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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 ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :              Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
                                   Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
                                   Professeur Ali BENOMAR   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
                                   Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El 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*     Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 
 
Novembre 1983 
16. Pr. ALAOUI  TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie 
 
Décembre 1984 
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek  *    Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain  *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie     
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq    Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI  Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
40. Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah     Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 



 
 

 

 

Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique 
56. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
57. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie 
58. Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
59. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
60. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
61. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
62. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
63. Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
64. Pr. ATMANI  Mohamed*     Anesthésie  Réanimation 
65. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
67. Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie 
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
70. Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
71. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
72. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
73. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
74. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
75. Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
76. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
77. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
78. Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
79. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie 
80. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
81. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  Pharmacologie 



 
 

83. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 Décembre  1992 
84. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale 
85. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
86. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
87. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
89. Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
90. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
91. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
92. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
94. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
95. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
96. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
98. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
99. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 Mars 1994 
100. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
101. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
102. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie 
103. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
104. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale 
105. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
106. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
107. Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT   Gynécologie Obstétrique 
109. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
111. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
112. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
114. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
115. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
116. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
117. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
118. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
119. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
120. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
121. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
122. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 
123. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
124. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 



 
 

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
126. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
 Mars 1994 
127. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
128. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie – Pédiatrique 
129. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
130. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
131. Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 
133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
134. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
136. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
137. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
138. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
143. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
148. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
150. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
151. Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie 
152. Pr.  FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
153. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
154. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie 
156. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
157. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie 
159. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
160. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
162. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
163. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
164. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 



 
 

166. Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale 
167. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
168. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
169. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
172. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
173. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
174. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
175. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
178. Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
179. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
180. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
181. Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
182. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
183. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
184. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
186. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
187. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie 
188. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
192. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
193. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation 
194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
195. Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 
196. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro-Entérologie 
197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
198. Pr. ALOUANE  Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
199. Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
200. Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
201. Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
202. Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
203. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
204. Pr. LAZRAK  Khalid  ( M)    Traumatologie  Orthopédie 
     
 Novembre 1998 
205. Pr. BENKIRANE  Majid*     Hématologie 



 
 

206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
207. Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
 Janvier 2000 
208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
209. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie 
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
219. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
220. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
225. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation 
226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
229. Pr. AJANA  Fatima Zohra     Gastro-Entérologie 
230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
232. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
234. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
235. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
236. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie 
238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
240. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
242. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie 
243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
245. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 
 



 
 

 Décembre 2001 
247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
252. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
254. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
257. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie 
258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
263. Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie 
267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 
268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie 
270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
274. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
276. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
277. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
278. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation 
279. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique 
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 



 
 

292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002  
293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique 
294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
297. Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
298. Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
302. Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya    Psychiatrie 
304. Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
305. Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
310. Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale 
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
314. Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
315. Pr. IKEN Ali      Urologie 
316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie 
318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
319. Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
325. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
327. Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
330. Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
333. Pr. ZRARA  Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
 



 
 

PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
340. Pr. BOULAADAS  Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
341. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
342. Pr. CHAGAR Belkacem*     Traumatologie Orthopédie 
343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
345. Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
347. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*    Cardiologie  
348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
349. Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
351. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
354. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 
357. Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
359. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
360. Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
361. Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 
366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
374. Pr. BOUKLATA Salwa     Radiologie 



 
 

375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
381. Pr. KARIM Abdelouahed     Ophtalmologie 
382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
386. Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
387. Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 
389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
 
AVRIL 2006 
 
423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*     Rhumatologie 
424.  Pr. AFIFI Yasser      Dermatologie 
425.  Pr. AKJOUJ Said*      Radiologie 
426.  Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra    Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
428.  Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas    Gynécologie Obstétrique 
434.  Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435.  Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
436.  Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
437.  Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*    Urologie 
439.  Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
442.  Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443.  Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
444.  Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445.  Pr. KISRA Hassan      Psychiatrie 
446.  Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 



 
 

447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*     Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
450.  Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
451.  Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452.  Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453.  Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra     Psychiatrie 
455.  Pr. SEFIANI Sana      Anatomie Pathologique 
456.  Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
457.   Pr. TELLAL Saida*                        Biochimie 
458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
 
 
Octobre 2007 
 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila    Anatomie pathologique 
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 
462. Pr. BAITE Abdelouahed *      Anesthésie réanimation 
463. Pr. TOUATI Zakia      Cardiologie 
464. Pr. OUZZIF Ez zohra *    Biochimie 
465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 
466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *     Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *     Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *   Chirurgie générale 
473. Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique 
474. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 
475. Pr. ISMAILI Nadia      Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène 
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 
482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 



 
 

483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 
492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 
501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 
502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
504. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 
505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 
      
 
Mars 2009 
  
Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 
Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa      Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen      Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *     Chirurgie Générale 
Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 
Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 
Pr. MSSROURI Rahal       Chirurgie Générale 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. BOUI Mohammed *      Dermatologie 



 
 

Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 
Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  
Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  
Pr. CHAKOUR Mohammed *     Hématologie biologique  
Pr. DOGHMI Kamal *     Hématologie clinique 
Pr. ABOUZAHIR Ali *     Médecine interne 
Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 
Pr. EL OUENNASS Mostapha     Microbiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 
Pr. L’kassimi Hachemi*      Microbiologie 
Pr. AKHADDAR Ali *     Neuro-chirurgie 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia    Neurologie 
Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya      Pédiatrie 
Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 
Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 
Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 
Pr. NASSAR Ittimade      Radiologie 
Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *     Traumatologie orthopédique 
Pr. KADI Said *       Traumatologie orthopédique  
 
 
Octobre 2010  
 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 
Pr. ERRABIH Ikram      Gastro entérologie 
Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 
Pr. MOSADIK Ahlam      Anesthésie Réanimation 
Pr. ALILOU Mustapha      Anesthésie réanimation 
Pr. KANOUNI Lamya      Radiothérapie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 
Pr. DARBI Abdellatif*      Radiologie 
Pr. EL HAFIDI Naima      Pédiatrie 
Pr. MALIH Mohamed*      Pédiatrie 
Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 
Pr. EL MAZOUZ Samir      Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar    Chirurgie pédiatrique 



 
 

Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 
Pr. MOUJAHID Mountassir*     Chirurgie générale 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUAITY Brahim*      ORL 
Pr. LEZREK Mounir      Ophtalmologie 
Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 
Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad      Anatomie pathologique 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz     Physiologie 
Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 
Pr. CHADLI Mariama*      Microbiologie 
 
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia         Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed     Chimie Organique et Pharmacie   Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia   Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader     Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes    Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med    Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
 

* Enseignants Militaires               



 
 

 

DDééddiiccaacceess 
     



 
 

                

AA  

FFEEUU  SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

HHAASSSSAANN  IIII  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  aaiitt  ssoonn  ââmmee  ddaannss  ssoonn  SSaaiinntt  PPaarraaddiiss      

    



 
 

AA  

SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

MMOOHHAAMMEEDD  VVII  

  

  

  

CChheeff  ssuupprrêêmmee  eett  cchheeff  dd’’ééttaatt  mmaajjoorr  ggéénnéérraall  ddeess  ffoorrcceess  aarrmmééeess  rrooyyaalleess..  

  QQuuee  DDiieeuu  llee  gglloorriiffiiee  eett  pprréésseerrvvee  ssoonn  rrooyyaauummee..  

    



 
 

AA  

SSOONN  AALLTTEESSSSEE  RROOYYAALLEE  LLEE  PPRRIINNCCEE  HHEERRIITTIIEERR  

MMOOUULLAAYY  EELL  HHAASSSSAANN  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  llee  ggaarrddee..  

  

  

AA  TTOOUUTTEE  LLAA  FFAAMMIILLLLEE  RROOYYAALLEE  

    



 
 

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee      

AALLII    AABBRROOUUQQ  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee..  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  HHAACCHHIIMM  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’HHMMIIMMVV  ––RRaabbaatt..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 
 

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

KKHHAALLIIDD  LLAAZZRRAAKK  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  OOrrtthhooppééddiiee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMeekknnèèss..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  EELL  JJAANNAATTII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMaarrrraakkeecchh..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

    



 
 

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  AATTMMAANNII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  rrééaanniimmaattiioonn--aanneesstthhééssiiee..    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EE..RR..SS..SS..MM  eett  ddee  LL’’EE..RR..MM..II..MM..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  LLtt  CCoolloonneell    

AAZZIIZZ  EELL  MMAAHHDDAAOOUUII  ::  

CChheeff  ddee  ggrroouuppeemmeenntt  ffoorrmmaattiioonn  eett  iinnssttrruuccttiioonn  àà  ll’’EERRSSSSMM..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  

  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

    



 
 

  

  

AA  mmaa  mmeerrvveeiilllleeuussee  mmèèrree  RRaacchhiiddaa  MMoouuttaacchhaaoouuiikk  

DDeess  mmoottss  nnee  ppoouurrrroonntt  jjaammaaiiss  eexxpprriimmeerr  llaa  pprrooffoonnddeeuurr  ddee  mmoonn  

aammoouurr  eett  mmoonn  aaffffeeccttiioonn..  

AA  ttooii  mmaammaann,,  jjee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill,,  qquuee  ssaannss  ttoonn  ssoouuttiieenn,,  ttoonn  

aammoouurr,,  nn’’aauurraaiitt  ppuu  vvooiirr  llee  jjoouurr..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  mmoorraall  aauu  lloonngg  ddee  

mmeess  ééttuuddeess..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr,,  cchhèèrree  mmèèrree,,  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoonn  

ddéévvoouueemmeenntt  eett  ddee  tteess  ssaaccrriiffiicceess  aaiinnssii  qquuee  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  

ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  pprréésseerrvveerr  ddeess  mmaallhheeuurrss  ddee  llaa  vviiee  eett  ttee  pprrooccuurreerr  

lloonngguuee  vviiee..  

    



 
 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree  MMyy  EEll  HHaassssaann  AAllaaoouuii  

TTuu  aass  ééttéé  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  uunn  eexxeemmppllee  ppoouurr  mmooii  ppaarr  tteess  

qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess,,  ttaa  ppeerrsséévvéérraannccee  eett  ttoonn  ppeerrffeeccttiioonnnniissmmee..  

TTuu  mm’’aass  aapppprriiss,,  llee  sseennss  dduu  ttrraavvaaiill,,  ddee  ll’’hhoonnnnêêtteettéé  eett  ddee  llaa  

rreessppoonnssaabbiilliittéé..  

TTaa  bboonnttéé  eett  ttaa  ggéénnéérroossiittéé  eexxttrrêêmmee  ssoonntt  ssaannss  lliimmiitteess..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  mmoorraall  ttoouutt  aauu  

lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  rreessppeecctt,,  

mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ll’’aammoouurr  éétteerrnneell  ppoouurr  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  

ccoonnsseennttii  ppoouurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree..  

JJee  ssoouuhhaaiittee  qquuee  cceettttee  tthhèèssee  tt’’aappppoorrttee  llaa  jjooiiee  ddee  vvooiirr  aabboouuttiirr  tteess  

eessppooiirrss  eett  jj’’eessppèèrree  aavvooiirr  ééttéé  ddiiggnnee  ddee  ttaa  ccoonnffiiaannccee..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  ggaarrddeerr  eett  ttee  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee..  

    



 
 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree  AAbbddeellkkaarriimm  BBeenncchhaannnnaa  

LLee  ssoouuttiieenn  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ssuu  mm’’aappppoorrtteerr,,  

LLeess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ttaanntt  ccoonnsseennttiiss  ppoouurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn,,  

LL’’aammoouurr  iinnccoonnddiittiioonnnnéé  qquuee  vvoouuss  mm’’aavveezz  ttoouujjoouurrss  aappppoorrttéé,,  

LLaa  ppaattiieennccee  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  mm’’aavveezz  ttoouujjoouurrss  ttrraaiittééee,,  

TToouutt  cceellaa  mm’’aa  aaiiddéé  àà  rrééuussssiirr  ddaannss  mmeess  ééttuuddeess  eett  mm’’aaiiddeerraa,,  jj’’eenn  ssuuiiss  

cceerrttaaiinn  àà  aaffffrroonntteerr  llaa  vviiee  eett  jjee  ll’’eessppèèrree  àà  êêttrree  ddiiggnnee  ddee  vvoouuss..  

CCee  ttrraavvaaiill  nnee  ppoouurrrraaiitt  êêttrree  qquu’’uunn  mmooddeessttee  pprréésseenntt  ddee  mmaa  ppaarrtt  eett  

aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ppoouurrrraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  aammoouurr  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee..  

MMeerrccii  ppaappaa,,  jjee  tt’’aaiimmee  eett  qquuee  ddiieeuu  ttee  ggaarrddee..  

  

    



 
 

AA  mmeess  ffrrèèrreess  AAhhmmeedd  eett  SSoouullaaiimmaannee    

eett  mmaa  ssœœuurr  MMeerryyeemm    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ttoouuttee  ll’’aaffffeeccttiioonn  eett  ddeess  pprrooffoonnddss  

sseennttiimmeennttss  ffrraatteerrnneellss  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  eett  ddee  ll’’aattttaacchheemmeenntt  qquuii  

nnoouuss  uunniitt..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  dduu  bboonnhheeuurr  eett  dduu  ssuuccccèèss  ddaannss  ttoouuttee  vvoottrree  

vviiee..  

  

    



 
 

AA  mmeess  ffrrèèrreess  AAnnaass  eett  ZZoouuhhaaiirr    

eett  mmeess  ssœœuurrss  IImmaannee  eett  IIbbttiissssaamm      

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  mmeeiilllleeuurr  ttéémmooiinn  ddee  mmoonn  aattttaacchheemmeenntt,,  mmoonn  

pprrooffoonndd  aammoouurr,,  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  sseennttiimmeennttss  ffrraatteerrnneellss  lleess  pplluuss  

ssiinnccèèrreess  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss..  

PPuuiissssee  ddiieeuu  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssuuccccèèss  eett  ddee  

bboonnhheeuurr  ..  

  

AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ggrraanndd  ppèèrree  MM  BBoouucchhaaiibb  

MMoouuttaacchhaaoouuiikk  

JJ’’aauurraaii  aaiimméé  qquuee  ttuu  ssooiiss  pprréésseenntt  ccee  jjoouurr,,  ppoouurr  ppaarrttaaggeerr  aavveecc  mmooii  eett  

ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  llee  ffrruuiitt  ddee  ttaanntt  dd’’aannnnééeess  dd’’ééttuuddee  eett  ddee  llaabbeeuurr..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn..  

QQuuee  ttoonn  ââmmee  ppuuiissssee  rreeppoosseerr  eenn  ppaaiixx  eett  qquuee  ddiieeuu  ll’’aaiitt  eenn  ssaa  ssaaiinnttee  

mmiisséérriiccoorrddee..   

    



 
 

AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmaa  ggrraanndd  mmèèrree  ppaatteerrnneellss  

RRiieenn  ddaannss  llee  mmoonnddee  nnee  ppeeuutt  ddééccrriirree  llee  ggrraanndd  aammoouurr  qquuee  

jj’’aapppprroouuvvaaiiss  ppoouurr  vvoouuss..  PPuuiissssee  ddiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  ssaa  

cclléémmeennccee,,  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  eett  vvoouuss  aaccccuueeiilllliirr  ddaannss  ssoonn  ppaarraaddiiss..  

AA  mmaa  ggrraanndd  mmèèrree  RRaaddiiaa  BBeenncchhaakkrroouunnee    

eett  mmeess  ttaanntteess  SSoouuaaaadd,,  LLaattiiffaa  eett  AAmmiinnaa..    

VVoottrree  ssoouuttiieenn  eett  vvoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  oonntt  ééttéé  uunnee  ggrraannddee  ssoouurrccee  ddee  

mmoottiivvaattiioonn  ppoouurr  mmooii..  VVoottrree  aaiiddee,,  eett  vvooss  pprriièèrreess  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  ééttéé  

pprréécciieeuusseess..  JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  qquuee  vvoouuss  mméérriitteezz..  

JJee  vvoouuss  aaiimmee  

AA  mmeess  cchheerrss  oonncclleess::  SSiiddii  MMoohhaammmmeedd  EEll  JJaayy,,  

JJaammaall,,FFoouuaadd,,HHaassssaann,,NNoouurrddiinnee  MMoouuttaacchhaaoouuiikk    

eett  lleeuurrss  ééppoouusseess  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  ttéémmooiinn  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  ddee    mmoonn  aattttaacchheemmeenntt  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  pprroottèèggee  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee..   

    



 
 

  

AA  MMoonn  ttrrèèss  cchheerr  aammii  ZZoouuhhaaiirr  eett  ssoonn  ééppoouussee  WWaaffaaaa    

PPoouurr  nnoottrree  aammiittiiéé  dd’’hhiieerr,,  dd’’aauujjoouurrdd’’hhuuii  eett  ddee  ddeemmaaiinn..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ssoouuvveenniirrss  iinnoouubblliiaabblleess..  

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  aammiiss  FFaahhdd  BBaaqquueellllaa  eett  TTaarriikk  AAkkiill..  

JJ’’aaii  ttoouujjoouurrss  vvuu  eenn  vvoouuss  ddeess  aammiiss  ffiiddèèlleess  eett  ssiinnccèèrreess..  JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  

bboonnhheeuurr,,  ssaannttéé  eett  pprroossppéérriittéé..    

AA  mmoonn  ggrraanndd  ppèèrree  ppaatteerrnneell,,  àà  mmeess  oonncclleess  eett  mmeess  ccoouussiinnss    
AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  llaa  ffaammiillllee  BBeenncchhaannnnaa  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  ppoouurr  vvoottrree  

ssoouuttiieenn,,  eennccoouurraaggeemmeenntt,,  eett  aaffffeeccttiioonn..  

QQuuee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  vvoouuss  pprroottèèggee  eett  vvoouuss  ggaarrddee..  

AA  ttoouuss  lleess  mmééddeecciinnss  qquuii  mm’’oonntt  aassssiissttéé  ppoouurr  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  
ttrraavvaaiill,,  eett  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  DDRR  EEll  kkhhaattiibb  KKaarriimm,,  eett  DDrr  HHaaffssssaa  

CChhaahhddii..  
VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  mmaarrqquuéé  ppaarr  vvoottrree  ddiissppoonniibbiilliittéé  eett  vvoottrree  sseennss  dd’’aannaallyyssee..  

VVooss  ccoonnsseeiillss  pprréécciieeuuxx  eett  vvooss  rreemmaarrqquueess  ppeerrttiinneennttss  oonntt  mmeennéé  àà  bbiieenn  ccee  

ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  ddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

eett  ddee  rreessppeecctt..   

    



 
 

AA  ttoouuss  mmeess  aammiiss  eett  ccaammaarraaddeess  ddee  pprroommoottiioonn  
ZZaaiimmii  aacchhrraaff,,  AAddoouuaannii  bbaaddrr,,  EEssssaaoouuddii  aammiinnee,,  AAddiioouuii  ttaarreekk,,  AAbbddeellaaoouuii  

mmoohhaammeedd,,  EEll  aallaaoouuii  aammiinnee,,  BBeennbboouuhhaa  aabbddeellaattiiff,,  ZZaakkaarriiaa  kkaarriimmii,,  EEll  
aabbiiaadd  yyaassssiinn,,SSiiaattii  aabbddeerrrraahhiimm,,  BBeennbbrriiaa  ssaannaaaa……..  

LLeess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  ll’’eenntteenndduuee  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  

jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuss  mmeess  vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  

ssaannttéé  eett  ddee  rrééuussssiittee..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  

pprroossppéérriittéé..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr..  
AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  àà  ll’’ééllaabboorraattiioonn  

ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  
  
  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppoouurr  mmiissssiioonn  cceettttee  ppéénniibbllee  ttââcchhee  ddee  ssoouullaaggeerr  
ll’’êêttrree  hhuummaaiinn  eett  dd’’eessssaayyeerr  ddee  lluuii  pprrooccuurreerr  llee  bbiieenn--êêttrree  pphhyyssiiqquuee,,  

ppssyycchhiiqquuee  eett  ssoocciiaall..  

  

    



 
 

RReemmeerrcciieemmeennttss    
  

    



 
 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  pprrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee    

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  MMoohhaammeedd  NNaassssiihh    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr  eenn  CChhiirruurrggiiee  PPllaassttiiqquuee  eett  

SSttoommaattoollooggiiee..    

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll''hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  

aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

  VVoottrree  ccuullttuurree  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess  oonntt  ssuusscciittéé  eenn  nnoouuss  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn,,  eett  ssoonntt  ppoouurr  

vvooss  ééllèèvveess  uunn  eexxeemmppllee  àà  ssuuiivvrree..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  ll''aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  

nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

    



 
 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  rraappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  AA..AALL  BBoouuzziiddii    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr  eenn  AAnnaattoommiiee  

PPaatthhoollooggiiqquuee..  

  

VVoottrree  sséérriieeuuxx,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvoottrree  sseennss  dduu  ddeevvooiirr  nnoouuss  

oonntt  éénnoorrmméémmeenntt  mmaarrqquuéé..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  rreessppeeccttuueeuussee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  ttoouutteess  vvooss  

qquuaalliittééss  sscciieennttiiffiiqquueess  eett  hhuummaaiinneess..  

CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll''ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

    



 
 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr    AA..  OOuujjiillaall    

PPrrooffeesssseeuurr  eenn  OORRLL  eett  CChhiirruurrggiiee  CCeerrvviiccoo  FFaacciiaallee..  

  

NNoouuss  aavvoonnss  llee  pprriivviillèèggee  eett  ll''hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  

mmeemmbbrreess  ddee  nnoottrree  jjuurryy..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  nnoottrree  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  

vvooss  qquuaalliittééss  dd''eennsseeiiggnnaanntt  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee..  

    



 
 

AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMaaddaammee  llee  pprrooffeesssseeuurr  BBoouucchhrraa  TTaalleebb    

PPrrooffeesssseeuurr  eenn  OOddoonnttoollooggiiee  CChhiirruurrggiiccaallee  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  eett  llaa  

ggeennttiilllleessssee  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  aacccceepptteerr  ddee  jjuuggeerr  ccee  

ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ccee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchhèèrree  mmaaîîttrree,,  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuttee  nnoottrree  

eessttiimmee  eett  hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  
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Fig.  : Figure. 
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TDM  : Tomodensitométrie.  
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L’améloblastome représente 30% des tumeurs bénignes de la mandibule et 

1% de tous les kystes et les néoplasmes de cette région (1,2,3).C’est la tumeur 

épithéliale bénigne d’origine dentaire la plus fréquente (2,4,5,6),dont 80% 

siègent au niveau de la mandibule, la majorité près de l’angle, et 20% au niveau 

du maxillaire (2,7). Elle affecte plus fréquemment le sexe masculin avec une 

prédominance pour la quatrième et la cinquième décennie(3,7). Le diagnostic 

repose sur les signes cliniques non spécifiques, radiologiques mais surtout 

histologiques(3,7). 

Le carcinome améloblastique est une tumeur maligne extrêmement rare, 

dont une quarantaine de cas seulement a été décrite (2,8,9,10,11,12).  

Il survient généralement après 70 ans(13), pouvant se greffer sur un 

améloblastome ou un kyste odontogénique préexistant (carcinome 

améloblastique secondaire) ou survenir de novo (13). Deux-tiers des cas 

intéressent la mandibule, tandis qu’un tiers intéresse le maxillaire (1,2).  

Le diagnostic de certitude reste histologique puisque la clinique et la 

radiologie ne permettent pas de le différencier de l’améloblastome classique 

(2,7). 

En raison de la rareté des cas bien documentés on possède peu de données 

sur l’activité biologique de ce carcinome (1,2,13,14). 
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RAPPELS 
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A-L’odontogenèse : (15,16) 

Les interactions entre les différentes parties du germe dentaire normal et 

leur morphologie sont reproduites à plus ou moins grande échelle dans la plupart 

des tumeurs odontogéniques (7). Ainsi leur caractérisation est capitale aussi bien 

pour l'identification des lésions, à la fois proches, variées, et dont les degrés de 

filiation ne sont pas encore totalement élucidés, ainsi que pour leur récente 

classification par l'OMS (7,17). 

Rappelons que les dents proviennent du bourgeonnement de l’épithélium 

oral lors de l’embryogenèse. 

Cette projection de cellules épithéliales s’allonge pour former la lame 

dentaire. Lorsque la profondeur appropriée est atteinte, la pointe de la lame 

dentaire s’épaissit et s’organise en forme de cloche. Par la suite, deux couches se 

séparent pour former l’épithélium interne et l’épithélium externe de l’émail. Ces 

dernières sont à leur tour séparées par des cellules en forme d’étoiles appelées 

réticulum étoilé. 

Simultanément, l’épithélium interne de l’émail amène la modification des 

cellules du tissu conjonctif sous jacent qui formeront la dentine et la pulpe. Cette 

masse de tissu embryonnaire myxomateux se nomme papille dentaire. 

Le bourgeon dentaire en formation est entouré de tissu fibreux dense qui 

persiste jusqu’à l’éruption de la dent ; c’est le follicule dentaire. Par la suite, les 

cellules de l’épithélium interne de l’émail prennent la forme d’améloblaste qui 

sécrète l’émail. 

De la même façon, les cellules mésenchymateuses, en périphérie de la 

papille dentaire, se différentient en odontoblastes qui fabriquent la dentine. Il 
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faut noter qu’à ce moment, la lame dentaire se désagrège en laissant des résidus 

épithéliaux connus sous le nom de restes de serres. 

Une fois la couronne de la dent complétée, la racine prend forme via une 

mince membrane appelée membrane d’Hertwig. Finalement, la dentine en 

contact avec le follicule dentaire amène la différentiation des cémentoblastes qui 

complètent la formation de la dent. Des résidus de la membrane de Hertwig 

peuvent demeurer prisonniers dans le ligament paradontal et sont alors appelés 

restes de Malassez (fig.1a,1b,1c). 
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Fig.1a : Stade initial de la cloche G× 28 (18). 

PD : papille dentaire. 

FD : follicule dentaire. 

LD : lame dentaire. 

 
Fig.1b : Stade ultérieur de la cloche × 96 (18). 

GE : gelée de l’émail. 

LD : lame dentaire. 

FD : follicule dentaire. 

I : ivoire. 

O : couche odontoblastique. 

A : couche améloblastique. 

E : espace artéfactuel correspondant au dépôt de l’email. 
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Fig.1c : Stade ultérieur de la cloche × 96 (18). 

GE : gelée de l’émail. 

LD : lame dentaire. 

FD : follicule dentaire. 

I : ivoire. 

O : couche odontoblastique. 

A : couche améloblastique. 

E : espace artéfactuel correspondant au dépôt de l’email. 
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B- Les tumeurs odontogènes (7,17) : 

De 1866 à 1992 plusieurs classifications ont été proposées pour caractériser 

les tumeurs odontogéniques, d’une part en raison de la complexité des tissus 

impliqués et d’autre part du fait de la rareté de certaines lésions. 

Il faut souligner que certaines formations ne sont pas des tumeurs 

proprement parlé, mais des hamartomes, c’est-à-dire, une formation de tissu 

ressemblant à une tumeur mais qui ne prolifère pas de façon autonome et 

illimitée, c’est le cas des odontomes. 

La compréhension de certains phénomènes d’induction entre les différentes 

composantes du bourgeon dentaire et leur enchainement ont permi l’élaboration 

d’une nouvelle classification de l’OMS établie en 2003, qui subdivise les 

tumeurs odontogéniques des maxillaires selon leur malignité et les tissus 

impliqués dans leur constitution. 

On distingue les tumeurs et les pseudotumeurs bénignes et les tumeurs 

malignes. 

I-Tumeurs et pseudotumeurs odontogéniques bénignes :  

Elles sont les plus fréquentes. 

1-1 Tumeurs odontogéniques épithéliales sans induction du 

mésenchyme odontogénique : 

 Améloblastome. 

 Tumeur odontogénique épidérmoïde. 

 Tumeur odontogénique adénomatoïde. 

 Tumeur odontogénique à cellules claires. 
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1-2 Tumeurs odontogéniques mixtes (épithéliale avec 

ectomésenchyme odontogénique) avec ou sans formation de 

matériel dur : 

 Fibrome améloblastique. 

 Fibrodentinome(dentinome) améloblastique et fibro-odontome 

améloblastique. 

 Odontomes(complexes et composés) 

 Odonto-améloblastome. 

 Kyste épithélial odontogénique calcifié. 

1-3 Tumeurs odontogéniques mésenchymateuses et/ou 

ectomésenchymateuses (avec ou sans inclusion d’épithélium 

odontogénique) : 

 Fibrome odontogénique. 

 Myxome odontogénique, myxofibrome. 

 Cémentoblastome bénin. 

II-Tumeurs odontogéniques malignes : 

Elles sont exceptionnelles. 

2-1 Sarcomes odontogéniques : 

 sarcomes améloblastiques: fibrosarcome, fibro-dentinosarcome 

et fibro-odontosarcome améloblastiques. 

 carcinosarcome odontogénique. 
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2-2 carcinomes odontogéniques : (1,19) 

Depuis 1971 l’OMS a publié sa classification des carcinomes 

odontogéniques lesquels incluent les sous types suivants : 

 Améloblastome malin. 

 Carcinome intra-osseux primitif.  

 Autres carcinomes prenant naissance dans l’épithélium odontogène, 

y compris ceux issus des kystes odontogènes. 

Dans cette classification, «améloblastome malin» désigne un néoplasme où 

la tumeur primitive siégeant dans la mâchoire, ainsi que tous les dépôts 

métastatiques connexes présentant les manifestations histologiques types de 

l’améloblastome (1,2,19). 

Le terme «carcinome intra-osseux primitif» (CIOP), fait référence à un 

carcinome primitif de la mâchoire qui n’a pas les caractéristiques de 

l’améloblastome et qui n’est pas issu d’un kyste odontogène. Enfin, la catégorie 

«autres carcinomes» englobe les carcinomes issus de l’épithélium odontogène, y 

compris les kystes odontogènes (19). 
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CHAPITREII : 

ETUDE DU CAS CLINIQUE 
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I-Matériel et méthodes : 

Dans notre étude nous avons rapporté un cas de carcinome améloblastique, 

et nous avons fait une mise au point en nous basant sur une revue de littérature, 

afin d’explorer cette transformation d’améloblastome « bénin » en carcinome 

améloblastique, nous avons détaillé ensuite la démarche diagnostique et la prise 

en charge thérapeutique.  

Ce travail a été réalisé en collaboration entre le service de Chirurgie 

Plastique et Stomatologie, et le service d’Anatomopathologie de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

Nous avons consulté le dossier médical de notre cas du service de chirurgie 

plastique et stomatologie de l’H.M.I.M.V, et nous avons étudié l’histoire 

clinique, radiologique, et anatomopathologique depuis la consultation initiale en 

janvier 2005. Nous avons rapporté aussi les données cliniques récentes. Nous 

avons également examiné et interprété les lames de diagnostic 

anatomopathologique des différentes lésions qui ont été diagnostiquées du cas 

rapporté au sein du service d’anatomie pathologique de l’H.M.I.M.V. 

Nous avons comparé les résultats de notre étude à celle de la littérature. 

II-Résultats : 

Observation : 

Il s’agissait d’une patiente âgée de 31 ans, originaire et habitant Rabat, 

mariée et mère d’un enfant, mutualiste, ayant consulté en janvier 2005 pour une 

tuméfaction angulo-mandibulaire sensible accompagnée d’une douleur du 

trigone rétro molaire droit des dents 47 et 46. 
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2-1 Examen clinique : 

L’examen général a trouvé une patiente en bon état général, les 

conjonctives étaient normalement colorées, la patiente était apyrétique. 

L’examen exobuccal a trouvé une tuméfaction sous angulo-mandibulaire 

sensible avec œdème des parties molles en regard. L’articulé dentaire était 

décalé dans le plan sagittal. 

L’examen endobuccal a trouvé un léger comblement vestibulaire avec une 

muqueuse inflammée et sensible du trigone rétro molaire sans abcès ni fistule. 

La dent 47 était sensible à la percussion. 

Le reste de l’examen somatique était sans particularité. 

2-2 Etude radiologique: 

L’orthopantomogramme a montré une importante image radiologique claire 

allant du secteur molaire vers la branche horizontale de l’hémi-mandibule droite, 

bien limitée pluriloculaire englobant les racines de la dent 47 et arrivant à la face 

distale de la 46. Le bord basilaire et le condyle mandibulaire étaient indemnes: 

cet aspect était en faveur d’un kyste mandibulaire (fig.2). 

2-3 Traitement : 

L’intervention a été réalisée sous anesthésie générale et a consisté en une 

énucléation appuyée du kyste avec conservation du bord basilaire, du condyle 

mandibulaire et du coroné, avec extraction de la 47 (fig.3). 

Le contrôle radiologique post opératoire était normal avec absence 

d’anomalie décelable (fig.4).  
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Fig.2 : L’orthopantomogramme de diagnostique initiale, montrant l’image radiologique 

claire englobant les racines de la dent 47, et arrivant à la face distale de la 46 (notre cas). 
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Fig.3 : Aspect en peropératoire de la cavité résiduelle après curetage appuyé de la 

tumeur (notre cas). 
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Fig.4 : Orthopantomogramme de contrôle post opératoire montrant la disparition de 

l’image claire initialement diagnostiquée (notre cas). 
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2-4 Etude anatomopathologique : 

L’examen de la pièce opératoire d’énucléation montrait : 

Macroscopiquement, à la coupe un aspect blanc grisâtre, molle renfermant 

un liquide clair. 

Histologiquement, il s’agissait d’une lésion tumorale faite de lobules de 

cellules épithéliales au sein d’un stroma conjonctif vascularisé. Chaque follicule 

comportait une assise périphérique de cellules de type préaméloblastique. Au 

centre de ces follicules les cellules était disjointes rappelant l’aspect du 

réticulum étoilé de l’organe de l’émail (fig.5). 

Le diagnostic d’améloblastome folliculaire a été retenu.  

La patiente est sortie avec un contrôle prévu tout les 3 mois.  

2-5 Evolution : 

Le suivi était régulier et la patiente consultait sans être perdue de vue. 

2-5-1 Récidive : 

Un an plus tard, on a découvert suite à un orthopantomogramme de 

contrôle une récidive tumorale sur le site de la 46 (fig.6a et 6b). 

Un denta scanner a été demandé qui a montré : une lésion polylobée de la 

branche horizontale de l’hémi-mandibule droite, la lésion s’accompagnait d’une 

lyse de la corticale alvéolaire et de la corticale interne, avec absence d’une 

lésion similaire sur la base de la mandibule (fig. 7a,7b,8,9). 
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Fig.5 : Aspect microscopique typique d’un améloblastome folliculaire bénin (coloration 

hématéine éosine : Gx40) (13). 
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Fig.6a : Orthopantomogramme montrant l’aspect clair en bulle de savon. 
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Fig.6b : Agrandissement centré sur l’image montrant l’aspect en bulle de savon 
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Fig.7a : Clichés du denta scanner montrant la lyse polylobée osseuse de l’hémi-

mandibule droite. 
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Fig.7b : Agrandissement centré sur la branche horizontale de l’hémi-mandibule droite 

montrant la lyse de la corticale interne et alvéolaire. 
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Fig.8 : Scanner en coupe transversale montrant la lyse de la corticale interne. 
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Fig.9 : Image de reconstruction en 3 dimensions montrant la récidive interne 

envahissant la corticale interne et alvéolaire. 
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2-5-2 Traitement : 

La patiente a bénéficié d’une intervention chirurgicale radicale avec 

ostéotomie interruptrice mandibulaire emportant la 46 (fig.10,11a,11b) et 

reconstruction par greffon osseux libre iliaque (fig.12), en utilisant un matériel 

d’ostéosynthèse (fig.13). 

L’examen anatomopathologique avait confirmé le diagnostic d’amélo-

blastome (fig.5), les limites chirurgicales antérieure et postérieur étaient saines.  

Les suites opératoires étaient simples et la patiente était surveillée en 

consultation et par un orthopantomogramme tous les 3 mois, avant et après 

ablation du matériel d’ostéosynthèse (fig.14). 
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Fig.10 : Photo per opératoire montrant la reconstruction de l’exérèse interruptrice de la 

mandibule par un greffon osseux iliaque. 
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Fig.11a : Pièce de mandibuléctomie emportant la 46. 

  



28 
 

 

 

 

 

 

Fig.11b : Tumeur et pièce de résection montrant l’envahissement du nerf 

alvéolodentaire inférieur. 

  



29 
 

 

Fig.12 : Greffon osseux iliaque libre sculpté en fonction de la perte de substance. 
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Fig.13 : Orthopantomogramme de contrôle après reconstruction montrant le greffon 

osseux in situ. 
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Fig.14 : Orthopantomogramme de contrôle après ablation du matériel d’ostéosynthèse, 

montrant l’ostéo-intégration du greffon iliaque et la conservation de l’articulé dentaire. 
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2-5-3 Complication : 

En décembre 2007, la patiente a développé une cellulite génienne basse au 

niveau du greffon osseux, elle a été admise au service de stomatologie, et a 

bénéficié d’un drainage chirurgical avec ablation du matériel d’ostéosynthèse 

sans perte du greffon qui avait bien consolidé. 

Elle a par ailleurs bénéficié d’une oxygénothérapie hyperbare (20séances) 

concomitante d’une couverture antibiotique. 

L’évolution était bonne et la patiente était sortie sous traitement médical. 

2-6 Dégénérescence : 

En janvier 2009, la patiente a présenté de façon brusque une tuméfaction 

douloureuse de la région temporale. Un scanner de l’os maxillo-facial a révélé 

un processus tissulaire temporal fusant dans la fosse ptérygo-maxillaire (fig.15), 

avec une lyse de l’apophyse coracoïde de la mandibule, latéralement il infiltre le 

muscle masséter et le plan graisseux sous cutanée, avec présence de coulées 

d’adénopathies latero cervicale bilaterales. 

Une biopsie de la lésion temporale, était non contributive, elle a ramené un 

tissu adipeux sans signe de malignité, il a été décidé donc d’opérer la patiente 

par une voie large avec curetage d’une tumeur friable au niveau de la fosse 

ptérygo-maxillaire (fig.16). 

  



33 
 

 

 

Figure15 : Coupes frontales montrant le processus tumoral avec infiltration des tissus 

mous adjacents. 
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Fig.16 : Photo en post opératoire de la patiente montrant la large voie d’abord 

chirurgicale. 
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Il a été également réalisé une biopsie musculaire intra-temporale, et un 

curage intéressant les ganglions sous mandibulaires et jugulo-carotidiens. 

Examen anatomopathologique : 

Sur le plan macroscopique on a reçu un fragment tumoral d’allure 

encéphaloide et friable mesurant 2x1x0.5cm. Une biopsie du muscle temporal et 

le curage ganglionnaire, ont également subi une étude anatomopathologique.  

L’examen microscopique après fixation au formol et inclusion en paraffine, 

a montré une prolifération tumorale faite de cellules fusocellulaires, aux noyaux 

discrètement anisocaryotiques. Les cellules s’agençaient parfois en structures 

folliculaires. Cette prolifération tumorale infiltrait le tissu musculaire adjacent. Il 

coexistait des zones d’améloblastome caractéristiques (fig.17) et des zones 

dédifférenciées où les cellules tumorales présentaient un pléimorphisme 

cellulaire (fig.18,19).  

L’activité mitotique était élevée. L’index de prolifération au Ki67 était 

estimé à 30%. 

De larges plages de nécrose tumorale ont été notées (fig.20). 

Par ailleurs il n’y avait pas d’embols vasculaires ni d’engainements 

périnerveux. Les limites d’exérèse étaient envahies de façon focale. 

L’étude microscopique de la biopsie musculaire n’a pas montré 

d’envahissement tumoral.  

Neuf ganglions étudiés étaient tous réactionnels sans infiltration tumorale. 

Le diagnostic de carcinome améloblastique secondaire développé sur 

améloblastome folliculaire a été retenu.  
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Le bilan d’extension était négatif (examen clinique, radiographie 

pulmonaire, échographie hépatique). 

La patiente a bénéficié de séances de radiothérapie adjuvante (fig.21).  

La patiente est toujours surveillée régulièrement tout les 3 mois en 

consultation, sans récidive, ou complication jusqu’à ce jour.  
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Fig.17 : Aspect microscopique de foyers typiques d’améloblastome folliculaire (HE : 

GX40) 
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Fig.18 : Aspect microscopique de foyers faits de prolifération tumorale fusocellulaire 

(HE : GX10) 
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Fig.19 : Pléiomorphisme nucléaire avec des images de mitoses (HE G X100). 
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Fig.20 : Larges plages de nécrose tumorale (HE GX10) 
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Fig.21 : Photo de la patiente après radiothérapie adjuvante. 
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CHAPITREIII: DISCUSSION  
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I-Définition : 

Le carcinome améloblastique est une tumeur odontogène maligne, qui peut 

être de novo (carcinome améloblastique primitif), comme il peut se greffer sur 

un améloblastome préexistant (carcinome améloblastique secondaire), comme 

l’illustre notre observation. 

C’est l’histoire clinique qui différencie le carcinome primitif du secondaire. 

Ainsi en cas de carcinome améloblastique secondaire, il existe une longue 

histoire clinique d’améloblastome ponctuée de récidives locales multiples 

(12,13), et c’était le cas de notre patiente. 

La lésion que nous décrivons ici comme un carcinome améloblastique, 

rentre dans une catégorie des manifestations malignes de l’améloblastome. En 

effet la tumeur est survenue des années après excisions chirurgicales et récidive, 

et présente des caractères histologiques de malignité sans présenter des 

métastases. 

La malignité de l’améloblastome suscite de vives discussions et 

controverses depuis bon nombre d’années. Certes le caractère malin de 

l’améloblastome qui métastase suscite peu de doute, même si la tumeur présente 

des aspects histologiques bénins. De nombreuses appellations ont été utilisées 

pour désigner les carcinomes dérivés de l’améloblastome (1). 
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II-Epidémiologie : 

Le carcinome améloblastique est une tumeur exceptionnelle puisque moins 

de 60 cas ont été rapportés dans le monde (13). 

Il peut se manifester dans différents groupes d’âges, sans égards au sexe ou 

à la race (1). 

Deux tiers de ces tumeurs intéressent la mandibule, tandis qu’un tiers 

intéresse le maxillaire (13,1). 

L’âge de survenue est en général après 70 ans (13). 

Le siège de la tumeur qui a été décrite dans notre observation était ptérygo-

maxillaire, cependant l’âge de la patiente au moment de la dégénérescence était 

de 30 ans, chose qu’on voit exceptionnelle par rapport aux autres cas décrits 

dans la littérature. 

III-Etiopathogénie :  

Le carcinome améloblastique peut être de Novo, comme il peut être 

secondaire à un améloblastome transformé. 

La question qu’on peut se poser : est ce que les améloblastomes présentent 

une variété histologiques et biologiques qui vont de la bénignité à la malignité 

nette (1,13) ? Existe-t-il une corrélation entre leur tableau histologique et leur 

comportement biologique ? 

Des altérations de nombreux gènes et molécules expliquent le 

développement et la croissance des tumeurs odontogènes. Ces dernières années, 

la plupart des gènes impliqués dans le développement dentaire ont été identifiés. 

Une nouvelle base d’étude pour la pathologie orale et la genèse des tumeurs 
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maxillofaciales est disponible. Une meilleure compréhension des phénomènes 

moléculaires devrait permettre de mieux cerner l’évolution de ces lésions. Les 

avancées de la recherche vont certainement favoriser l’essor de nouvelles 

thérapeutiques moléculaires et génétiques (20,21,22). 

Nodit et al ont montré une mutation du gène P16 aussi bien dans des cas 

d’améloblastmes bénins, que dans d’autres cas de carcinomes améloblastiques 

(23). Selon des études moléculaires récentes le gène P16 est un gène impliqué 

dans la prolifération de l’épithélium odontogénique par inhibition de l’activité 

kinase du CDK4 (23). 

Cependant, dans un cas rapporté dans la littérature de carcinome 

améloblastique secondaire, on a observé un phénomène d’hyperméthylation des 

iles CPG du gène P16, dans le matériel génétique des cellules carcinomateuse, 

alors qu’il était absent dans les zones d’améloblastome bénin (23). Cette 

anomalie est probablement impliquée dans la dégénérescence. Certes on pense 

qu’il existe d’autres mécanismes génétiques et moléculaires non encore 

identifiés. 

Le rôle de l’irradiation a été incriminé dans la transformation de 

l’améloblastome. Certains auteurs indiquent la radiothérapie dans le traitement 

de certaines formes cliniques de l’améloblastome, cependant on a observé 

l’apparition de signes de malignités telles que la dégénérescence de 

l’améloblastome initial (24).  
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IV- Classifications des tumeurs améloblastique et des 

carcinomes odontogènes : (11,25,26,27,28)  

En 1982, Elzay a soulevé le fait que la classification de l’OMS ne faisait 

pas de distinction entre, d’une part, les tumeurs qui sont identiques 

histologiquement à l’améloblastome classique mais qui forment des métastases 

et, d’autre part, les lésions de type améloblastome qui présentent des signes 

histologiques de malignité, avant de faire des métastases (1,29). 

Il a donc proposé de modifier la classification, de manière à ce que tous les 

carcinomes intra-osseux primitifs n’impliquant pas les glandes salivaires soient 

classés parmi les carcinomes intraosseux primitifs eux-mêmes subdivisés 

comme suit (1,29):  

• Type 1 : dérivé d’un kyste odontogène. 

• Type 2 : dérivé d’un améloblastome : 

a. bien différencié (améloblastome malin) 

b. peu différencié (carcinome améloblastique) 

• Type 3 : de novo 

a. non kératinisant 

b. kératinisant. 

En 1984, Slootweg et Müller ont fait valoir que les améloblastomes 

peuvent présenter des manifestations malignes autres que des métastases et ils 

ont proposé un système modifié de classification des tumeurs malignes de type 

améloblastome, basé sur les particularités de la malignité (1,11) : 
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• Type 1 : CIOP.  

• Type 2 : dérivé d’un améloblastome : 

a. améloblastome malin. 

b. carcinome améloblastique de novo, ou dérivé d’un kyste odontogène. 

• Type 3 : CIOP, de novo : 

a. non kératinisant. 

b. kératinisant. 

Elzay, ainsi que Slootweg et Müller, utilisent le terme «carcinome 

améloblastique» pour indiquer la présence des éléments cytologiques révélateurs 

de la malignité. En général, on considère que le degré de différenciation des 

néoplasmes épithéliaux est un élément important pour prévoir le comportement 

biologique des métastases. La principale différence entre la classification 

d’Elzay et celle de Slootweg et Müller a trait à un élément mineur, celui de 

l’histogenèse (1,31). Selon ces auteurs, le carcinome améloblastique devrait 

désigner les lésions qui réunissent les particularités histologiques à la fois de 

l’améloblastome et du carcinome (1,10) (fig.22). 

La tumeur peut former des métastases, et les aspects histologiques de la 

malignité peuvent s’observer dans la tumeur primitive, les métastases ou les 

deux (1). L’expression «améloblastome malin» devrait être réservée aux 

améloblastomes qui forment des métastases, même si les aspects histologiques 

des lésions primitives et métastatiques évoquent un caractère de type bénin 

(1,32) (fig.23). 
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Selon une étude rétrospective basée sur un ensemble de 26 cas de 

carcinome améloblastique du maxillaire au cours des 60 dernières années 

réalisées en 2009, Krus et al ont proposé une modification de la dernière 

classification des carcinomes odontogénique (33). On a remarqué qu’un 

améloblastome primaire peut être suivie par des métastases secondaires avec des 

caractéristiques histopathologiques de malignité et sans signe de malignité dans 

la localisation primaire (33). 

Classifictaion de Krus and al en 2009 (33): 

-Type 1 :améloblastome malin 

a/Métastases avec des fonctionnalités d’un améloblastome (bien 

différencié). 

b/Métastases avec des fonctionnalités malignes (indifférenciées). 

-Type2 : Carcinome améloblastique résultant d’un améloblastome. 

a/Sans métastases. 

b/Métastases avec des fonctionnalités d’un améloblastome (bien 

différencié). 

c/Métastases avec fonctionnalités malignes (indifférencié). 
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-Type3 : carcinome améloblastque d’histologie d’origine inconnue. 

a/sans métastases. 

b/métastases avec fonctionnalités d’améloblastomes (bien différencié). 

c/métastases avec fonctionnalité malignes (indifférencié). 

Concernant notre cas, on peut classer la tumeur en type2a, selon la dernière 

classification de Krus et al. 
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Fig.22 : Carcinome améloblastique, contingents d’améloblastome bénin * et contingents 

de dédifférenciation carcinomateuse      (30). 

  

* 
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Fig.23 : Aspect microscopique d’une localisation pulmonaire secondaire d’un 

améloblastome malin (30). 
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V- Etude clinique : 

A. Aspects cliniques : 

Le carcinome améloblastique est habituellement découvert de façon 

fortuite, lors d’une biopsie ou lors de l’ablation d’un kyste (1). 

Il peut avoir une symptomatologie clinique non spécifique commune à 

l’ensemble des tumeurs bénignes de la mandibule (7,34), à savoir :  

 La tuméfaction qui constitue le signe dominent (1) : généralement 

asymptomatique, mais dans certains cas peut être douloureuse, 

notamment chez notre patiente.  

 Les signes dentaires comme la mobilité ; le déplacement qui a été 

notée au moment de la découverte initiale de l’améloblastome. 

 Un trismus et de la dysphonie (1,5,6). 

Il peut y avoir aussi des manifestations en faveur de la malignité à savoir : 

des ulcérations, une résorption osseuse importante (1), l’envahissement des 

tissus mous avoisinants, la présence de nombreuses lésions récurrentes (1,10). 

Dans le cas du carcinome améloblastique secondaire, il existe une longue 

histoire clinique d’améloblastome ponctuée de récidives (12,13), comme il a été 

décrit dans notre cas. 

L’apparition de métastases pour les tumeurs de la famille améloblastique 

sont rares de l’ordre de 2% (2,31,35), et doit faire considérer, dès lors, la tumeur 

comme maligne, même pour l’améloblastome histologiquement bénin mais à 

pouvoir agressif et invasif local important (4,20,36,37). 
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Le plus souvent les métastases surviennent après de multiples chirurgies et 

récidives tumorales (2), en moyenne 9 ans après le diagnostic de la tumeur 

primitive initiale (2,31). A peu prés 75% des métastases sont pulmonaires, dix 

cas rapportés aux ganglions cervicaux (38), et d’autres cas rare au foie, au rachis 

au crane et à la peau (10,31). 

Les hypothèses de dissémination évoquées sont celle de la voie 

lymphatique et hématogène pour expliquer les métastases ganglionnaire et à 

distance (2). 

L’inhalation serait une possibilité pour les métastases pulmonaires (2,31) : 

Vorzirmer et Perla ont recueilli des cellules améloblastiques dans les bronches 

d’un patient. 

L’examen clinique, ainsi que la radiographie pulmonaire et l’échographie 

abdominale n’ont pas révélé de localisation secondaires, tant au moment du 

diagnostic de l’améloblastome qu’au moment de la découverte de la 

dégénérescence maligne. 

B. Etude radiologique : 

L’aspect radiologique des tumeurs améloblastiques n’est pas 

pathognomonique et ne permet pas de préciser le type histologique ni d’évoquer 

la transformation maligne (2,39,40). Cependant l’imagerie permet de 

différencier entre la forme unikystique non agressive et celle multiloculaire plus 

agressive de l’améloblastome (2,35,39). 

Dans la forme unikystique le faible taux de récidives peut justifier le 

curetage chirurgical ou l’énucléation lorsque l’âge est avancé par exemple 

(2,35,38,39). En revanche, dans la forme multiloculaire associée à un taux élevé 



54 
 

de récidive, l’exérèse totale est nécessaire (2). C’est cette forme qui est 

rencontrée dans les cas décrits de carcinome améloblastique (2,9,35),et 

notamment chez notre patiente. Par ailleurs, l’analyse de l’orthopantomogramme 

de diagnostic initiale (fig. 2) , note une absence de microgéodes à la périphérie 

de l’image principale, signe que l’on doit rechercher systématiquement pour une 

précision des marges d’exérèse de la tumeur (7). 

L’aspect radiologique de la tumeur multiloculaire retrouve une tumeur 

maxillaire ou mandibulaire expansive ostéolytique, qui comporte à un degré 

variable des composantes kystiques et solides pouvant éroder les racines 

dentaire et rompre le cortex osseux envahissant les tissus avoisinants(2). La 

figure 9 du cliché de reconstruction en 3 dimensions de la mandibule montre la 

lyse de la corticale interne et de la corticale alvéolaire au cours de la récidive 

améloblastique de notre patiente. 

Elle peut avoir un aspect en « bulles de savon » (fig.6) et contenir des 

cloisons osseuses mais ne contient habituellement pas de calcifications. Les 

composantes charnues et les parois kystiques se rehaussent après injection de 

produit de contraste (2,41,42). 

L’orthopantomographie est pratiquée en première intention et montre 

l’aspect mono, oligo ou poly-kystique de la tumeur. La TDM et l’IRM sont 

nécessaires pour une évaluation plus précise de ces tumeurs. Le scanner est 

supérieur dans l’étude du cortex et l’envahissement adjacent quand ce dernier 

est rompu .Il visualise mieux les cloisons osseuses et la résorption des racines 

dentaires (2,43). En effet au cours de la récidive améloblastique le scanner a 

montré avec précision la lyse osseuse (fig.7,8,9), chose qu’on a pas pu décelé 

sur le cliché d’orthopantomogramme.  
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L’IRM permet une meilleure étude de la composante tissulaire de la tumeur 

du contenu et de la paroi du kyste, du rehaussement et de la morphologie 

tridimensionnelle de la tumeur. Elle semble plus prometteuse dans l’évaluation 

des récidives tumorales (2,39). 

C. Etude anatomopathologique : 

L’anatomie pathologique est la pierre angulaire du diagnostic des tumeurs 

odontogènes et en particulier les tumeurs de la famille améloblastique (2,7). Le 

diagnostic de certitude dans notre cas était basé sur l’étude anatomopathologique 

des pièces opératoires : la pièce d’énucléation au moment du diagnostic initiale, 

celle de résection mandibulaire dans le cas de la récidive améloblastique, et le 

fragment tumorale lors de la découverte carcinomateuse. 

En ce qui concerne l’améloblastome : 

L'étude macroscopique est réalisée sur une pièce d'énucléation ou sur un 

fragment de résection osseuse. A la coupe, la masse est blanc grisâtre, molle, 

parfois creusée de petits kystes ; ailleurs, il s'agit d'un kyste pluriloculaire 

renfermant un liquide clair ou un matériel gélatiniforme (44,45)(fig.24). Les 

limites d'une résection osseuse sur un améloblastome plurikystique doivent être 

étudiées systématiquement. Dans notre cas décrit, l’étude anatomopathologique 

de la pièce d’hémi-mandibuléctomie montrait des limites de résections antérieur 

et postérieur saines.  

A l'étude histologique, deux principales variétés, associées ou non dans une 

même tumeur, sont d'observation courante (7,46).  

L’améloblastome folliculaire (47,48,49) (fig.25) : c’est la forme rencontrée 

et décrite dans notre observation. Il est constitué de lobules de cellules 
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épithéliales enchâssées dans un stroma conjonctif vascularisé. Chaque follicule 

comporte une assise périphérique de cellules cubiques ou cylindriques de type 

préaméloblastique, dont les noyaux convergent vers le centre du follicule. Au 

centre, les cellules épithéliales, parfois jointives, sont le plus souvent disjointes, 

rappelant l'aspect du réticulum étoilé de l'organe de l'émail. Au sein des 

follicules, des microkystes parfois confluents sont fréquemment observés. Le 

stroma conjonctif est plus ou moins riche en fibres de collagènes. Sur le plan 

histoenzymologique, les fibroblastes présentent des activités phosphatase 

alcaline et ATPasique identiques à celles des odontoblastes et ostéoblastes, 

témoignant éventuellement de phénomènes d'induction mineurs de l'épithélium 

odontogénique sur le tissu conjonctif. Un anneau plus ou moins épais de 

substance hyaline est enfin retrouvé en périphérie des follicules. 
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Fig.24: Pièce de résection montrant l’aspect macroscopique kystique et solide de 

l’améloblastome classique (30). 
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Fig.25 : Aspect microscopique d’un améloblastome folliculaire (30). 
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L'améloblastome folliculaire présente plusieurs variantes : 

Dans l'améloblastome à cellules granuleuses (fig.26), le centre des 

follicules est constitué de cellules rondes ou polygonales au noyau excentré, au 

cytoplasme acidophile, granuleux, PAS positif ; par les techniques 

d'histoenzymologie et de microscopie électronique, ces granulations présentent 

les caractères des lysosomes (activité phosphatase acide et sacs lysosomiaux en 

ultrastructure) ; d'autres améloblastomes présentent une métaplasie épidermoïde 

pouvant aboutir à une véritable kératinisation avec globes cornés. 

Améloblastome plexiforme (fig.27): Il est constitué de cordons épithéliaux 

anastomosés entre eux en réseau. Chaque cordon comporte une assise de cellules 

cubiques ou cylindriques de type préaméloblastique identique à la forme 

folliculaire ainsi qu'une zone interne de cellules étoilées. Peuvent être également 

observés des kystes, lesquels siègent au sein du stroma au contact des cellules 

étoilées et sont absents des massifs épithéliaux. 
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Fig.26 : Aspect microscopique d’un améloblastome à cellules granuleuses (30). 
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Fig.27 : Aspect microscopique d’un améloblastome plexiforme (30). 
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Autres variétés (7): 

Améloblastome unikystique : seule l'étude histologique permet le 

diagnostic de cette variété. Survenant chez des patients plus jeunes (deuxième et 

troisième décades), on en distingue 3 types :  

 Kystique, bordé par un épithélium pluristratifié comportant par 

endroits une basale de cellules cubiques ou cylindriques ; les autres 

assises cellulaires sont vacuolisées et tendent à se disjoindre, 

séparées par des espaces plus ou moins larges ; une hyalinisation est 

observée sous l'épithélium (fig.28).  

 La deuxième variété réalise le même ensemble structural auquel 

s'ajoute un nodule d'aspect plexiforme, né de la bordure épithéliale et 

se projetant dans la lumière (fig.29).  

 La troisième variété comporte en périphérie de la formation kystique 

des infiltrations ponctuelles de la paroi d'aspect plexiforme ou 

folliculaire ; ces modifications, témoignant d'un caractère infiltrant, 

sont à rechercher systématiquement sur différents plans de coupe 

(fig.30). 
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Fig.28 : Améloblastome unikystique, cellules basales en palissade avec début de 

kératinisation du kyste (30). 
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Fig.29 : Améloblastome unikystique. Nodule d’aspect plexiforme se projetant dans la 

lumière (30). 
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Fig.30 : Améloblastome unikystique, en périphérie de la formation kystique des 

infiltrations ponctuelles de la paroi d'aspect folliculaire (30). 
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Améloblastome desmoplastique (fig.31) : il comporte un stroma très 

abondant, riche en fibres collagènes, au sein duquel les structures épithéliales 

sont souvent réduites à de minces travées peu évocatrices de l'améloblastome.  

Kératoaméloblastome : il est caractérisé par sa composante épidermoïde 

prédominante ou exclusive et se confond avec la tumeur odontogénique 

épidermoïde dont la bordure épithéliale est aplatie plutôt que cylindrique.  

Améloblastome à cellules basales (fig.32) : il est à différencier d'un 

carcinome adénoïde kystique dans sa forme basaloïde. 

Améloblastome périphérique : il serait l'équivalent d'un épithélioma 

basocellulaire de la gencive. Son potentiel extensif serait moindre que celui des 

améloblastomes osseux et il ne récidiverait pas après exérèse complète.  
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Fig.31 : Aspect microscopique d’améloblastome desmoplastique (30). 
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Fig.32 : Aspect microscopique d’un améloblastome à cellules basales (30). 

  



69 
 

En ce qui concerne le carcinome améloblastique : 

Le diagnostic du carcinome améloblastique impose la recherche d’une 

tumeur de la famille améloblastique: 

L’aspect réticulaire des cellules tumorales centrales rappelant le reticulum 

stellaire de l’organe de l’émail et, d’autre part, sur la différenciation 

améloblastique périphérique constituée de cellules cylindriques palissadiques 

plus ou moins clarifiées avec polarité nucléaire inversée (1,2,13,14). 

L’aspect de réticulum stellaire est défini par la présence au centre des 

noyaux tumoraux d’un épithélium d’aspect lâche.  

Cette tumeur doit inclure les signes de malignité cytologique à savoir (13) : 

 Un index mitotique élevé. 

 Un index de prolifération cellulaire élevé.  

 La présence d’une nécrose. 

 La présence d’invasion vasculonerveuse. 

 La présence d’atypies cellulaires marquées avec persistance de la 

cohésion intercellulaire, conférant à faible grossissement un aspect 

étoilé.  

L’étude microscopique dans notre cas, a montré une tumeur de type 

améloblastique incluant des signes de malignité (fig.17,18,19,20).  

Certes, certains améloblastomes montrent seulement une hyperplasie basale 

avec un index mitotique élevé, ce qui pourrait indiqué la désignation 

d’améloblastome atypique ou améloblastome prolifératif (50), ce qui reste 

insuffisant pour admettre le diagnostic du carcinome améloblastique, devant 

l’absence de pléomorphisme, l’invasion périneurale, ou autre preuve 
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histologique de malignité. Certains pathologistes pensent que le diagnostic des 

tumeurs malignes odontogéniques en générale, et le carcinome améloblastique 

en particulier est basé sur une interprétation histopathologique subjectives avec 

une combinaison aux autres critères clinico-radiologique. Dans l’avenir on 

recommande plus de recherches concernant les phénomènes génétique de ces 

tumeurs afin d’identifier avec précision le profil génétique propres au tissu 

impliqué, avec une interprétation plus objective (50). 

D. Diagnostic différentiel : (1,2,13,30,50) 

Les carcinomes dans les mâchoires formant des métastases à partir de 

foyers primitifs comme le poumon, le sein et le tractus gastro-intestinal peuvent 

imiter le carcinome améloblastique, et une évaluation clinique doit toujours être 

faite pour écarter cette possibilité avant de poser un diagnostic. 

Le diagnostic différentiel doit aussi tenir compte du carcinome épidermoïde 

intra-alvéolaire primitif qui se développe à l’intérieur de l’os, probablement à 

partir des reliquats épithéliaux odontogènes. Selon Shear, ces lésions peuvent se 

manifester chez des personnes de différents âges, mais elles s’observent surtout 

entre la sixième et la septième décennie de vie. Quatre-vingt-dix pour cent de 

ces carcinomes siègent dans la mandibule et sont deux fois plus fréquentes chez 

les hommes que chez les femmes. Enfin, malgré certaines différences cliniques 

entre le carcinome intra-alvéolaire primitif et le carcinome améloblastique, leurs 

manifestations histologiques sont suffisamment similaires pour suggérer un lien 

histogénétique. Il est donc possible que le carcinome intra-alvéolaire primitif 

soit tout simplement une forme moins différenciée, et habituellement non 

kératinisante, du carcinome améloblastique, puisque les 2 lésions sont dérivées 

de reliquats odontogènes. 
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Deux types d’améloblastome typique doivent aussi être envisagés dans le 

diagnostic différentiel du carcinome améloblastique. L’améloblastome de type 

acanthomateux qui présente une métaplasie pavimenteuse à différents degrés et 

même une kératinisation de la portion du réticulum étoilé des îlots tumoraux; 

cependant, la disposition en palissade à la périphérie est maintenue, et il n’y a 

aucun signe cytologique de malignité.  

Le kérato-améloblastome est une variante rare de l’améloblastome qui 

présente des kystes kératinisants proéminents susceptibles d’inquiéter et de 

détourner l’attention du pathologiste des autres manifestations évoquant 

l’améloblastome. 

Le carcinome spinocellulaire (fig.33) prenant naissance dans le revêtement 

d’un kyste odontogène est une autre possibilité à écarter dans le diagnostic 

différentiel. Histologiquement, cette lésion ressemble davantage au carcinome 

spinocellulaire buccal qu’au carcinome améloblastique décrit précédemment. Il 

est intéressant toutefois de noter que le carcinome améloblastique peut prendre 

naissance dans le revêtement d’un kyste. 

La tumeur odontogène squameuse (fig.34) peut elle aussi être confondue 

avec le carcinome améloblastique. Cette tumeur se compose d’îlots d’épithélium 

pavimenteux dépourvus des zones du réticulum étoilé et de la disposition en 

palissade à la périphérie. Elle présente aussi parfois des anomalies 

microkystiques et des calcifications dystrophiques, mais son épithélium est 

exempt de signe cytologique de malignité. 
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Fig.33 : aspect microscopique du Cacinome spinocellulaire : on observe une assise de 

cellules analogues à la couche basale épidermique puis plusieurs assises de cellules 

polyédriques unies par des desmosomes et donc analogue à la couche spinocellulaire 

(30). 

  

http://histoblog.viabloga.com/images/K_Spino_2_t.800.jpg
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Fig.34 : Tumeur odontogénique squameuse. Ilots d’épithélium pavimenteux au sein d’un 

stroma conjonctif fibreux (30). 
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E. Traitement : 

Comme on a remarqué lors de notre étude du cas, le carcinome 

améloblastique est survenu des années après excisions chirurgicales (une 

intervention conservatrice, et une intervention radicale) et récidive. Ce résultat 

serait du au mode de croissance de la tumeur et à une mauvaise prise en charge 

au niveau chirurgical (1,20). 

La bonne prise en charge thérapeutique initiale de l’améloblastome, peut 

constituer un élément de prévention de récidives, et de la transformation 

carcinomateuse.  

1. Traitement de l’améloblastome : (51,52) 

1.1. Buts : 

1.1.1. Traitement de la tumeur : 

Dans le traitement de l’améloblastome, l’objectif primordial est 

d’empêcher ou du moins limiter la récidive très fréquente dans son cas et qui 

constitue l’un des facteurs de survenue de métastases et de transformation 

maligne. La récidive entraine aussi la nécessité de ré intervention ce qui peut 

avoir un impact psychologique sur le patient, fatigué par la douleur des actes. 

1.1.2. La réhabilitation fonctionnelle : 

Le traitement doit également avoir pour objectif de rétablir les fonctions 

perdue ou perturbées à savoir : la mastication, la déglutition, la phonation et 

l’occlusion. 

1.1.3. La réhabilitation esthétique : 

Redonner aux patients un profil harmonieux se rapprochant dans la mesure 

du possible de son état antérieur. 
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1.1.4. La réintégration sociale et professionnelle : 

La réhabilitation de ces patients en cas d’exérèse large est essentielle pour 

la vie affective du malade, sa réinsertion sociale et affective, et lui permettre de 

récupérer un état de santé et un dynamisme qui favoriseront largement la 

guérison. 

1.2. Moyens : 

1.2.1. Traitement médical : 

Il s’agit de moyens adjuvants mais restent indispensable à tout acte 

chirurgicale avant et après l’acte. 

Les antibiotiques : adaptés aux germes en tenant compte des résistances 

bactériennes. 

Les anti-inflammatoires : pour réduire et éliminer l’œdème. 

Les solutions antiseptiques. 

Les analgésiques. 

1.2.2. Traitement chirurgical : 

a- Traitement conservateur : 

L’énucléation : permet de cliver et récliner la paroi kystique. 

Le curetage appuyé : complémentaire à l’énucléation, réservé aux seules 

parois osseuses épaisses, incomplet ceci dit sur les amas cellulaires restés 

accolés aux parois osseuses. 

La marsupialisation : kystotomie classique, transforme la cavité en une 

poche annexe à la cavité buccale. 
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b- Traitement radical : 

Résection avec une marge de sécurité périphérique : résection en bloc 

ou mandibulectomie marginale avec des marges osseuses allant de 1 à 2 cm, 

sans rupture de la continuité osseuse. 

Résection segmentaire ou interruptrice : hémimandibulectomie avec une 

marge de sécurité périphérique et rupture de la continuité osseuse.  

1.2.3. La réhabilitation : 

1-2-3-1 Les moyens prothétiques :  

*Au niveau de la mandibule : (53,54) 

-Les moyens extra focaux : 

Dominer par les appareils de prévention. 

Utilisés à titre définitif ou provisoire dans l’attente d’une reconstruction 

chirurgicale pour limiter les conséquences physiologiques. 

 Préviennent les déplacements liés à la rétraction cicatricielle tout en 

conservant la mobilité mandibulaire. 

 S’opposent aux rétractions fibreuses et assurent un articulé normal 

lors de l’occlusion. 

Guide de CERNEA-BENOIST : s’oppose aux déplacements dans le sens 

transversal. Il s’agit d’une prothèse guide inférieure à volet vestibulaire situé 

dans la région molaire solidaire d’une gouttière bivalve amovible chevauchant 

l’hémiarcade inférieur opposée à la perte de substance. 
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Guide de PONOY : utilisé dans le cas de mauvais état buccodentaire ou 

d’édentation dans le secteur molaire. Il s’agit d’un guide supérieur à volet 

lingual solidaire d’une plaque palatine. 

Appareils guides pour le sens antéropostérieur : constitués de deux 

plans de glissements supérieur et inférieur solidarisées au segment mandibulaire 

résiduel par une gouttière bivalve amovible et aux maxillaire par une plaque 

palatine. 

-Les moyens intra focaux :  

Broches de Kischner : broches métalliques. 

Endoprothèses : métalloplastiques ou totalement métalliques. 

Plaques et attelles : en titane, on distingue les miniplaques, les 

maxiplaques, et les nouvelles plaques résorbable. 

Les treillis : ils servent de lit à une greffe osseuse d’os spongieux. 

*Au niveau du maxillaire : (55,56) 

On a une grande nécessité d'appareillage au niveau du maxillaire vu les 

importants troubles fonctionnels causés par la résection osseuse à savoir : 

 Les troubles de phonation par fuite d’air à travers la 

communication entre les fosses nasales et la cavité buccale. 

 Le reflux des aliments liquides par le nez. 

 Le préjudice esthétique.  
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On distingue les obturateurs immédiats : ceux réalisés avant l’intervention 

indiqués pour les sujets dentés, et les obturateurs définitifs remplacent 

l’obturateur immédiat, fabriqués à la résine acrylique autopolymérisable. 

1-2-3-2 Les greffes osseuses : 

*Au niveau de la mandibule : (tableau 1) (57,58) 

*Au niveau du maxillaire : (tableau 2) (59) 

  



79 
 

 

 

 

Les greffes osseuses au niveau de la mandibule 

Greffe osseuse libre 

Transferts osseux libres 

revascularisés : 

TOLV 

Les transplants osseux pédiculés 

assistés 

-Les greffons osseux prélevés sont : 

Ostéo-périostés, corticaux, 

corticospongieux ou spongieux. 

-Les greffons corticospongieux et ou 

spongieux sont les préférés. 

-La surface de contact doit être 

importante entre le greffon et le site 

receveur osseux. Les téguments de 

couverture doivent être de bonne 

qualité. 

-Plusieurs sites donneurs sont utilisés : 

La crête iliaque 

Le prélèvement costal 

L’os claviculaire 

L’os métatarsien 

Le prélèvement tibial 

Le condyle fémoral interne  

-Présentent une solution 

efficace, esthétique et plus 

satisfaisante que les lambeaux 

pédiculés classiques 

-On note : 

*TOVL de péroné (fibula) 

*TOVL de la crête iliaque 

antérieure 

*TOVL scapulaire 

*TOVL costaux antérieurs et 

postérieurs 

*TOVL du 2éme métatarsien 

*TOVL brachial externe avec 

humérus 

*TOVL claviculaire 

*TOVL de condyle fémoral 

interne 

*le lambeau antébrachial 

radial 

-Vascularisation indépendante de 

celle du site receveur, assuré par 

un pédicule permanent constitué 

le plus souvent d’un muscle qui 

prend ses insertions sur ce 

segment osseux. 

-Le prélèvement peut être ou non 

associé à un prélèvement cutané 

en regard. 

Inconvénients : difficulté de 

spatialisation, volume important, 

fragilité de la vascularisation 

osseuse, résultat esthétique et 

fonctionnel moyens 

-Les principaux transplants : 

Lambeau ostéo-musculo-cutané 

du grand pectoral du sterno-

cléido-mastoidien 

Du trapèze 

Les lambeaux préfabriqués Ostéoplastie non libre avec les moyens de compression 

ostéodistraction 

-C’est des lambeaux composites, plus 

ou moins complexes, préfabriqués à la 

demande. 

-Utilisés pour un gain d’espace osseux 

-La compression active l’ostéogenèse et accélère la formation de 

cals 

-La distraction permet une compression de l’os régénéré et 

accélère la maturation de cal préalablement formé 

 

Tableau n°1 : les greffes osseuses au niveau mandibulaire 
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Les greffes osseuses au niveau du maxillaire 

Les lambeaux locaux 
Les lambeaux pédiculés 

locorégionaux 
Les lambeaux libres 

Les plus utilisés sont : 

Le lambeau frontal 

Le lambeau fronto-

temporal 

Le lambeau Mustarde  

Le lambeau pédiculé du 

muscle temporal 

Les plus utilisés sont : 

Le lambeau delto-

pectoral 

Les muscles, grand 

pectoral et grand dorsal 

avec palette cutanée 

pédiculée et transférée en 

un ou deux temps 

Les moins utilisés sont : 

Le lambeau du trapèze 

Le lambeau du sterno-

cléido_mastoidien 

Le lambeau retro 

auriculaire de Washio. 

C’est le traitement de 

choix 

Ils permettent d’assurer 

un aspect esthétique 

acceptable après 

l’importance mutilation 

que représente une 

maxillectomie 

On note : 

Le lambeau libre : 

Du tenseur fascia-lata 

D’épiploon 

Du muscle grand droit de 

l’abdomen 

Scapulaire 

ostéomyocutané 

Musculo-cutané du 

grand dorsal 

Tableau n° 2 : Les greffes osseuses au niveau du maxillaire 
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1-2-3-3 La kinésithérapie : 

Elle débute aussitôt que possible après l’intervention et cherche à conserver 

une occlusion molaire volontaire à améliorer la trophicité des parties molles et la 

mobilité cervicale. Idéalement, elle est pré et postopératoire. Il faut s’assurer au 

stade préopératoire de la coopération du patient et préciser avec lui les différents 

exercices correcteurs à réaliser en postopératoire. 

1.2.4. La radiothérapie : 

Son rôle n’est pas encore bien défini. En effet bien qu’il soit généralement 

considérer comme une tumeur radio résistante, il persiste un doute. 

Pour M.Iraqui et Coll, le rôle de la radiothérapie est actuellement démontré 

pour les tumeurs inopérables. Ils confirment que l’irradiation est primordiale 

dans la prise en charge des formes évoluées et inopérables (24).  

Pour David et Coll l’améloblastome endo-osseux se caractérise par une 

résistance à la radiothérapie (24).  

1.3. Indications : 

Deux points dans le traitement chirurgical sont encore en discussion : 

Le premier est celui qui préconise un geste radical d’emblée. 

Le deuxième, défendu par certains auteurs, préconise un traitement moins 

agressif et conservateur. 

1.3.1. Chirurgie conservatrice : (4) 

 Lors d’une première manifestation d’autant plus que la lésion est 

antérieure (1ére manifestation dans notre cas). 
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 Si la tumeur est enclose, de volume modéré et les tables osseuses 

assez épaisses non rompue. 

 Chez les patients que l’on peut surveiller tous les 3 mois et qui ne 

risque pas de disparaitre dans la nature. 

1.3.2. Chirurgie radicale : (4)  

 Tumeur extériorisée aux parties molles. 

 Tumeur volumineuse, rompt même partiellement une corticale 

(récidive améloblastique dans notre cas). 

 Tumeur s’étendant vers le bord basilaire de la branche montante. 

D’autres critères prennent une place importante (4) : 

 L’âge, l’état général du malade. 

 L’évolutivité de la tumeur, souvent difficile à apprécier. 

 La possibilité de surveillance surtout après traitement conservateur.  

1.3.3. Points forts et points faibles : 

CERNEA rapporte 76% de récidives après énucléation, CARLIETR donne 

23% seulement de guérison supposées après le geste conservateur pour 87% 

après chirurgie élargie (4). 

La majorité des auteurs parait s’être rallier au principe du traitement radical 

(60,61) permettant à lui seul d’éviter : 

 A de rares exceptions près, toute récidive.  

 Les gestes chirurgicaux itératifs, plus mutilants. 

 La transformation carcinomateuse qui devient négligeable. 



83 
 

Certains auteurs, pour leur part, ne condamnent pas d’emblée la chirurgie 

conservatrice. Celle-ci permet d’éviter au malade les inconvénients de la 

chirurgie radicale à retentissement multiples : fonctionnel, cosmétique et 

psychologique (4). 

Notre étude du cas rejoint celle de la littérature, l’améloblastome a récidivé 

après choix thérapeutique conservateur, en plus la dégénérescence a été 

survenue des années après intervention même radicale. 

2. Traitement du carcinome améloblastique : 

La prise en charge thérapeutique du carcinome améloblastique, n’est pas 

encore codifiée (1,2,13,62). On distingue en générale trois volets du traitement :  

Traitement chirurgical, la radiothérapie, la chimiothérapie.  

2.1. Traitement chirurgical : 

La chirurgie radicale s’impose dans cette forme, ce qui consiste 

habituellement c’est l’exérèse complète de la tumeur agressive (1,2,13) ainsi que 

ses métastases si c’est possible. 

On recommande une résection de la mâchoire avec des crêtes osseuses de 2 

à 3 cm, et la possibilité d’une dissection ganglionnaire cervicale contiguë, à des 

fins prophylactique et thérapeutique doit être envisagée (1). 

La reconstruction post résection peut se faire comme on le ferait 

normalement après toute résection d’un carcinome au niveau de la tête ou du 

cou ; il faut toutefois laisser suffisamment de temps avant la reconstruction en 

raison des risques de récidive de la tumeur, les greffons osseux qui sont utilisés 

(tableaux 1,2), dans notre cas le greffon osseux iliaque qui a été utilisé (1). 
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La particularité de notre cas c’est que le siège tumoral, et la découverte 

carcinomateuse après intervention radicale, faisaient un choix thérapeutique 

particulier, qui consistait à l’exérèse de la tumeur après une voie d’abord large, 

associée à un curage ganglionnaires sous mandibulaire et jugulo-carotidien. 

2.2. Radiothérapie : 

Certains auteurs proposent d’avoir recours à la radiothérapie préopératoire 

pour réduire la taille de la tumeur(1), d’autres auteurs la préconise pour les 

tumeurs et les métastases inopérables, mais les résultats sont incertains et 

souvent peu satisfaisants(2).  

2.3. Chimiothérapie : 

La chimiothérapie a donné quelques bons résultats anecdotiques sur des 

métastases pulmonaires (36,63), V. Grunwald et coll ont utilisé différents agents 

seuls ou combinés, mais seulement la combinaison de Paclitaxel (175mg/m2) et 

Carboplatin (5mg/m2) à raison de 4 cures ont montré des réponses positives 

(64). 

Certes, à l’heure actuelle, il n’existe aucun protocole efficace établi, et le 

bénéfice de cette forme de traitement mérite une recherche plus poussée (2).  

F. Evolution et pronostic : 

Le carcinome améloblastique est caractérisé par une augmentation rapide 

du volume de la tumeur, l’extension aux tissus mous de voisinage (1,10), la 

destruction des corticales, la présence de métastases ganglionnaires ou à 

distances surtout pulmonaires même après traitement, et la récidive locale ou 

régionale. 
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Le pronostic dépend de l’accessibilité chirurgicale de la tumeur dont 

l’exérèse doit se faire en tissu sain (13). 

La présence de métastases diminue l’espérance de vie moyenne à 2 ans 

selon certains auteurs (2). 

Le pronostic du carcinome améloblastique est réservé dans la localisation 

maxillaire en raison de la proximité de la fosse ptérygomaxillaire, de l’orbite et 

de la base du crane (13). 

Dans notre cas, les limites de la pièce de résection étaient envahies de 

façon focale, ce qui était en faveur d’un élément de mauvais pronostic. En plus, 

le siège ptérygomaxillaire de la tumeur, constitue encore un élément de 

pronostic médiocre. 

Un suivi clinique rapproché est recommandé, complété par une imagerie 

régionale. Notre patiente a été suivie régulièrement tout les trois mois en 

consultation et par orthopantomogramme, avec un contrôle clinique et 

radiologique satisfaisant jusqu’à ce jour. 

L’imagerie par résonance magnétique semble plus prometteuse dans 

l’évaluation des récidives. 
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CONCLUSION  
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Le carcinome améloblastique est une tumeur maligne très rare, avec des 

critères histologiques caractéristiques et un comportement particulier qui 

nécessitent une approche chirurgicale plus agressive que pour un simple 

améloblastome.  

La confusion qui existe concernant les tumeurs de type améloblastique 

vient de la difficulté à classer ces tumeurs du point de vue histopathologique.  

Le controverse qui reste est d’établir le comportement histologique et 

biologique de l’améloblastome.  

L’étude des cas similaire permet de déceler tout changement histologique 

discret qui permettrait de prévoir une évolution plus agressive. 
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RESUME 

Titre : Transformation maligne de l’améloblastome en carcinome améloblastique 

(carcinome améloblastique secondaire). 

Etude d’un cas et revue de la littérature. 

Auteur : Rachid Benchanna. 

Mots clés : Carcinome améloblastique-Transformation maligne-Anatomie pathologique-

Diagnostic-Traitement.  

Le carcinome améloblastique est une tumeur exceptionnelle puisque moins de 60 cas 

ont été rapportés. Deux tiers des cas intéressent la mandibule, alors qu’un tiers intéresse le 

maxillaire. 

Il peut être primitif, ou secondaire à une transformation d’un améloblastome bénin 

préexistant.  

Cette tumeur se caractérise par son agressivité locale et son extension métastatique qui 

reste rare, conditionnant ainsi son pronostic et sa surveillance. 

Le diagnostic radiologique n’est pas pathognomonique, et ne permet pas de typer les 

tumeurs améloblastiques, c’est l’étude anatomopathologique qui reste la pierre angulaire du 

diagnostic de certitude. 

La prise en charge thérapeutique du carcinome améloblastique n’est pas encore codifiée, 

cependant on distingue trois volets généraux du traitement : la chirurgie, la radiothérapie et la 

chimiothérapie. 

Notre étude a porté sur une observation rare de carcinome améloblastique secondaire à 

un améloblastome récidivant, diagnostiqué au service d’anatomopathologie, et pris en charge 

au service de chirurgie plastique, esthétique et de chirurgie maxillo-faciale de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V de Rabat. 

L’âge de la patiente au moment du diagnostic était 30 ans. 

Avant la dégénérescence la patiente a déjà bénéficié de deux interventions chirurgicales 

(conservatrice et radicale), suite à la prise en charge de l’améloblastome initial ainsi que sa 

récidive.  

Le scanner maxillo-facial a révélé le processus tumorale fusant au niveau de la fosse 

ptérygo-maxillaire, avec infiltration du muscle masséter, et lyse de l’apophyse coracoïde. 

La patiente a bénéficié d’une exérèse chirurgicale, avec confirmation 

anatomopathologique du diagnostic, suivi d’une radiothérapie adjuvante. 

L’évolution était bonne, et la patiente est encore suivie tout les trois mois au service de 

stomatologie et chirurgie plastique, avec un contrôle satisfaisant jusqu’à ce jour.  

Ainsi, à travers cette étude, on a comparé nos résultats avec celles de la littérature afin 

d’explorer cette transformation maligne. 
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ABSTRACT 

Title: Malignant transformation of ameloblastoma on ameloblastic carcinoma 

(ameloblastic carcinoma secondary). 

Case study, and review of literature. 

Author: Rachid Benchanna. 

Key-words : Ameloblastic carcinoma-Malignant transformation-anatomo pathology-

Diagnosis-Treatment. 

Ameloblastic carcinoma is an exceptional tumor since less than 60 cases have been 

reported. Two thirds of the cases concern the mandibule, while a third concerns the maxilla. 

Il may be primary or secondary in malignant transformation of a preexisting 

ameloblastoma. 

This tumor is characterized by a local evolution more aggressive than conventional 

ameloblastoma with sometimes lymph node metastases or from a far, thus determining the 

prognosis and monotoring. 

The radiologic appearance is not pathognommonic and doesn’t allow differentiating 

between the tumors of ameloblastic types, although anatomo-pathological examination 

remains the cornestone of definitive diagnosis. 

The therapeutic management of ameloblastic carcinoma is not yet codified ; 

however,there are three general components of treatment : surgery, radiotherapy and 

chemotherapy. 

Our study focused on a rare case of a secondary ameloblastic carcinoma diagnosed in 

the service of anatomo-pathology , and covered in plastic surgey, cosmetic surgey and 

maxillofacial service of military instruction hospital Mohammed V of Rabat. 

The patient âge at diagnosis was 30 years. 

Before degenaration the patient has already had two surgeries (conservatrice and 

radical), after support the initial ameloblastoma and its recurrence. 

The maxillofacial scanner revealed the tumor process fusing at the pterygomaxillary 

fossa with infiltration of the muscle masster, and lysis of the coracoid process. 

The patient underwent a surgical axcision with an anatomo-pathological confirmation, 

followed by adjuvant radiotherapy. 

The evolution was good, and the patient is still followed every three months in the 

service of dentistry and plastic surgery, with a satisfactory control to this day. 

Thus, through this study, we compared our results with those of literature to explore this 

malignant transformation. 
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 ملخص

الخحىل الخبٍث لأسومت مٍىائً حمٍذ الى سشطان أسومً مٍىائً )سشطان أسومً مٍىائً  العىىان:

 ثاوىي(

 .و اسخشجاع الأدبٍاث دساست حالت

 مه طشف : سشٍذ بىشاوت.

  علاج.-حشخٍص -حششٌح دقٍق-ححىل خبٍث -الكلماث الأساسٍت : سشطان الأسومت المٍىائً

حبٌت ػب١ٌّب.رٍزٟ اٌحبلاث  06ح١ذ ٚسد حٛر١ك ألً ِٓ عشطبْ الأسِٚت ا١ٌّٕبئٟ ٘ٛ ٚسَ اعخزٕبئٟ 

ححذد ػٍٝ ِغخٜٛ اٌفه اٌغفٍٟ، فٟ ح١ٓ اٌزٍذ اٌّخبمٟ ٠خؼٍك ببٌفه اٌؼٍٛٞ. ٠ّىٓ أْ ٠ٕشأ ٘زا اٌٛسَ 

 بذائ١ب، أٚ بشىً ربٔٛٞ ٔخ١ضت ححٛي خب١ذ ٌٛسَ أسِٟٚ ١ِٕبئٟ ح١ّذ بٛصٛد عببك.

الأسِٚت ا١ٌّٕبئٟ اٌخم١ٍذٞ ، ِغ أخشبس فٟ اٌؼمذ  ٠خ١ّض ٘زا اٌٛسَ بخطٛس ِحٍٟ أوزش ػذٚا١ٔت ِٓ

 اٌٍّفب٠ٚت أٚ بأػضبء أبؼذ، ٠ى١ف حٛلؼٗ ِٚشالبخٗ.

اٌّظٙش الاشؼبػٟ ١ٌظ ١ِّض خبص ٌٍٛسَ،ٚلا ٠ّىٕٗ أْ ٠فشق ب١ٓ أٔٛاع أٚساَ الأسِٚت ا١ٌّٕبئ١ت، 

 ب١ذ أْ اخخببس اٌخشش٠ح اٌّشضٟ ٠بمٝ حضش الأعبط ٌٍخشخ١ض إٌٙبئٟ.

صٟ ٌغشطبْ ا١ٌّٕبئٟ ٌُ ٠خُ حذ٠ٕٚٗ بؼذ، ِٚغ رٌه ٕ٘بن رلارت ػٕبطش ػبِت ٌٍؼلاس  اٌخحًّ اٌؼلا

 اٌضشاحت، اٌؼلاس الاشؼبػٟ ٚاٌؼلاس اٌى١ّ١بئٟ.

سوضث دساعخٕب ػٍٝ حبٌت ٔبدسة ِٓ عشطبْ الأسِٚت ا١ٌّٕبئٟ اٌزبٔٛٞ، رُ حشخ١ظٙب بّظٍحت 

ٌخض١ٍ١ّت ٚاٌضشاحت اٌفى١ت اٌٛص١ٙت حشش٠ح الأِشاع ، ٚححًّ ػلاصٙب بمغُ اٌضشاحت اٌخم١ّ٠ٛت ٚا

 ببٌّغخشفٝ اٌؼغىشٞ ِحّذ اٌخبِظ ببٌشببط.

 ػبِب . 06 وبْ ػّش اٌّش٠ضت ػٕذ اٌخشخ١ض

لبً اٌخحٛي اٌخب١ذ خضؼج اٌّش٠ضت ٌؼ١ٍّخ١ٓ صشاح١خ١ٓ ) ِحبفظت رُ صزس٠ت( خلاي ػلاس 

 الأسِٚت ا١ٌّٕبئٟ اٌح١ّذ الأٌٟٚ، رُ حىشاسٖ بؼذ رٌه.

ٌٍٛصٗ ٚاٌفى١ٓ، ػ١ٍّت حفض١ش اٌٛسَ فٟ اٌحفشة اٌضٕبح١ت ِغ حغًٍ اٌٝ ػضٍت  وشف اٌّبعح اٌضٛئٟ

 اٌفه اٌّبعخش، ٚححًٍ إٌبحئ اٌغشابٟ.

خضؼج اٌّش٠ضت لاعخئظبي صشاحٟ ِغ حأو١ذ اٌخشخ١ض ػٓ طش٠ك اخخببس اٌخشش٠ح اٌذل١ك ، حلا٘ب 

 ػلاس اشؼبػٟ ِغبػذ.

أشٙش بمغُ اٌضشاحت اٌخم١ّ٠ٛت ٚاٌضشاحت  وبْ اٌخطٛس ِحّٛدا ار لاصاي حخبغ اٌّش٠ضت وً رلارت

 اٌخض١ٍ١ّت، ِغ ع١طشة ِشض١ت اٌٝ ٠ِٕٛب ٘زا.

ٚ٘ىزا ، ِٓ خلاي ٘زٖ اٌذساعت لّٕب بّمبسٔت إٌخبئش اٌّحظٍت ِغ حٍه اٌّٛرمت لاعخىشبف ٘زا اٌخحٛي 

 اٌخب١ذ.
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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d'Hippocrate 

 



 

 
 

 

 بسم الله الشحمان الشحٍم

 أقسم بالله العظٍم

٘زٖ اٌٍحظت اٌخٟ ٠خُ ف١ٙب لبٌٟٛ ػضٛا فٟ إٌّٙت اٌطب١ت أحؼٙذ ػلا١ٔت ٘زٖ اٌٍحظت اٌخٟ ٠خُ ف١ٙب لبٌٟٛ ػضٛا فٟ إٌّٙت اٌطب١ت أحؼٙذ ػلا١ٔت فٟ فٟ    

   الإٔغب١ٔت.الإٔغب١ٔت.بأْ أوشط ح١بحٟ ٌخذِت بأْ أوشط ح١بحٟ ٌخذِت  

  .ٗٔٛٚأْ أحخشَ أعبحزحٟ ٚأػخشف ٌُٙ ببٌض١ًّ اٌزٞ ٠غخحمٛٔٗ.ٚأْ أحخشَ أعبحزحٟ ٚأػخشف ٌُٙ ببٌض١ًّ اٌزٞ ٠غخحم  

   ٟٚأْ أِاابسط ِٕٙخااٟ بااٛاصع ِاآ ضاا١ّشٞ ٚشااشفٟ صاابػلا طااحت ِش٠ضااٟ ٘ااذفٟ ٚأْ أِاابسط ِٕٙخااٟ بااٛاصع ِاآ ضاا١ّشٞ ٚشااشفٟ صاابػلا طااحت ِش٠ضااٟ ٘ااذف

  الأٚي. الأٚي. 

  .ٌٟٚأْ لا أفشٟ الأعشاس اٌّؼٙٛدة إٌٟ.ٚأْ لا أفشٟ الأعشاس اٌّؼٙٛدة إ  

  .ٚأْ أحبفظ بىً ِب ٌذٞ ِٓ ٚعبئً ػٍٝ اٌششف ٚاٌخمب١ٌذ إٌب١ٍت ٌّٕٙت اٌطب.ٚأْ أحبفظ بىً ِب ٌذٞ ِٓ ٚعبئً ػٍٝ اٌششف ٚاٌخمب١ٌذ إٌب١ٍت ٌّٕٙت اٌطب  

   إخٛة ٌٟ.إخٛة ٌٟ.ٚأْ أػخبش عبئش الأطببء ٚأْ أػخبش عبئش الأطببء  

   ٚٚأْ ألااَٛ بااٛاصبٟ ٔحااٛ ِشضاابٞ بااذْٚ أٞ اػخباابس د٠ٕااٟ أٚ ٚطٕااٟ أٚ ػشلااٟ أٚ ٚأْ ألااَٛ بااٛاصبٟ ٔحااٛ ِشضاابٞ بااذْٚ أٞ اػخباابس د٠ٕااٟ أٚ ٚطٕااٟ أٚ ػشلااٟ أ

  ع١بعٟ أٚ اصخّبػٟ.ع١بعٟ أٚ اصخّبػٟ.

  .ٚأْ أحبفظ بىً حضَ ػٍٝ احخشاَ اٌح١بة الإٔغب١ٔت ِٕز ٔشأحٙب.ٚأْ أحبفظ بىً حضَ ػٍٝ احخشاَ اٌح١بة الإٔغب١ٔت ِٕز ٔشأحٙب  

   ٓٚأْ لا أعااخؼًّ ِؼٍِٛاابحٟ اٌطب١اات بطش٠ااك ٠ضااش بحمااٛق الإٔغاابْ ِّٙااب لال١ااج ِاآ ٚأْ لا أعااخؼًّ ِؼٍِٛاابحٟ اٌطب١اات بطش٠ااك ٠ضااش بحمااٛق الإٔغاابْ ِّٙااب لال١ااج ِاا

  حٙذ٠ذ.حٙذ٠ذ.

   ِٚمغّب بششفٟ.ِٚمغّب بششفٟ.بىً ٘زا أحؼٙذ ػٓ وبًِ اخخ١بس بىً ٘زا أحؼٙذ ػٓ وبًِ اخخ١بس  

.والله على ما أقىل شهٍذ  
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