculin

origine géographique

rurale

rurale

urbaine

délai de consultation

4 mois

2 mois

2 mois

Antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique
signes d’appel :

I’examen physique :

syndrome d’HTIC

hémiparésie gauche
syndrome pyramidal gauche

HTIC , syndrome frontal:crises adversives et
troubles d’urination.
syndrome pyramidal droit

syndrome d’HTIC et crises convulsives
brachiales gauches .
hémiparésie gauche , paralysie faciale

Fond d’ceil

cedéme papillaire bilatéral

cedéme papillaire bilatéral de stase

normale

radiographie du crane

disjonction de sutures

normale

normale

TDM cérébrale

KHC unique pariéto- occipital droit

KHC frontal gauche de 6 cm multilobé et
multicloisonné

KHC unique fronto -pariétal droit

radiographie du thorax

normale

normale

normale

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %)
VS(mm a la 1° min)
sérologie hydatique

normale & 1,3 %
non précisée
négative

normale a 2 %
normale a 12
négative

normale 2 0,5 %
non precisé
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez. rupture per- opératoire du
KHC et lavage au sérum hypertonique

Arana Iniguez

suites opératoires

simples

simples

persistance de quelques crises bravais-
jacksoniennes cédant au traitement
anticonvulsivant.

évolution tardive

malade perdu de vue

malade perdue de vue

10

bonne, le recul est de 6 ans.



Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

13

14

15

numéro d’entrée

19889

21123

21217

age /sexe

3 ans/ féminin

15 ans/ masculin

9 ans/ féminin

origine géographique

rurale

rurale

rurale

délai de consultation

lan

1 mois

6 mois

antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique
signes d’appel :

examen physique :

syndrome d’HTIC

hémiparésie gauche

syndrome d’HTIC.

hémiparésie gauche

syndrome d’HTIC
troubles sphinctériens
hémiplégie droite, crises convulsives
généralisées, macrocranie

fond d’ceil

cedéme papillaire bilatéral

cedéme papillaire bilatéral

cedéme papillaire

radiographie du crane

disjonction des sutures impressions digitiformes

normale

disjonction des sutures

TDM cérébrale

multiples Iésions kystiques contigués pariéto-
temporales droites

KHC pariéto -occipital droit

volumineux KH des deux lobes frontaux

radiographie thoracique

normale

normale

normale

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique :
osinophiles (en %)
VS(mm a la 1% min)
sérologie hydatique

normale a 0,8 %
normale a 12
négative

normale a 1,2 %
normale a 14
négative

normale a 2 %
normale a 11
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

simples

simples

méningite post opératoire

évolution tardive

hémiparésie gauche. le recul est de 3 ans

récupération totale du déficit.|
e recul est d’un an.

récupération partielle du déficit. le recul
est de 2 ans.



Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation 16 17 18
numéro d’entrée non précisée 13686 11477
age/sexe 28 ans/ masculin 7 ans/ masculin 36 ans/ masculin
origine géographique rurale rurale rurale
délai de consultation 20 ans 2 mois 4 mois
Antécédents suivi et traité pour épilepsie pendant 20 ans RAS RAS

tableau clinique
signes d’appel : syndrome d’HTIC
examen physique : hémiparésie gauche.

syndrome d’HTIC
hémiparésie droite
troubles de conscience
aphasie. détresse respiratoire

Fond d’ceil normale cedéme papillaire normale

radiographie du crine normale impressions digitiformes non faite
KHC temporo-pariétal gauche de 10
cm

syndrome d’HTIC, macrocranie
hémiparésie droite , hypertonie,
aphasie ,glascow : 12/15

TDM cérébrale KHC calcifié occipito -pariétal droit de 5 cm KH unique pariéto-occipital gauche

radiographie thoracique normale normale KH pulmonaire associé
échographie abdominale normale normale normale

bilan biologique :
éosinophiles( en %) : non précisée normalea 1,2 hyperéosinophilie a12%
VS(mm ala 1°® min) : non précisée normale a 11 normale a 11
sérologie hydatique : négative négative positive
Traitement Exérése de la tumeur Arana Iniguez Arana Iniguez
méningite post opératoire, le patient est décédé a j7 du post-
épanchement sous dural gauche, opératoire .la cause du décés n’a pas été
hydrocéphalie triventriculaire précisée dans le dossier.

suites immédiates
bonnes

cavité porencéphalique a la TDM de contrdle un

évolution tardive s
an apres. le recul est de 5 ans.

déces a j20 post-opératoire par
cachexie ( état végétatif prolongé )




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

19

20

21

numéro d’entrée

13360

964

3459/2981

nom / sexe

FM/ masculin

BS/ masculin

HM/ masculin

Age

10 ans

9 ans

8 ans

origine géographique

rurale

rurale

urbain

délai de consultation

4 mois

1an

3 mois

Antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique :
signes d’appel :
examen physique :

syndrome d’HTIC.
hémiparésie gauche spastique.
syndrome pyramidal et
paralysie faciale gauches.

syndrome d’HTIC.
hémiparésie droite
syndrome cérébelleux

syndrome d’HTIC.
hémiparésie droite.
strabisme divergeant gauche

Fond d’ceil

cedéme papillaire

cedéme papillaire bilatéral

cedéme papillaire bilatéral stade II

radiographie du crane

disjonction des sutures

normale

normale

TDM cérébrale

KH unigue fronto-pariétal droit

grand KH temporo -pariétal gauche

KH unique pariéto-occipital gauche

radiographie thoracique

normale

normale

KH pulmonaire associé

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %)
VS (mm ala 1°" min)
sérologie hydatique

normale a 2,5 %
normale a 10
négative

normale a 0,3 %
normale a 11
négative

normale a 1 %
normale a 14
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

simples

simples

simples

évolution tardive

malade perdu de vue

13

récupération du déficit, le recul est de
4 ans.

malade perdu de vue




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

22

23

24

numéro d’entrée

20930

857

10401

age / sexe

9ans / féminin

6 ans / féminin

27 ans / masculin

origine géographique

rurale

rurale

rurale

délai de consultation

4 mois

6 mois

3 mois

Antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique :
signes d’appel :

examen physique :

HTIC,vertiges

ROT abolis a droite

HTIC,crises convulsives localisées du
bras gauche vertiges, paresthésies
hémiparésie gauche,

HTIC,crises convulsives
généralisées.

hémiplégie gauche

Fond d’ceil

oedeme papillaire bilatéral

oedeme papillaire

atrophie optique

radiographie du crane

disjonction des sutures

disjonction des sutures

normale

TDM cérébrale

KH temporo-pariétal gauche
multivésiculaire

KH unique fronto-pariéto-temporal
droit avec hydrocéphalie active

KH unique fronto-pariétal droit

radiographie du thorax

normale

normale

normale

échographie abdominale

normale

normale

normale

bilan biologique
osinophiles (en %)
VS(mm ala 1° min)
sérologie hydatique

normale a 3 %
normale a 12
négative

normale a 0,5 %
normale a 11
négative

non précisé
normale a 12
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez
découverte d’'un KHC rompu

Arana Iniguez

suites opératoires

hémiparésie gauche,
paralysie faciale gauche

simples

persistance de quelque crises
convulsives localisées.

évolution tardive

récupération partielle du déficit, le recul est
d’un an.

récupération du déficit.
le recul est de 4 ans.

malade perdu de vue.



Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

25

26

27

numéro d’entrée

5417

14101

160

age / sexe

23 ans / féminin

10 ans / masculin

8 ans/féminin

origine géographique

urbaine

rurale

urbaine

délai de consultation

20 jours

3ans

1an

antécédents

RAS

RAS

RAS

tableau clinique :
signes d’appel :

examen physique :

HTIC,crises convulsives généralisées .
raideur méningée et somnolence

céphalée , vertiges
strabisme .
troubles de marche
Romberg positif

déficit moteur de I’hémicorps gauche.
aphasie
hémiparésie gauche..

Fond d’ceil

cedéme papillaire bilatéral stade 11

cedéme papillaire

cedéme papillaire

radiographie du créne

non faite

non faite

non faite

TDM cérébrale

KH unique pariéto-occipital droit

KH unique temporo-pariétal gauche

KH unique temporo-pariétal droit

radiographie thoracique

Normale

normale

normale

échographie abdominale

Normale

normale

normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %)
VS (mm a la 1°" min)
sérologie hydatique

normale a 2,5 %
non précisé
négative

normale 0,5 %
normale a 11
négative

normale a 0,7 %
normale a 13
négative

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

Simples

méningite

simples

évolution tardive

bonne, le recul est de 3 ans.

strabisme.
le recul est d’un an.

15

récupération du déficit.
le recul est d’un an.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

28

29 (ouardighi zohra)

numéro d’entrée / NO

11100

22734 /1235- 2010

30 (boutaleb sanae)
19026 / 1018 — 2010

age /sexe

12 ans / masculin

72 ans/ masculin

origine géographique
délai de consultation

Rurale

urbaine

11 ans / féminin
Rurale

antécédents

lan

2 mois

2 mois

opéré pour KHC cérébral et KH hépatique

RAS

RAS

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

syndrome d’HTIC, Macrocranie, retard
mental, somnolence transitoire .
Hémiparésie dte
Paralysie faciale dte

Céphalées
hémiplégie droite
dysartrie
troubles sphinctériens

syndrome d’HTIC
BAV Gche

fond d’ceil

cedéme papillaire stade 1

normal

radiographie du crane

Non faite

Non faite

Non fait

disjonction des sutures

TDM cérébrale

Enorme KH fronto-temporo- pariétal
gauche

KH thalamique gauche hydrocéphalie
associée

Volumineux KH hémisphérique

radiographie du thorax

Normale

normale

gauche

échographie abdominale
bilan biologique :

Normale

normale

Normale
Normale

éosinophiles (en %o)
VS (mm a la 1ére min)
Sérologie hydatique

normale a 0,8 %
normale a 13
RAS

normale a 0,2%
non faite
non faite

normale a 1,4 %
non précisée

Traitement

Arana Iniguez

DVP

non faite

suites opératoires

Simples

simples

Arana Iniguez

évolution tardive

Malade perdu de vue

16

Malade perdu de vue

Simples
bonne.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

31( Nacer ali)

32 (Ghizlane boutfoune)

33 (' samira taourirt)

numéro d’entrée

4242 [251- 2010

30055 / 1852 - 2009

23300 /1417- 2009

age /sexe

2 ans et demi/ masculin

6 ans/ féminin

32 ans/ féminin

origine géographique Urbaine rurale Urbaine
délai de consultation 15]j 2 mois 5 mois
antécédents Notion de contact avec les chiens RAS Epiléptique depuis 4 ans s/phénobarbital |
. . . . . . syndrome d’HTIC
tableau clinique : Crises convulsives tonico-cloniques ,
signes d’appel : généralisées( EMC) sy’nd_romfe d HTIC . BA\( .
. - " A hémiparésie Gche augmentation de la fréquence des crises
signes physiques : Pas de déficit convulsives de ’hémicorps Dt
fond d’ceil non fait Non fait Non fait

radiographie du crane

disjonction des sutures

TDM cérébrale

KH pariéto-occipital droit

KH fronto-pariétal Dt

KH unique temporal droit
IRM : meme aspect

radiographie du thorax

Normale

normale

Normale

échographie abdominale

Normale

KH hépatique du segment 8

Normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %0)
VS (mm a la 1ere min)
Sérologie hydatique

normale a 0,2 %

normale a 4%

normale a 2,5 %
non précisée

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

? Rupture + ablation de la paroi

suites opératoires

Simples

simples

Simples

évolution tardive

Perdu de vue

Bonne + opérée pr son KHF
le recul est de 3 ans

Bonne, régression des crises convulsives

numéro d’observation

34 (kamal hadir)

35 ( talbi samir)

36 (alioui latifa)

numéro d’entrée

18883 /1109- 2009

583/ 26- 2009

11140/ 561 — 08
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Tableaux récapitulatifs des observations

age /sexe 23 ans / masculin 18 mois / masculin 6 ans /Féminin
origine géographique Urbaine Rurale Urbaine
délai de consultation 5 mois 3 mois 1 mois
antécédents Epiléptique depuis I’age de 11 ans s/trt Grossesse non suivie RAS

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

syndrome d’HTIC
Hémiplégie droite.

Macrocranie
Augmentation du périmetre cranien
Retard psychomoteur

céphalées.
hémiparésie droite

fond d’ceil

Non fait

Non fait

Non fait

radiographie du crane

Non faite

TDM cérébrale

KH pariétal gauche

KH occipital + occipital

KH hémisphérique gauche
Echotranscranienne :kh de 10cm
homogéne a paroi fine

radiographie du thorax

Normale

Normale

Normale

échographie abdominale

Normale

Normale

Normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %)
VS (mm a la 1ére min)
Sérologie hydatique

normale a 0,1 %

normale a 0,5%

normale a 0,1 %
non précisée
non faite

Traitement

Arana Iniguez

DVP

Arana Iniguez

suites opératoires

Simples

Simple

Méningite postop

évolution tardive

Régression lente du déficit_ récupération
le recul est de 4 ans

18

bonne.

Bonne-Amélioration clinique sS/ATB

le recul est de 6 mois.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

37 ( farah farhane said)

38 (safar mustapha)

39 (asanae ouyahya)

numéro d’entrée

15857/ 878 - 2007

12176/ 508 - 2006

8207/ 387- 2006

age /sexe

31 ans / masculin

13 ans/ masculin

2 ans et demi /féminin

origine géographique

Rurale

Rurale

Rurale

délai de consultation

4 ans

lan

4 mois

antécédents

RAS

RAS

Opérée pour KH du foie sous albendazole

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

syndrome d’HTIC,cécité
trouble de conscience.
Ottorhee gauche
Tuméfaction rétroauriculaire Gche

syndrome d’HTIC
BAV _ diplopie
Crises convulsives généralisées
Torticolis
Hyperextention du cou

Crises convulsivess de I’hémicorps gauche.
Distention abdominale

fond d’ceil

Non fait

non fait

radiographie du crane

disjonction des sutures

TDM cérébrale

KH multivésiculaire temporal gauche lyse
du mastoide Gche et du rocher

2 volumineux KH pariéto-occipitaux
avec effet de masse + HC

KH unique pariétal gauche
IRM : KH type 2( décollement de membrane)

radiographie du thorax

+TDM thoracique:2 KH pulmonaire

TDM thoracique :KH pulmonaire paracardiaque
Gche

échographie abdominale

Normale

KH rénal + du foie opéré

bilan biologique :
éosinophiles (en %0)
VS (mm a la 1ére min)
Sérologie hydatique

positive

normale & 0,1 %

Positive (70)

Traitement

Non précisé

Arana Iniguez

Ouverture de la capsule + aspiration ?

suites opératoires

Simples

évolution tardive

nette amélioration clinique




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

40 (elbadaoui soufiane)

41 (hadda mjoudou)

42 (yassine haddou)

numéro d’entrée

17620 /524- 2007

20515 /636 - 2007

10914/ 266- 2007

age /sexe

9 ans / masculin

60 ans/ féminin

3 ans /masculin

origine géographique

rurale

Rurale

Rurale

délai de consultation

1 mois et demi

1 mois

1an

antécédents

Notion de contact avec les chiens

Notion de contact avec les chiens

Notion de contact avec les chiens

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

syndrome d’HTIC
BAV
Crises convulsives généralisées
Strabisme convergent Gche

hémiparésie gauche

Crises convulsives
Somnolence
hémiparésie gauche
Légére macrocranie

fond d’eeil

cedéme papillaire avancé

Non fait

radiographie du crane

TDM cérébrale

KH unique fronto-pariétal droit
TDM de contrdle : pas de résidu

KH fronto-pariétal droit

KH unique temporo-pariétal groit

radiographie du thorax

KH pulmonaire

Normale

échographie abdominale

Normale

Normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %o)
VS (mm a la 1ére min)
Sérologie hydatique

normale a 0,45 %

normale & 0,04%
non précisée
non faite

normale & 0,2 %
non précisée
non faite

Traitement

Arana Iniguez

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

Simples

Trouble de conscience,aphasie et
hémiplégie gauche ;TDM de
contrdle:contusion au nv du site op

Décédé en reanimation 24 h aprés

évolution tardive

Amélioration de I’AV
le recul estde 4 ans

20

Perdu de vue




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation

43 (najma maizi)

44 (mohamed chabhir)

45 (tamou abdelfadl)

numéro d’entrée

5666/165- 2008

4072/ 119- 2008

62/16 — 2006

age /sexe

4 ans / féminin

13 ans/ masculin

70 ans /masculin

origine géographique

rurale

rurale

Rurale

délai de consultation

4 mois

2 ans

2 mois

antécédents

Notion de contact avec les chiens

Notion de contact avec les chiens

Notion de contact av les chiens

tableau clinique :
signes d’appel :
signes physiques :

Céphalées
Crises convulsives
Hémiparésie gche_Hypotonie
Parésiede I’hémiface gche

Cécité droite
Trouble de language
Trouble de conscience
Paraparésie
Augmentation du périmétre cranien

Syndrome d’HTIC
Confusion
Trouble visuels
Trouble de conscience
hémiplégie droite- Hypotonie

fond d’ceil

cedéme papillaire bilatéral

Non fait

Non fait

radiographie du crane

TDM cérébrale

KH temporo-pariétal droit

Enorme KH hémisphérique droit + HC

KH pariéto-occipital gauche
discréte HC

radiographie du thorax

normale

normale

Normale

échographie abdominale

Multiples KH du foie

normale

Normale

bilan biologique :
éosinophiles (en %o)
VS (mm a la 1ére min)
Sérologie hydatique

normale a 4,1 %

normale a 1%
normale a 13
négative

normale & 0,1 %

Traitement

Rupture du KH+ ablation

Arana Iniguez

Arana Iniguez

suites opératoires

simples

Infection pulmonaire nosocomiale

Simples

évolution tardive

Perdue de vue

21

Bonne, amélioration sS/ATB
le recul est de 2 ans

Nette amélioration clinique av une
hémiparésie séquellaire.




Tableaux récapitulatifs des observations

numéro d’observation 46 (ouhaza ikram)

numeéro d’entrée 46- 2010

age [ sexe .
3 ans/ féminin

origine géographique Rurale

délai de consultation 3 mois

antécédents Notion de contact avec les chien

tgbleau clinique : Sd d’HTIC, macrocranie
signes d’appel
examen physique crises convulsives généralisées
hémiparésie gauche

fond d’ceil Non fait
radiographie du crane non faite

TDM cérébrale énorme KH temporo-pariéto-occipital droite + HC

radiographie thoracique Normale

échographie abdominale KH du segment 4 du foie

bilan biologique
éosinophiles (en % ): normale a 10,4 %
VS (mm ala 1°° min)
sérologie hydatique
traitement Arana Iniguez
suites immédiates Simples
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Résultats

Résultats
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Résultats

LLEPIDEMIOLOGIE:

A. La fréquence générale :

5

4

3

2
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Figure 1 : Evolution de la fréquence des kystes hydatiques dans notre série
B. La fréquence selon I'age :

L age moyen de nos patients est de 15,34 ans.

26 cas soit 56,5 % des patients ont un age compris entre 5 et 15
ans.

Le plus petit patient est &gé de 2 ans alors que le plus grand patient
est 4gé de 72 ans.
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Résultats

Tableau I : Répartition de la fréquence du kyste hydatique

cérébral par tranche d’age dans notre série :

Age Nombre de cas  Pourcentage %
Moins de 5 ans 8 13,39
5ans a 10 ans 13 28,26
10 ans a 15 ans 13 28,26
15 ans a 20 ans 3 6,52
20 ans a 30 ans 3 6,52
Plus de 30 ans 6 13,04

Total 46 100

C. La fréquence selon le sexe :

Nous avons noté une nette préedominance masculine. 29 patients sont

de sexe masculin soit 63 %, et 17 cas de sexe féminin (37 %).

D. La fréquence selon 'origine :

L’¢étude de I’origine de nos malades ne refléte pas I’endémicite de tout
le pays, car le recrutement du service est fait de patients venus de

Casablanca et du sud du Maroc.

L’origine rurale est largement incriminée (80,44 % de nos patients),

Seulement 9 cas soit 19,56 % sont d’origine urbaine.

La notion de contact avec les chiens a été notifiee dans 37 cas
(80,43 %).
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Résultats

E. La fréquence du KHC par rapport aux autres processus
intracraniens :
Durant le méme intervalle de temps, 1764 processus expansifs

infectieux et tumoraux ont €té pris en charge au service de neurochirurgie
du CHU Ibn Rochd.

Tableau Il : Fréquence du kyste hydatique cérébral par rapport aux autres

processus occupants de ’espace intracranien :

La nature du POE Nombre de cas Pourcentage %
Abces 145 8,1
Tuberculome 23 1,3
Tumeurs 1550 88
KHC 46 2,6
Total 1764 100

Le kyste hydatique cérébral a représenté 2,6% de 1’ensemble des

processus occupants de 1’espace intracranien dans notre série.
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Résultats

F. Fréquence du KHC par rapport aux autres localisations

neurologiques du KH :

Durant la méme période d’étude, nous avons recens¢ 100 cas

d’hydatidose a localisation neurochirurgicale.

La localisation cérébrale du KH a occupé la premiére place (46 cas),
devant la localisation spinale (36 cas) et orbitaire (18 cas) .

Tableau 111 : Fréquence du KHC par rapport aux autres localisations

neurochirurgicales dans notre série :

Localisation nombre de pourcentage
neurochirurgicale cas %
KHC 46 46
KH vertébraux 36 36
KH intra-orbitaires 18 18
Total 100 100
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Résultats

II. ETUDE CLINIQUE:
A. Délai de consultation :

Dans notre série, le délai de consultation varie de 25 jours a 20 ans.
20 malades (43 %) ont consulté 2 a 4 mois apres I’installation des

Signes cliniques.

Age moyen = 15 ans

<5ans . 8 cas m<5

5-10ans :13cas ®5310

10-15ans :13cas m10415

15-20ans : 3 cas 15a20

20—-30ans: 3cas ®20a30
> 30

>30ans: 6

Figure2: Répartition de la fréquence du kyste hydatique

cérébral par tranche d'age dans notre série
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Résultats

B. Données de I’examen clinique :

1. Les signes d’appel :

Quel que soit le délai, le dénominateur commun des manifestations

cliniques est le syndrome d’hypertension intracranienne, retrouvés chez 41

malades (90%).

Cette HTIC a ét¢ accompagnée d’autres signes neurologiques dans 39
cas, et était isolée chez 2 patients (observations 1,22), cependant 3 patients
se sont présentés avec un déficit neurologique (7, 27, 41) et 2 cas suite a

des crises d’épilepsie (31, 39) en dehors de tout signe d’HTIC.

Elle a été marquée par des céphalées de caractéere diversement
apprecie par les malades (hémicranie, diffuses, en casque, a type

d’éclatement, ...)

Les vomissements présents aussi chez tous nos malades sauf 7
malades, et ont été notés chez 39 patients soit 84,8 %, pouvant survenir a

I’acmé des céphalées soulageant ces derniers ou en dehors des céphalées.

Des crises comitiales a type de crises bravais-jacksoniennes ou crises

généralisées ont été notées chez 15 patients étant 32,6 %.

Des vertiges ont été retrouves dans 8 cas et des troubles sphinctériens

dans 5 cas.
2 patients ont présenté des paresthesies du membre inférieur gauche.

7 patients ont présenté une macrocranie (15 %)
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Résultats

Tableau V : Répartition des signes d’appel dans noétre série :

Signe d’appel Nombre decas  Pourcentage %
Syndrome d’HTIC 41 90
Crises comitiales 15 32,6
Troubles de conscience 7 15,2
Macrocranie 7 15,2
Vertiges 8 17,3
Troubles sphinctériens 5 10
Paresthésies 2 4
Syndrome frontal 1 2

2. L’examen clinique :

L’altération de la conscience est notée chez 7 patients a type de
somnolence dans 6 cas, et coma profond chez un seul patient.

Une hémiparésie a été notée dans 25 cas (54%) et une hémiplégie
complete dans 5 cas (11 %), et une monoplégie brachiale dans 1 cas.

L’aphasie a été notée dans 3 cas et dysarthrie chez un seul cas.

Une ataxie a la marche a été trouvé chez 2 patients (observations : 20

et 26) malgré 1’absence de localisation sous tentorielle.

Le fond d’ceil fait chez 32 malades a montré un cedéme papillaire dans
21 cas, une atrophie optique dans 3 cas, et a été normal dans 8 cas.

L’atteinte des nerfs craniens a été noté, notamment le Il et le VI chez

8 malades chacun.

Les principaux résultats de I’examen clinique de nos patients sont
résumeés dans le tableau V1.
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Résultats

Tableau VI : Répartition des signes cliniques dans notre série

Signes cliniques

Syndrome déficitaire :
hémiparésie
hémiplégie
aphasie
dysarthrie

Atteinte des nerfs craniens
I
VI

macrocranie

Ataxie a la marche

Nombre de cas

31

25

N N 00 0o

pourcentage %

54,3
11
6,5

2

17,4
17,4
15



Résultats

ITI. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
A. Le bilan radiologique :

a. La radiographie du crane :

Faite chez 24 malades dans notre série, elle a montré les signes
habituels de I’hypertension intra cranienne a type de: Disjonctions de

sutures et impressions digitiformes chez 14 patients.
La radiographie du crane est restée normale chez 10 malades.
b. La tomodensitométrie cerébrale : TDM

La TDM a été faite chez tous nos malades et a permis de poser le
diagnostic positif du KHC en montrant une hypodensité généralement de
grande taille, sphérique a contours réguliers, ayant une valeur d’atténuation
proche de celle du LCR, sans cedéme péri Iésionnel, et sans prise de produit

de contraste.

De méme, la TDM a permis d’évoquer le diagnostic du KHC calcifié
(observation 16) en montrant une formation arrondie de 5 cm de diameétre ,
de siege pariéto-occipital droit hétérogéne, mais en grande partie

spontanément hyperdense.

La TDM a montré aussi 4 cas (observ 6, 8, 13,38) d’hydatidose
cerébrale multiple, le premier (observ 6) fait de 3 KHC occupants le lobe
frontal gauche, et un volumineux KHC au niveau du lobe pariéto-occipital
droit. Le dérnier (observ 38) est fait d’un volumineux KHC frontal est 2

pariéto-occipitaux.
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Résultats

Ces KHC sont associes a une hydrocéphalie chez 4 patients (figure
10).

A cOté du diagnostic positif, la TDM a précisé aussi le siége, le
volume, le nombre et le contenu uni ou multi vésiculaire, ainsi que I’effet

de masse.

b1) Le nombre de KHC :

Dans notre série le KHC est le plus souvent unique est univésiculaire.
<> Le KHC était unique et univésiculaire chez 38 malades (83%).

< Il était multivésiculaire chez 4 patients soit 8,7 % des
cas (observations : 8, 11 ,22 ,37)

< 4 patients (8,7 %) ont présenté une hydatidose cérébrale
multiple : (observations : 6, 8, 13, 38).

b2) Le siege du KHC :

> Selon le c6té ;

L hémisphere gauche a été atteint dans 24cas (52 % des cas) ; alors

que le cOté droit a été atteint dans 48 % des cas.
» Selon la localisation cérébrale :

Différentes localisations du KHC ont été notées au niveau

hémispherique.

Cependant aucune localisation au niveau de la FCP n’a été notée.
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Résultats

fronto-pariéto-
occipital
6%

Figure 3 : Répartition du KHC selon la localisation cérébrale dans notre série
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Résultats

-

Figure 4 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection de PDC montrant un POE
hypodense de siége pariéto-occipital gauche évoquant en premier un KHC, exercant un
effet de masse sur la ligne médiane et le ventricule latéral gauche
(observations : 45)
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Résultats

Figure 5 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection de PDC
montrant un KH pariéto-occipital droit avec effet de masse sur la ligne
médiane et le ventricule latéral droit (effacement de la corne occipitale

et aspect filiforme de la corne frontale droite),
(observations : 21)

Figure 6 : TDM cérébrale en coupe axiale avec injection de PDC
montrant un KH pariéto-occipital droit avec effet de masse sur la ligne médiane
(observations : 32)
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Résultats

N -

Figure 7 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection du produit de contraste
montrant un POE occipital droit hypodence avec effet de masse
sur le ventricule latéral droit, évoquant un KHC.
(Observation 31)

9 ANS

06-MAY- 1998
17:46:03.82
w -96.0
IMA 5

SEQ 5

Figure 8 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection de PDC
montrant une hypodensité sphérique de siege fronto- pariétal droit évoquant
un KHC avec effet de masse sur la ligne médiane.
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Résultats

Figure 9 : TDM cérébrale en coupe axiale avec injection de PDC
montant un POE fronto-pariétal gauche évoquant un KHC
avec effet de masse sur la ligne médiane.

Figure 10 : TDM cérebrale sans injection de PDC
montrant un POE hypo dense, sphérique, de siege pariéto-occipital

droit avec une cloison a I’intérieure, et dilatation biventriculaire.
(Observation 38)
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Figure 11 : TDM cérébrale sans injection de PDC
montrant un POE pariétal droit, hypo dense, présentant
des cloisons a l'intérieure évoquant un KH multi vésiculaire.
(Observation 11)

e

Figure 12 : TDM cérébrale sans injection de PDC
montrant un POE présentant des cloisons a l'intérieur
évoquant un KH multi vésiculaire.
(Observation 37)
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Figure 13 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant un volumineux POE
pariéto-occipitlal gauche, associé a une hydrocéphalie biventriculaire
(observations 30)
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Figure 14 : TDM cérébrale sans injection de PDC
montrant un volumineux POE pariéto-occipital droit
avec dilatation biventriculaire.
(Observation 42)

Figure 15 : TDM cérébrale réalisée a3 post-opératoire
montrant la cavité résiduelle
(observation 42)
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Figure 16 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant de multiples lésions kystiques
I’hémisphere droit et un gros KH polylobé au niveau de I’hémisphére gauche.
(Observation 6)

Figure 17 : TDM cérébrale en coupe axiale sans injection de PDC
montrant une formation arrondie a paroi fine occipital et pariétal droite contenant
des calcifications en motte (a) ne se modifiant pas apres injection du PDC (b)

(Observation 16)
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b. L’Imagerie par résonance magnétique : également a été réalisée

chez 4 patients et a un intérét capital dans les KHC multiples.

Figure 18 : IRM cérébrale en coupe sagitale montrant une formation
sphérique, en hyposignal T1, évoquant en premier lieu un KHC.
(Observation 39)

Figure 19 : IRM cérébrale en coupe frontale
(a) et axiale (b) montrant un POE arrondi a paroi fine
en hyposignal T1correspondant a un KHC
(observations 36)
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d. L’échographie transcranienne : Un seul patient a bénéficié d’une
échographie transcranienne mettant en évidence une formation d’allure

liquidienne, bien circonscrite, homogéne, a paroi épaisse.

a2/ AN
."’4 20Wz
-
”»
:

KM CEREBR O

Figure 20: Echographie transcranienne montrant une image d’échostructure liquidienne

bien limitée évoquant en premier un KHC (observation 36)
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B. Le bilan biologique :

a. Les arguments d’orientation :
» La numération formule sanguine :

3 cas d’hyper éosinophilie ont été notés dans notre série (observation
6,46,18) .

> La vitesse de sédimentation :
Elle a été toujours a des valeurs normales.
b. Les arguments speécifiques : les examens seroimmunologiques

La sérologie est devenue indispensable au diagnostic d’hydatidose,

I’association de deux techniques est une nécessit¢ impérieuse.

Parmi nos 46 malades, 2 patients ont présenté une sérologie hydatique

positive (Observation : 18) :
<> Hémagglutination : 1/ 380
< ELISA +
Et I’observation 37 :
<> Hémagglutination : 1/ 400
< ELISA +

Le premier malade avait un kyste hydatique pulmonaire associe, et
une hyper éosinophilie a la numération formule sanguine, et le deuxieme

avait une récidive du KHC.
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C. Le bilan d’extension :

1. La radiographie thoracique :

Faite chez 41 de nos malades, elle a objectivé 5 cas de KH
pulmonaires associés (18, 21, 38, 39,40) confirmeés par la TDM thoracique
(observations 38 et 40).

Figure 21 : radiographie thoracique de face montrant une formation
de tonalité hydrique, arrondie, bien limitée a localisation pulmonaire gauche

(observations 39)
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Figure 22 : TDM thoracique en coupe axiale montrant une formation de densité
liquidienne, sphérique évoquant un KH a localisation pulmonaire gauche.
(Observation 38)

2. L’échographie abdominale :
A révéle :
< 3 localisations hépatiques (32, 43, 46)
<> Une localisation rénale chez un cas
<> Une double localisation hépatique et rénale (39)

Chez 38 malades (83 % des malades) 1’hydatidose cérébrale a été

isolée.
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IV. LE DIAGNOSTIC :
A. Le diagnostic positif:

Dans notre série, le KHC n’a été jamais évoqué en premier lieu devant
la symptomatologie clinique, malgré I’endémicité de 1’affection dans notre
pays. Ce n’est que la TDM qui confirme le diagnostic par ses images
pathognomoniques et secondairement par le bilan biologique spécifique et

d’extension. (82)
B. Le diagnostic différentiel :

Avant I’é¢tape de la TDM la symptomatologie du KHC peut préter
confusion avec de nombreuses affections surtout les néoformations

cérébrales.
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IV.TRAITEMENT :
A. Le traitement médical :

Le traitement médical a été tenté chez les malades ayant une

hydatidose cerébrale multiple.
B. Le traitement chirurgical :

Il a toujours été de mise dans notre série, et ¢’est surtout la méthode
hydraulique d’Arana-Iniguez qui a été largement réalisée sans difficultés,

pratiquee chez 42 patients (91%).

Cette technique consiste en une énucléation en masse du kyste
hydatique en injectant sous pression du sérum entre la membrane du kyste

et le parenchyme cérébral (voir photos).

D’autres régles de cette chirurgie ont été respectés notamment le
remplissage de la cavité résiduelle par du sérum hypertonique, apres
ablation du kyste la fermeture habituelle des différents plans est realisée

avec drain souple non aspiratif.

En postopératoire, le patient est en décubitus dorsal, téte tournée sur

le coté sain.

Nous avons enregistré 6 cas de rupture peropératoire du KH
(observations 6, 11, 30, 33, 39,43), et un cas de découverte peropératoire

d’un KHC rompu (observation 23).

1 de nos malades (observation 6) a présenté une hydatidose cérébrale

multiple avec un KHC remanié, il a été opéré en urgence le jour méme de
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son admission pour le KHC infectée de siege pariéto-occipital droit. La
méthode opératoire initialement adoptée était celle d’Arana-Iniguez , mais
la découverte per- opératoire d’adhérences entre la dure meére et le KHC a
obligé le neurochirurgien a adopter la technique de Digamma-Imaginario.
L’aspect retrouvé en per-opératoire était celui d’une masse purulente
rappelant le jaune d’ceuf avec de multiples membranes. Le patient a été
repris 24 jours apres pour les KH frontaux controlatéraux, 1’intervention
chirurgicale a été menée sous anesthésie générale en decubitus dorsal
Aprés réalisation d’un volet frontal gauche et ouverture de la dure mére, la
corticotomie a mis en evidence 4 KH au lieu de 3 objectivés par la TDM
cérébrale. L’accouchement spontané par la technique d’Arana-Iniguez a été
obtenu pour 3 KH seulement, celui du 4°™ s’est compliqué d’une rupture
conduisant a 1’aspiration immédiate du kyste et de sa membrane suivie

d’une irrigation de la cavité avec du sérum sal¢ hypertonique.

Le traitement chirurgical du patient présentant un KHC calcifié
(observation 16) a consisté tout d’abord en la réalisation d’un volet cranien
pariéto-occipital droit .A 1’ouverture de la dure mére , un KH calcifié en
partie et adhérant avec de multiples vésicules filles , ainsi qu’une gliose

cérébrale ont ét¢ découverts . L’ablation totale du kyste a été effectuée.
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V. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

2eme

A. Les suites opératoires :( lere et semaine)

e Les suites immédiates simples ont été notées chez 29 malades (63

% des cas)

e 4 cas de méningites post opératoires ont été notés dans notre
série :

e Dans les observations : 1, 2, 26 et 36, les 4 patients ont présenté a
J1 du post opératoire une méningite : 2 a BGN et 2 a germe non identifié, et

mis sous antibiothérapie avec une bonne évolution clinique , la PL de

contrOle est revenue stérile.

e Dans l’observation: 17, le malade a présenté a j4 du post
opératoire un syndrome meningé fébril avec des troubles de conscience, la
TDM cérébrale a retrouvé un épanchement sous dural gauche et une
hydrocéphalie triventriculaire et décédé en réanimation a J20 post

opératoire.

e Dans ’observation 41, le patient a présenté en postopeératoire des
troubles de conscience transitoires, aphasie avec aggravation de son déficit,
la TDM de contr6le a montré une contusion cérébrale en regard du site

opératoire.

e Nous avons noté un cas de surinfection de la cavité résiduelle

(observation 6).
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La ponction de cette cavité a ramené un liquide sérohématique dont
I’examen bactériologique avec antibiogramme a identifié¢ un staphylocoque

coagulase positive sensible a la vancomycine.

e Parmi les 7 patients admis pour toubles de conscience, 4 ont bien
évolué apres le geste chirurgical, alors que 3 sont décédés a j1, j7, j20

postopératoire.

e 3 cas de persistance de crises comitiales localisées (BJ) jugulées
par un traitement anticonvulsivant a base de phénobarbital (observations :
12, 24 et 33).

e Un cas d’hémiparésic gauche associée a une paralysie faciale
gauche chez une patiente qui n’a pas présenté de troubles moteurs en pré-

opératoire (observation 22).

e Nous avons noté le déces de 4 patients (observations : 8, 17, 18 et
42). Le premier patient avait une hydatidose cérébrale
multiple, il est décédé d’engagement cérébral avant tout acte chirurgical

(observation 8).

Le deuxieme malade a présenté en post opératoire précoce une
méningite avec épanchement sous dural fronto-parieto-temporal gauche et
une hydrocéphalie triventriculaire, il est décédé a j20 du post-opératoire
(observation 17). La cause du décés du 3°™ malade n’a pas été précisée
dans le dossier (observation : 18).le dernier malade est décédé par a un

arrét cardio-respiratoire suite a une translation céerébral.
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Tableau V : suites opératoires dans notre série :

Suites opeératoires Nombre decas  Pourcentage %
Simples 29 63
Méningites 4 8,7
Crises comitiales 3 6,5
Surinfection de la cavité

résiduelle 1 2
Syndrome déficitaire 1 2

Déces 4 8,5

B. Evolution tardive :

L’évolution tardive a pu étre précisée dans 19 cas, tandis que le

dernier malade vient d’étre déclaré sortant. Nous avons noté :
< Une régression du syndrome d’HTIC chez tous les malades
opéreés.
<~ Une régression du syndrome déficitaire chez 18 patients avec

récupération totale du déficit chez 12 malades et récupération

partielle chez 6 patients.
<> Un cas de cécité totale chez un patient (observation 1).
<> Les 3 malades aphasiques ont bien evolué.

< 23 de nos patients sont perdus de vue. Ces patients s’intégrent

dans la catégorie de « bonne évolution a court terme ».
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Le recul dont nous disposons est variable entre 6 mois et 9 ans. Le

recul moyen est de 3,54 ans.
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|. EPIDEMIOLOGIE :

L’hydatidose est une anthropozoonose cosmopolite due au dévelopement

chez I’homme de la forme larvaire du Taenia Echinococcus. (34)

Elle sévit a I’état endémique dans de nombreux pays d’élevage traditionnel

surtout ceux qui n’ont pas mis en place un programme de lutte spécifique. (14)

Elle constitue un probléme de santé¢ publique dans plusieurs pays d’Asie
surtout dans le subcontinent indien et au niveau du moyen orient. Certains pays
de I’Amérique latine est surtout I’Uruguay, 1’Argentine et le Chili constituent

des zones hyper endémiques (61).

La prevalence de la maladie a augmenté ces dernieres années en Europe et
en Amérique du nord, mais les cas rapportés concernent surtout des immigrants
venant des zones endémiques (81). Cependant, des cas autochtones ont été

décrits au niveau d’Alaska et Arizona....

L’hydatidose est hyper endémique en Algérie, Libye, au Maroc et en

Tunisie ou elle est considérée comme une maladie a déclaration obligatoire (80).
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Figure 23 : Répartition géographique des hydatidoses humaine et animale (quelques cas

ont éte signalés en Afrique de I'Ouest). L'hydatidose est largement répandue mais sévit sur-
tout dans les regions d'¢levage, en particulier celles ou les grands troupeaux de moutons
sont gardes par des chiens : Amerique du Sud (Argentine, Uruguay), Afrique du Nord et de
F'Est. Elle existe en Australie, & Chypre, en Sardaigne et dans la peninsule Ibérique. Dans
ces foyers, 'hydatidose frappe surtout les enfants, en contact étroit avec les chiens, et les
professions exposées (bergers, bouchers).
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L’agent causal de I’hydatidose au Maroc est I’E.G dans sa forme larvaire.
Le réservoir du parasite est constitué —dans notre pays-exclusivement par le
chien (5) ; avec une importante population canine échappant dans sa grande

partie au contrdle vétérinaire.

De méme, les zones d’élevage sont étendues le long du pays et des études
ont conclu a la haute fréquence de ces zones surtout au Gharb, au moyen atlas ,

et au Maroc oriental (36).

Or, qui dit élevage important surtout de type traditionnel prédominant a
cOté d’une grande population canine mal contrdlée dit échinococcose

importante.

Une enquéte réalisée en 1979 (67) a recensé 1614 cas de KH a travers le
Maroc au cours des années 1978-1979, le taux d’incidence était a 8,48/100000.
Mahjour et coll. (12) ont trouvé 13973 cas d’hydatidoses durant la période 1980-
1992 et Lahbabi (56) rapporte un taux d’incidence de 4 ,8 /100 000 en 1999.

Au total, la Maroc se situe dans une zone géographique endémique pour le
parasite, comme le reste du Bassin méditerranéen, et la loi y stipule que tout cas
d’hydatidose diagnostiqué doit étre déclaré. L’index d’infestation change d’une

région a I’autre, mais reste éleve. (73)
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II. RAPPEL:
A. Parasitologie :

1. L’agent responsable :

L’hydatidose est une maladie parasitaire due au développement sous forme

larvaire d’un cestode, dont différents espéces sont incriminées :

e Echinococcus Granulosus : Agent exclusif de 1’hydatidose au Maroc (5)

Echinococcus granulosus
acult

(By P.W. Pappas and 5.M. Wardrop; original by P. Darben)

Figure 24 : Le parasite adulte : E.G
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Pappas and S.M. Ward
al bar O ar n}

Figure 25: L’ceuf d’E. G

C’est le plus petit tenia intéressant la pathologie humain (!), sa forme

adulte parasite I’intestin gréle du chien qui en est I’hdte définitif.

e Echinococcus Alvéolaris ou Multilocularis : Responsable de
I’hydatidose alvéolaire (40).

e Echinococcus Oligoarthrus et Echinococcus Vogeli : Rarement

incriminés dans la pathologie humaine (81).
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2. Le cycle évolutif :

La contamination de ’homme est accidentelle et constitue une impasse
parasitaire .Elle est due a I’ingestion d’ceufs de teenia, dissémines dans
I’environnement par les excréments de chiens parasités (81)soit par
I’intermédiaire d’aliments souillés soit par les mains aprés contact direct avec

le pelage des chiens.

Les embryophores pénetrent dans la muqueuse intestinale pour atteindre le
foie a travers la veine porte, puis le poumon. Seuls les embryons qui ont traversé
le filtre hépatique et pulmonaire vont pouvoir accéder au cerveau par la
circulation systémique. lls se transforment en une larve appelée hydatide qui va

subir une vesiculation rapide.

Le cycle parasitaire est complet lorsque les abats du mouton parasités sont

ingérés par le chien. (18)
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1'embryon se transforme en KH sanguine un peu partout
danz l'organisme.

Figure 26 : Cycles évolutifs naturels du parasite

62



Analyse et discussion

B. Anatomopathologie :

Au niveau du cerveau humain sont décrites deux formes de kyste

hydatique : la forme univésiculaire et la forme miltivésiculaire.

Selon Félix Deve, le KH présente a étudier 2 éléments: Le parasite

¢chinococcique et le kyste ou I’adventice qui I’entoure.
a. Le parasite échinococcique
1. Le contenant :
Fait de 2 membranes :

1-1: La membrane cuticulaire externe :

Faites de couches concentriques, acidophiles, cette membrane posséde des
propriétés antigéniques, elle est tres peu perméable, mais elle permet les
échanges osmotiques nécessaires a la nutrition et a la croissance du parasite, qui

est aussi favorisée par I’¢élasticité de la membrane cuticulaire externe (5).

2-1 : La membrane proligere ou la membrane germinative interne :

Plus fine, elle tapisse la partie interne de la membrane cuticulaire, a
laquelle elle donne naissance. A sa face interne, elle élabore les differents
éléments du kyste. Enfin, la membrane proligére est peu résistante se déchirant

facilement.

U Ces 2 membranes constituent la membrane mére.

63



Analyse et discussion

2. Le contenu :

1-2 : Le liquide hydatique :

Formé de 6,4 g/l de Nacl, de 0,3 a 0,5 g/l de glucides, de 2 a 2,5 g/l de
protides et de lipides (2). Son origine est double : le parasite et I’hote et son
aspect est variable selon I’état du kyste : Eau de roche dans les kystes sains,
opalescent voire purulent dans les kystes compliqués. La pression qui régne a

I’intérieur du kyste est estimée a 60 cm H2O.

2-2 : Les capsules ou vésicules proligeres et les scolex :

Naissent de la membrane proligere, plusieurs mois voire plusieurs annees
aprés 1’infestation .La membrane proligere émet des bourgeonnements qui
grossissent, se creusent d’une cavité et se transforment en vésicules proligeres
contenant des scolex. Ces derniers; une fois a I’extérieur du kyste initial

évoluent a distance en échinococcose secondaire(9) .

Dans un kyste fertile, on compte plusieurs centaines de vésicules proligeres

contenant chacune 10 a 100 scolex.

3-2 : Les vésicules filles :

» Endogenes :

Naissent a partir des capsules proligéres ou par la vésiculation de scolex.
Elles sont nombreuses, claires, autonomes et baignent dans le liquide hydatique

qui les nourrit.
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> [Exogenes :

Naissent par pincement d’un fragment de la membrane proligere entre les
couches de la membrane cuticulaire (84). Elles sont formées de 2 enveloppes:
La cuticule et la membrane proligére. On dit qu’elles reproduisent la structure de
I’hydatide mére (81).

b. La réaction du tissu hote ou I’adventice :

L’augmentation du volume du kyste retentit sur la structure de 1’organe
parasité, qui répond a I’implantation larvaire par 1’édification d’une barriere du
tissu enflammé (93). Ceci donne naissance a une 3eme membrane dite adventice

facilement décollable. Elle est formée de 3 couches :
1. Une couche externe :
Atelectasiee et formee de cellules dissociées par des travées scléreuses.
2. Une couche moyenne :

Faite de tissu conjonctif stratifié riche en lymphocytes et parfois en

éosinophiles.
3. Une couche interne :

Sclérohyaline et acellulaire. Elle vient au contact de la véesicule hydatique

et elle peut étre infiltrée de calcaire dans 30 %(des cas.
Deux caracteristiques sont attribuées a cet adventice :
< Plan de clivage d’intérét chirurgical

< ROle nutritif du fait de sa riche vascularisation.
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& Les particularités anatomopathologiques du KHC :
Félix Deve (10) a classé les KHC en 2 types : primaire et secondaire :

Le KH primaire ou embryonnal est le plus fréquemment rencontré, il est
causé par le développement au sein du cerveau de I’embryon hexacanthe qui a
échappé aux filtres hépatiques, pulmonaires et cardiaques. Le KH primaire est
habituellement fertile (72) et unique, il n’est multiple qu’en cas d’infestation

massive par plusieurs larves.

Le KH secondaire ou scolical est la conséquence du développement
cérébral d’un scolex issu de la rupture d’une hydatide fertile. Appelé aussi
métastase hydatique, il est habituellement multiple et stérile car dépourvu de

membrane germinative. (37, 93)
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Figure 27 : Structure schématique d'un kyste hydatique.
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C. La fréquence du KHC

1. La frequence générale :
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Figure 28 : Evolution de la fréquence du KHC

2. Par rapport aux autres localisations :
a .Viscerales :
La fréquence du KHC se calque sur I’endémie hydatique.

Cette parasitose touche fréquemment le foie et le poumon, ceci s’explique
par le fait que I’embryon libéré aprés digestion de la capsule pénetre dans la
paroi intestinale et migre par le systeme veineux portal vers le foie qui est le site

le plus fréquent.
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Aprés avoir traversé le premier filtre il est habituellement retenu par les

capillaires pulmonaires, le poumon étant le site le plus frequent apres le foie.

Dans de rares cas, les filtres hépatique et pulmonaire sont franchis et le
parasite peut se fixer dans divers sites tels que le rein, le péritoine, le muscle, le

cceur et le cerveau. (25)

En fait, la fréquence des hydatidoses de siege inhabituel est en croissance
dans la littérature (3,9 a 12,5 % des cas) , ce qui pourrait étre expliqué par

I’amélioration des moyens de diagnostic (28).

Dans une étude rétrospective faite a I’hopital Aranzazu San Sébastien en
Espagne concernant 1’hydatidose —toute localisation confondue- 405 malades
ont été recensés durant la période 1979-1999 ; les résultats obtenus sont résumes

dans le tableau VIII. Voir ci-dessous :
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Tableau VII : Distribution du KH chez 405 malades

selon Elisondo et coll (28) :

Le siege du KH le nombre de cas le pourcentage %
foie 274 65
poumons 62 15,3
péritoine 23 5,67
parties molles 15 3,7
0S 9 2,2
reins 6 1,48
rate 5 1,23
cerveau 3 0,74
thyroide 3 0,74
thymus 2 0,48
coeur 1 0,24
pancreas 1 0,24
glande surrénale 1 0,24
Total 405 100

Ainsi la localisation cérébrale n’a représenté que 0,74 % des cas.
Cependant la fréquence du KHC reste tres diversement appréciée dans la
litterature. Elle varie entre 1 et 5 ,2% (1, 4, 6, 19, 63) par rapport aux autres
localisations. Mais elle peut atteindre des valeurs de 7,4 a 8,8 % des cas chez les

enfants du bassin méditerranéen (49).
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Tableau VII1 : Fréquence du KHC par rapport aux autres localisations

selon les auteurs :

L’auteur la fréquence du KHC
Abada (1) 1,4
Lunardi (49) 2
Turgut (88) 0,5
Soubail (80) 3
Boudawara (15) 0,2
Sharmaray (12) 5
Krajewski (44) 2a3
Ciurea (21) 2
Ershahim(31) la2
b. Du SNC :

La localisation vertébro-médullaire occupe la deuxiéeme place apres celle
du KHC avec une fréequence de 0,5 a 1 % des cas (2). Tandis que la fréquence
du KH intra-orbitaire n’excéde pas 0,5 a 0,8 % des localisations hydatiques

selon le méme auteur.

Acquaviva (75) a trouvé 38 cas de KHC et 51 autres localisations

neurologiques du KH, le KHC a représenté 42,7 % des cas.

Dans notre série, la localisation cérébrale du KH a constitué 46 % des cas,

et a augmente de 15 % par rapport a la série de Guennouni (29 cas, 1971-1985)
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3. Par rapport aux autres POE d’origine non traumatique :

Le KHC est rare. Sa fréquence par rapport aux autres tumeurs cérébrales
est variable, elle serait plus élevée chez les enfants vivant dans les regions

endémiques (23).

Tableau IX : Fréquence du KHC par rapport aux autres POE

d’origine non traumatique selon les auteurs :

Auteurs /référence Pourcentage %
Turgut (88) 1,6
Daskas (23 ) 10

Ershahim (31) 3,4
Ciuera (21) 2,8
Gupta (37) 0,05
Serrati (75) 2,4

Krajeewski et coll ( 86) 10
Notre série 2,6

4. Selon I’age :

Des conditions hygiéniques souvent precaires en milieu rural exposent plus
fréeqguemment I’enfant & la contamination par ingestion d’ceufs d’echinococus

granulosis eliminé par les chiens téaniféres. (36)

Le kyste hydatique intracrnien est I’apanage de I’enfant, notion sur
laquelle 1I’unanimité des auteurs est faite. Alors que les autres localisations en

particulier le foie, sont I’apanage de 1’adulte avec un pic entre 20 et 30 ans. (36)
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Ceci s’explique par I’inextensibilité de la boite cranienne. Toute
augmentation du volume va s’exprimer plus précocement que la localisation

hépatique ou pulmonaire.

Nous pensons qu’une deuxiéme explication peut étre évoquée, c’est qu’au
niveau du foie et le poumon, il se produit une réaction inflammatoire entre le
kyste hydatique et I’organe (réaction adventitielle), par contre au niveau du

cerveau cette réaction est minime voire absente. (36)

Tableau X : Répartition du KHC entre I’enfant et I’adulte selon les séries :

Nombre Enfants Adultes
total nombre pourcentage nombre pourcentage

Cagatyonal et

coll (12) 45 33 73 12 27
Lunardi (49) 20 12 60 8 40
Khaldi (43) 155 117 75 38 25
Gupta (37) 5 4 80 1 20
Bantour (12) 41 31 76 10 24
Ouboukhlik(62) 48 32 66,6 16 23,4
Notre série 46 35 76 11 24

Le KHC semble étre I’apanage de I’enfant de 1’enfant et de I’adolescent,

réparti sur une tranche d’age allant de 2 a 16 ans, selon les différentes études.
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Dans notre série, le maximum d’atteinte a concerné la tranche d’age 5-15
ans (56,5 % des cas), tandis que 13 % seulement de nos malades avaient un age

inférieur a 5 ans.

Tableau XI : Répartition du KHC par intervalle d’age selon les auteurs

Auteurs Intervalle d’dge  Nombre total Age moyen
Hamdi et coll(38) 4a15ans 14 10 ans 2 mois
Ciurea et coll(21) 6 a 10 ans 27 8 ans 2 mois
Abbassi (29 ) 12 a 54 ans 14 30 ans
Guennoun (36) 4 a 55 29 17,6 ans
Yasar (93) 7 a50 ans 18 18,7

Notre série 2a72ans 46 15 ans

Mais il ressort de certains cas décrits que I’espece humaine n’est protégée a

aucune periode la vie.

Brumpt decrit un cas d’inféstation feetale par passage d’embryons

héxacantes a travers le placenta(54).

Curveiller a observé une infestation hydatigue chez un enfant de
12 jours (13) .
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5. Selon le sexe :

L’atteinte masculine par 1’hydatidose est prédominante dans la littérature
mondiale (89).

Tableau XI1 : Fréquence du KHC selon le sexe :

Nombre sexe masculin sexe féminin

Auteur I EEEEEEEEEEEEEE————————————————

total nombre pourcentage nombre pourcentage

Lunardi et coll 38 7 58 5 42
Peter et coll 30 9 82 2 18
Abada (1) 100 62 62 38 38
Turgut (89) 276 167 61 109 39
Merias(56) 11 8 72 3 28
El Abbassi (29) 14 11 78 3 22
Bantour (12) 31 23 74 8 26
Notre série 46 29 63 17 37

Ceci a été expliqué chez certains auteurs par la nature des jeux des gargons
et la promiscuité aux animaux (88).Cependant Bouyaakoub (17) ne retrouve pas
de prédominance de sexe. De méme Serrati (75), dans un travail réalisé au
service de neurochirurgie Casablanca a trouvé une égale répartition entre les

deux sexes.

Dans notre série, 63 % des patients sont de sexe masculin. Mais en prenant
en considération les différentes études rapportées ci -dessus, on peut conclure
que le facteur sexe, a la différence de 1’age, n’influence pas beaucoup la

répartition de la maladie.
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6. Selon I’origine :

L’hydatidose sévit surtout dans les régions d’élevage ovin, « elle suit le
mouton comme son ombre » (86) notion sur laquelle I'unanimité des auteurs est

faite.

Cette parasitose se trouve n’importe ou dans le monde, mais il est classique
de décrire parmi les terres hydatiques le bassin méditerranéen surtout I’ Afrique
du nord. Ainsi elle constitue en Tunisie un probleme de santé publique et figure

parmi les maladies a déclaration obligatoire. (36)

De méme qu’au Maroc, 1I’Echinococcose occupe une place trés importante
et sévit d’une facon endémique et touche toutes les provinces du royaume. (47)
Des études faites ont conclu a la haute fréquence des zones d’élevage,

essentiellement le Gharb, le moyen Atlas et le Maroc oriental(55) .

C’est une parasitose du milieu rural, Dans notre série 80,44 % des patients
sont originaires du milieu rural. Les cas urbains décrits sont des paysans

installés récemment en ville, ou des citadins ayant fait un séjour a la compagne.

Néanmoins Chenbault (12) a observé 3 cas de KH sur 41 enfants qui n’ont
jamais quitté la ville, ce qui pourrait étre expliqué par le mode de contamination
indirect de la maladie (37) par Les végétaux crus et les fruits sauvages, mal
lavées, souillés par les ceufs d’E.G constituant ainsi une autre source

d’infestation humaine (2).
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Tableau X111 : Répartition du KHC par rapport a I’origine géographique

selon les auteurs

nombre  origine Pourcentage Qrigine Pourcentage

Auteurs ]
total rurale % urbaine %
Bantour (12) 31 27 87 4 13
Serrati (75) 22 17 77 5 23
Guennouni(36) 29 22 75 7 25
Abbassion (2) 69 60 80 9 20
Notre série 46 40 88,44 6 11,56
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I1l. ETUDE CLINIQUE :

L’hydatidose cérébrale est loin d’avoir une symptomatologie spécifique.
Elle continue a étre vue tardivement et les patients ne se présentent qu’a un stade

avancé a la consultation.

Ceci du fait que le kyste hydatique n’est pas trés infiltrant et lése

relativement peu le parenchyme noble (36).
A. Le délai d’installation des signes cliniques :

Le délai d’installation des signes cliniques est variable. En effet, contractée
au bas age. Sa longue période de latence, pouvant aller jusqu’a 20 ans, explique
sa decouverte tardive. Mais il parait que cet intervalle se raccourcit quand il
s’agit du KHC (42).

De méme, I’hydatidose cérébrale prend quelques années de recul avant de
se manifester (88), surtout chez I’enfant (43). Ceci est expliqué chez certains
auteurs (43) par 1’augmentation progressive de la taille du kyste d’une part, et
par le caractére malléable du créne de I’enfant d’autre part, ce qui lui permet de

tolérer ’HTIC pendant longtemps (27).

Par contre, le KHC se révéle précocement chez 1’adulte, car ce dernier a la

différence de I’enfant, ne peut accommoder sa pression intracranienne. (43).

Le délai moyen dans la littérature est de 7 mois avec des extrémes allant de

15j a 3 ans. Environ 1/3 des patients consultent aprés 6 mois (80).
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Tableau IV : Le délai de consultation selon les séries :

Guennouni Notre série
Auteur T
nombre pourcentage  nombre pourcentage

moins de 2 mois 4 14 260 %2
de 2 mois a 4 mois 18 62 10 215
de 4 mois a 12 mois 2 7 10 21’5

plus de 12 mois 5 17 ’
Totale 29 100 46 100

B. La phase d’état :

Les symptomes dépendent de la localisation du KHC(63) et de son type
(89), et peuvent aller de simples céphalées a I’engagement temporal (8) . Elle
reste dominée par le syndrome d’HTIC surtout chez I’enfant (88) tandis que les

signes deficitaires focaux prédominent chez 1’adulte (43).
1. Le syndrome d’HTIC :

C’est un désordre physiopathologique qui apparait a la fois comme un
signe et comme une complication dans I’évolution des Iésions expansives

intracraniennes. il est souvent inaugural en cas d’hydatidose cérébrale et associe

(36) :

e Des céphalées : n’importe quel type de céphalées peut se voir, elles sont
souvent en fin de nuit, de siége fronto-sous-occipital, exacerbées par I’effort et
les mouvements de la téte, empéchant parfois toute activité, soulagées par les

vomissements, Elles s’atténuent et peuvent disparaitre dans la journée (36).
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e Des vomissements de survenue tardive, faciles en jet, a I’acmé des

cephalées, réalisant des formes pseudochirurgicales trompeuses chez I’enfant.
e Des troubles visuels et oculomoteurs : subjectifs a type de :

< La diplopie : est souvent rencontrée, elle est expliquée par I’atteinte du

nerf moteur oculaire externe au cours de ’HTIC du fait de sa longueur.

<> flou visuel voir «eclipse visuel » ou bref épisode d’amaurose (36)

témoignant d’une souffrance du nerf optique.

< La ceécité : n’est pas rare, elle est la conséquence du diagnostic tardif
du KHC. C’est ainsi qu’avant I’avénement de la tomodensitométrie ;
Abada (1) avait rapporté 34 cas de cécité dans une série de 100

malades.

% Le fond d’ceil : réalisé systématiquement devant le syndrome de

I’HTIC permet de mettre en evidence :

- DP’cedéme papillaire avec flou du disque, gonflant les veines et noyant

les artéres. C’est encore un signe directement lié a I’HTIC.

- L’atrophie optique constitue 1’aboutissement ultime des altérations

visuelles.

Dans notre série, le fond d’ceil fait chez 32 de nos malades a montré un
cedéme papillaire dans 21 cas, une atrophie optique dans 3 cas, et a été normal
dans 8 cas. La cécité n’a intéressé qu’un seul patient dans notre série
(observation : 1). Ce méme malade a éte opéré pour récidive du KHC apres un

intervalle de 6 mois.
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2. Les troubles de conscience :

D’apparition souvent tardive par rapport a I’'HTIC, plus fréquente chez

I’adulte, pouvant aller d’une simple obnubilation au coma.

2 autres études ont été faites dans notre service : Guennouni (36) a trouvé 4
cas de coma stade Il ; un cas d’obnubilation et un cas de trouble de mémoire.
Les troubles de conscience ont intéressés 4 malades dans la série de kharrasse
(28 cas) .Alors qu’on a trouvé 7 cas (15 %) de trouble de conscience dans notre
série.

Parmi nos 7 malades ayant des troubles de conscience, 4 ont bien évolué

apres le geste chirurgical, alors que 3 sont décédés a j1, 7 et 20 postopératoire.
3. Les crises comitiales :

Rares, Souvent de type bravais-jacksoniennes ou géenéralisées résistantes au
traitement médical (43). Elles constituent parfois la seule manifestation clinique

de la maladie.

On pense que plus un KH subit des modifications (calcification,
caséification), plus la réaction adventitielle est manifeste et pouvant se traduire
par une épilepsie (39), ce qui pourrait étre le cas du patient qui a présenté un
KHC calcifié (observation 16), et qui était suivi pour épilepsie depuis 1’age de 8

ans.
4. Le syndrome focal :

Ne refléte pas toujours le siege exact du kyste, surtout que celui-ci se

contente de repousser le cortex cérébral sans I’infiltrer (2,10).
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a. Les troubles moteurs :

al - Le syndrome pyramidal :

Il se réduit souvent a une simple hémiparésie retrouvé chez 25 patients

dans notre travail et chez 15 malades dans la série de Zain (10).

L hémiplégie associée ou non a une paralysie faciale étant plus rare, 5 cas

seulement dans notre série.

Parfois une hypertonie et des signes d’irritation pyramidales sont retrouveés

(36)

a2 - Le syndrome ataxique :

2 patients dans notre série ainsi que 4 malades dans la série de Guennouni
(36) ont présenté un syndrome ataxique de type cérébelleux en I’absence de

toute localisation hydatique au niveau de la fosse cérebrale postérieure.

Les auteurs D’ont expliquée par [atteinte des fibres cortico-ponto
cerébelleuses qui constituent un important systeme reliant le cortex au
néocérébellum. D’autre part, la grande taille du KHC peut étre responsable

d’une compression directe du cervelet a travers la tente,
b. Les troubles sensitifs :

Absents ou discrets, ils se limitent a une hypoesthésie ou a une

astéréognosie.

82



Analyse et discussion

C. L’atteinte des nerfs crdniens

Résultat indirect de I’HTIC causée par le KHC. L’atteinte du VI est
fréquente ; celle du Il est redoutable se compliquant souvent de cécite définitive.
La paralysie faciale n’est pas rare, nous en rapportons 4 cas dans notre série et 3

cas dans la série de Zain (10).

5. L’engagement cérébral : est une complication mortelle de ’'HTIC. Un
cas d’arrét cardiorespiratoire brutal consécutif a ’engagement a été noté chez un

patient dans notre série.
6. Les autres signes :

e Les troubles psychiques ne sont pas rares, ils constituent parfois le

principal motif de consultation (26,36)
e [’aphasie : est rare, 3 cas sont notés dans notre série.

7. Une manifestation rare du KHC : Rapportée par Durana et
coll. (50).

Il s’agit d’un fermier agé de 60 ans qui s’est présenté aux urgences pour

une urticaire généralisée, angioedéme, syncope et hypotension séveére.

Le diagnostic d’anaphylaxie a été porté et un bilan biologique et
radiologique ont été demandés et ont montré : Une hyper éosinophilie a 430
eléments /mm3 et une sérologie hydatique positive. Le bilan radiologique a base
d’échographie et TDM abdominales en plus d’une radiographie de thorax était

négatif.
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Un an apres, le patient a présenté une parésie du membre supérieur gauche
associée a 1’exagération de ROT du méme membre. La TDM cérébrale a révélé

une lésion kystique pariétale droite tandis que le bilan d’extension était négatif.

Le patient fut opéré et 3 KH ont été découvert en per-opératoire. Il a été

repris 8 mois apres pour recidive de son hydatidose cérébrale.

L’anaphylaxie est une réaction immunitaire aigué, résultant de la libération
brutale de médiateurs chimiques par les mastocytes et les basophiles. Sa
fréquence est mal définie, probablement sous-estimée et le risque de choc

anaphylactique concerne 1 a 2 % de la population générale.

Les causes de I’anaphylaxie sont largement dominées par les aliments (60
% des cas), et les médicaments (20% des cas). Elle reste inhabituelle en cas de
KHC (50), mais redoutable et parfois mortelle en cas de rupture per -opératoire

(43), mais redoutable et parfois mortelle en cas de rupture per -opératoire (43).
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IV. LES EXAMENS PARACLINIQUES :
A. Les examens biologiques :

Le diagnostic positif de I’hydatidose repose essentiellement sur des
arguments cliniques et neuroradiologiques (80). Dans de rares cas( KH remanie,
infécté ou calcifié), il est souhaitable de confronter ces données aux résultats de

I’¢tude biologique et immunologique spécifique.
1. Les arguments d’orientation :

L’hydatidose est une parasitose fermée, la mise en évidence directe des
différents éléments parasitaires ne peut se faire qu’a I’examen anatomo-
pathologique de la piéce opératoire. Certains examens biologiques peuvent

orienter le diagnostic :
a. La vitesse de sédimentation :VS
Elle peut étre accélérée en cas de surinfection du kyste hydatique (51).
Dans nétre série, elle a été toujours a des valeurs normales.
b. La numération formule sanguine :NFS

L’ hyper- éosinophilie est décrite dans les parasitoses mais elle est souvent
absente. Sa présence peut évoquer le debut de la surinfection du KH, sa fissure

(51), ou en cas d’hydatidose viscérale associée (80) .

Dans notre étude, nous avons noté 3 cas d’ hyper -éosinophilie
(observations : 6,18 et 46).Le premier malade a présente un KHC infecté
(observation 6), tandis que le deuxiéme avait un KH pulmonaire associé, et le

troisieme a eu un kyste hydatique hépatique associé.
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2. Les arguments spécifiques :
a. La sérologie hydatique :

C’est un argument supplémentaire en faveur du diagnostic quand elle est
positive, elle reste I’étape essentielle du diagnostic immunologique et comprend
plusieurs réactions serologiques dont 1’association de 2 techniques est
obligatoire, dont la sensibilité et la spécificité dépendent de la qualité de
’antigeéne utilisé.

Il existe 2 types d’antigenes :

<~ Les antigenes figurés : correspondant aux protoscolex entiers ou a
des coupes de scolex, ils sont utilisés dans la réaction de

I’immunofluorescence indirecte : IFD

<> Les antigenes solubles sont prépares a partir du liquide hydatique, ils
doivent étre absolument purifiés pour éviter certaines réactions

faussement positives : (Antigénes de 1I’hote dans le liquide).
Les principales techniques sérologiques sont :
% Réactions avec antigenes figurés :

— IFI : Immunofluorescence indirecte : les lames pour I’IFI sont préparées

a partir des coupes ultrafines de scolex d’E.G. les sérums a examiner sont
incubés sur les lames puis les anticorps fixés sont révélés a 1’aide d’une

antiglobuline humaine marquée a la fluorescence.

C’est une technique simple, sensible surtout dans les localisations

hépatiques ou elle est positive dans 95 % des cas (51).
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% Réactions avec antigenes solubles :

— Réaction d’agglutination : Son principe repose sur 1’agglutination par un

sérum immun de particules de latex recouvertes d’antigénes solubles. La
méthode est trés simple, sensible mais manque de spécificité d’ou 1’interét de la

doubler par au moins une technique plus étroitement spécifique.

— Réaction d’hémagglutination indirecte : des hématies de moutons

préalablement tannés recouverts d’antigénes solubles. Sa sensibilité est bonne,
son seuil de positivité est de 1/320 (51). Signalons enfin que ce test peut étre

positif dans d’autres helminthiases.

— L’ immunoélectrophorése :

Son principe consiste a faire migrer 'un vers [’autre, 1’antigéne et
I’anticorps, a leur point de rencontre se forme un précipité. Elle permet de
distinguer les différents arcs de précipitation et la recherche de 1’arc spécifique

5 pour le diagnostic de certitude d’échinococcose a E.G.

Des études (70) ont montré que I’arc 5 pourrait se voir dans: La
cysticercose et dans I’échinococcose alvéolaire. Toutefois,
I’immunoélectrophorése est positive dans 90 % des localisations hépatiques et

dans 65 % des hydatidoses pulmonaires. (51)

— ’immunoéléctodiffusion :

Elle remplace I’immunoélectrophorése grace a la quantit¢ moindre du

sérum a prélever et au délai de réalisation inférieur.
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—ELISA :enzyme linked immuno sorbent assay :

C’est une méthode immunoenzymatique, I’antigéne spécifique est fixé sur
un support solide. Si I’anticorps est présent dans le sérum a tester, il se forme un
complexe immun par addition d’une anti-globuline couplée a une enzyme, la
lecture se fait par mesure de la densité optique a 1’aide d’un spectrophotometre.
La réaction sera d’autant plus spécifique que [’antigéne utilis€é aura été

parfaitement purifié (fragment 5). (56 ).

— [a mise en évidence d’anticorps réaginiques :

Le dosage d’IgE totales et spécifiques permet de poser le diagnostic
dans 79 % des localisations hépatiques et dans 55% des KH pulmonaires(51).

b. Discussion sur les techniques immunosérologiques :

Ces differentes techniques permettent de poser le diagnostic d’hydatidose
dans 80 a 95 % des localisations hépatiques et dans 40 a 65 % des localisations
pulmonaires (51), mais a condition de réaliser deux techniques différentes. Il est
souhaitable d’utiliser une technique quantitative telle que : IFI, ELISA, ou
hémagglutination (2), associée a une méthode qualitative recherchant I’arc 5.

c. Les particularités sérologiques du KHC :

La localisation cerébrale est peu immunisante (29).Ainsi la sérologie
hydatique est négative dans plus de 80 % des hydatidoses cérébrales confirmées
(43). Sa négativité n’élimine pas le diagnostic du KHC qui repose
essentiellement sur 1I’imagerie (34), surtout la TDM (29). D’autre part une
sérologie hydatique positive incite a la recherche d’une localisation viscérale
associée (84).

Dans notre série, nous avons noté 3 cas de positivité de la sérologie
hydatique (observation 18,29 et 46).
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B. Imagerie :
1. La radiographie du crane :

C’est un examen facile et simple a réaliser mais il n’a pratiquement aucun
intérét depuis I’introduction de la TDM (84). Elle ne permet pas de visualiser
spontanément le KHC a moins qu’il ne soit calcifié, ce qui est exceptionnel

surtout chez I’enfant.

Des clichés du crane standards ne permettent de visualiser que des signes
indirects de I’'HTIC (9) a type de :

< Exagération d’empreintes digitiformes.

< Disjonction de sutures.

<> Usure des clinoides antérieures de la lame quadrilatére.
<~ Ballonisation de la selle turcique.

Dans notre série, la radiographie du créane faite chez 24 enfants a montré les
signes radiologiques habituels de I’HTIC dans 14 cas, mais elle est restée
normale chez 10 malades.

2. La Tomodensitométrie:

Elle constitue I’examen complémentaire de choix, dans le diagnostic positif
car elle fournit un aspect pathognomonique du KHC.

Il se présente sous forme d’une masse liquidienne bien circonscrite comme
«tracée au compas », sphérique ou ovalaire de taille variable (souvent
volumineux), unique ou multiple, uni ou multi vésiculaire a paroi fine et non
modifiée apres injection de produit de contraste. Des images de développement
de membrane, des veésicules filles peuvent s’observer.
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L’cedéme péri lésionnel est absent, I’effet de masse est plus ou moins

important selon la taille du KH avec un risque d’engagement. (29)

Elle précise également La présence éventuelle des calcifications pariétales
(6) et le retentissement sur les structures de voisinage. et aide au choix de la voie
d’abord chirurgicale (41).

a. Le nombre du KHC :

Le KHC est presque toujours solitaire (37). Les localisations multiples sont

trés rares.

L’unanimité des auteurs est faite sur le fait que les cas rapportés de
localisations multiples résultent da la rupture spontanée, traumatique ou

chirurgicale d’un kyste hydatique solitaire. (8)

Dans notre série, seulement 4 patients (9,6) ont présenté des KH multiples,

alors que 91,3 % des cas avaient un KHC unique.

Tableau XV : Fréquence des KHC multiples dans la littérature :

nombre KHC multiples
Auteurs
total Nombre pourcentage
Turgut (88) 276 53 19
Turgut (89) 137 27 19
Khaldi (43) 117 8 6
Zain (10) 258 34 13
Carcasse (88) 112 4 3
Notre série 46 4 8,7
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En fait, I’hydatidose cérébrale multiple a une présentation clinique souvent

agressive et peut simuler un syndrome tumoral cérébral (73).

Elle pose le probléeme de sa prise en charge, et constitue pour la plupart des

auteurs une forme maligne de la maladie hydatique (8,9,10,88).
b. La localisation du KHC :

Le parasite arrive au niveau du cerveau par voie hématogene apres avoir
échappé aux filtres hépatique, pulmonaire et cardiaque. La nature embolique du
matériel parasitaire explique ses localisations préférentielles trés dépendantes de

la vascularisation (88).
> Selon le coté :

Le KHC siege préfeérentiellement a [1’étage sustentoriel, le siége

soustentoriel est exceptionnel (29, 91).

L’hémisphere gauche est le plus souvent touché du fait de la naissance
directe de la carotide commune gauche a partir de 1’aorte, ce qui est responsable

d’emboles directs vers le cerveau (29).

> Selon la localisation :

La localisation pariétale est fréquente car ce lobe est vascularisé par 1’artére

cérébrale moyenne qui est la plus grosse branche de la carotide interne (29).

D’autres localisations hydatiques ont été rapportées dans la littérature :

intraventriculaire (19), intrathalamique (46).
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1- Artére pariétale post 6- Artére de la scissure de Rolando
2 - Artére du pli courbe 7- Artere pariétale ascendante

3- Artere temporale post 8- Artére prérolandique

4- Artére temporale moy 9- Artere frontale antérieure

5- Artére temporale ant. 10- Artere cérébrale moy : sylvienne

Figure 29 : Vascularisation des lobes cérébraux (vue externe)

Dans notre série, 53 % des KHC se localisaient au niveau de I’hémisphére

gauche, et aucune localisation sous-tentorielle, intraventriculaire n’a été notée.
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c. La croissance du KHC :

Plusieurs facteurs influencent la croissance du KH , dont le parasite lui-
méme ,les tissus parasités et 1’hote (74). Au niveau cerébral, il semble que cette
croissance est influencée également par 1’age du patient, puisque les gros KHC
sont habituellement découverts chez 1’enfant (63), chez qui, la vitesse de
croissance du KHC serait beaucoup plus grande que chez 1’adulte (74) atteignant

des valeurs de 4,5 cm / an.

Tableau X1V : La croissance du KHC selon les auteurs :

La vitesse de croissance

Auteurs du KHC
Vaguera et coll ( 30) 1cm/an
Khaldi et coll (43) 1cm/an
Lunardi et coll (49) la4cm/an
Sierra et coll (30) 5cm/an
Pasaglu et colL (64) 10 cm/an
Altinors et coll (9) 7 mm / mois
Evaluglu et coll (74) 1 cm /mois
Serdar et coll (74) 7cm/an

La vitesse de croissance du KHC dans les cas rapportés par (Vaquera,
Sierra, Evaluglu et Serdar) a été appréciée par la tomodensitomeétrie cérébrale
faite chez des malades ayant présenté dans les mois précédents une
symptomatologie neurologique a type d’accidents vasculaires cérébraux sans
images de KH a la TDM cérébrale, par contre le bilan diagnostique a mis en

¢vidence la présence d’une hydatidose cardiaque associée.

Un malade dans notre série a ete opéré pour KHC a deux reprises, avec
intervalle de 6 mois entre les deux interventions, la taille du KHC récidivant

était de 5 cm, ce qui laisse supposer une vitesse de croissance a 8,3 mm / mois.
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d. Quelques aspects tomodensitométriques particuliers du KHC :

d1-Le KHC calcifié :

L’évolution vers la calcification est exceptionnelle, ne représente que
moins de 1% de tous les KHC indiquant leur chronicité. Seuls quelques cas ont
été décrits dans la littérature (Rudwan a rapporté en 1988 deux cas de KHC

calcifiés).

La physiopathologie de cette calcification n’est pas encore €lucidée, des
dépbts calcaires peuvent se former sur 1’adventice (réabsorption du liquide
intrakystique et épaississement de 1’adventice), membrane habituellement
absente dans le KHC sain, mais trés épaisse dans les KHC calcifiés. Cette
calcification indique souvent I’inactivité du kyste. Ainsi la TDM cérébrale
décrite comme pathognomonique peut poser des problemes de diagnostic
differentiel avec d’autres Iésions intracraniennes notamment tumorales ou

infectieuses.

Le KHC calcifié est exceptionnel, nous rapportons une observation colligée
dans notre service (observation 16). Il s’agit d’un patient de 28 ans agriculteur
de profession, sans antécédents de traumatisme cranien, suivi depuis 1’age de 8
ans pour des crises convulsives jugulées par un traitement médical a base de
phénobarbital. Hospitalisé au service pour aggravation de la symptomatologie (1
a 2 crises par jour malgré le traitement medical), et surtout 1’apparition

progressive d’une hémiparésie gauche, sans signes d’HTIC.
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La TDM ceérébrale réalisée chez notre patient sans puis apres injection de
produit de contraste ; a montré une formation arrondie de 5 cm de diametre de
siége pariéto-occipital droit hétérogéne mais en grande partie spontanément
hyperdense et sans cedéme périlésionnel.

Le bilan biologique et le fond d’ceil ont été sans particularité, ainsi que la
radiographie du thorax et I’échographie abdominale. La sérologie hydatique
s’est révélée négative.

L’ablation totale du KHC a été effectuée et 1’évolution post-opératoire était

favorable marquée par I’amélioration de 1’hémiparésie gauche .Le contrdle

scannographigue aprées une année était satisfaisant.

Le traitement chirurgical du KHC calcifie peut étre difficile du fait des
adhérences qui rendent laborieuse leur énucléation par le procédé d’Arana-

Iniguez.

Au total, le diagnostic d’hydatidose cérébrale doit étre évoqué devant une

Iésion méme calcifiée surtout dans les pays d’endémie hydatique (20).

d2-Le KHC infecté :

Le KH infecté est exceptionnel, seulement quelques cas ont été rapportés
dans la littérature, Arana-Iniguez était le premier auteur a avoir rapporté un cas
de KHC infecte (1955).

Dans notre série, nous disposons d’une seule observation (observation 6). Il
s’agit en fait d’un enfant 4gé de 14 ans, scolarisé qui a été admis aux urgences
neurochirurgicales dans un état d’obnubilation. L’examen initial n’a pas

retrouvé de signes neurologiques focaux et I’interrogatoire de la famille a révélé
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I’origine rurale et la notion de contact avec les chiens, en plus d’une
symptomatologie d’installation progressive remontant a 6 ans faite d’un
syndrome d’HTIC incomplet, d’une macrocranie, sans signes neurologiques
déficitaires ni troubles visuels et sans fiévre. Nous n’avons pas trouvé dans ses
antécédents de notion de traumatisme cranien, de kyste hydatique pulmonaire ou

hépatique ou d’épisodes infectieux intercurrents.

La TDM cérébrale réalisée en urgence a retrouvé un aspect évocateur d’une
hydatidose cérébrale multiple avec 3 KH au niveau du lobe frontal gauche sous
forme de 3 images hypodenses sans cedéme périlésionnel et sans prise du PDC ,
et un volumineux KH pariétal droit présentant une coque périphérique assez
épaisse rehaussée par le PDC , exercant un effet de masse sur la ligne médiane et
sur le systéme ventriculaire du méme coté et posant le probleme de diagnostic

différentiel avec un abces cérébral.

Le patient a été opéré en associant les 2 techniques, Arana-Iniguez et
Digamma-Imaginario. L’évolution post-opératoire a été favorable (récupération
du déficit), le scanner de contrdle fait a j11 post-opératoire a objectivé un

nettoyage céerébral complet.

L’origine de 'infection du KH n’est pas claire, certains auteurs soulévent
les épisodes fébriles durant 1’hospitalisation, d’autres évoquent la notion de

traumatisme cranien mineur, ainsi que la notion d’abcés de voisinage (71).

Dans notre observation, il est probable que le KH infecté ( pariéto-occipital
droit ) aie subi une fissuration responsable d’une dissémination secondaire et de

sa surinfection par la suite.
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Contrairement au KHC sain, le KH infecté pose des problemes de
diagnostic différentiel avec 1’abcés cérébral collecté et 1’astrocytome kystique,
ainsi que des problémes therapeutiques du fait des adhérences contractées entre
le périkyste et la dure mere rendant difficile le clivage du kyste par le procédé
d’Arana-Iniguez , remplacé dans ce cas par la techniqgue de Digamma-

Imaginario .
3. L’IRM cérébrale :
Elle est rarement pratiquée car 1’aspect TDM est pathognomonique,

Le KHC se traduit d’'une masse arrondie en hyposignal T1 et en
hypersignal T2, non modifiée par I’injection du gadolinium et sans cedéme

périlésionnel, I’effet de masse est variable selon la taille du kyste (29).

Elle reste I’examen de choix pour les kystes hydatiques multiples(8),
multivésiculaire (76), remaniés en permettant d’éliminer les diagnostics
differentiels(73) et d’analyser les adhérences et la relation entre les kystes pour
mieux adapter la stratégie thérapeutique (8), et d’ameliorer le pronostic de la
maladie (88).

3 de nos malades ont bénéficié de cet examen (observations 29, 33 et39),
objectivant des kystes hydatiques uniques non compliqués, pouvant étre

considéré comme exces de prescription.

En pratique la TDM seule permet de poser le diagnostic positif de la
maladie, sauf en cas de kystes hydatiques compliguées ou I’IRM est nécessaire

pour éliminer certains diagnostics différentiels.
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C. Bilan d’extension :

Les éventuelles associations a d’autres localisations viscérales nous incitent

a pratiquer au moins deux examens (29) :

- La radiographie du thorax : Dans notre série, le KHC a été associé a un

KH pulmonaire dans 5 cas (observations : 9,18,38,39,40), dont 2 sont confirmés

par la TDM thoracique.

- I’échographie abdominale : a révélé

»> 3 cas de kyste hépatique associé (observations 32, 43, 46)
> 1 cas de kyste rénal
» 1 cas de double localisation hépatique et renale

L’association entre le KHC et d’autres hydatidoses viscérales a ¢été

diversement appréciée par les auteurs.

20 % des KHC sont associés a une autre localisation viscérale selon Daskas
et coll. (23), 10 a 80 % selon Turgut (88), lors que Nanassis (42) considére que

le KHC isolé est exceptionnel.

Tableau XVI : Fréquence des KHC associés a d’autres localisations

pourcentage des pourcentage des KHC
Auteurs ) o o
KHC isolés associés a un KH viscéral
Khaldi (43) 82 18
Lunardi(49) 91,67 8,33
Turgut (89) 75 25
Notre série 46 17
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V. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le KHC est une localisation rare de I’Echinococus granulosis dont le

diagnostic doit étre évoqué :

< sur le plan clinique, bien que non spécifique, chez un sujet jeune
originaire d’une zone d’endémie et devant une hypertension
intracranienne, parfois accompagnée de signes déficitaires initialement

discrets et secondairement extensifs.
< TD’aspect scanographique pathognomonique constituant 1’élément cle.

< La sérologie hydatique, elle aussi non spécifique, est un argument

supplémentaire en faveur du diagnostic quand elle est positive.

< Une lésion évocatrice de KH objectivée a 1’échographie abdominale ou

la radiographie du thorax.
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VI. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Dans les pays d’endémicité €levé, ce probléme ne se pose pas beaucoup, et

le plus souvent le probleme est résolu grace a la TDM.

La symptomatologie du KHC peut préter confusion avec de nombreuses
néoformations cérébrales a début progressif. Apres la réalisation du scanner, de
multiples lésions cérébrales peuvent poser des problemes de diagnostic
differentiel avec le KHC.

Les différents diagnostics qui peuvent poser des difficultés sont :
1. Les tumeurs kystiques :

> Le kyste épidermoide :

C’est la tumeur kystique la plus fréquente chez I’adulte (75), il a des
contours irréguliers et une densit¢é homogéne et il n’est pas rehausse apres
injection de produit de contraste iodé, par contre le refoulement méningé devient

évident (7), son siege électif est la FCP.
» L’astrocytome kystique :

Plus fréquent que le KHC. 11 s’agit d’une formation a double composante,
une composante solide et charnue, et une composante kystique et liquidienne. Il
se traduit radiologiguement par une hypodensité a limites irrégulieres qui prend
le contraste en périphérie .La présence d’un nodule mural renforce le diagnostic

d’astrocytome. (29)
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» Le craniopharyngiome kystique :

De topographie juxta sellaire évocatrice avec une partie tumorale plus au
moins calcifiée posant le probleme de diagnostic différentiel avec le KHC
calcifié (39).

» Le kyste arachnoidien :

Ses bords sont généralement bien limités, mais sa forme habituelle n’est

pas sphérique (53). Il est souvent unique et de siege postérolatéral (24).
2. Les cavités porencéphaliques :

Elles peuvent communiquer avec une corne ventriculaire (24). La pression
intra-cavitaire est souvent normale, elles restent longtemps bien tolérées, et de

ce fait , ’HTIC est habituellement absente.
3. Le kyste de cysticercose :

Du a l’infestation par le Tenia Solium, parasite du porc. Ainsi, la
cysticercose regne surtout dans les pays de bas niveau sanitaire et de confession

non musulmane (22).

Au niveau du SNC, le parasite semble avoir une prédilection pour les
ventricules et les espaces sous arachnoidiens (52). La prise de contraste ainsi

que ’existence fréquente de calcifications orientent le diagnostic.
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4. L’abcés cérébral :

Il peut poser le probleme de diagnostic différentiel avec le KHC infecté
(71).

Certains signes tomodensitomeétriques permettent d’orienter le diagnostic
d’abceés cérébral : En effet la paroi prenant le contraste est souvent épaisse (29),
I’cedéme périlésionnel est trés important, d’autre part le scanner permet parfois
de visualiser la cause de I’abcédation lorsqu’ il s’agit d’une infection de

contiguité (sinusite par exemple...). (32).

5. L’abces tuberculeux :

Il s’agit d’une masse tuberculeuse, caséeuse , pseudo tumorale , qui se
présente a la TDM sous 1’aspect d’une hypodensité arrondie ou ovalaire , dont
les contours sont plus épais et plus au moins irreguliers prenant fortement le
produit de contraste et posant le probleme de diagnostic différentiel avec le
KHC infecté (71).
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VII. TRAITEMENT

L’hydatidose humaine a Echiniciccus Granulosis, étudiée depuis le debut
du siécle, s’est toujours montrée réfractaire aux différents traitements médicaux
proposés (36), d’ou l’interet du traitement neurochirurgical qui représente

actuellement le seul traitement radical de I’Echinococcose cérébrale (12).

Il est considéré comme I'un des plus encourageant par opposition aux
autres localisations, notamment vertébro-médullaire et ostéo-cranienne, dont le

pronostic est plus sombre. (12)
1. Chirurgical :

L’intervention consiste a 1’ablation en bloc du kyste hydatique, tout en
évitant sa rupture source éventuelle du choc anaphylactique, de méningite, ou de

récidive locale (43).

L’intervention doit éviter a tout prix 1’ensemencement redoutable ce qui
nécessite I’usage d’un produit scolicide destiné d’une part a stériliser le parasite
avant son extraction et d’autre part a protéger le champ opératoire d’un risque

d’ensemencement accidentel . (36)

Le sérum salé hypertonique demeure le produit le plus utilisé. Le Formol
est délaissé dans les localisations cérébrales a cause de son risque toxique et

surtout épileptogéne (75, 12).

Les indications et les techniques opératoires sont variées, on retient

essentiellement :
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A. L’enucleation en masse ou le procéde hydraulique d’arana iniguez:

1951

C’est I’accouchement du kyste en injectant dans le plan de glissement entre
le kyste et le cerveau du sérum hypertonique d’une fagon continue au moyen de
sonde molle en caoutchouc. La poussée prudente de 1’injection réalise le clivage

permettant ainsi I’énucléation en masse du KH (' 1).

Yy

Figure 30 : Corticotomie laissant apparaitre la membrane du KHC
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Figure 31 : Introduction d'un drain souple entre le KHC et le cerveau

Figure 32 : Injection de sérum physiologique et accouchement

du KHC selon le procédé hydraulique d'Arana Iniguez
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Figure 33 : Volumineux KHC

Cette technique est préférée a celle de Digamma-Ilmaginario ; car elle
élimine tout risque de contamination per-opératoire sauf si survient une rupture

accidentelle.

Le risque de rupture per-opératoire du KH est en fait plus important dans
les KH multiples (10), et majoré encore plus par I’existence d’une pseudo
membrane faite essentiellement de tissu glial entre les kystes multiples rendant

difficile leur énucléation par le procédé d’Arana —Iniguez. (4 ).

Une particularité pour les KH bilatéraux est que la chirurgie se fait en deux
temps a quelques jours d’intervalle pour éviter les mouvements de translation du

tronc cérébral (10 ,57)
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(2)

% Pour avoir les meilleurs résultats, les impératifs suivants sont de rigueur :

Bonne anesthésie évitant tout réveil intempestif mettant en tension le
KH.

Libération prudente des zones d’arachnoidite adhésives au moment

de I’ouverture de la dure meére.

Corticotomie économique mais suffisante pour éviter une déchirure

corticale au moment de 1’énucléation du KHC.

Protection préalable du cortex environnant par du coton imbibé par

du sérum salé hypertonique, aussi bien que les berges du volet.

Révision systématique de la cavité résiduelle que I’on remplira de
sérum salé hypertonique ou d’eau oxygénée a 1/1000 pendant 5 min,
avant de procéder au remplissage final avec du serum physiologique
pour éviter le phénomene de translation cérebrale en rapport avec

I’hypopression créée par 1’évacuation.

Dans notre série, 42 patients ont bénéficié du traitement neurochirurgical

par la technique d’Arana-Iniguez qui a été largement utilisée sans difficultés.

La rupture per-opératoire n’est survenue que dans 6 cas (observations 6,

11,30,33,39 et 43). Alors que chez un autre malade (observation 23), le KHC

était déja rompu.
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La technique de Digamma-Imaginario a été appliquée chez un seul
patient :(observation 6). En fait, la méthode initialement adoptée était celle
d’Arana-Iniguez , rapidement convertie en Digamma-Imaginario ; devant la

découverte per-opératoire d’adhérences entre la dure mere et le KHC.

Dans I’observation 16, le patient a présent¢ un KHC calcifi¢ sous forme
d’un processus jaune grisatre, friable, aspirable, avec présence de membranes
hydatiques et de vesicules hydatiques saines et remaniées entourées par un tissu

de gliose cérébrale .Ce patient a bénéficié d’une exérese totale du KH.

B. Procede De Digamma Imaginario : ou la ponction ablation du KH :
1935 (38) :

Il consiste dans un premier temps, apres un volet ostéoplastique , a faire

une corticotomie d’approche puis évacuation lente du liquide hydatique,

I’opération se déroule sous couverture scolicide, et un lavage au sérum

isotonique est réalisé a la fin de 1’acte chirurgical.(75).

Cette technique de base a été améliorée par Digamma-Imaginario . Elle
consiste actuellement a utiliser une canule dont la force d’aspiration maintient le
kyste dans le goulot de I’aspiration, ceci permettra 1’ablation du kyste par effet
de ventouse (20). Elle a I’inconvénient de souiller facilement le champ

opératoire. (1)
C. La technique de Dowling et Orlondo : 1939

Elle consiste a insuffler de 1’air dans le ventricule controlatéral au parasite,

ce qui permet I’expulsion du KHC (49). Elle a etée améliorée par Arana-Iniguez.

Cette technique n’a jamais été réalisée dans notre service.
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VIII. TRAITEMENT MEDICAL :

L’histoire du traitement médical de I’hydatidose a connu plusieurs
médicaments depuis que Laennec a préconisé 1’emploi de Nacl. Différentes
alternatives ont été essayées, y compris les antipaludéens de synthése et
I’antigénothérapie, toutes soldées par des échecs.

Aprés 1970, des nouvelles molécules ont fait leur apparition, Il s’agit
surtout des Carbamates de benzimidazole représentées essentiellement par :
Mebendazole, Flubendazole et 1’Albendazole. Ces molécules ont fait I’objet de
plus de mille études a travers le monde. Elles sont réputées étre des
antiparasitaires efficaces mais dont I’efficacité est étroitement liée a des doses

d’administration élevées pendant de longues durées (82).

Le mieux étudié en matiere de pathologie neurochirurgicale est:
L’Albendazole (Zentel*) synthétisé en 1972, cette molécule est le Methyl5-
propy-ethio-1h-benzimidazole-2-yl-carbamate. Le développement de son
utilisation en pathologie humaine a débuté en 1979. Depuis ; le produit s’est
répandu un peu partout dans le monde.

L’albendazole est ovicide par son effet direct sur la membrane proligére,
sur le plan ultra-structural. L’Albendazole induit le blocage de 1’absorption du
glucose, la déplétion de glycogéne et des lésions dégénératives en résultent
aboutissant a I’autolyse cellulaire (56).

Ses contre indications sont rares et ses effets indésirables bien que
fréquents (2/3 des patients), restent bénins et réversibles (82).

En matiére d’hydatidose cérébrale, ce ne sont que de rares études qui ont
essay¢ d’apprécier D’efficacité du traitement médical antiparasitaire surtout a
base d’Albendazole.
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T.Todorov rapporte le cas d’un patient ayant une hydatidose cérébrale
multiple qu’il a réussi a traiter médicalement par I’ Albendazole a la dose de 10
mg/kg/jour en 4 prises pendant 4 mois ; entrecoupés d’intervalle de 15 jours.La
TDM de contréle de fin de traitement n’a pas montré de KH (85).

De méme EG. Singounan rapporte le cas d’une patiente a hydatidose
multiviscérale (cerveau, cceur, foie, reins, peau..) mise sous Albendazole. La
TDM de contréle n’a montré que des calcifications cérébrales séquellaires
témoins de guerison (79).

D’autre part Dumulu et coll. ont suivi le méme protocole entrepris par
T.Todorov pour traiter 3 KHC infectés chez un patient qui a refusé la chirurgie.
L’IRM de controle réalisée 18 mois aprés n’a pas montré de KH (27).

D’aprés Nowak et coll, la réduction de la taille et du nombre de KHC
commence & se voir dés le 2°™ mois du traitement antiparasitaire. (59)

Ainsi I’Albendazole meérite d’€tre testé en premier lieu dans le cas des
hydatidoses difficiles : (20)

< C’est le cas de KHC multiples. (88 )
< KHC de siege inaccessible. (15)

< En cas de rupture peropératoire du KH pour éviter la récidive imminente
(43).

<> En cas de récidives multiples du KH, en fait plusieurs études ont montré
que le taux de mortalité augmente avec la multiplicité des reprises
chirurgicales (49).

<~ Si le patient refuse la chirurgie (27).
<> En cas d’hydatidose multiviscérale (79).

< Et enfin, si ’altération de 1’état général empéche tout acte chirurgical
(83).
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IX. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

Le KHC a été longtemps considéré comme une localisation mortelle du
parasite, puisqu’une mortalité de 1’ordre de 50 a 78% a été rapportée par certains
auteurs (75).

Mais le pronostic de la maladie s’est beaucoup amélioré ces dernicres
années grace a ’apport de la tomodensitométrie dans le diagnostic positif

précoce et adéquat (9), et a I’amélioration des techniques opératoires (20).
Nous avons noté :
< Une régression du syndrome d’HTIC chez tous les malades opérés.
<> Disparition des crises comitiales chez 12 malades.

< Une régression du syndrome déficitaire chez 18 patients avec
récupération totale du deficit chez 12 malades et récuperation
partielle chez 6 patients.

<> Les 3 malades aphasiques ont bien evolué.
A. Les complications :
1- Les complications per- opératoires :

La plus freguemment rencontrée (43) et la plus redoutable (2,10,88) étant la
rupture per -opératoire du KH, pouvant entrainer :

<~ Une réaction anaphylactique allant parfois jusqu’au choc
anaphylactique et la défaillance cardio respiratoire aigué (88).

<> Une méningite généralement jugulée par le traitement medical (43).

< Une récidive locale.
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La rupture per opératoire du KHC justifie un lavage systématique au serum
salé hypertonique 30 %, de méme un traitement médical antiparasitaire serait
envisageable pour éviter la récidive imminente (89), surtout si 1’on sait qu’un ml
du liquide hydatique peut contenir jusqu’a 400.000 scolex (2).

Nous rapportons dans notre étude 6 cas de rupture per opératoire du
KHC (observations 6,11,30,33,39 et 43), et un autre de découverte per-
opératoire d’un KHC rompu (observation 23 ).Tandis que Khaldi (43) a signalé
30 cas de ruptures per -opératoires du KHC.

- Une lésion corticale ou vasculaire.
2 - Les complications post opératoires :

Leur fréquence dépend de plusieurs facteurs dont : la localisation, la taille,
le nombre de KHC (89), ainsi que la présence éventuelle d’une surinfection (88).

2-1 : Les complications post opératoires précoces :

a. L ’hyperthermie

D’apparition immédiate ou tardive, elle prend la forme d’une fiévre élevée
a 39-40° évoluant en plateau, et survenant pendant les 5 premiers jours en post
opératoire, mais elle peut durer une dizaine de jours .Elle est indépendante de
I’age du patient, mais elle semble étre plus fréquente en cas de gros KHC.

Elle rentre souvent dans le cadre de troubles neurovégétatifs en rapport
avec le phénomeéne de translation du tronc cérébral lors de 1’énucléation d’un
volumineux KH. Elle peut étre due aussi a un hydropneumokyste ou a la
surinfection de la cavité résiduelle (31).

Cette hyperthermie a été retrouvee chez un patient dans notre serie avec un
bilan infectieux négatif (observation 44).
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b. L hydropneumokyste :

Il apparait du 10°™ au 15 *™°" nost opératoires ; il se traduit cliniquement
par un syndrome d’HTIC, bombement du volet opératoire et des phénomenes

meéningés, le tout évoluant dans un contexte fébrile.

L’hydropneumokyste résulte en fait de 1’exsudation du LCR dans la cavité
laissée par le kyste. Il est de bon pronostic mais peut étre mortel et il cede

habituellement & une simple ponction transparietale.

c. La surinfection de la cavité résiduelle :

Le contrble tomodensitométrique post operatoire montre que la
réexpansion cérébrale immédiate est limitée (43). De méme, le développement

de collections sous durales et de cavités porencéphaliques est habituel.

Nous avons noté dans notre étude un cas de surinfection de la cavité

résiduelle :

Dans I’observation 6, le patient a présenté en post opératoire précoce une
hyperthermie a 39° non jugulée par le traitement médical, la TDM de contréle a
montré une cavité hétérogene dont la ponction scannoguidée a ramené du
liquide louche, et dont I’examen bactériologique avec antibiogramme a identifié
un staphylocoque coagulase positive sensible a la vancomycine. L’infection a

été jugulée par une antibiothérapie a large spectre.

Abada (1) rapporte 2 cas de surinfection de la cavité résiduelle sur 100

KHC opéreés.

113



Analyse et discussion

d. Les méningites post opératoires :

4 cas (1,2,26 et 36) de méningites post opératoires dans notre série (2 a
BGN et 2 a germe non identifié) ont bien évolué sous traitement medical, tandis
4°™ est décédé au 20°™

que le jour post opératoire dans un état végétatif.

Gennouni (36) et Turgut (88) rapportent chacun un seul cas de méningite

dans leurs séries.
2-2 : Les complications post opératoires tardives :
a. La récidive :

Elle devient de plus en plus rare grace a I’emploi correct de la
technique d’Arana-Iniguez.(6), et survient surtout en cas de rupture per
opératoire du KH ( 34). Les récidives multiples augmentent le taux de mortalite
(49,88).

Nous avons enregistré 1 cas de récidive du KHC. C’est un enfant 4gé de 11
ans (observation : 1) operé a deux reprises pour KHC avec un intervalle de six
mois entre le premier acte et le deuxieme. Le diagnostic positif de récidive a été
porté¢ devant la réapparition du syndrome de PHTIC compliqué de cécité. La
TDM cérébrale a montré une hypodensié au niveau du site opératoire avec effet

de masse évoquant en premier lieu une récidive hydatique.

Erashin (31) a operé deux fois un malade et trois fois un autre pour récidive
du KHC. Guptin (37) rapporte 2 cas de récidive dans une série de 5 patients. La
récidive a intéressé 16 cas dans la série de Turgut, 69 % de ces patients sont

décédés du fait de la multiplicité des reprises chirurgicales(88).
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b. L ’épilepsie post opératoire :

Se voit dans 20 % des cas et complique surtout les KH multiples opérés
(10).

Elle serait aussi la conséquence de 1’usage du formol utilisé autrefois(75),
abandonné aujourd’hui en faveur du sérum hypertonique et 1’eau oxygénée. Le
role épileptogéne de la cicatrice corticale est discutable, Cependant la tendance
actuelle des neurochirurgiens est une corticotomie economique (43) mais
suffisante (4).

c. Les troubles visuels :

Ils sont souvent la conséquence d’un diagnostic tardif, et sont a type de

diminution d’acuité visuelle ou de cécité souvent irréversible.

Le déficit visuel permanent a concerne 17 % des patients de la série de
Catagay (19).

Dans noOtre série, nous signalons un seul cas de cécité définitive
(observation 1).11 s’agit en fait d’un enfant agé de 11 ans ayant présenté comme
antécédent chirurgical un KHC de localisation frontal associé a une hydatidose
hépatique, et qui s’est présenté a la consultation neurochirurgicale 6 mois apres
pour récidive du syndrome d’HTIC compliqué d’une cécité .La TDM cérébrale a
montré un KHC frontal gauche, et le patient a été repris .L’évolution a été

marquée par la régression de I’HTIC et la persistance de la cécité.

d. Les déficits moteurs :

Dans notre série, un cas d’hémiparésie gauche associée a une paralysie
faciale gauche a été notée chez une patiente qui n’a pas présenté de troubles
moteurs en pré-opeératoire (observation 22). Mais I’amélioration spectaculaire et
progressive, est souvent la regle, d’ou I’intérét d’une kinésithérapie précoce et
continue.
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B. La mortalité :

La mortalité en matiere du KHC est devenue rare (89). Elle serait la
conséquence des complications qu’on vient de citer, comme elle est favorisée

par certains facteurs liés au KH dont le nombre, la taille, et la localisation (88).

Khaldi et coll. rapportent 14 déces liés a des volumineux KH chez des

patients déja admis avec des troubles de conscience séveres (43).

Ouboukhlik déclare le déces de 4 patients opéres au stade d’engagement et

des deux autres qui ont présenté des troubles neurovegétatifs (62).

Abbassion rapporte 4 deces, dont trois lies a des méningites purulentes a
Echerichia Coli, tandis que le 4°™ patient est décédé suite & une hémorragie

protubérantielle (2).

Dans nOtre série, nous rapportons le décés d’un patient ayant présenté
une hydatidose cérébrale multiple, chez qui la mort était le fait d’engagement
cerébral (observation 6), et un autre déces a j20 du post-opératoire d’un patient
ayant présenté une méningite avec épanchement sous dural fronto-parieto-
temporal gauche et une hydrocéphalie tri-ventriculaire (observation 17).La cause
du décés du 3°™ malade n’a pas 6té précisée dans le dossier.(observation 18 )
alors que le 4eme a présenté a j1 postopératoire un arrét cardiorespiratoire suite

a une translation du tronc cérébral (observation 42)

Le taux de mortalité préopératoire dans notre série est a 2 %, celui de

mortalité post opératoire est a 6,5 %.

Le taux de mortalité global est 8,5 %.
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X. LA PROPHYLAXIE:

La maladie hydatique représente au Maroc avec la tuberculose un véritable
fléau social. Encore que la tuberculose bénéficie actuellement d’une prophylaxie
rigoureuse, tandis que I’incidence de 1’hydatidose continue de s’accroitre en

dehors de tout contréle.

Cette prévention déficitaire est aggravée encore plus par les infractions
commises au cours de la féte de I’Aid El ADha (89) mettant fin a toute

éventuelle surveillance surtout en milieu rural.

Les dégats provoqués par 1’échinococcose surtout chez I’Homme, mais
aussi chez le bétail justifient une mobilisation générale et combinée entre
plusieurs organismes ; tels que le ministére de santé, d’agriculture, vetérinaires,

fermiers, propriétaires de chiens et les médias (5).
La lutte antihydatique doit s’exercer sur les 3 maillons de la chaine
épidémiologique :
< sur I’h6te définitif représenté par le chien.
< sur I’héte intermédiaire représenté par le mouton

< le 3 éme volet vise la protection de I’Homme.
1. En ce qui concerne 1’hote définitif :

La population canine dans nétre pays est faite de 3 catégories : (5)

< Les chiens déclarés généralement bien surveillés et vaccinés par leurs

propriétaires.
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Les chiens utilitaires qui font la garde au Douar ou qui accompagnent

les troupeaux lors de I’¢levage.

Les chiens errants qui constituent la grande majorité. Ces derniers se

nourrissent sur les cadavres d’animaux morts et abandonnés.

Une des premiéres mesures a prendre est 1’abattage des chiens errants
par le bureau d’hygiéne, 1’action prophylactique s’exerce ainsi sur

deux maladies : la rage et I’hydatidose.
Interdire I’acces des chiens aux abattoirs.

Enterrer les cadavres des bétes mortes assez profondément pour

éviter que le chien ne les déterre et s’infeste en les ingérant.
la saisie et I’incinération des viandes contaminées.

toutes ces mesures seront renforcées par la lutte contre I’abattage

clandestin et la réglementation de I’abattage rituel.

la lutte contre la forme larvaire du parasite consiste a traiter les
chiens infectés par I’administration de toenicides , le plus utilisé
reste : Le Bromhydrate d’Arcoline a raison de 2 a 3 mg/kg pendant 2
mois , 1’élimination du parasite commence dans les 6 heures
suivantes, durant la période du traitement ,les chiens doivent étre

sous controle pour pouvoir briler ou enterrer leurs excréments.

118



Analyse et discussion

2. En ce qui concerne I'hote intermédiaire :

La protection du bétail nécessite la création de paturages clos permettant

aux fermiers de ne pas avoir recours aux chiens.

3. En ce qui concerne 'Homme :

L’¢éducation de la population est une des étapes les plus sensibles de la

phase d’attaque (5) C’est au tour de I’Homme que tourne la maladie, et ce n’est

que I’Homme qui peut mettre fin a ’endémicité de cette parasitose.

<>

R T

Toutes les mesures doivent étre prises pour éviter le contact avec les
chiens susceptibles d’étre parasités, et essayer de décourager les

urbains d’en avoir.

Limiter le nombre des chiens dans les Douars.

Eloigner les enfants des chiens et éviter les caresses.
Interdire I’accés des chiens aux cuisines.

Laver a grande eau les salades, les fruits et les légumes.
Bien cuire la viande et les abats.

Renforcer les mesures de protection chez les sujets de professions a
risque : les bouchers, les bergers..., chez qui il faut insister sur le
dépistage systématique de 1’hydatidose.

En fait, cela ne peut se concevoir qu’en présence d’une collaboration

étroite entre le ministére de santé et le ministére d’agriculture (2).Mais aucune

prophylaxie n’est entreprise a [1’échelle nationale. Seules quelques

recommandations sont faites par les masses médias a I’approche de 1’Aid El

Kebir.
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Faute de moyens, il ne nous reste que la promotion de 1’éducation sanitaire
de la population en I’attente de la réalisation d’un programme de contrdle de
I’hydatidose. Ce qui est déja le cas d’un bon nombre de pays ; tels que:
L’Islande qui a réussi a éradiquer la maladie (2) grice a une prophylaxie
rigourcuse tandis que d’autre pays la contrélent efficacement: la Chypre, la

Nouvelle Zelande et I’'Urugway (61).
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Au terme de notre présent travail ayant porté sur 46 cas de KHC colligés au
service de neurochirurgie durant la période 1995-2010, nous relevons les faits

suivants :

< Le KHC est une affection rare qui ne représente que 2% de 1’ensemble
des localisations de la maladie hydatique et seulement 2 % des autres
processus expansifs intracraniens. Il intéresse surtout I’enfant et

I’adulte jeune.

<- Aucune présentation clinique n’est spécifique de la maladie, le
dénominateur commun du KHC est le syndrome d’HTIC associé plus
au moins a des signes neurologiques déficitaires d’évolution

progressive.

< actuellement I’apport de La TDM a facilité considérablement le
diagnostic préopératoire de la maladie et aide au suivi des malades
operés, et a contribué a I’amélioration de la prise en charge de la

maladie.

<~ Ainsi devant tout kyste hydatique diagnostiqué, le traitement
chirurgical s’impose, pour éviter les complications et les séquelles
neurologiques. Parmi les différentes méthodes rapportées dans la
littérature, le procédé d’Arana-Iniguez reste le plus utilisé et en cas de

difficultés le procédé de Digamma-Imaginario.

L’évolution post opératoire est souvent favorable. Des complications a type
de méningite post-opératoire et de surinfection de la cavité residuelle peuvent se
rencontrer. Cependant la récidive qui est la complication la plus redoutable est

devenue rare grace a I’emploi correct du procédé hydraulique d’Arana-Iniguez.
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Enfin 1’idée dans notre pays ou I’hydatidose - maladie a déclaration
obligatoire- sévit a 1’état endémique et constitue un probleme de santé publique,
serait de mettre en place un programme national de la lutte contre la maladie, et
de développer les moyens de prophylaxie dont le substratum essentiel est

I’hygiéne par le rehaussement du niveau socioéconomique.
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RESUME

These n°36 : Kyste hydatique cérébral (a propos de 46 cas)

Auteur : TAHIRI ILIAS

Mots clés: Echinococcus granulosus - Kyste hydatique - Cerveau — Hypertension
intracranienne.

Le KHC est une localisation rare (2 %) de I’Echinococcus Granulosus méme dans un
pays aussi endémique que le Maroc.

Nous rapportons 46 cas de kystes hydatiques cérébraux colligés au service de
neurochirurgie, CHU Ibn Rochd (aile VI), Casablanca, pendant une période de 16 ans allant
du janvier1995 au décembre 2010.

Le maximum d’atteinte a concerné la tranche d’age 5-15 ans (68 %), 1’age moyen était
de 15,34 ans. Nous avons noté également une nette prédominance masculine (63%).

Les manifestations cliniques restent dominées par le syndrome d’HTIC retrouvé chez 90
% de nos patients, associé ou non a un syndrome déficitaire.

La TDM a posé le diagnostic du KHC chez tous nos malades.

42 patients ont été opérés par la méthode d’Arana-Iniguez, tandis que le procédé de
Digamma-Imaginario n’a été utilisé que chez un seul patient du fait des adhérences
contractées entre la dure mére et le KHC,

Un de nos malades a présenté un KHC calcifié, il a bénéficié d’une exérese totale du
processus.

Le traitement médical malgré ses résultats encourageants n’a pas encore trouve sa place
dans nos protocoles thérapeutiques.

L’évolution post opératoire précoce et tardive est généralement satisfaisante rendant
compte de la bénignité de la maladie surtout si elle est diagnostiquée précocement et traitée a
temps, cependant des complications tel que les meningites, les crises comitiales, la récidive

ont été noté.
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SUMMARY

Thesis n°36 : Cerebral hydatid Cyst (about 46 cases)
Author : TAHIRI ILIAS
Key words : Echinococcus Granulosus - hydatid cyst - brain - increased intracranial

pressure
Brain hydatidosis is a rare localization (2%) of Echinococcus Granulosus even in an

endemic country like Morocco.

Our study is about 46 cases of cerebral hydatid cyst operated in the department of

neurosurgery, UHC Ibn Rochd in Casablanca during 10 years (1995-2010).
The age group 5-15 years was the most affected (56,5 %) ; with a mean of 15,34 years.
We also noted a predominance of males (63%).

The clinical manifestations are dominated by the symptoms of increased intracranial

pressure, found at 90 % of our patients, associeted or no to neurological signs.

Cerebral computed (CT) tomography made the diagnosis of brain hydatidosis at all

patients.

42 patients have been operated by the Arana-Iniguez procédure, while Digamma-
Imaginario technique was used only in one patient, because of adhesions between the
dura-mater and the cyst. One of our patients had a calcified cerebral hydatid cyst, and he

benefitted from a total exerecis of the lesion.

The imediate and late post-operative evolution is generally satisfying and proved that

this affection is benignant, especially,if it was diagnosed and treated precousiously.
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>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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