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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : ProfesseurAbdelmalek 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

2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estntihes
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopénat
Professeur Taoufiqg DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Rhacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif

Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasaeule
Chirurgie Thoracique

Chirurgie Thoracique

Rhumatologie

Médecine InterneGlinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZ| Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig|
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Intern®eyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géalé

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



Pr.

CHAHED OUAZZANI Laaziza

Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique
Pr. DAOUDI Rajae Ophtalmologie

Pr. DEHAYNI Mohamed* Gynécologie Obstétrique
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochgier

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr.

TAGHY Ahmed

Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysie

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladi Métaboliques
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générderecteur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie
Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopéethspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali GynécologieObstétrique

Pr. BERRADA Mohamed Saleh TraumatmoegOrthopédie
Pr. CHAMI llham Radiologie

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae Ophtalmgil®

Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed
Pr. BAIDADA Abdelaziz
Pr. BARGACH Samir



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

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI| CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

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

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Médecine Interne

Anesthésie Réanimatioi#. HMIM
Anesthésie Reéanitiwen

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoliey
CardiologieDirecteur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmolami
Chirurgie Gersde
Pédiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie
Radiologie
Pédiatrie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurdrédiatrique
Urologie
ChirurgietGérale
Pédiatrie
Neurologie
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique



Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chigie Générale

Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochigie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale

Cardiologie

Anestlie-Réanimation
Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieshlo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anataen
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie



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

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

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

Anatomie Pathologegu
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdilas Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pedrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétuq
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

RHOU Hakima
SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZ| Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak

Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngatog
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgieaillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice &dique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgieklllo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.

SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

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

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

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

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*

Histo-Embryologie Cytogénééiqu
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédige

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukir
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique



Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*

Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie
Chirurgie plastique giagatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie
Médecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire gghérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculair



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

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*

BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L'’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES::

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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Introduction




La tuberculose, vieille maladie qu'on croyait eriqéd régression voila
encore quelques années, est une des principalsgscale mortalité dans le
monde. Chaque année, 8,8 millions de personnes atinintes d’'une
tuberculose provoquant 1,5 million de déces padamt 360 000 sujets VIH-

positifs.

Il s’agit d'une maladie infectieuse transmissible ren immunisante
provoquée par une mycobactérie du complexe tubmsisulcorrespondant a
différentes espéces et principalement Mycobactetitarculosis (MT) dont le

réservoir est humain et la transmission est aégeienn

Elle constitue un probleme de santé publique majens les pays en voie
de développement de part sa fréquence et sa gr&aie incidence est en
augmentation dans les pays développés du fait @dosion mondiale de
l'infection par le virus de lI'immunodéficience huma (VIH), la précarité,

immigration et la résistance aux anti-bacillaires

L’enfance est habituellement le moment du premigrtact de I'hGte avec
le bacille tuberculeux. La source de contaminaésnle plus souvent un adulte.
Le risque d’infection chez I'enfant exposé est médar différents facteurs, liés
a la contagiosité du cas index, aux conditions mbskion et a I'enfant lui-

méme.

En 2000, globalement plus de 10% des cas nouwetliemliagnostiqués
concernaient des enfants. Il faut aussi considépee dans les régions

endémiques, la TB de I'enfant n’est souvent pagraiatiquée.

Chez I'enfant, comme chez I'adulte, le poumon estiscére le plus touché

par les bacilles tuberculeux, les visceres abdamiraccupent la 2éme place,
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I'atteinte cérébrale sous forme de tuberculome destplus en plus rare et
représente moins de 0.1% de tous les cas de tubsecohez l'enfant, les
processus thrombotiques et ischémiques et les alom#sstituent les

manifestations cérébrales les plus fréquentes.

L'objectif de notre travail est d’analyser les aspeépidémiologiques,
cliniques et paracliniques de la tuberculose vaeérhez I'enfant, les difficultés

diagnostiques et I'apport de la chirurgie dansadgulostic et le traitement.
Notre étude sera portée sur 5 cas :
1 cas de Tuberculose pulmonaire
1 cas de Tuberculose splénique
1 cas de Tuberculose pancréato-hépatique
1 cas de Tuberculose intestinale

1 cas de Tuberculose rénale



Rappel anatomique




1. ANATOMIE DES POUMONS :

Les poumons sont des organes thoraciques invaghuésombre de deux,
ils assurent I'hématose a travers les échangesigialte sont entourés par les
plevres, leurs permettent d’adhérer a la paroiatique et au diaphragme,

assurant ainsi une mécanique ventilatoire sategftes [1].

1.1) Configuration extérieure :
Le poumon ressemble a un cbne a base diaphragmatices deux
poumons occupent la majeure partie de la cavit@tique et sont situés de part
et d'autre du médiastin. lls sont lisses et de istarsce €élastique et spongieuse.

Chague poumon est constitué d’'un sommet, de moessfet de trois bords : [1]

*Sommet, ou apex Situé a I'extrémité supérieure de chaque pourhae,

projette au-dessus de la premiére cOte, en coatactla base du cou.
s Face médiastinale C’est la face interne
» Face pariétale : C’est la face externe
» Face diaphragmatique, ou base
*Bord antérieur : Sépare les faces médiastinale et pariétale amt.av
*Bord postérieur : Sépare les faces médiastinale et pariétalergnmer
*Bord inférieur : Sépare les faces pariétale et diaphragmatique

1.1.1 Poumon droit

Le poumon droit est constitué de trois lobes s&ppar deux fissures : [1, 2]

« Lobe supérieur: Avec trois faces (médiastinale, pariétale eduiiale).



-Lobe moyen: Avec quatre faces (fissurale supérieure, médelst pariétale

et fissurale inférieure).

-Lobe inférieur : Avec quatre faces (fissurale, médiastinale, ghale et
diaphragmatique).

1.1.2 Poumon gauche

Le poumon gauche est constitué de deux lobes sparéine fissure :
» Lobe supérieur : Avec trois faces (médiastinadeigbale et fissurale).

 Lobe inférieur : Avec trois faces (fissurale, ptale et diaphragmatique).

Base lace daphragratiqun)

Figure 1 : Vue médiale des deux poumons [3]



1.2) Segmentation pulmonaire:
Chaque poumon est subdivisé en lobes, puis en sggnui sont les
unités anatomiques et chirurgicales, puis en segsisnts, puis en lobules, qui

sont les unités physiologiques.

Vi médiais Vs lgfirals
Segrnam dorsal {50}
Sagmant apical (S
Segment vantl
Sagmeni apical (A1)
(BV)
L Iribbriair
Sagmen
— hascenddial {5V
Sagmani
mdekal (3V)
Segmank 17
basodorsal (5X) Sagment
slerut (SIV)
Bagmant
bascventral (5YHI1) Sagmant
A bascvansral {5Vl
Segmant bascdatdeal {5IX)

Segmant apcodorsal (5 e 5

SagmeT EpicHl
(]

Sagmart
basodorsal (5X)

. Ssgromm =
mascwenral (Sl

Segment
basamddial (SVIT)

Segmant basclatdeal (SIX)

Figure 2 : Segmentation pulmonaire [3]

A. Poumon droit ; B. Poumon gauche
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1.3) Systématisation pulmonaire :

L’arbre bronchique commence par la trachée. Gidtaiere se subdivise
en deux bronches, chacune correspondant a un poubssn bronches se
subdivisent a leur tour en bronches lobaires, ama@orrespondant a un lobe,
qui donnent a leur tour des bronches segmentgings, sous-segmentaires.
Ainsi, la systématisation de I'arbre bronchiqud falisegmentation pulmonaire.
[2] Au fil des ramifications, on aboutit aux bromcles, qui aboutissent aux
lobules et prennent le nom de rameaux bronchiawsx slgments avant de
donner des bronchioles terminales. Les bronchielesinales donnent chacune

un canal alvéolaire qui se divise en un bouqudvéides.

Figure 3 : Systématisation de I'arbre bronchique [B



1.4) Vascularisation :
Les poumons possedent une vascularisation doubie :vascularisation
nourriciére, comme tous les organes, et une vassatian fonctionnelle qui

permet aux poumons d’effectuer la respiration.
1.4.1 Vascularisation nourriciere :

* Arteres bronchiques : Elles naissent de l'aortedtique descendante et

sont au nombre de deux, l'une droite et l'autrechal2].

*Veines bronchiques : On distingue les veines briopels antérieures et

les veines bronchiques postérieures. [2]
1.4.2 Vascularisation fonctionnelle :

* Arteres pulmonaires : Elles naissent du tronc puolare, lui-méme

Issu du ventricule droit, et sont au nombre de ddik
o Artere pulmonaire droite
o Artére pulmonaire gauche

*Veines pulmonaires : Chague poumon a deux veingaopires, une
supérieure et une inférieure. Elles prennent natgsau niveau du hile avant de

se jeter dans I'atrium gauche. [7, 8]
1.4.3 Anastomoses vasculaires :

Elles ont une grande importance fonctionnelle, issamt au niveau du
poumon les petite et grande circulations et ré@adat 'nématose au niveau des
alvéoles. [8] Les anastomoses entre artérioles qnéimes et bronchiques, tres

nombreuses, sont également appelées anastomodascdge car elles sont
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aussi bien susceptibles de permettre que d’artétgrassage du sang d'un
vaisseau a l'autre, dans les deux sens, pulmopaireronchique. [8] Il existe

aussi des anastomoses artério-veineuses entretéemlas pulmonaires et les
veinules pulmonaires, soit directes, soit indirecpar I'intermédiaire des arteres
et des veines bronchiques. Elles constituent utesys de sécurité en cas de

surcharge du systeme artériel pulmonaire. [8]

Artisre bronchigue drolie
{branche da i3 troiskme anse
intoncosale postdnewre)

Arc aarigue

Anbies bronehigue supddes gauchs

Artére pulmonaire droite

— - Antéro pulmonaire gauche

Vaimsanux bronchiques sibués sur
I face postéreurs des bronches

e Veines pulmonnires gauches
dinoites

Tronc pulmonaine Ligameani puimonaine

Anrie thoraoie

(Escphapge

Figure : La vascularisation des poumons [3]

1.5) Drainage lymphatique
Les vaisseaux lymphatiques viennent d’un résealobaglaire visible a la
surface des poumons. Ce réseau se déverse damsxeleds lymphatiques
trachéobronchiques, directement ou par l'interméelides noeuds lymphatiques

pulmonaires. [2]

On peut distinguer dans chague poumon trois ¢é&eg lymphatiques : [2]
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e Territoire supérieu
* Territoire inférieut
* Territoire moyen

1.1) Innervation
Les nerfs qui innervent les poumons proviennentplexus pulmonaire
antérieur et postérieur. lls contiennent des fibresseuses parasympathiqt
bronchoconstrictrices, issues du nerf vague, et dibses nerveuse
sympathiques.

Figure 5: Drainage lymphatique des poumons ||

11



Nerts cardagues cenitaix

e Nad répuiment larmnge gauchs
berf vague gauche

Nerl vague droit

Ligarmant mridris|

Trona sympithique

Figure 6 : Innervation des poumons [3]
2. L'ANATOMIE DU FOIE :

L'anatomie morphologique « classique » du foieuildialise deux lobes
principaux (droit et gauche), et deux lobes acdessdcarré et caudé ou de
Spigel). L'anatomie fonctionnelle, plus récemmeagtride, est basée sur la
distribution a l'intérieur du foie des pédiculesrtpax et des veines sus-
hépatiques. Le foie est divisé en deux partieggfdroit et gauche). Chaque foie
se divise en deux secteurs (antérieur et post@ri@imaque secteur se divise en
deux segments, sauf le secteur postérieur gaucheeqontient qu'un segment.

Un segment supplémentaire entoure la veine cave.

L'anatomie réelle, un peu différente de cette anedhéorique en raison des
nombreuses variations. [4]
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2.1) Description :
2.1.1Situation et configuration :

Le foie occupe la loge sous-phrénique droite etlde tout I'hypochondre
droit, et une partie de I'épigastre et de I'hypodne gauche. Il a une grosse
extrémité a droite et une extrémité effilée a gaudha une consistance assez
ferme, de coloration rouge brun, constitué d'upeinyme friable entouré d'une

mince capsule fibreuse ; la capsule de Glissoprdkente une variabilité de
dimension de volume et de poids. Le foie a trate$a

» Face supérieureou diaphragmatique
» Face inferieureou viscérale

* Face postérieure

Figure 7 : La situation du foie dans I'abdomen [3]
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2.2) Moyens de fixité du foie

Ce volumineux organe est relativement fixé par :
Les ligaments triangulaires droit et gauche auldagme.
Les ligaments rond et falciforme au diaphragmelatgaroi antérieure.

Le petit épiploon : reliant le foie a la petite doure de I'estomac et au
premier segment du duodénum.

Ses deux connexions vasculaires :

o0 Le pédicule hépatique : par lequel le foie recoitdouble apport
vasculaire, I'artére hépatique et la veine porte.

o Le confluant veineux cavo-sus-hépatique.

Figure 7 : Les moyens de fixité du foie [3].
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2.3) Les scissures du foie [5]:
La chirurgie du foie exige la connaissance précse4 scissures: la

scissure principale qui sépare les foies gaucloeodt la scissure ombilicale, la

scissure latérale droite et la scissure latéralelya

La scissure principale :Suit le milieu du lit vésiculaire, coupe le hila d
foie et aboutit au bord gauche de la veine caverimire. Cette scissure
est occupée par la veine sus-hépatique sagittale.

La scissure ombilicale: Suit a la face inférieure du foie le sillon du
ligament rond en avant et le sillon d'Arantius emeee, a la face antéro-
supérieure du foie, elle suit le bord gauche dartignt falciforme.

La scissure latérale droite : Répond en profondeur a la veine sus-
hépatique droite. Elle divise le foie droit en Ztsers : Le secteur
antérieur, foie in vivo (segment V et VIII) et lecteur latéral en fait
postérieur in vivo (segment VI et VII).

La scissure latérale gauche Suit une ligne arciforme oblique a gauche
et en avant allant de la veine sushépatique gatucimepoint situé a droite

du milieu du bord antérieur du lobe gauche.
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grande veine sagittale

stissure
portale gauche

\ scissure ombilicale

e seissure principale

- stissure portale droite

Schéma de la systématisation sus-hépatique.
(Les scissures sont en rouge. Les chiffres romains correspondent aux segments.)

Figure 8 : Les scissures du foie [6].

2.4) Les pédicules du foie [5]:

lls sont faits du pédicule Glissonien et du pédigus-hépatique.

» Le pédicule Glissonien :
Il comporte trois éléments qui cheminent, groupéd'ir@érieur du

parenchyme hépatique: la veine porte, l'arteretiggpaet le canal biliaire.

» La veine porte:
Elément le plus volumineux et le plus postérieua (BOcm de long et 15 a
20mm de diametre). Elle se divise au niveau du éie2 branches droite et
gauche :
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o La veine porte droite : continue la direction dantr porte et se divise 1 a
3cm plus haut en 2 branches :

0 La veine sectorielle postérieure droite : se sdivien 2
branches segmentaires VI et VII.

o La veine sectorielle antérieure droite : donng \eines
segmentaires V et VIII.

o La veine porte gauche : est longue de 3 a 5cm etdigge
transversalement dans la partie gauche du hiletigépapuis se coude a
angle droit dans le sillon ombilical pour prendiee ulirection postéro-
antérieure le long du sillon ombilical. Elle sendme en cul de sac a
I'insertion du ligament rond a 2cm du bord antérigu foie. La veine
porte gauche donne naissance a 4 types de branches

o Les veines du segment | : au nombrede 2a 4
o La veine latérale gauche destinée au segment |

0 Les veines latérales des segments Ill et IV.

> L'artere hépatique :
La distribution artérielle suit dans I'ensemblechatecture portale :

o La branche artérielle droite se divise en 2 brasche
v’ Postérieure pour le secteur postérieur (segmengaN).

v' Antérieure pour le secteur antérieur (segmentsWilét

o La branche artérielle gauche se dirige transvarsaié en avant et au-
dessous de la branche portale. Ses branches satlielea a celles de son

homologue portal.
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» Les voies biliaires intra-hépatiques :
Le canal biliaire commun se continue au niveau itei gar la confluence

des 2 canaux biliaires droit et gauche.

o Le canal biliaire droit: est formé par la réunioesdcanaux sectoriaux
antérieurs et postérieurs.
o Le canal biliaire gauche : |l recoit :
v Au niveau du hile : a sa face postérieure les
canalicules du segment | et a sa face antérieure
ceux du segment IV.
v Au niveau du récessus de Rex, les canalicules

postérieurs et antérieurs des segments Il et Ill.

» Le pédicule sus hépatique :
Il est constitué de plusieurs veines qui assuredtainage de la totalité du

retour veineux du foie.

» Les veines spiegeliennes:
Au nombre de 1 a 3, drainent le segment 1 et sieoui dans le tiers

inférieur de la VCI rétro-hépatique.

o La veine sus hépatique droiteElle occupe la scissure hépatigue droite et
draine essentiellement le secteur latéral : seghiesit VII.
0o La veine sagittale ou sus hépatigue médianeOccupe la scissure
principale et draine le secteur paramédian drdé segment V.
o La veine sus hépatique gauche Située dans le plan scissural gauche,
elle draine les segments Il et 11l
18



0 Les veines sus hépatiques moyenne et inférieure des : Dites

accessoires, elles se dirigent obliguement en baein dedans vers le
segment rétro-hépatique de la VCI.

Branche droite

Branche gauche .
Branche segmentaire antérieure
Branche segmentaire médiale
Branche segmentaire postérisure
Branche segmentaire latérale
Segment antéro-inférigur
Segment médial-inférieur
Segment antéro-supérieur

10 Segment médial-supérieur

11 Segment postéro-inférieur

12 Segment latéro-inférieur

13  Segment postéro-supérieur

14  Segment latéro-supérieur

15 Lobe caudé (droitat gauche)
16 Processus caudé

L R - R

Figure 9 : pédicules du foie avec la segmentatiorepatique [7].

2.5) La segmentation du foig5] :

Le foie est divisé en 2 hémifoies par la scissunecpale ou chemine la
veine sus-hépatique médiane.

e Le foie droit :

Est subdivisé en deux secteurs par la scissure gaosite :

» Le paramédian, qui possede un segment antérieur (V) et un seigmen
postérieur (VIII).

> Le secteur postéro-latéral qui possede un segment antérieur (VI) et un
segment postérieur (VII).
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» Le foie gauche:

Comprend de part et d'autre la scissure porte ga@thla veine sus-
hépatique gauche :

» Un secteur antérieur qui est divisé par la scissure ombilicale en un
segment IV et un segment lIl.

» Un secteur postérieurconstitué d'un seul segment, il correspond a la
partie postérieure du lobe gauche. Le segmentel casactérise par son
indépendance sur le plan fonctionnel, il recoivascularisation artérielle
et veineuse surtout de la branche gauche de |& \pairte et de l'artére

hépatique, les veines sus-hépatiques se jettegttteiment dans la veine
cave inférieure.

Lobe droit Lobe gauche
M
Foie droit Fole gauche
Segments Segments Segments latéraux
antérieurs médiaux c
—— S

Séament latéro-
supérier (1)
Segment

[atero. y
inférewr (I

\: i
(R e S

Face
1 ¥ pariétale
*3 4 £
-‘. Legment
2 antéro- 3 . I ek
- indéri Lobe droit Lobe gauche
3 inférieur (W) e
i Segment anténo-
g miarieur (V)
Segment ) Q’ JrIBraury :
postéro- N o - 3 ot Sf‘_g:ilun.-.w
inférieur 3 L1 4 1 médiaux |
Vi 2

Figure 10 : la segmentation hépatique [7].
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3. ANATOMIE DE LA RATE :

La rate est un organe lymphoide étroitement ligyamteme porte, C'est un
organe hémolymphatique.

3.1) Situation {8]

La rate est un organe abdominal situé dans I'hypodre gauche et non
palpable a I'état physiologiqgue. Son sommet esiésén haut et médialement.
Elle est située en avant du rein, a gauche de dadgr courbure gastrique,
audessus de l'angle colique gauche et juste sogsupole diaphragmatique
gauche. Elle est mobile lors de la respiration diamaissement de la coupole
diaphragmatique. Elle est centrée par I'arc pastérde la 10éme cote. Elle est
constituée d’'une capsule fragile entourant sonnuémgme.

Diaghragms h;_ Poiit amarsur

P gt *
Ligamant '-t_ == __
i

.. Fool

Ligament
pasitaplénigue

- Estomsac
Rale
10" cdie

Calon
oescendan
Grand
omanium

Inteatin
orile - o b

T \ Ligament
1 sphanoranal

Hen pauche

Figure 11 : coupe sagittale et axiale montrant laitsiation de la rate
dans I'abdomen [3]
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3.2) FORME GENERALE : [8]

Les Dimensions moyennes de la rate chez I'adulte :
e Longueur : 12cm.
e Largeur : 8 cm.
» Epaisseur : 4 cm
» Poids : 200g

Mais le volume de la rate est variable avec la tiigamle sang qu'elle

contient. La rate a une forme de grain de café,asdt constituée de 4 faces :
» Une face postéro-externe ou diaphragmatique
» Une face antéro-interne
» Une face postéro-interne
» Une face inférieure ou base

Elle posséde 4 bords : le premier circonscrit d&seb; le deuxieme est
antérieur, crénelé, convexe vers l'avant et sélpalisce antéro-interne de la face
postéro-externe ; le troisieme, postérieur, distinges faces postéro-interne et
diaphragmatique ; enfin le quatrieme, interne, s&fes faces antéro-interne et

postéro-interne.
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7

Figure 12 : les faces diaphragmatique et viscéralie la rate [7]

3.3) Rapports: [8]
* Rapports péritonéaux :

Apres avoir tapissé la face antérieure du reirclgaulLe péritoine pariétal
postérieur, s’accole a la face postérieure du gascet accompagne jusqu’au
hile les vaisseaux spléniques formant I'épiploomapéatico-splénique. I
continue d’entourer I'ensemble de la rate en renepar la face antérieure de
celle-ci jusgu’au hile splénique. Puis il formepigloon gastro-splénique en
rejoignant la grande courbure de I'estomac et sa émtérieure. D’autre part, la
bourse omentale s’étend jusqu’au hile spléniquetiggeant ainsi a la

constitution des deux épiploons décrits ci-dessus.

* Rapports des différentes faces :
» Face diaphragmatique : la coupole diaphragmaticauelte et par son
intermédiaire, la plévre et le poumon gauche.
» Face antéro-interne : la grande courbure gastrique.

» Face postéro-interne : la glande surrénale eiregaiche.

23



» Base : I'angle colique gauche

A noter que la queue du pancréas, suivant sa éumgest un rapport de
proximité du hile splénique.

Figure 13 : les rapports de la rate [9]

3.4) Moyens de fixité {8]
La rate est un organe relativement libre dans \@é&abdominale. Elle est
fixée par les épiploons gastro-spléniques et paticeesplénique. Cependant
les meilleurs éléments de fixité sont le ligamehtrépmico-splénique et le

ligament spléno-colique ou sustentaculum lienis. fins, la rate possede
souvent des adhérences avec les visceres voisins.
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3.5) Vascularisation et innervation [8]

o Artérielle :

La rate est vascularisée par l'artere spléniqugndite du tronc
cceliaque, qui chemine sur le bord supérieur deotdgm corporéo-caudale du
pancréas et se divise en branches lobaires auunideahile splénique. Elle
donne des arteres pancréatiques, des artéeresqgastrcourtes et une artére
gastro-épiploique gauche. Au niveau de la rateateses lobaires donnent des
artéres segmentaires qui se divisent en branchesssegmentaires. Les arteres
segmentaires sont a l'origine de la segmentati@napie.

Angres gasiigues coules R

Aalgmy gl e
brtzrs sactnique drofe |
Tone cetague
AMBre Mapalijue COmmUnd |

Artere gastro-omanale dreile
ArleEe gastudisoien e
Arire pancreaticodocénie
Spdiaens
Arere pancriaticoduocdnda
supénaue & posidnens

Angre paricasl codeodanabe —
USRI of anidnieuns

; Anem gastm-omaenthe
™l qauchi
5 | 1_,_"_ = Artare Apaninue
Cuodémsm b \\-: 4 PEncéas
£ f_.-“ R 7 Atem pancrEacoupdenale inléneurs
Astine ponerdaticodusddnale ATETE MESETRITUE SEIRIEIE

mfarioure of postdrisur

Aname panerdaliccdusddnals
Iféradumd 88 prvdrisune

Figure 14 : la vascularisation artérielle de laate [3]

* Veineuse :
La veine splénique recoit les veines lobaires ssleela rate (les veines
intra parenchymateuses se distribuent de la mégun fgue les arteres). La
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veine gastroépiploigue gauche, les veines gastiquamurtes et la veine

mésentérique inférieure rejoignent la veine spiémigui se termine dans le

tronc de la veine porte.

Veine porte -

Viine splénique

Pancréas Viene mésantdrigus inkinaures.

Velne mé

Vg Coague moy Weines dunale ot iliale

Wiene coligue draite

Figure 15 : |la vascularisation veineuse de la raf@]

* Lymphatique :
Les vaisseaux lymphatiques sont rares et diffi@lesettre en évidence.
Les lymphatiques superficiels se trouvent entigélétoine viscéral et la capsule
splénique. Les lymphatiques profonds, en commupitatvec le réseau
superficiel, suivent les veines de la rate. L’enslense draine vers les nceuds de

la région cceliaque.
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* |nnervation :
Elle est issue du plexus solaire. Les rameauxemensuivent I'artere

liénale pour gagner le hile splénique et pénétaasde parenchyme.

4. ANATOMIE DU PANCREAS : [11]

Glande endocrine et exocrine, secondairementp@titonisé, de grand
axe oblique vers le haut et la gauche. Ses Dimessk8 a 20 cm de long et 4 a
5 cm de haut au niveau de sa téte, épaisseur depditis de 180 grammes. |l

se compose de trois parties :

- la téte du pancréas.
- le corps du pancréas.

- La queue du pancréas.

4.1) Situation :

Il est allongé transversalement, entre la deuxiparéon du duodénum
et la rate. Le pancréas est légerement obliqueuahgaet en haut. Il est situé
contre la paroi postérieure, et en majeure paungensesocolique. Sa portion sus-
mesocolique est derriere l'arriere cavité, compdaas la paroi postérieure du
sac épiploique. Sa portion sous-mésocolique, tedgep apparait a droite du

mésentere.

4.2) Configuration externe:
On distingue dans le pancréas, en allant de daog@uche, quatre portions

. téte, le col ou isthme, le corps et la queue.
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e Latéte:

Elle est vaguement arrondie, inscrite dans la aouwtbodénale ; elle
commence en haut par I'encoche duodénale compmses de tubercule
epiploique, qui est a gauche, en arriére et en, leadé tubercule préduodenal
qui est a droite, en avant et en bas. En basdépasse vers la gauche la ligne
médiane en formant le petit pancréas qui peuterew contact de la quatrieme

portion

e Isthme:
C’est une portion rétréci au dépens de sa parfizigure et qui en haut se
termine par le tubercule épiploique du pancréas.

 Lecorps:

Il est inclus dans la paroi postérieure du sapléijue, il a été rabattu
contre la paroi postérieure, a gauche de I'hépatejuau-dessous du splénique.
L’hépatigue marque la jonction entre la téte inctias le mésoduodenum,
ayant subi en partie la rotation de I'anse omuiicat le corps inclus dans la
paroi postérieure du sac épiploique. Cette jonaiewrait réepondre exactement

a l'isthme.

 Laqueue:
Elle représente I'extrémité gauche du pancrédie est séparée du corps
par une encoche du bord supérieur de l'organe @seph les vaisseaux
splénique, et elle s’en différencie en ce gu’elleshpas accolée mais mobile

dans I'epiploon pancréatico-splénique.
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Figure 16 : Les parties anatomiques du pancréas [18

4.3) Moyens de fixite :
Le pancréas est remarquablement fixe par la sués dombreux
accolements péritonéaux qui I'entourent et lessesiax qui le fixent a I'aorte
abdominale.

4.4) Rapports :
» Téte du pancréas :

» Sa circonférence est en connexion avec le duodébeméso duodéno-
pancréas est accolé en arriere au péritoine plapésterieur primitif par
le fascia de Treitz. Mais quand le petit pancrégsadse a gauche la ligne
médiane, c’est devant le mesocolon descendant ejdi@stia de Treitz
I'accole.

» Par lintermédiaire de son enveloppe péritonéale ses fascias
d’accolement, la téte du pancréas répond :

o en arriere a la veine cave inferieure et au péédicenal droit
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o en avant au duodénum, au pylore et a l'antre pyesi au colon
transverse et a quelgques anses gréles.
> a l'intérieur de son enveloppe péritonéale, la titepancréas entre en

rapport avec le cholédoque et de nombreux vaisseaux

Figures 17 : les rapports du pancréas [9]

* |Isthme du pancréas :

Il est caractérisé par ses rapport vasculaires ;

» En arriere : a peu prés meédian, il est placé emt edvant I'aorte
abdominale. D’autre part, dans l'intérieure de Veloppe péritonéale,
I'isthme du pancréas est en rapport en arriere Eveonstitution du tronc
de la veine porte. Enfin le tronc porte est longgljartere pancréatique.

> En haut : c’est la bifurcation du tronc cceliaquebeud supérieur de
l'isthme.

> En bas : c’est le passage de I'artere mésentérique.
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» En avant : par lintermédiaire de l'arriere caviié,répond au canal

pylorique.

G retro-duocdéno
pancraatioue

Art. pancréatico
duodenale anteneure
Bt supérigure

Art. gastro dusdenale

Art. pancr@atica-
duodenale anterieura
at interidurd

Art pancreatico- A
duodénale postérigure R
€1 Superieure 3

Art. pancreatico-
duodénalg posTEngure
ar inferigure

www hepatoweb.com

Figure 18 : les vaisseaux du pancréas [12]

e Le corps du pancréas :
Inclus dans la paroi postérieure de I'arriere @vitest accolé avec celle-ci

devant le péritoine pariétal postérieur primitife organes péritonéaux.

» En avant : arriere cavité, et par son intermédiameps de I'estomac.

» En arriere : de dedans en dehors, il masque legédiénal et la partie
inférieure de la surrénale gauche, puis la maitiérne du tiers moyen du
rein gauche.

» En bas : il confine au mésocolon transverse qusépare de I'angle
duodéno-jéjunal. Plus en dehors monte lI'angle smléndu colon. Ici

encore les rapports vasculaires sont tres impartat intimes, les
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vaisseaux étant compris dans l'enveloppe péritené@hl pancréas :
L’artére splénique et la pancréatique venant dedaentérique superieure
longe son bord inferieur. Comme veines, on trowvevdine splénique
rejointe par la veine mésentérique inferieure oimevanésaraique pour
former le tronc spléino-mésaraique.

* La queue du pancréas :

Non accolée, elle vient en avant de la moitié exdetu rein gauche, est
comprise dans I'épiploon pancreatico-spléniqueéagtpsoche du hile de la rate ;
parfois elle vient a son contact et I'extrémitélagueue marque son empreinte
sur le hile splénique. Les vaisseaux spléniquesaant le bord supérieur du

pancréas pour passer devant la queue afin d’ateciadate.

4.5) Conduits excréteurs :
» Le canal de Wirsung:

Il commence dans la queue du pancréas, la pantansgversalement, ainsi
gue le corps puis s’infléchit pour descendre danéte vers la grande caroncule.
Son calibre va en croissant et atteint 3 a 4 mra gedsa terminaison, mais son
orifice d’abouchement dans I'ampoule da Vater éstéci. Chemin faisant, |l

recoit de nombreux canaux collatéraux branchéspéripulairement.

» Le canal de Santorini:
Il commence dans le Wirsung au point ou il se dedeopour descendre,
traverse la partie supérieure de la téte et déelmoudems la petite caroncule.
Normalement, il fonctionne comme affluent du Wirguyrson calibre augmente

de droite a gauche.
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| Papille
Y. Majeure

Figure 19 : 'abouchement des canaux pancréatiqug$2]

4.6) Vaisseaux et nerfs

Les artéres viennent d'une part du tronc cceliaqueartéres
pancréaticoduodénales droites supérieure et inféjiegrande pancréatique et
rameaux de la splénique ; d’'autre part, de la mMésggue supérieure : artére
pancréatico-duodénale gauche.
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Figure 20 : les arteres du pancréas [3]

5. L'ANATOMIE DU REIN : [13]

Les reins sont des organes vitaux. Leur role esputdier le sang : ils

éliminent les déchets qui proviennent du fonctioneet de I'organisme et

maintiennent I'équilibre chimique du sang. Quargirigins ne fonctionnent plus,

ces déchets s’accumulent dans le sang et devietmxamies. [14]

5.1) Situation des deux reins :

Les 2 reins sont situés dans les parties hautatétale dans I'espace

rétropéritonéale. lls sont appliqgués contre la palmlominale postérieure de

part et d’autre de la colonne vertébrale :

Le reindroit est situé en arriere du foie,
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Le rein gaucheen arriére du pancréas et du pole inférieur datta r

Rein gauche Rein droit

12% cite

Muscle grand pspas

Muscle ¢arré des lgmbes

Muscle fransverse abdominal

Figure 21 : Situation des 2 reins [3]

5.2) Morphologie externe :
Les reins sont des organes pleins, sécréteursieel Chaque rein a la

forme d’un grain d’haricot. Il est rouge brun, fermt présente :

» Deux faces, antérieure (ou ventrale) et posi&iéou dorsale).

» Deux bords, externe (ou latéral) et interner(@dial).

e Deux extrémités ou polles, supérieur (ou cranal)inférieur (ou
caudal).

Le bord latéral, régulier et convexe, est appetéexité du rein.

Le bord médial, échancré, est creusé d’'une cavité partie moyenne : Le

sinus rénal.
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Normalement, le rein a un aspect polylobé cheZdien dit faetal, et qui

tend a disparaitre avec I'age pour devenir lissz dladulte.

5.3) Morphologie interne du rein :
Les reins sont constitués d’'un parenchyme qui eatéai sinus rénal. Le
parenchyme rénal est recouvert d'une capsule fi#aresolide, peu extensible,

qui lui adhere faiblement.

Le parenchyme rénal est constitué d’'une meédullaleércentrale et d’'un

cortex rénal, périphérique :

La médulla rénale: centrale, représentée par 'ensemble des pyesmid
Malpighi qui sont au nombre de 8 a 10, qui s'ouvréans le sinus par des
papilles. Ces pyramides sont distinctes les unesad&es par des colonnes de

Bertin.

Le cortex rénal : périphérique, il entoure les pyramides de Mdipi¢ est
constitué d'une portion contournée et d'une porticadiée. La portion
contournée constitue le cortex superficiel, au acinde la capsule. Elle contient
les corpuscules rénaux (ou corpuscules de Malpighiportion radiée est située
au contact de la base des pyramides rénales. &lleoastituée de nombreux

faisceaux striés : les pyramides corticales (oamydes de Ferrein).
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Hita du r@in

Figure 22 : Morphologie interne du rein [3]

5.4) Rapports des reins [15]
Le rein est situé dans une loge cellulo-adipeuadage rénale située dans
la fosse lombale, dépression de la paroi lombabedke :

- En avant de la paroi abdominale dorsale
- En dehors de la salllie du rachis lombaire epsias.

- En hauteur, elle s'étend depuis la 11eme cotpujada créte iliaque et

occupe donc toute la partie supérieure de I'esgdiaeritonéal latéral.
Elle est limitée par le fascia péri-rénal qui coamt 2 feuillets :

» un feuillet ventral ou pré-rénal qui est entieretriapissé par le péritoine
» un feuillet dorsal ou rétro-rénal

Les 2 feuillets sont ouverts vers le bas, d'ouipdgé de ptoserénale.
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5.4.1) Rapports de la face dorso-médiate
 FEtage supérieur thoracique:
» Paroi thoracique : 11¢é cote, 12¢ cOte et I'espdeecpstal intermédiaire.
Le ligament arqué latéral.
> Le diaphragme et par son intermédiaire le cul de gaural costo-
diaphragmatique. Le diaphragme possede au nivealigament arqué
latéral, une déhiscencde: hiatus costo-lombairequi fait communiquer
la graisse para-rénale et la graisse endothoracique
 Etage inférieur ou lombaire:
Formée en dedans par le psoas et en dehors parrie des lombes,

séparées de la loge rénale par la graisse parkeréna

5.4.2 Rapports de la face ventro-latérale :
lls sont différents a droite et a gauche :

o Rapports du rein droit :
v en cranial, face caudale du foie
v’ en caudal, la racine du mésocolon transversengid'aolique droit
v' en médial, le 2& duodénum
o Rapports du rein gauche:
La partie moyenne est barrée par le mésocolonvieases

v' au-dessus du mésocolon :
- la queue du pancréas

- la rate et le pédicule splénique
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- plus en avant, I'estomac, par l'intermédiairéad®ourse épiploique
(poche rétro-gastrique)
v au-dessous du mésocolon
- angle colique gauche se situe en dehors du rein
- vaisseaux coligues supérieurs gauche

- les anses gréles jéjunales

5.4.3 Bord latéral :
Il est revétu par le péritoine pariétal dorsal fprime la gouttiere pariéto-

colique, plus ou moins profonde.

5.4.4Bord médial :
Il répond :

v’ en partie, au muscle psoas.

v' adroite, la VCI et a gauche, l'aorte.

5.4.5 POle cranial :
a la surrénale, séparée d'elle par le feuilletisteréno-rénal, expansion du

fascia péri-rénal qui cloisonne la loge rénale.

5.4.6 Podle caudale :
v Le segment initial de I'uretére, au niveau de tefion pyélo-urétérale

v’ Les vaisseaux génitaux.
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Figure 23 : Les rapports des reins [15]

5.5) Vascularisation [15]

lls vont contribuer a la formation du pédicule déna

L’artere rénale :

Elle vascularise le rein mais aussi le segmenialnde |'uretére et une

partie de la glande surrénale.

o A droite : longue de 7 cm et d'un diameéetre de 7 mm, ell@klque en

latéral et en caudal, décrivant une courbe a cadtécalorsale en se

moulant sur la saillie du corps vertébral et duasset croise la face
dorsale de la VCI.

o A gauche: méme diametre (7mm) mais plus courte : 5 cmrenvielle

est masquée en avant par la veine rénale gauche.
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o Terminaison : Des 2 cotés, un peu avant d'atteindre le bord rmédia

bassinet (ou pelvis rénal) par 2 branches terrmsnale

> pré-pyeélique, ventrale volumineuse, qui se divise en 3 ou 4 branches qui
vascularisent la partie ventrale du rein et quirndomne artere polaire

inférieure ( qui peut naitre directement de I'gorte

> rétro-pyélique qui donne 3 a 5 branches qui vascularisent laiepart

dorsale du rein. Elle donne aussi une artere goaipérieure.
e Laveinerénale:
Veines volumineuses et avalvulées d'un diamet&aé0 mm

o A droite : trés courte, environ 3 cm de long, Selesnent horizontale.

o

A gauche : long trajet de 7 cm de long, elle rgjda VCI en passant
entre la face ventrale de l'aorte, en arriere atelfe mésentérique
supérieure, en avant donc, a l'intérieur de lagoamrtico-mésentérique.

o Terminaison :Des 2 cotés, a hauteur des bords latéraux de Lpeun
plus haut a gauche qu'a droite.

o Collatérales :

v’ veines urétériques supérieures
v' veines surrénaliennes inférieures

v' A gauche

-veine surrénalienne moyenne

- veine gonadique
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Figure 24 : la vascularisation rénale [3]
5.6) Lymphatiques :

Situés autour de la veine rénale, ils se drainansdes nceuds latéro-

aortiques droit ou gauche.
5.7) Les nerfs:

lls proviennent du plexus cceliaque sprelais dans les ganglions

aortico-rénaux.

6. L'’ANATOMIE DE L'INTESTIN :
6.1) Anatomie de l'intestin gréle : [16]

L'intestin gréle est constitué d'un tube allanpglore jusqu'a la valve iléo-
caecale ou il rejoint le gros intestin. Il est diting de trois segments :
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Le duodénum dont le nom provient d'un terme signtfic d'une longueur

de 12 doigts », mesure 25 cm environ.

Le Jéjunum et l'iléon : constituent la partie mebde I'intestin gréle ou

anses gréles.

Célon transverse (récliné en haut
Misecdlon transverss

argle enlique gaiche (splénigue}
Angle colique dreit (hépaticu ?]/
Intestin gréle{Hunum etiléum)—""
CAlne ascendant

Caecum

Chlon descendant recouvert par intestin aréle /

Calon sigmaick /’—///

Vessie="

o ans

Figure 25 : Emplacement de l'intestin gréle dans #bdomen [7]

* Anatomie topographique :

Les anses gréles occupent I'étage sous-meésocalaliabdomen.

Il existe environ 16 anses gréles, en forme de &t & branches presque
paralléles (branche afférente et branche efféere&iés mesurent environ 5 a
6,5 m de long et 3 cm de diametre. Les anses datgs en contact avec les
anses voisines, un bord antimésenterique, un béskntérique qui se continue

par les feuillets du mésentere.
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- Les anses proximaleg2/5), constituent le jéjunum sont empilées de
facon horizontale ; elles occupent la partie swggnache de I'étage sous
mésocolique de 'abdomen ;

- Les anses distaleg3/5), constituent I'iléon sont juxtaposées defac
verticale ; elles occupent la partie inféro-droitke |'étage sous

mésocolique.

* Moyens fixité
Le jéjunum et I'léum sont des anses trés mobiigés seulement par :
- les extrémités : I'angle duodéno-jéjunal et I'ndgo-caecal
- Un long méso : le mésentere.
» Rapports de jéjunum et de I'iléon
» Rapports péritonéaux :
Se font avec le mésentére avec ses vaisseaux®t ner
» Rapports avec les organes voisins :
Les anses gréles entrent en rapport avec :
o En arriere : la paroi abdominale postérieure et deganes rétro
péritonéaux : Aorte, veine cave inférieure, leagait les uretéres
o Enavant: la paroi abdominale antérieure et ladjé&piploon
o En haut : les organes sus sus-mésocoliques :, (Bsomac, rate,
pancréas) dont elles sont séparées par le colote anéso-célon
transverse;
o En bas : le cOlon sigmoide, et les organes du Ipas$isin : rectum, vessie,
ligaments larges et utérus chez la femme ;
v' A droite : le cblon ascendant ;
v" A gauche : le c6lon descendant.
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Figure 26 : les rapports de I'intestin gréle [7]

» Vascularisation de jéjunum et de I'iléon

La vascularisation artérielle est assurée par lesndnes gauches,
intestinales, de I'artere mésentérique supérieure.

Les veines, grossierement satellites des artezedrasnent dans des troncs
tributaires de la veine mésentérique supérieuparcia méme du systeme porte.

Les lymphatiques comprennent trois réseaux anas#&sno un réseau
Mmugueux un réseau SOUS muqueux et un réseau SBUKX $RIi Se réunissent
pour donner des collecteurs, tres nombreux, arge8 relais ganglionnaires :
périphérique, intermédiaire et central. Ensuitedac iléal, véhicule la lymphe

vers le tronc lombaire, gauche, puis vers l'origiliecanal thoracique.
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* Innervation du jéjunum et de l'iléum

L’innervation du jéjuno-iléon dépend des systemaweux sympathique et
parasympathique, son origine macroscopique se aifueiveau des ganglions
mésentériques supeérieurs et inférieurs de parlaatrd de l'origine de l'artere
mésentérique supérieure ; ces ganglions recoivenfildts nerveux des autres
ganglions du plexus solaire, du nerf petit splarpm et du nerf vague gauche.

Ce plexus assure une innervation sensitive, mo¢tisggétative du jéjuno-
iléon.

L'innervation est également assurée par des pléxugseques, sous-
mugueux : de Meissner, et un autre entre les deughes de la musculeuse :

mésentérique d’Auerbach.

6.2 Anatomie du gros intestin (colon) : [17]

Le colon ou communément appelé gros intestin espaldie du tube
digestif, étendue de l'orifice iléo-caecal a la rchre sigmoido-rectale. Il est
subdivisé en 8 parties successives :

Le caco-appendice, le colon ascendant, I'angleqaelidroit, le colon
transverse, I'angle coligue gauche, le colon dedavety le colon iliaque et le

colon sigmoide.
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Figure 27 : Vue antérieure du gros intestin [16]

« Situation générale :
La totalité du colon est en situation intrapéritmeé sous mesocolique ; il a
la forme d’'un cadre ou d’'un U inversé.
Sur le plan chirurgical, le colon est subdivisédsux parties : le colon
droit et le colon gauche.
» Le colon droit comprend :
0 Le coecum,
o Le colon ascendant,
o L’angle colique droit et
0 Les deux tiers droits du colon transverse.

> Le colon gauche comprend quant a lui :
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o0 Le tiers gauche du colon transverse,
o L'angle coliqgue gauche,
0 Le colon descendant
o0 Le colon iliaque et
0 Le colon pelvien ou sigmoide.

La jonction entre colon droit et colon gauche seesanatomiquement en
regard de lartére coliqgue moyenne lorsqu'elle texisen pratique elle
correspond a l'union du tiers moyen, tiers gauahealon transverse.

e Dimensions :

Le colon est étendu sur une longueur d’environ 1@4%n65, son calibre
est variable selon le segment et tend a se régupgressivement. Le coecum
étant la partie la plus dilatée son diamétre et de28 cm ; le colon pelvien a
guant a lui un calibre de 3 al4cm.

* Les moyens de fixité :

Le colon est sur toutes ses faces, entouré paréuse péritonéale qui le
relie au péritoine pré aortique en entourant ungl@orte vaisseaux : le méso
colon.

De facon globale, les moyens de fixités sont asquaé des fascias pour les
segments fixes a savoir le colon ascendant, lesesngpliques, le colon
descendant et iliaque; et par des meésos pour lgmesgs mobiles
coecoappendice, colon transverse et sigmoide.

» Vascularisation :
> Artérielle :

Assurée par des branches des artéres meésentérgnmsieure et
inférieure.

o Territoire de I'artere mésentérique supérieure
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L’artere mésentérique supérieure vascularise [gacaatérales droites :

- le caeco-appendice ;

- le colon ascendant ;

- la moitié ou les deux tiers droits du colon traense.

On distingue :

[ L’artére colique ascendante, branche de l'artécedoecoappendiculaire,
qui vascularise la portion initiale du colon ascamtd I'appendice et le caecum
par ses branches appendiculaires, caecales anddretypostérieures

[ L’artére coligue droite, qui remonte vers l'angfeit ;

[ Une artere intermédiaire (inconstante) qui pelgar ale la mésentérique
supérieure vers la partie moyenne du colon ascénéifle ne serait présente
gue dans 10 % des cas;

] L’artére coligue moyenne (colica media) qui natt) directement de la
mésentérique supérieure au bord inférieur du pascrElle est courte et se
dirige vers l'union tiers moyen tiers gauche dwwedalansverse : cette artere est
tres variable dans son calibre, son trajet et sodende division.

o Le territoire de 'artere mésentérique inférieure :

L'artere mésentérique inférieure vascularise pa callatérales gauches la
moitié ou les deux tiers gauches du colon transydescolon descendant et le
colon iliopelvien.

o L’arcade colique :

Cette arcade vasculaire para colique relie legdgas mésentériques supérieur
et inférieur et permet une suppléance artérielliéisamte sur tout le cadre
colique en cas d'interruption d'un de ses piliers.

» Veineuse:

o Vascularisation veineuse du colon droit :
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Les veines coliques droites suivent les axes aléen les croisant par en
avant pour se jeter dans la veine mésentériqueisupga son bord droit.

La veine colique droite peut s'unir a la veine gaépiploique droite et la
veine pancréatico-duodénale supérieure et antéripour former le tronc
veineux gastro-colique (tronc de Henlé).

o Vascularisation veineuse du colon gauche :

Les veines coliques gauches suivent, comme a dilegeaxes artériels
correspondants.

Le confluent des veines sigmoidiennes constituggiie de la veine
mésenteérique inférieure.

Celle-ci, en haut, se détache du tronc de l'ameég&sentérique inférieure
pour rejoindre l'artere coligue gauche (formantsiiflarc vasculaire du
mésocolon gauche ou arc de Treitz).

Elle s'en sépare pour, derriere le pancréas, sedans la veine splénique

et constituer le tronc spléno-mésaraique.

» Lymphatique :

La circulation lymphatique et la localisation demnglions coliques plus
particuliéerement, conditionnent toutes les techesqude la chirurgie
carcinologique.

Il existe cinq relais ganglionnaire :

- Un relais épicolique : au contact du colon ;

- paracolique : le long de I'arcade vasculaire batd ;

- intermédiaire : le long des vaisseaux coliques ;

- principal : le long des arteres mésentériquessenpre et inférieure

- et un relais central :
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1 Rétro pancréatique et péri-aortico-cave pourriidee droit
] Péri-aortigue sous mésocoliqgue pour le territgaache.
Chacun de ces relais centraux aboutit au grandatelir rétro pancréatique

ou portal.
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Figure 28 : Vascularisation artérielle de I'intestn [7]
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Epidémiologie
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L’'enfance est habituellement le moment du premiertact de I'hGte avec
le bacille tuberculeux, d’ou le terme de primo-gtfen tuberculeuse qui a été
longtemps accolé aux formes pédiatriques de larculmse [18].

Elle est caractérisée chez le sujet immunocompg@tenta formation d’'un
granulome épithélio-giganto- cellulaire dans lessus infectés et par une
hypersensibilité retardée a médiation cellulairequée. La maladie affecte le
plus souvent les poumons, mais d’'autres organdscenocernés dans pres d’un

tiers des cas.

La tuberculose est une affection opportunistejuedite chez les personnes
infectées par le virus de I'immunodéficience humeaifVIH). L’expression
clinique de la tuberculose chez le VIH positif estharquable par la diffusion
des lésions avec une dissémination de bacilles demssites autres que
pulmonaire. La tuberculose extrapulmonaire et Hud#le ou disséminée a

connu une avanceée notable.[18]

Souvent associées a une atteinte pulmonaire, Bsalidations
ganglionnaires périphériques et/ou profondes, tiesnges des séreuses, surtout
pleurale, mais aussi péritonéale (la laparoscopteatrs I'examen clef du
diagnostic), péricardique et méningée sont les fpepientes. Les atteintes sont
souvent disséminées associant polysérites, abcEigpes, adénopathies
profondes. Les atteintes osseuses (spondylodistigrculeuse ou Mal de Pott,
ostéoarthrites), urogénitales, digestives (intagtinhépatique) doivent toujours

étre recherchées [19].
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1. AGENT PATHOGENE :

Les Mycobactéries sont des petits bacilles en falméatonnets pouvant
provoquer difféerents maladies chez I'étre humallesEpeuvent étre divisées en

trois grands groupes :

Complexe Mycobactérium tuberculosis Ce groupe
comprendM.tuberculosis , M.bovis , M.africanum, M.microtl,canetti, il est
responsable de la TB maladie chez 'lhomme , M.tidesis est le plus fréquent

, les autres formes sont rares .
ComplexeMycobacterium lepraeresponsable de la lepre chez ’lhomme

Mycobactéries non tubercleuses (MNT): comprendtetoules autres
mycobactéries potentiellement pathogene pour I'hemen général il n'y a pas

de transmission interhumaine [20].

Le Mycobacterium tuberculosige produit pas de toxine et doit son pouvoir
pathogene a sa capacité de se multiplier. La lyse lmhctéries libere des
constituants antigéniques qui suscitent une réadtionunitaire induisant un

état d'hypersensibilité a I'origine de la transfation caséeuse.

1.1 Morphologie et caractéres biochimiques :
M. tuberculosisest un bacille aérobie strict, immobile, droitlegerement
incurvé, de 2 a 5umsur 0,3 a 0,5 um. Comme leesauhycobactéried.
tuberculosigprend mal les colorants ordinaires et le Gramesil généralement

coloré au Ziehl Nielsen. [21]

L’enveloppe mycobactérienne possede une structurgue qui la

distingue des autres bactéries : sa forte tenelipides la rend particulierement
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imperméable et lui confére une résistance a lagptuges antibiotiques et agents
thérapeutiques courants. Ces caractéristiquesnemui@ excellente cible pour le
développement de nouveaux antituberculeux. [21]

Cette paroi complexe s’organise en trois couchds, est formée, de
I'intérieur vers l'extérieur, d'une bicouche ligdée (membrane plasmique),
d'une couche formée de polymeres et d'acides naymsiet d'une seconde
bicouche lipidique [21].

La couche la plus interne est constituée de peaglifdanes qui correspond
a un enchainement d'unités alternées qui renferrn@eet structure réticulée

confére a la paroi sa rigidité [22].

La couche médiane est constituée de I'arabino-talac et d’acides
mycoliques, tous estérifiés a I'acide muramiques aeides mycoliques sont des
molécules de haut poids moléculaire responsabléadielo-alcoolo-résistance.
Cette couche est fortement hydrophobe [22].

La couche la plus externe est au contraire paunrépeles, et contient
surtout des hydrates de carbone hydrophile. Ledelfpde la couche externe
sont des molécules complexes spécifiqgues et aiigésn pour la réponse

anticorps [22].
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Figure 31 : Mycobactérium tuberculosiau microscope électronique [23]
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Figure 32 : Schéma de I'enveloppe cellulaire des Mgbactéries [23]
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2.2 Caracteres génétiques :

Le génome de la souchd.tuberculosisa été entierement séquenceé, il
comprend plus de 4.4 méga bases correspondantCagéd@s des protéines et
50 genes codant des acides ribonucléiques. [24]

A la différence des autres bactéries, une tresdgraartie de ses capacités
codantes est destinée a la production d'enzymdgjunes dans la synthese et la

dégradation de toutes sortes de lipides.

En effet, le bacille tuberculeux pourrait certameamt utiliser les lipides

composant les membranes des cellules hétes commzesidiénergie.

Le M.tuberculosisest caractérisé par la présence d’'un seul opéARN]
ce qui contribuerait a expliquer la lenteur de ldtmplication et de croissance du
bacille. La stabilité génétigue est remarquablecaun niveau de variation

allénique trés faible (600 fois plus faible duiesseria méningitid)g25].
2. RESERVOIR:

Le réservoir deMycobacterium tuberculosisont les malades atteints de
tuberculose pulmonaire ou laryngée. En effet de nehlades ont souvent des
cavernes pulmonaires riches en bacilles (100 msliode bacilles pour une

caverne d’environ 2cm de diametre) [25].
3. TRANSMISSION :

La transmission du bacille est interhumaine etfatfie essentiellement
par voie aérienne. En toussant, en parlant ouernu&nt, le patient produit des

gouttelettes infectieuses qui peuvent rester erpesisson en air pendant
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plusieurs heures. La contamination se fait lord’'idbalation des gouttelettes

infectieuses [26].

Les autres modes de transmission sont beaucoup smibaguents
I'inoculation muqueuse ou cutanée est rare, toigales cas ont été observés
chez des personnels de laboratoire. La contammditgestive paM.bovispeut

survenir par la consommation de lait de vache [26].

Une personne exposée a un patient contagieux pastnécessairement
infectée, la probabilité de la contamination pdrtuberculosidépend de 3

facteurs [26] :
Contagiosité du patient source :

- Statut bactériologique positif.

- Virulence des bactéries (certaines souches sottinant transmissibles).

Environnement de I'exposition :

- Les petites pieces non ventilées sont les conditi@vorables de la
transmission.
- La proximité du patient source.
Durée d’exposition: Les personnes en contact téaeec les patients
atteints de TB sont les plus a risque d’étre irdfest
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4. FACTEURS MODIFIANT L'HISTOIRE NATURELLE DE LA
TUBERCULOSE :

4.1 Facteurs augmentant les risques de transmissiof27]
Facteurs augmentant le risque d’infection chezujet sion infecté :

Ce sont les facteurs qui augmentent lintensité ldetransmission
secondaire a la promiscuité dans des lieux sounaibtventilés. Ce type de
promiscuité se retrouve dans des groupes de papuls plus défavorisés :
familles démunies vivant dans un habitat surpeupiéonniers, travailleurs
migrants hébergés dans des dortoirs collectifs,ulatipns réfugiées ou

déplacées vivant en habitat précaire.
Facteurs augmentant le passage de I'infectiomzaladie :

Ce sont tous les facteurs susceptibles de dimiegenoyens de défense de
'organisme : malnutrition liée a la pauvreté, affens entrainant une
immunodéficience comme l'infection par le VIH, oa dliabéte, ou encore un
traitement au long cours aux corticoides ou auxumosuppresseurs. Parmi ces
facteurs de risque l'infection d’'un sujet par leHVjoue un role majeur : elle
augmente le risque d’étre infecté par la tubereylefie entraine une évolution
beaucoup plus rapide de l'infection a la maladieele accroit le risque de
réactivation d’'une tuberculose ancienne. Le risgiee voir apparaitre une

tuberculose-maladie d’un sujet VIH+ est de 5% afafoan.
4.2 Facteurs diminuant les risques de transmissian27]

Ce sont les facteurs qui permettent d’interront@rehaine de transmission
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En tarissant progressivement les sources d’infea@ns une collectivité.
La détection et le traitement du plus grand nomtdigecas a frottis positifs
existant dans une collectivité est le facteur dssear il permet « d’assécher »

le réservoir de germes.

En diminuant les risques d’infection des sujetsisapar I'amélioration de
I'habitat (réduction de la promiscuité, aération eztsoleillement) et de la

nutrition.

En prévenant le risque de maladie dans les groapesque par la
vaccination BCG des sujets jeunes non infectésaetcHimioprophylaxie

individuelle de sujets exposés a un risque parécul

Le risque d’infection chez I'enfant est modulé, plau moins, par ces
facteurs, la bonne connaissance de ces élémdatstandardisation de leur sont
tres importants pour I'amélioration du dépistagela(permet d’évaluer le risque
pour chaque enfant et de guider les indicationsapeutiques. Une fois I'enfant
est infecté, d’autres facteurs sont susceptiblesfaderiser la progression
immédiate vers la maladie. Le principal de ceselast est I'age jeune de
'enfant, jusqu’a 5 ans le risque de progressioms via maladie est tres

augmenté. Ce risque est surtout majeur pour lesgm® 2 ans [19].
5. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES :

L'ampleur de la tuberculose chez l'enfant est inatenmais on estime
gu'elle représente environ 6% de tous les casentsd la majorité d'entre eux

survenant dans des pays a forte charge de morhithiééculeuse [27].
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5.1 Epidémiologie de la tuberculose dans le mond¢28]

Le Rapport sur la Tuberculose dans le monde 20%élaé&es chiffres
alarmants. Neuf millions de personnes ont fait tuieerculose en 2013 et 1,5
million de personnes en sont décédées, dont 36@e&B®NNes infectées par le
VIH. Le rapport souligne toutefois que le taux dertalité par tuberculose est
toujours en baisse et qu’il a diminué de 45% def@B0, tandis que le nombre
de personnes contractant la maladie diminue en nmeyee 1,5% par an. On
estime que 37 millions de vies ont été sauvéesegdaan diagnostic et un
traitement efficaces depuis 2000. Cependant, pee8 dhillions de personnes
atteintes de tuberculose échappent encore au syskeisanté chaque année, soit
parce qu’elles ne sont pas diagnostiquées, saiemarelles sont diagnostiquées
mais pas déclarées. Le manque de fonds compromefflets de lutte contre
I'épidémie mondiale de tuberculose. On estime qual@ards de US $ seraient
nécessaires chaque année pour répondre pleinenlansituation, mais l'on
enregistre actuellement un déficit annuel de 2iands de US$. Le Rapport sur
la tuberculose dans le monde 2014 insiste, uned®iglus, sur deux difficultés
majeures pour accomplir des progrés décisifs eniereatde soins et de

prévention :
- la tuberculose pharmaco-résistante,
- la tuberculose liée a I'infection a VIH/Sida.

La tuberculose-multirésistante (TB-MR) demeurevénitable probleme
avec au total 480 000 cas recensés dans le moreked® 3,5% des personnes
ayant contracté la tuberculose en 2013 présentareniTB-MR, beaucoup plus

difficile a traiter et dont les taux de guérisomtsdien 2 inférieurs. Si le
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pourcentage estimatif des nouveaux cas de tubeseycésentant une forme
multirésistante reste inchangé, des épidémies graggissent dans certaines
régions, en particulier en Europe orientale et sie &entrale. Le taux de succes
thérapeutique reste faible dans de nombreusesnggio monde. De plus, la
tuberculose ultrarésistante , encore plus colteuddficile a traiter que la TB-
MR, est désormais sighalée dans une centaine de pay

Depuis 2009, davantage de laboratoires ayant adimst tests rapides, on a
observé un triplement du nombre de cas de TB-MRmistiqués. En 2013,
136.000 cas de TB-MR ont été dépistés et 97.008opaes ont entamé un
traitement. Bien que le nhombre de malades traitesiplé depuis 2009, au
moins 39 000 patients chez qui cette forme de tutbese a été diagnostiquée
n'ont pas été traités en 2013 et, au niveau mondig®ho seulement des patients

ont guéris. .

L’épidémie concomitante de tuberculose et d’intect VIH constitue un
autre défi important. On estime que 1,1 million Y@d3des 9 millions de
personnes ayant contracté la tuberculose en 2@lénéinfectées par le VIH,
guatre cas et décés sur cing survenant dans lamAdiique. Si le nombre de
déceés par tuberculose chez les personnes VIHpeEsitiaisse depuis pres d’'une
décennie, étant passé de 540 000 en 2004 a 36@r0@D13, le traitement
antirétroviral, le traitement préventif et d’autr@serventions clés doivent

encore étre développés.

En 2013, plus d’'un demi-million d’enfants (0-14 sx(ont développé la

tuberculose, et 80 000 enfants séronégatifs sortsrde la maladie [27].
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Figure 33 : Taux d’'incidence de la tuberculose estié dans le monde selon
I'OMS en 2013 [30]

5.2 Epidémiologie de la tuberculose au Maroc : [31]

Les données épidémiologiques de 2012 rapportentotah de 27 437
nouveaux cas de tuberculose toutes formes confendignnant lieu a une
incidence de 83 cas pour 100.000 habitants et 8yeamx cas pour 100 000
habitants pour la tuberculose pulmonaire a fr@sitif. Depuis les 5 dernieres
anneées, la forme la plus prédominante est la faxt@-pulmonaire (TEP) avec
en 2012, un total de 13122 cas de TEP (47,8%) ediir572 cas (42,2%) de
tuberculose pulmonaire a microscopie positive (TPMzZ 343 (8,5%) de

tuberculose pulmonaire a microscopie négative (TPMO400 cas (1,5%) de
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primo-infection (PIT). Cette maladie affecte I'afujeune de la société : 65%
des cas ont un age compris entre 15 et 45 ans%eto®® un age inférieur a 45

ans. 58% des cas sont des hommes contre 42% defemm

La tuberculose est plus fréquente dans les rédgsnglus urbanisées et les
plus peuplées du pays. 65% des cas enregistrageaumational sont identifies
dans six grandes régions représentées par le @asablanca, Tanger-Tétouan
(TT), Fes-Boulemane (FB), Rabat-Salé-Zemmour-ZBR&ZZ), Gharb-Chrarda-
Beni-Hssen (GCBH) et SoussMassa-Daraa (SMD). Lesidgs villes sont
particulierement affectées ; par exemple, 20% desenux cas de tuberculose
sont notifiés a Casablanca ou l'incidence peut siegral40 nouveaux cas pour

100.000 par an dans certaines de ses préfectures.

Les populations les plus touchées des grandes witiat celles concentrées
dans les quartiers pauvres et péri-urbains oudetgdirs de transmission de la
maladie sont favorables : habitat insalubre, pdéyrprécarité sociale, forte
promiscuité humaine, malnutrition et autres ; paneple dans certains quartiers
de Casablanca et Fés, l'incidence notifiée debarttulose peut étre supérieure
a 250 nouveaux cas pour 100.000 habitants. Enidéa des cas de TPM+ sont
des hommes agés de 15 a 45 ans qui résident dasig légions administratives
les plus urbanisées du pays. Les données démoguashmontrent, a titre de
comparaison, que les hommes de cette tranche d@geésentent 20% de

I'ensemble de la population marocaine.

La prévalence de l'infection au VIH chez les makduberculeux est de
1,7%, selon la derniére enquéte de 2008. Cettenatsbn est confirmée par
I'activité de routine de dépistage du VIH a viséagdostique chez les patients

tuberculeux sous traitement.
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Figure 34 : Répartition de la tuberculose selon lsexe au Maroc en 2012
[31]

Figure 34 : Répatrtition de la tuberculose par formeau Maroc en 2012 [31]
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Figure 36 : Tuberculose toutes formes (répartitiordes nouveaux cas selon
I'age et le sexe 2006) [32]
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Figure 37 : Incidence cumulée de la tuberculose pdorme 1990-2006 [32]
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Physiopathologie
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1. PRIMO INFECTION TUBERCULEUSE :

L’infection tuberculeuse se transmet essentielldrpan voie aérienne. La
|ésion primaire (ou nodule primaire) dans le pangnee pulmonaire va souvent
disparaitre, parfois en se calcifiant. Plus rardpmete va augmenter de taille et
s’étendre au parenchyme et/ou a la plévre adjacemfdiquant la survenue
d’épanchements pleuraux dans les primo-infecti@nisetfant.

De ce site initial, les bacilles tuberculeux sorainés par les macrophages
vers les ganglions régionaux. C’est a ce stadelguesque de dissémination
hématogene est le plus important, entrainant ek soit focales, soit de type

miliaire, dans différents visceres : [19]

Lorsque quelques bacilles tuberculeux virulentsep@mt dans l'alvéole
pulmonaire d’un sujet sain, ils sont phagocytéslgamacrophages alvéolaires
a l'intérieur desquels ils se multiplient. D’autmescrophages et monocytes sont

attirés, et participent au processus de défendeeckinfection.

Le foyer infectieux ainsi constitué est le foyeiial. Les bacilles ainsi que
les antigenes qu'ils liberent sont drainés parnegrophages vers le ganglion
lymphatique satellite. A I'intérieur du ganglioesllymphocytes T identifient les
antigenes délycobacterium tuberculosist se transforment en lymphocytes T
spécifigues entrainant la libération de Iymphokines l'activation des

macrophages qui inhibent la croissance des bapiiagocytés.

Au niveau du foyer initial se forme alors un tissflammatoire puis
cicatriciel fibreux dans lequel les macrophagedamsmt des bacilles sont isolés
et meurent. Ce foyer initial ou « chancre d’inotiola » est ensuite le siege

d’'une nécrose caséeuse spécifique a la tuberculasaste alors dans ce foyer
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1000 a 10000 bacilles qui perdent progressivememt Viabilité et ont une
multiplication trés ralentie. Quelques bacilles y@nt persister quelques mois

ou plusieurs années ; ce sont des « bacilles qnese.

La méme évolution se produit au niveau du ganglipgmphatique
entrainant la formation du ganglion caséeux quiug/gpontanément dans la

majorité des cas vers la guérison fibreuse pusali@fication [26].

2. LACONSTITUTION DE FOYERS SECONDAIRES : [27]

L’infection s’arréte généralement a cette étapesMavant que I'immunité
ne s'installe, des bacilles provenant du foyerahéeix initial ou du ganglion
satellite ont été transportés et disséminés daos ltorganisme par voie
lymphatique puis sanguine. Des foyers secondaimdenant un nombre limité
de bacilles, sont ainsi constitués en particulemsdles ganglions, les séreuses,
les méninges, les os, le foie, le rein et le pouni@#s que survient la réponse
immunitaire la plupart de ces foyers guérissentnsp@ment. Cependant,
quelques bacilles restent quiescents au niveaudayess secondaires pendant

des mois ou des années.

Différentes causes susceptibles de diminuer lesen®yde défense de
I'organisme peuvent entrainer une réactivationldeslles et leur multiplication
au niveau de I'un de ces foyers. Cette réactivadisina I'origine de toutes les
tuberculoses extra-pulmonaires et d’une partie tdbsrculoses pulmonaires,
celles qui sont dues a une réactivation endogems. tuberculoses extra-

pulmonaires qui surviennent et les formes rarestutberculose généralisée
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(miliaire avec ou sans meéningite) ne constituers ga nouvelles sources

d’infection.

3. LA TUBERCULOSE EVOLUTIVE : [27]
Dans certains de cas, la multiplication bacillagst mal contrélée et une
maladie clinique tuberculeuse, dite tuberculoseadial (TM), apparait, en regle

dans I'année qui suit l'infection initiale :

La tuberculose pulmonaire survient chez un su@tgademment infecté en
cas de contage massif et/ou de déficience immuomitpar 'un des trois

mécanismes suivants :

» soit de maniere rare par aggravation progressivdoyer initial de la

primoinfection ;

* soit par réactivation endogene de bacilles ragtésscents apres la primo-
infection. En l'absence de traitement et d'immurfaignce ce risque a été
estimé a 5 a 10% dans les 3 a 5 ans qui suivgmin-infection, et a 5% pour

le reste de la vie ;

* soit par réinfection exogene : les bacilles @idime de cette tuberculose

proviennent d’une nouvelle contamination.

La répartition des différents mécanismes dépenid densité des sources
d’infection dans une collectivité : dans les pays le nombre de sources
d’infection est élevé la réinfection exogéene eégirente ; dans les pays ou les
sources d’infection sont moins nombreuses la néattbin endogene est le

mécanisme le plus important de survenue de laculse post-primaire.
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Quel que soit le mécanisme, la réaction immurita@condaire a la primo-
infection est insuffisante pour éviter la multiglion des bacilles dans un foyer
qui devient le siege d’'une nécrose caséeuse. Béfdicfion et son évacuation
caséeuse par les bronches entrainent la formdtioe davité dans le poumon :

la caverne pulmonaire.

4 _EVOLUTION DE LA MALADIE ET CYCLE DE LA
TRANSMISSION : [27]

L’évolution de la tuberculose pulmonaire en dehdestout traitement
explique la perpétuation de la maladie : 30% dedades gueérissent
spontanément grace aux mécanismes de défensergienieme, 50% décedent
dans les cing ans, 20% continuent a excréter dedlesaet constituent de

nouvelles sources de contamination pendant pluseumées avant de décéder.

Les malades atteints de tuberculoses extra-pulmemnabpnt soit décéder,
soit guérir spontanément, souvent au prix d’impuds séquelles parfois

invalidantes.
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MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS
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Figure 38 : Schéma de la physiopathologie de la talculose [33]
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Matériels & Méthodes
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Notre étude consiste a faire le bilan de 5 obsemside patients opérés au
service de chirurgie A de I'hopital d’enfants Raljaiur une tuberculose
viscérale a but diagnostic ou thérapeutique surpgmmde de 10 ans allant de
2005 a 2015, en se basant sur les données reesigiis dossiers cliniques des

malades et des comptes rendus opératoires :
- Méthodes :

Nous détaillerons dans ce chapitre les observatensos 5 patients, en se

basant sur les éléments suivants :
1. Age
2. Sexe

3. Antécédents : notion de contage tuberculeuxjomot’ATCD de

tuberculose personnelle ou familiale.
4. Tableau clinique :
- Circonstance de découverte
- Signes fonctionnels
- Signes physiques
- Etat général
5. Données des examens paracliniques :
- La biologie
- La radiologie
- Laparotomie
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- Ceelioscopie

- L’anatomopathologie

6. Traitement :

- Traitement médical
-Type d’intervention.
-Compte rendu opératoire.
7. Suites opératoires :

- Immédiates et Tardives.

Observation N° 1 :

Il s’agit de A.M, fille de 9 ans, vaccinée selon BRI, avec ATCD :
tuberculose pulmonaire a I'age de 5ans (en 2008) [emuel elle a été mise
sous traitement antibacillaire, Elle nous a étésgfre pour un poumon détruit

post-tuberculeux en 2009.

Cinque mois avant la consultation la patiente ssqmt®, une dyspnée
progressive avec des épisodes d’hémoptysie et wleuds thoraciques, dans un
contexte de fievre et altération de I'état général.

L’examen clinique a révélé un syndrome de condensation gauche.
La biologie :
L'NFS a montré :

Hb=9dg/l ; VGM= 78,3 um3 ;CCMH= 32.1% ; GB=11620/ul
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PNN= 6710/l ' Plg=250.000/ul : VS= 30mm°F heure
CRP=60; TP=97% . TCA= 265

IDR= Négatif

La radiographie pulmonaire a objectivé un poumon gauche détruit

Figure 39 : Radiographie pulmonaire de face montrahun poumon gauche

détruit
La TDM pulmonaire a confirmé la destruction parenchymateuse
L’examen cytobactériologiquedes crachats était négatif
o La conduite a tenir : Pneumonectomie gauche

-Kinésithérapie : La patiente a bénéficié de plusieséances de kinésithérapie
avant d’étre opérée.

-les principaux temps opératoires :
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Thoracotomie postéro latérale passant par le Seépece intercostal.
Le premier temps consistait a une libération déeeahces

Le deuxieme temps était I'exploration qui a affir@ destruction du

poumon

Le troisieme temps s’acharnait a un controle mauxtides vaisseaux et de

la bronche souche.

Le dernier temps: vérification de I'hémostase etmieture de la

thoracotomie.
Suites opératoires :
Sur le plan clinique, les suites opératoires ofsanples.

Sur le plan radiologique, la patiente a bénéfig&atliographies standards
de contréle en post opératoire, I'évolution étainime, le poumon droit était sans

anomalies radiologiques.

La TDM thoracique a montré une hernie du poumanitdrers le coté
gauche

Le drainage post opératoire a été effectué : llaogment du drain a été

contrdlé par radiographie standard, il a été enled@me jour post opératoire.

La reprise des séances de kinésithérapie respeadtait des le premier

jour, apres l'intervention.

L’examen histologique a confirmé l'existence deidas tuberculeuses

actives et donc un traitement anti-bacillaire arétéstauré selon le schéma :

2SRHZE/1RHZE / 5RHE : (e poids de la patiente «gp
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v' 4comprimés/jour de RHZ (60mg+30mg+150mg) avec lcond E
(400mg) pendant 3 mois.

v Streptomycine 15mg/kg/j injectable pendant 2 mois.

v 4 comprimés/jour de RH (60mg+30mg) et 1 comprimé(4B0mg)
pendant 5 mois de RHE.

La sortie a été autorisée au cours de la deuxiéemaine apres
I'intervention.

L’évolution a long terme :

La patiente a été suivie régulierement en consaftatvec un recul de 3

Mmois.

L’évolution clinique était favorable, sur le plaadiologique on a objectivé une

déformation thoracorachidienne apres la pneumoneetgauche.

Figure 40 : Radiographie standard montrant unedéfomation thoraco

rachidienne apres pneumonectomie gauche
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Observation N° 2 :

Il s’agit de C.A enfant agé de 12 ans ; de sexecutimshabitant & Larache,
vacciné selon le PNI, pas de notion de contagerd¢ulsix rapporté a

I'interrogatoire.

L’enfant nous a été adressé pour un ictere cutangoeux avec une

splénomégalie fébrile et douloureuse le 23/09/2014.

Le début de la symptomatologie remonte a 3moisl'pastallation d’'une
asthénie avec des douleurs osseuses diffusesjaeracutanéomuqueux et des

urines foncées dans un contexte de fievre et d@gnsaement non chiffrés.

L’enfant était hospitalisé a I'hopital de Larachendant une semaine, il a
été transfusé par 2 culots globulaires puis adréss®otre formation pour

complément de prise en charge.

L’examen physique trouve un enfant conscient aggaén eupnéique au

repos, conjonctives décolorées, ictérique, pasad®es purpiriques avec :
P=27 kg (-2DS) ; Taille = 135 (-1DS) ; T°=38,5 ut®= 130 ; TA= 16/10.

L’examen abdominal : abdomen distendu, pas de laiion collatérale,
pas d’angiome stellaire, a la palpation une SPM@ da douloureuse allant

jusqu’a 'ombilic, pas d’HMG.
L’examen pleuropulmonaire : Examen normal
L’examen cardiovasculaire : Examen normal
L’examen ostéo-articulaire : Douleurs osseusesuskfs prédominant au

niveau des membres inférieurs.
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Un bilan biologique a été fait montrant :

Hg= 8,5dg/l; VGM= 84,9um3; Hte= 26.4%; CCMH=32,2RDW=21% ;
Réticulocytes=601800/pl

Leucocytes=23500/ul ; Neutrophiles=19000/ul ; Lyoptes=940/ul
Plaquettes=330000/ul ; TP=96% ; TCA= 26,7 sec

VS= 60 ; CRP=120 ; Ferritine=4000

IDR = négatif

MNI test = négatif

Myélogramme = normal

Electrophorése des protéines = non faite

Le bilan radiologique :

La radiographie du thorax a montré un aspect normal (pas de signe de

tuberculose pulmonaire):
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Figure 41 : Radiographie du thorax face d’aspect nonal

L’échographie abdominalea montré une SMG (18cm) micronodulaire

avec un épanchement intrapéritonéal de moyennedahoa :
Une TDM abdominale C-/C+ a objectivée :

-Une SPMG hypodense, hétérogene non rehaussée iapgeson de
produit de contraste, arrivant jusqu'au FIG, mesur20cm(H) x14cm(AP)

x88cm.
-Hématome sous capsulaire liquéfié mesurant 27x7cm.
-Artére splénigue opacifiée, veine splénique pebiea

-Conclusion : Aspect en faveur d’infrincissemeriéamue.
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Figure 42 : TDM abdominale coupe axiale évoquantdispect

d’infarcissement splénique

Figure 43 : TDM abdominale coupe sagittale évoquanine SMPG énorme
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L’enfant a été vacciné contre le pneumocoque patiété programmé

pour une splénectomie le 01/10/14 :

Malade sous anesthésie générale intraveineus&caibitls dorsal sous
billot basithoracique.

Laparotomie transversale gauche.
Dissection musclo-aponévrotique.
Ouverture du péritoine.

L’exploration de la rate retrouve une rate volurageremaniée avec des

plages de nécrose d’allure infectieuse.

Dissection soigneuse pour libération des attacbda thte aux différentes
structures.

Section ligature du pédicule splénique.
Splénectomie.

Fermeture plan par plan sur drain de Redon N° 14.
Suivies opératoires simples.

Le patient est sorti sous antibiothérapie a ba&agthentin 500mgx3/j
pendant 10 jours et mis sous antiagrégants plaguesttAspirine 75mg/j
pendant 2 mois.

La piece de la splénectomie a été communiquée dordtire

d’anatomopathologie pour examen histologique cpbjactivé :
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Aspect histologique compatible avec une tuberculasséo-fibreuse

remaniée.

Absence de stigmate histologique en faveur d’'uniadi@ade surcharge de
type Gaucher ou Niemann Pick.

L’enfantest revenu aprés 10 jours, il était en &tat clinique avec NFS qui
a montré une augmentation de taux des plaquettés00a000/ul et une

hyperleucocytose a 19.000/pl.

L'enfant a été mis sous traitement antibacillaireelos le
schéma 2RHZE/4RH : (poids du patient=24 kg) :

v 4 comprimés de RHZ (60mg+30mg+150mg)/jour + 1 comrE
(400mg)/jour pendant 2 mois
v' 4 comprimés de RH (60mg+30mg)/jour pendant 4 mois

L’enfant est prévu d’un suivi chaque 3 mois.

Observation N° 3 :

Il s’agit de B.Y, enfant agé de 3 ans, de sexe oi@sdssu d’'un mariage
consanguin, %" de d'une fratrie de 3, mutualiste.

Le patient est bien vacciné selon le PNIL Il a um#ion contage
tuberculose : (Oncle traité il y a un an pour tehlse pulmonaire pendant 06

mois).

Son histoire remonte au mois d’Aout 2014, par taflation de douleurs

abdominales diffuses intermittentes, d’intensitédér@e, sans troubles de
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transit, sans troubles de transit dans un contdeorexie et de fievre non

chiffré.

L’examen clinique trouve un enfant conscient, en assez bon étargené

conjonctives normalement colorées avec :
P=13kg ; Taille = 120cm ; T°=38°; TA=12/6 ; poeid20
L'examen de I'appareil digestif retrouve :
Un mauvais état bucco-dentaire.
Pas d’aphtes buccaux.

Abdomen souple, respire normalement, avec une uceis®us ombilicale

infra centimétrique.
Palpation de I'abdomen est douloureuse, pas d’HEM@jue.
On note la présence d’'une adénopathie cervicale an2
Le reste de 'examen est sans particularité.
Un bilan biologique a été réalisé :

Hb= 9,2 dg /I; Hte= 29,6%; VGM=59,4um3; CCMH=8%,
RDW=19.9%

Leucocytes = 16000/ul ; Neutrophiles = 8520/ul mphocytes=5640/ul
Plaquettes = 668000/ul ; TP=96% ; TCA= 32 ;7 sec
VS=80 ; CRP=125;

IDR= négatif
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ANCA= négatif ; ASCA=négatif ; Quantiferon = posifa été fait apres la

mini laparotomie exploratrice)

La radiographie thoraciquea montré : une opacité hilaire gauche avec des
opacités homogenes intéressant les 2/3 inferiauppdmon gauche.

Figure 44 : Radiographie du thorax face

Le patient a bénéficié de 3 échographies abdonsinale
La 1ére échographie a montré :

-Un épaississement pariétal digestif circonférémtieniveau de la FID et
hypogastriqgue estimé a 8mm avec des adénolymphiésentériques.

-Rein droit pelvien.
La 2éme échographie a objectivé :

-Un boudin d'invagination intestinal au niveau da FID avec
épaississement digestif iléal asymétrique estiBénd avec des adénopathies et

un épanchement intrapéritonéal.

-Rein droit pelvien.
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La 3éme échographie :

-Epaississement digestif grélique symétrique dériy d’épaisseur et
40,5mm de hauteur avec de multiples adénopathiegpapéréatiques et

mésentériques.

-Rein droit pelvien.

G- 10216 3 Prveienroddl s m“!
EPAISE i 1 .

HiL-18-OP W13

Figure 45 : Echographie abdominale montrant I'épaisissement digestif au
niveau de la FID
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Figure 46 : Echographie 42 abdominale montrant leADP mésentériques

-Une TDM abdominale a été demandée (le patient est sorti avec un

rendez-vous de TDM dans 2 semaines).

Le patient a été staffé au CHOP : La décision étaitfaire une mini

laparotomie exploratrice :
-Patient sous anesthésie générale en décubitua.dors
-Incision de mini laparotomie médiane a chevall'sunbilic.
- Exploration de magma-adénopathies mésentériques
-Cytoponction des adénopathies.
-Fermeture plan par plan.
Les fragments de la biopsie ont été acheminésg@amen histologique :

Adénite tuberculeuse caséofolliculaire.
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Les suites opératoires étaient simples.

L’enfant est sorti sous traitement antibacillaiee03 mars 2015 selon le
schéma 2RHZ/4RH : (le poids du patient = 13 kQ)

v' 2 comprimés de RHZ (60mg+30mg+150mg) /jour pen@anbis
v' 4 comprimés de RH (60mg+30mg) / jour pendant 4 mois

L’enfant va étre vu apres 03 mois.

Observation N° 4 :

Il s’agit de A.A, fille de 6 ans, bien vaccinéemele PNI, sans antécédents
pathologiques particuliers notamment tuberculeule B été Hospitalisée en

2005 pour ictere cutanéomuqueux.

Le début de la symptomatologie remonte a six moimnt son
hospitalisation, par l'installation des douleursgégtriqgues avec des épisodes
diarrhéiques et une altération de I'état généradvalution était marquée par
l'installation d’un ictére rétentionnel (selles dérées, urines foncées) une

semaine avant d’étre adressée a notre formation.

L’examen clinique retrouve une enfant asthéniqo&rique, avec une

hépatosplénomégalie modérée, le reste de I'exastesans particularité.
Le bilan biologique :
Hb= 9,2 dg /I ; Hte= 27% ; VGM=89,4um3 ; CCMH=30,1%
Leucocytes 19000/l ; Neutrophiles = 12220/ul ; pjrocytes=5000/ul

Plaquettes= 180000/ul ; TP=82% ; TCA=31sec
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BT= 150; BC= 120 ; BNC= 30 ; PAL= 300Ul/l ; ASAT= 250 ;
ALAT=280 Gamma GT = 100Ul/

IDR= négatif

L’échographie abdominale montre une hépatomégalex ales lésions
arrondies, bien limitées isoéchogenes par rappopaeaenchyme hépatique.

La TDM abdominale a objectivé de multiples massgsotienses, non
rehaussées apres injection de produit de contrdbtes’y associe une
volumineuse masse de la téte du pancréas de déwdé@sogene responsable
d'une dilatation des voies biliaires, et des adétiups rétropéritonéales

hypodenses :

Figure 47 : TDM abdominale montrant une volumineusemasse de la téte

du pancréas de densité hétérogene, avec adénopashiétropéritonéales.
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Le diagnostic d'un processus tumoral pancréatiguec amétastases

hépatiques a été retenu.
Une laparotomie exploratrice a été recommandée :
Malade sous anesthésie générale, en décubitud.dorsa
Laparotomie médiane.
Dissection musclo-aponévrotique.
Ouverture du péritoine.

Exploration trouve un blindage du pancréas pretarmuodénum, et un

foie truffé de nodules.
Cytoponction au niveau hépatique et pancréatique.
Fermeture plan par plan.
Les suites opératoires étaient simples.

Les fragments de la biopsie ont été adressés atdampathologie pour

étude histologique :

L’étude histologique conclut a une inflammation téglio-giganto-

cellulaire d’origine tuberculeuse.

L'enfant était mise sous traitement antibacillairselon le
schéma 2RHZ/4RH : (le poids de la patiente = 17 kg)

v' 3 comprimés de RHZ (60mg+30mg+150mg) /jour pen@anbis

v' 3 comprimés de RH (6omg+30mg) /jour pendant 4 mois
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L’évolution a long terme :

La patiente a bénéficié d’'un suivi régulier avec natul de 3 mois,
I’évolution clinique était bonne, la TDM abdominalkealisée en fin de

traitement a montré une régression des lésionsduleeses.

Figure 48 : Controle tomodensitométrique apres traement : disparition

des lésions.

Observation N° 5 :

Z.B. agé de 10 ans, bien vacciné selon le PNbukma été adressé en 2008

d’Agadir pour un Reflux Vésico-Urétéral (RVU) droit

Dans les antécédents il a un pere décéde parctubse pulmonaire. Le
patient est suivi depuis 2006 pour une tuberculoseire a Ainzegane par un

traitement antibacillaire de 9 mois.
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Sa symptomatologie avait débuté 5 ans avant sqithlisation a I'HOpital
d’Enfant de Rabat (HER), par plusieurs épisodesfettions urinaires, le
diagnostic de tuberculose urinaire a été posé 66,24 pour lequel il a été traité
par les antibacillaires de 9 mois et déclaré gegrfin de traitement. Depuis,
'enfant se plaint de douleurs pelviennes avec used mictionnelles et

incontinence urinaire.

L’examen clinique d’entrée trouvait un patient en bonne état génétral
hémodynamique, avec une température a 37°, etids ge 20 kg. Le reste de

I'examen était normal, en particulier il n’existpés de contact lombaire.
Le bilan biologique :

A la NFS, l'enfant présentait une anémie a 7,4 digpochrome

microcytaire.

Dans I'Examen Cyto-Bactériologique des Urines (E¢BIUexistait une
leucocyturie sans germe, et une hématurie. La ifmme€nale était perturbée,
avec une urée sanguine a 0,76 g/l et une créatnmng 14 mg/I.

IDR était négatif

L’'urographie intraveineuse (UIV) objectivait une urétérohydronephrose

droite, et défaut de sécrétion rénale gauche adglarographie conservée :
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Figure 49 :Urétérohydronephrose droite ; défaut desécrétion rénale gauche

avec néphrographie conservée.

L'uréthrocystographie rétrograde et per mictionnelle montrait un reflux
vésico-urétéral droit passif et actif grade V :
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A B

Figure 50 (A ; B) : Uréthrocystographie rétrogradeReflux vésico-urétéral

droit passif et actif, grade V

L’échographie mettait en évidence une dilatation pyélocalicialldroite et une
loge rénale gauche vide.

La scintigraphie rénale confirmait la destruction du rein gauche :
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DMSA 371312008

FACE POSTERIEURE

Figure 51 : absence de fixation en regard de l'airegnale gauche, avec rein
droit modérément hypertrophié. La fixation assez h&rogene lui confirait

un aspect mouchete.
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Perfusion

FACE POSTERIEURE
(Counts) Left Right
000K 103K
Total 000K 103K
(% Ratios) Left Right
0.27 g9a73l
Total 0.27 99.73

Figure 52: Scintigraphie rénale montrantrein gauchedétruit

Le traitement antibacillaire a été instauré pendamhois sans qu'il soit

\

associé a une corticothérapie. Aprés 9 mois d'démvwiu la guérison de la
maladie a été déclarée a AGADIR, mais la persistalec'incontinence urinaire
et l'altération de la fonction rénale gauche a dmtggraphie impliqué une

intervention chirurgicale Le traitement chirurgicalisé tout d’abord
I'incontinence par :

- agrandissement vésical par urétérocystographiéptrectomie gauche ;
- une deérivation urinaire continente de type Mitwrodff ;

Puis traitement des infections et du reflux vésioétéral :

- une réimplantation urétérale droite ;

L’histologie de la piece de néphrectomie montre ymnelonéphrite
chronique granulomateuse.
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Les suites postopératoires ont été simples etaitertnent médical a base
d’anticholinergiques (DITROPAN® = Oxybutynine) repa en Y2cp — Yacp-
lcp, et a base d’antiseptique urinaire (BACTRIM® Sulfaméthoxazole,

Triméthoprime) en une seule prise le soir, 1 cgli@ café en permanence.
L’évolution a long terme :

L’enfant est revu tous les 6 mois, son état clinigagnéral était bon.

Sur le plan biologique, le taux d’'urée sanguin tstettement amélioré, il
est passé de 0,749/l en 2008 a 0,329/l en 2011.

Sur le plan radiologique, une échographie réale@e011 avait montré
une régression de la dilatation de I'uretére lomtbémm) une augmentation de
la taille du rein droit (130x80%63), I'index pardérynateux est de 6mm au
niveau polaire et mediorénal.

Malgré le traitement médical, la capacité vésicedepas considérablement
augmenteée.

Pour la continence, elle est de 30-40 min, non isarte pour
unecontinence sociale, et I'enfant, a 'age de $3amte toujours des couches.

Les infections urinaires n’existent plus.

La stomie (mitrofanoff) a été perméable, la caaion est facile et est
réalisée plusieurs fois par jour (5-6 fois). Legesl par la stomie surviennent
apres 30 a 40 min.

L’enfant est toujours suivi dans notre formatiohgevant les constatations
cliniques et radiologiques ce tableau clinique ediglogique, une
entérocystoplastie d’agrandissement sera discutégéliorer la qualité de vie

du patient.
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Résultats

100



Notre série a comporté 3 garcons et 2 filles, &8 a 12 ans (age
moyen : 7ans et demi), qui ont été opéres dansnlece de Chirurgie Viscérale
de I'H6pital d’Enfants de Rabat. La notion de cgetéuberculeux chez 1patient
(tuberculose intestinale). ATCD de tuberculose chgmatients (pulmonaire et
rénale).

Les signes cliniques les plus fréquents sont 'AEdjevre et la douleur
(tous les cas), les autres signes sont en fondeda localisation.

Dans 2 cas (rénale et pulmonaire le diagnostit ét@lent) dans 3 cas le

diagnostic était erroné au début.

Les données biologiques :

[1Chez tous les malades, le bilan sanguin a objealivésyndrome
inflammatoire non spécifique.

[ILe test d’'intradermoréaction réalisée chez tousnakdes était négatif.

[ILe Quantiféron a été réalisé chez un seul patiefiit positif.

Les données radiologiques :

[ILa radiographie pulmonaire de face faite chez timsspatients était

d ‘aspect anormal chez 2 patients (Les cas N°).et 3

[IL'échographie, réalisée chez 3 patients (Cas N3 &t 4) a conclu un

aspect pathologiqgue en faveur d'un processus essaliti et destruction

parenchymateuse chez le cas N° 5.
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[ILa TDM thoracique réalisée chez une patiente aig¥da topographie

des Iésions parenchymateuse pulmonaire post-tubasas.

[1 La TDM abdominale réalisée chez 2 patients a ofect

Chez le patient N° 2 un aspect en faveur d’un atfer splénique et chez la
patiente N° 4 un aspect en faveur d’'un processisngel d’allure tumoral au
niveau du pancréas avec des micronodules diffusasiveau du foie faisant

évoquer une métastase hépatique.

La chirurgie :

Tous les enfants ont subi une intervention chinaigi.

Deux laparotomies exploratrices chez 2 patientx avge splénectomie
chez un patient, une mini laparotomie exploratcbez un patient, toutes les
pieces prélevées ont été envoyées a Il'anatomopgikol pour étude
histologique.

Une néphrectomie gauche avec agrandissement vésEaln patient, une
pneumonectomie gauche chez une patiente.

Les suites opératoires ont été simples dans teusae Tous nos malades
ont été suivis en consultation. La surveillanceit ébasée sur des criteres
cliniques et échographiques.

Tous nos malades ont recu un traitement antitubmreyCas N° 1, 2,3 et

4) ou ont déja été pour tuberculose (Cas N°1 et 5)
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Discussion
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La tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire rpdiss en régression, les
épidémiologistes s’accordent a signaler une reaatss des infections a
Mycobacterium tuberculosikée a la migration de la population, éclosion de

I'infection par VIH, et la dégradation des condisosocioéconomiques. [31]

Au cours de la tuberculose tous les organes peuedtns atteints.
L’expression clinique, extrémement variée, et lebldau radiologique
polymorphe évoquent a tort d’autres diagnosticendéadies infectieuses ou de
pathologie tumorale maligne d’autant plus que Iapmatologie évolue dans
un contexte d’altération de I'état général. Ce daslic, difficile et frequemment
méconnu, doit étre évoqué surtout si le contextdédpiologique s’y préte en
présence d'une atteinte pulmonaire concomitantejemant des antécédents de

tuberculose. [32]

La laparotomie et la caelioscopie sont indiquéesnskels cas (observations
2, 3,4) pour établir le diagnostic d’'une tubercalogscérale, et d’autre part
l'intervention chirurgicale était a but thérapeutgla ou le viscere était
totalement détruit par les bacilles de Koch (letantes 1,2 et 5).

1) EPIDEMIOLOGIE :

La tuberculose de I'enfant demeure un problemeagespublique, et ce
malgré l'organisation de la lutte antituberculewetela généralisation de la
vaccination obligatoire a la naissance, depuistiiation du programme élargi

de vaccination en 1982 puis le programme natioirahaunisation en 1987.

L’enfant est concerné dans 10% des cas de tulbseculéclarée en 2002,
avec une nette prédominance des enfants agés db4afs, et un sexe-ratio
2F/3M.
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Les formes extra pulmonaires constituent 83% dssleauberculose ch

I'enfant marocain.

La localisation abdominale constitue un motif fréqude consultation
occupe parmi les localisations e:-respiratoires, le 3éme rang apres
localisations ganglionnaires et ne-méningées. L'atteinte intestinale occup
deuxieme place (9,7 %), apres latteinte péritaméeél4,2%) dans le
localisations abdominales de la tuberculose [34jteinte hépatique est tres r
estimée a 1 %. L'atinte splénique souvent associée a une atteintigae.
L’atteinte pancréatique est exceptionn:

L’atteinte rénale dans le cadre d'une ate urogénitale représente :
[29].

' 0-4 ans 23.0%

.;‘.h
Figure 53: répartition selon I'age des cas de tuberculose ek I'enfant au
Maroc entre 2000 et 2002 [Z]
Dans notre série d’étude on a':
Un patient d’age entre-4 ans (3ans)

Deux patients entre- 9 ans (6ans et 9 ans)
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Deux patients entre -14 ans (10 et 12 ans)
Pour le sexe :

2 filles et 3 garcgon:

Figure 54 : Répartition de la tuberculose chez 'enfant <lon la localisation
au Maroc [34]

Dans notre étude de 5 ' :

Une tuberculose pulmona

Une tuberculose spléniq

Une tuberculose intesting

Une tuberculose pancré-hépatique

Une tuberculose rén:
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Le risque d’infection chez I'enfant est modulé,pau moins, par différen
facteurs,liés a la contagiosité du cas index, aux conditidiexposition e
I'enfant lui-méme, la bonne connaissance de ces facteurstahtiasdisation d
leur recueil sont des éléments tres importants pameélioration du dépistag
Cela permet d’évaluer lesque pour chaque enfant et de guider les indioa
thérapeutiques. Une fois I'enfant est infecté, theaifacteurs sont susceptib
de favoriser la progression immeédiate vers la melade principal de ce
facteurs est I'age jeune de I'enfant, ju’a 5 ans le risque de progression vel
maladie est trées augmenté. Ce risque est surtajeur pour les moins de 2 ¢
[20].

Tableau 1 Facteurs de risque d’identification d’infection et de progression vers la maladie chez des enfants exposés a
un cas de tuberculose respiratoire.

Facteurs augmentant le risque Facteurs augmentant le risque de progression
d’infection vers la maladie en cas d'infection

Facteurs liés Nombre croissant de bacilles a Présence de cavernes a la radiographie de

au I'examen direct [10-12,110] thorax [10-12]

contaminateur Présence de cavernes a la

radiographie de thorax [10—12,110]
Tabagisme actif [10]

Facteurs liés a Mauvaises conditions Age inférieur a 5ans [10]
'enfant socioéconomique [10,110,111]
expose Naissance dans pays a forte Immunodeépression
incidence de tuberculose [10,112]
Adolescent [10,111] Insuffisance renale
Lien familial de premier degre avec Diabete

le contaminateur [10,110]
Tabagisme actif (adolescent) [10]
Tabagisme passif [68,111]

Facteurs lies Durée d’exposition [10,110]
aux conditions Répétition des expositions [110]
d’exposition Confinement lors de "exposition

[110]
Proximite nocturne avec le
contaminateur [10,110]

Figure 55: Facteurs de risque d’infection et de progressiomers la maladie

chez des enfants exposés a cas de tuberculee pulmonaire [1¢
Chez nos malades :
Age inférieur a 5 ans chez un pati
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Le contage tuberculeux chez 1patient
L’ATCD de tuberculose chez 2 patients

L'immunodépression et le diabete n'étaient pas chez malades, les

conditions socio-économiques sont difficiles a otiyer.

2) DIAGNOSTIC POSITIF :

La tuberculose viscérale, surtout abdominale (¥edss observations 2 ; 3 ;
4) a un aspect particulier : Pseudotumoral. Ce¢@gmpose d’autant plus pour
une affection tumorale maligne qu’il s’'inscrit dans tableau d’altération de
I'état général. La fréquence de cette forme edicdd a évaluer, elle n'est

signalée que dans 5% des cas. [31]

2.1) L’atteinte pulmonaire :
» clinique :

Le diagnostic positif de la TP est habituellemexcilé .Il est orienté par les
données cliniques et radiologiques et confirmégaositivité des prélévements
bactériologiques. Devant un contexte épidémiologiqua tuberculose
pulmonaire doit étre toujours évoqué en premiar, l@ors que les constations
de la pratigue courante montrent que la PIT tubdeseuest quasi méconnue et
se prend a tort pour des infections pleuropulmesaér germe banal ce qui pose
le retard de diagnostic.

Chez l'enfant, la tuberculose maladie peut-étremgdgmatique et si des
symptbmes existent, ils sont souvent aspécifiquasux{ fievre,

anorexie,asthénie, mauvaise croissance pondémadeyss nocturnes, troubles
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digestifs, adénopathies, tachypnée voire dyspiiEe¥t donc la persistance des
symptémes, malgré les traitements antibiotiqueisggi alerter, surtout dans un
contexte a risque.

La recherche d’'un « contaminateur » (cas sourced dantourage proche
de l'enfant est, dans ce cas, un élément importantinverse, des formes
graves et fortement symptomatiques sont plus fréi@gechez le jeune enfant
(miliaire tuberculeuse).[19]

Parfois, le tableau clinique est atypique chezféiaty dans une étude
menée en Tunisie [34] 2 nourrissons avec contaferduleux négatif ont
présenté une symptomatologie mimant un asthme duisson avec un wizzing
récurrent et toux séche alors gqu’il s’agissait @'uaiteinte parenchymateuse
associée a une compression bronchiqgue par un graaulou par une
volumineuse adénopathie.

La tuberculose pseudotumorale survient souvent depatients infectés
par le VIH, elle est rare chez les immunocompétentse représente que 4,3%
dans I'étude de Cherlan et al [35]. Elle est dueéaction inflammatoire
atypigue, caractérisée par une croissance anaechiegl cellules inflammatoires
dont la cause est inconnue, plusieurs théoriest laitribué a des troubles
métaboliques.

Le tableau clinique associe une altération detl'géméral, une fievre avec
des signes compressifs (douleur thoracique, dyspdgsphagie) I'examen
pleuropulmonaire peut étre normal, des adénopatiéephériques peuvent se
voir de siege cervicale ou sus claviculaire faigaemser plus a une pathologie
tumorale maligne (Surtout que les investigatiorialagiques montre souvent

une masse isolé de grande taille associée a des@athies médiastinales).
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Un cas a été rapporté en Russie en 1969 chez lUeed& 5 ans
immunocompétente sans antécédents de tuberculdsed3as publié en 1998
par Mj Cherian et al [al] le premier était un nasgson de 1 an et demi, le 2éme
cas était un enfant de 3 ans sans contexte degeotntlherculeux connu [37].

Et un autre cas, chez un enfant immunocompéterst isaimon de contage
tuberculeux agé de 10 ans, a été publié en 20@8Fé&sil [38].

» bactériologie :

L’identification de M. tuberculosis permet de pokediagnostic deertitude de

tuberculose. Toutefois, cet argument formel faitvemt défaut chelzenfant.

La méthode usuelle de prélevement des crachats débktate, notammeghez
les petits enfants qui ont plutdt tendance a avelers crachats au lieu des

expectorer.

L’aspiration gastrique représente le mode préféekede recueil dessécrétions
issues des voies aériennes et deégluties. L’optimaisades conditionsde
réalisation peut permettre d’augmenter considénadhd le rendement de
tubages gastriques pour la détection de M. tubesmil Mais cette alternative
reste relativement traumatisante et nécessite wogtec hospitalisation de
I'enfant. [34]

L’induction d’expectorations par inhalation de séargalé hypertonique (5%) a
été proposée comme une alternative a I'aspirat@striggue, méme cheles
nourrissons. Cette technigue est répandue moitaedf chez I'enfant quehez
'adulte, mais a fait I'objet en 2005 d'une étudenparative avec legibages
gastriques chez 250 enfants tuberculeux agés deid an5 ans. Seauteurs

affrment que le rendement bactériologiqgue d'unaéathon prélevé par
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induction des crachats, est équivalent a celui debages gastriques, et que
celui de trois crachats induits est 2 fois supériaucelui des 3 tubages
traditionnels.[34]

Les prélevements réalisés au cours d'une endosdmpiechique(aspiration
bronchique ou lavage broncho-alvéolaire) n'ont gagendementsupérieur aux
aspirations gastrigues chez I'enfant. L'endoscdpi@nchique nedoit donc pas

étre réalisée a visée uniquement microbiologiq@é.[1
» L’'examen direct et culture

En plus du fait que les prélévements pédiatriquest sgénéralement
paucibacillaires, les prélevements naturellement contaminés (urirass,

crachats..yoivent subir une décontamination soigneuse avanéegltraiter aux
laboratoires. Si cette decontamination est mal rét¥® ou excessive elle
pourrait conduire a la destruction de tous les gergncompris le nombre limité

des mycobactéries, donc a une culture faussemgating. [27]

Un frottis positif, méme en combinant 'examen diret la culture, est observé
dans moins de 50 % des tuberculoses-maladiesrdarie
» L’amplification génomique : [27]

Les systemes d’amplification génomique sont capable détecter de faibles
qguantités de matériel génétique de M. tuberculesEisniveau de sensibilité des
tests PCR peut étre tres intéressant dans la tulbsec de I'enfant,
habituellement paucibacillaire.

Lesvaleurs de sensibilité vont de 45 a 83 % pourdehriques PCR et de 25 a

44% pour les cultures. Alors que la spécificité &st00% selon ces mémes
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études. Si ces techniques d’amplification génomiqiant pasd’indication

systématique dans la tuberculose de I'enfant, piesyennéanmoins étre utiles
dans les situations ou le diagnostic est difficgileez I'enfant, comme les
nouveau-nés et les immunodéprimés, chez lesqusldatds négatifs du test

tuberculinique sont fréquents.

» La biologie :

Les perturbations biologiques observées n'ont déaypart rien de
spécifique, qu’il s’agisse de I'anémie ou du symaeoinflammatoire avec une
hyperleucocytose a peu d'intérét pour le diagnostigarde toutefois une
importance dans la surveillance de la maladie [3hsi, la vitesse de
sédimentation est souvent acceélérée, la numéraironule sanguine objective
une anémie modérée, une hyperleucocytose, ce gpintr&éos constatations

chez nos patients.

Chez l'enfant, des observations exceptionnelleméiide hémolytique
auto-immune (AHAI) ou de purpura thrombopénique imwlogique (PTI), ont
été publiées dans la TBC disséminée, abdominajareglionnaire [34]. Ainsi,
malgré le caractere exceptionnel de cette asswmgjata recherche d’une
infection par le MT devrait faire partie du bilatiodogique d’une AHAI ou d’un
PTI, dans les pays d’endémie tuberculeuse, d’aypéug qu’une évolution

favorable sous antituberculeux seuls. [34]

Ces perturbations biologigues sont aussi obserag@esours des atteintes

extrapulmonaires.

La tuberculine est préparée a partir d’'un broyat Me tuberculosiset

contient donc des fractions protéiques polyantigées, son injection
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intradermique provoque chez le sujet infecté la&rition de lymphokines a
I'origine d’'une réaction d’hypersensibilité retaedge traduisant par I'apparition
24 a 72 h aprés d’une infiltration localisée dpdau. Cette infiltration est due a
'cedeme et a 'accumulation des lymphocytes selisgisi au niveau du point
d’injection.[27]

Cette réaction d’hypersensibilité retardée indugar des antigenes
microbiens deM. tuberculosisest également induite par les bacilles du BCG et

aussi par certaines mycobactéries atypiques.
L’intradermo réaction a la tuberculine est utilisée : [27]

0o Au niveau individuel, dans le cadre du diagnostie Linfection
tuberculeuse. Sa positivité prouve que le sujegéja dté infecté par une
mycobactérie a un instant quelconque de sa vie.r&ist en aucun cas la
preuve d'une tuberculose maladie.

o Au niveau collectif, sa pratique sur un échantilteprésentatif d’enfants
non vaccinés par le BCG permet de mener une engigtaeévalence
tuberculinique pour déterminer la proportion deewijinfectés dans cet
échantillon. Cette proportion traduit l'intensité& da transmission de
I'infection dans cette collectivité et permet ddca&er « le risque annuel
d’infection tuberculeuse » (RAI).

L’intradermo-réaction (IDR) a la tuberculine n’gsis une preuve de la
nature tuberculeuse de l'affection. Plusieurs réastsont capables d’induire
des réactions faussement négatives : Injectiongrofonde, une lecture tardive
ou sous-estimée, immunodépression ou infectiomtécst la vaccination BCG
[19].
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Le tableau suivant aide a l'interprétation de I'll@Rez I'enfant de moins

de 15 ans en fonction de |la date de vaccination BCG

IDR diamétre
d'induration en Absence de
. BCG <10ans BCG =10ans
millimétres (mm) BCG
IDR negative

IDR <5Smm Tuberculose infection ancienne ou récente peu probable

- IDR positive - IDR positive - IDR positive

- En faveur d'une réaction | - En faveur d'une | -En faveur d'une
Smm=IDR=9 due au BCG réaction due au BCG | tuberculose
mm ou d'une tuberculose | infection, mais non

infection en faveur d'une
infection récente

- IDR positive
10 mm=IDR=14 | - En faveur d'une réaction | - [DR positive
mim due au BCG ou dune |- En faveur d'une tuberculose infection

tuberculose infection

IDR=15 mm - IDR positive
- en faveur d'une tuberculose infection récente

Tableau | : Interprétation de I'IDR

On a effectué le test de Quantiferon chez le paliérs, le test s’est révélé
positif, mais les tests sanguins IGRA (QuantifeGiT® et T-spot Th®)
détectent une mémoire immunologique et sont destinéaire un diagnostic
d’infection tuberculeuse latente. lls ne devraigrds étre utilisés pour
diagnostiquer une tuberculose pulmonaire active apire et ne peuvent
sesubstituer a l'imagerie et la microbiologie. Lat ldes tests IGRAs est de
déceler des infectionsuberculeuses latentes et de les traiter pour révite

I’évolution vers une tuberculose active contagig@5¢
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» La Radiologie :

Malgré les progrés de l'imagerie, le diagnosticcdeitude est souvent

difficile a obtenir, en particulier en I'absenceladealisation pulmonaire.

Au cours de l'atteinte pulmonaire seule ou assagigre autre localisation,
plusieurs aspects locaux et locorégionaux peuveat veir: atteinte
ganglionnaire, compression des voies aériennescaugs, et troubles de

ventilation des segments d’aval par les adénopafh.

Des opacités parenchymateuses souvent segmerghiodmires (le patient

N°2 : la radiographie thoracique de face objectime opacité hilaire et basale
homogéne probablement témoin d’'une atteinte pulineressociée a l'atteinte
intestinale). Les calcifications peuvent étre pnéss au sein des opacités, les
nodules d'une taille de 2 cm se voient chez 30%etéants, des micronodules
de 1 a 3 mm sont évocateurs d’une disséminatioratog@ne [19]. Une miliaire
tuberculeuse ou poumon détruit (I'observation N&moignent un stade avancé
de la maladie tuberculose. Un poumon détruit peydrésenter aussi sous forme
d’opacités systématisées rétractiles qui corresggpmorddes foyers d’atélectasie,
des opacités pulmonaires diffuses hétérogenesaéall’'aspect d’'un poumon

sale ou des opacités homogenes. [19]

Trois aspects tomodensitométriquesont observés au cours de la
tuberculose pseudotumorale : les nodules, les mastdes condensations
parenchymateuses. La taille des |ésions est varidlels contours peuvent étre
nets et réguliers, lobulés et irréguliers ou sp&cul Les calcifications intra-
lésionnelles peuvent étre diffuses, centrales merxiques. Quand les Iésions

sont excaveées, la paroi de I'excavation peut gtaésée ou fine et réguliére. [34]
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Le rehaussement annulaire de la Iésion est évacdtua tuberculose.
L’hypodensité centrale non rehaussée par le pragudontraste correspond a la
nécrose caséeuse. Quand les lésions atteignemtyrkisobes : la tuberculose
pulmonaire doit étre évoquée. Les lésions de tuiewse pseudo tumorale

prédominent au niveau des :
o Segments dorsaux et apicaux des lobes supérieurs
o Segments apicaux des lobes inférieurs (a droite +

Les masses et les nodules de tuberculose pseomboaie peuvent étre de

siege périphérique ou proximal.

La TDM permet de rechercher les signes associésnadxles et aux

masses de tuberculose pseudo tumorale : [34]

1 Micronodules centro-lobulaire.

1 Nodules acinaires : péri-lésionnelle ou contraokdeé

L'endoscopie bronchique apporte fréequemment des arguments
diagnostiques importants chez les enfants susgeciM. En effet, 40 a 60 %

des enfants avec TM et radiographie de thorax aserront une atteinte
endobronchique trés évocatrice, et directemenglisable en endoscopie [19].

Les aspects les plus fréquents sont une réductiaralibre bronchique par
compression d’'une adénopathie adjacente, un gnaeildu caséum obstructif,

ou encore une inflammation muqueuse importante [19]

L’absence d’arguments sur la radiographie de shpoar une obstruction

bronchique n’exclut en rien la présence d’une mtiteendobronchique [19].Si
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I'endoscopie bronchique ne se justifie pas a viggguement microbiologique,
elle reste tres informative pour I'évaluation deraladie endobronchique et doit
donc étre facilement réalisée chez I'enfant lordauediographie de thorax est

anormale. [19]
 Lathoracotomie :

La tuberculose pulmonaire se traduit souvent parimi@ges radiologiques
cavitaires évocatrices. Elle peut revétir des aspatypiques comme la forme
pseudotumorale. La présence d'un nodule pulmomaise des problemes de
diagnostic. Les méthodes non invasives ne pernigisende faire la preuve de
la nature bénigne ou maligne de ce nodule. La temsitbmétrie apporte des
présomptions mais non une certitude sur la natkaete du nodule, d’ou le
recours a thoracotomie et la résection a empot@module était avec un

examen extemporané.

Dans une étude menée a l'université de Florida §ifjune série de 12
patients, la thoracotomie fut pratiguée chez 3 deda le diagnostic de
tuberculose sur aspect macroscopique a été rebezuun malade et aprés étude
histologique chez 2 malades.

* L’anatomopathologie :

La multiplication des bacilles de la tuberculosesda’importe quel site de
I'organisme humain provoque une inflammation spgaeé avec formation d’'un
granulome caractéristique. L’anatomie pathologiqpegmet d’examiner les
tissus suspects de tuberculose, soit du vivant diade sur des prélevements
obtenus par biopsie médicale ou chirurgicale, apres déces sur des pieces

d’autopsie.
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L’examen anatomopathologique comprend I'examen osaopique des
lésions, qui peut évoquer la tuberculose si I'obsur dispose de la piece
complete ou d'une partie importante de cette pi@amnglion, rein . . .) et
'examen microscopique d’'un prélévement. L’anatoatbplogie est une aide
au diagnostic, lorsque ce diagnostic ne peut pasféit par les techniques de
bactériologie. Cet examen est surtout utile dars tidberculoses extra-
pulmonaires. Il est parfois possible de coupler dexamens

d’anatomopathologie avec des techniques de balcigieo
o Macroscopie : [37]

Les aspects macroscopiques de la tuberculose pairaopeuvent se résumer

dans les formes suivantes :

v La miliaire tuberculeuse
v’ Les tubercules crus

v’ Les tuberculomes

v' Les cavernes

0 Microscopie : [38]

Les lésions microscopiques sont de plusieurs typesstade initial de
linflammation apparaissent des lésions exsudath@s specifiques, riches en
lymphocytes et en cellules histiocytaires macropjags. Cette phase est trés
fugace et ne s’observe que dans certaines tubsesuloés graves a évolution
rapide. A un stade plus avancé se surajoute unesecaséeuse particuliére a
la tuberculose, qui résulte d'une part du caractvasculaire du nodule

inflammatoire, et d’autre part des réactions coxgdeentre le germe et les
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tissus (tous nos malades ont présenté cet aspipcigpamonique de l'atteinte

tuberculeuse).

Cette nécrose peut étre minime et passer inapelanse de I'étude
histologique. La réaction de défense tissulairdreotes atteintes destructives se
manifeste par I'apparition de lésions folliculaieegour du caséum, formées par

des cellules épithélioides, géantes et lymphomgair

Quand tous les éléments d'une telle Iésion cadénfiaire sont réunis,
leur nature tuberculeuse est pratiguement certditags selon l'incidence des
coupes, un tel follicule peut avoir un aspect moirspécifique,
gigantoépithélioide, épithélioide ou lymphocytaifgrétant dans ce cas a

confusion avec d’autres affections, telles queataaidose et la brucellose.

La résorption d’'une inflammation tuberculeuse essfble spontanément,
mais elle est surtout le fait de l'antibiothérapiees Iésions non caséifiées
évoluent vers la fibrose, et les Iésions caséifi€entourent d’'une coque
fibreuse. Le caséum dans ce cas ne peut se résoraer il se modifie avec
assechement, calcification ou ramollissement. Lesnséguences du
ramollissement sont liées a la possibilité d’évéionade cette nécrose : des
ulcérations se forment au niveau des revétemerite auntres digestifs, des
abcés froids au sein des tissus pleins (rate,,fetefles cavernes au sein des

parenchymes pourvus de voies de drainage.

Comme tous les foyers inflammatoires, les Iésiameitculeuses ne sont
pas disposées au hasard au sein des viscerescamfiguration, leur taille et
leur volume sont conditionnés par I'entité anatamigu elles se développent et

a partir de laquelle elles s’accroissent avec @ngine systématisation.
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L’'importance et I'étendue des Iésions ne dépenpastde la quantité et de
la virulence des bacilles, mais du terrain, deéactivité de l'individu et des
organes, et de la présence de -conditions généraleslocorégionales
favorisantes.

L’aspect microscopique est commun a toutes lemtdteviscérales.

Figure 56 : Examen anatomopathologique : granulomépithélio-giganto-

cellulaire [39]

2.2) L’atteinte splénique:
» Laclinique :
Dans I'observation N° 2, I'altération de I'état @éal avec la splénomégalie
fébrile, associée a un ictére et des douleurs seseant fait penser a une

hémopathie maligne ou un lymphome.

L’atteinte tuberculeuse splénique isolée est exmepelle (Le cas N°2),

elle est souvent associée a une atteinte hépateudou pulmonaire

concomitante [40]. Dans sa forme primitive, ellalige souvent des aspects
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trompeurs de diagnostic difficile. Elle se tradeliniquement par un syndrome
fébrile, une AEG, avec a l'examen clinigue une iplaégalie et ou
hépatomégalie [40] (ce qui rejoint le tableau glirg de notre patient N°2).

» La radiologie :

L’atteinte splénique, peut revétir plusieurs aspectmicronodulaire,

macronodulaire ou abcédée :

La forme micronodulaire est la plus fréquente saduisant a
I’échographie par accentuation de I'échogénicité ou par desanamiules de
taille inférieure a 5 mm, d’aspect hypoéchogénefdrene macronodulaire est
plus rare appelée tuberculome. Elle réalise unlosigurs masses nodulaires le
plus souvent hypoéchogéne sans renforcement pmstéavec parfois des
calcifications [40Q].

La TDM en mode hélicoidal permet de faire un bilan topphique précis
des lésions spléniques et des atteintes régioremssciees [40]. La forme
miliaire se traduit par des images hypodenses adesprécoce et par des

calcifications au stade de séquelles.

Dans la forme macronodulaire, on observe des Iéfigpodenses, non ou
faiblement rehaussées, avec parfois une courompEhpéque hyperdense apres

injection intraveineuse de produit de contrastg.[40

Dans notre observation N° 2 il s'agissait probaklet d'un cas de
tuberculose abdominale a révélation spléniqgue p&camisme vasculaire
indirect avec atteinte intrasplénique directe pBrcobacterium tuberculosis
L'hypothése la plus séduisante [41] pour expliquertel mécanisme indirect,

vasculaire, de l'atteinte splénique est celle g@ihédnoméne thrombotique des
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vaisseaux spléniques au contact d'un foyer infectreprésenté par les petites
adénopathies hilaires tuberculeuses : un tel mseenest classiquement décrit
au cours de certaines thromboses portales. Unufactampressif mécanique

surajouté pourrait également étre discuté [41].

» La chirurgie exploratrice :

o La laparotomie :

La place de la laparotomie est discutée pour plusieauteurs est
considérée comme une intervention invasive, toigef@ particularité de la
tuberculose viscérale dans sa forme pseudotumévalgue en premier lieu une
pathologie tumorale maligne, d’ou le recours afsmrotomie , dans une série de
90 cas présentant une tuberculose a localisatisnérale abdominale , la
laparotomie fut pratiquée chez 54 malades et lgndistic de tuberculose était
évogqueé sur aspect macroscopique chez 51 patidals. |

La laparotomie présente l'avantage d’'une meilleesgploration des
visceres abdominaux et de la cavité péritonéalelad®alisation de biopsies
multiples et plus précises, et de réaliser desegeptlliatifs comme une
(dérivation bilio-digestive en cas d'’ictére cho#gfue important, et elle permet
aussi le drainage d'éventuel abceés...) Par conirened doit pas réaliser une
résection tant qu’'on n’a pas une confirmation higfigue d’'un processus malin.

L’examen extemporané trouve ici, tout son intérét.
o0 La ccelioscopie :

Le recours a la laparoscopie comme moyen diagnastgt une procédure,
sure et précise qui représente une alternative-immsive a beaucoup d’autres

explorations diagnostiques. Les indications deecktparoscopie diagnostique
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sont actuellement trés nombreuses et ne cesserdaeoitre. La Laparoscopie
est proposée pour faire une exploration minutieetseompléte de la cavité
abdominale et des biopsies dirigées au sein deanesgatteints, dont les

explorations radiologiques ne permettent pas lgndistic de certitude. [43]

L’atteinte péritonéale au cours d’atteinte visogrdt souvent associée soit
lors de la phase bactériémique de la primo-infectmulmonaire ou par
contiguité (rupture d’adénopathies intra-abdomsjalie 3]

Les aspects coelioscopiques de la tuberculosetopédle sont

polymorphes, schématiquement classés en 3 catéd@sionnelles [43] :
» La granulie péritonéale :

Les granulations typiques, de taille égale chezrm@me malade (1 a 3 mm
de diamétre), sont disséminées ou localisées spériéoine tant pariétal que
viscéral. Jaunatres ou blanchatres, porcelainéas, fend de péritoine
hyperhémié, elles apparaissent surélevées, cedhgebalo congestif. Certaines
granulations peuvent étre plus volumineuses, ir@égaht réparties, confluant en
tuberculomes, réalisant des masses ou des magraadopséoplasiques, des

gateaux épiploiques.
» L'inflammation péritonéale

La péritonite tuberculeuse ne détermine pas de miemENts
inflammatoires spécifiques, nonobstant les gramuatmiliaires précitées. La
séreuse est épaissie puisque ocedématiée, hyperarés®ell avec des zones
translucides par endroit. Les exsudats fibrineurtda production est parfois
exubérante tendent a s'agencer en bandes lingaisea s'organiser en voiles ou
cordages adhérentiels.
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> Les adhérences péritonéales

Les adhérences, de consistance et de topograpiadles, se développent
parfois trés précocement et constituent les prategpséquelles évolutives. Des
accolements s'établissent mais aussi des envel@mpeperiorganiques tels que
les capsulites périhépatiques et périspléniquestéseau adhérentiel disposé
entre le cblon transverse et le grand épiploon pauter I'accés a I'étage sus-
mésocolique. L'impossibilité de création du pneuénidpine représente pour

certains un signe indirect de péritonite tubercsisiibreuse.

Ces aspects non spécifiques peuvent étre rencantrésurs d'une maladie

de Crohn, d'une sarcoidose ou d'une carcinos@pésaite.

Cependant la découverte d’'une péritonite plastiqysose la conversion.
La laparotomie doit étre réservée a ces forme®-fiadhésives ou en cas de

complication de la procédure coelioscopique.

» L’écho-endoscopie :

Permet de bien préciser les rapportseatdhsion des masses au niveau
des organes et surtout la réalisation de biopgispermettent d’éviter une
chirurgie complexe et mutilante dans le cas dertulb@se pancréatique ou péri-
pancréatique, comme chez 20 % des cas dans ueal&itide sur 40 cas [40] ,
ou I'étude histopathologique des fragments biopsga été suffisante pour le
diagnostic de la tuberculose pancréatique dans®&as[41] .

» La ponction a l'aiguille fine percutanée

Guidée par la TDM ou par I'échographie,rnpet de réaliser un
prélevement de matériel liquide ou tissulaire, aiies étude bactériologique et
anatomo-pathologique, peut résoudre le problengndiique.
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» L’anatomopathologie :

o Macroscopie :
La tuberculose splénique revét plusieurs formes :

v' miliaire, réalisant un semis de granulations.

v' macro nodulaire, qui correspond a une poche rengdiecaséum et
entourée d’'une coque.

v’ fibrocaséeuse, ou les tuberculomes confluent emndot des foyers
caséeux fibreuse, caractérisée par une rate fibreass foyer caséeux.
[43]

v’ nécroticohémorragique, qui constitue un véritallarctus par atteinte
spécifiqgue des artérioles (Le cas de l'observatith 2 exploré par
laparotomie).

2.3) L’atteinte intestinale :

» Laclinique :

Dans le cas de l'observation N° 3, 'AEG, la fievrees douleurs
abdominales intermittentes et la masse abdomirala dFID sans troubles de
transit ont fait évoquer en premier lieu un lympleordigestif. Dans les
différentes études sur la tuberculose intestinglalisees chez l'enfant, le
caractére non spécifique des signes cliniques afipadairement, avec

cependant une grande variabilité d'un enfant &¢au

Dans une étude menée au CHU de Rabat, ce sombldsdets du transit et
la douleur abdominale qui dominent la série desesidonctionnels [44] (ce qui

ne rejoint pas le tableau clinique de notre paiNa3®).
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Une atteinte péritonéale concomitante se traduitupamétéorisme, une
ascite libre ou cloisonnée, la perception de mapgesonéales diffuses, mal
limitées, donnant une sensation d'empatement. Bangtudes réalisées chez

I'enfant, il est tres peu cité d'autres atteinigsaedigestives associées :

» L'atteinte ganglionnaire est surtout mediastinate indra-abdominale
(notre malade présente des adénopathies méseegrtjuléo-caecales),
en revanche, il n'est pas décrit d'atteinte ganghae périphérique (notre
cas a présenté une adénopathie cervicale, quipp@ttionnée et envoyée
pour étude histologique, le résultat était une meénflammatoire non
spécifique).

> Les atteintes uro-génitales, se voient dans leecads complications
d'une tuberculose abdominale évoluée.

» La miliaire tuberculeuse, correspondant a une dissgion hématogene
du bacille peut compliquer tout type de tubercul@elle-ci se rencontre
surtout chez le petit enfant. La fréquence de sweeale ce tableau dans
la tuberculose intestinale n'est pas préciséeelzanche, on sait que son
apparition se fait généralement 6 semaines apreslidaémination

hématogéne. [45]

» La radiologie :

L’atteinte intestinale prédomine au carrefour ikoal, et se présente
comme des anses agglomérées a parois épaissegate ciancentrique. Cette

atteinte peut intéresser uniqguement le caecumsoddmiéres anses iléales.

L’épaississement pariétal habituellement concemgrigeut, quand il est

excentrigue, a développement exophytique extrirsesjmuler une atteinte
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tumorale plus qu’inflammatoire [46]. Cet épaississat peut étre hétérogene

avec des foyers hypodenses en rapport avec laseécaséeuse.

L’'association de I'atteinte du carrefour iléoceegales épaississements de
l'intestin gréle a distance, avec rétrécissementinal couplé ou non a une
dilation en amont est suggestif d’'une atteinte idioe tuberculeuse [46].
Cependant I'association de ces éléments caradé@estn’est pas de régle et le
diagnostic de tuberculose reste difficile et I'atte du carrefour iléocaecal peut
simuler d’autres affections telle la maladie de ddhméoplasie ou une tumeur

appendiculaire.

L’atteinte tuberculeuse peut intéresser n'impomel gsegment intestinal.
Elle est souvent représentée par des anses ialestiragglutinées, une
infiltration pariétale hypertrophique avec un antiadeénopathies profondes

notamment mésentériques (Le cas de I'observati@raékssemble ces éléments).

» La coloscopie

Elle est plus sensible que la radiologie, cependdieat reste limitée par les
rétrécissements rendant difficile I'accés a l'iléemnpar la rentabilité faible des

biopsies en raison du siege sous muqueux du graeutaseéifié [44].

- L’aspect endoscopique de la tuberculose intdstinagst pas spécifique,
mais la localisation iléo-caecale des lésions aemégnt une bonne valeur

d’orientation diagnostique [45].

- La muqueuse iléo-caecale est ulcérée, friablecaniact. Elle peut
présenter une fibrose, un aspect nodulaire, desdppelypes. La valvule est
déformée, Les biopsies a visée histologique etébatbgique doivent étre
réalisées.
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- Le principal diagnostic différentiel est la mdiade Crohn, La mise en
évidence d'ulcération aphtoides en endoscopie iaudsse muqueuse normale
est en faveur d'une maladie de Crohn, car ce tgpésibn est rare en cas de TB,
contrairement a la maladie de Crohn les ulcératibanss la TB sont plutdt

circonférentielles au sein d'une muqueuse inflarareat[45]

En définitive, la coloscopie est d'un intérét fomeatal. Seule elle permet
un diagnostic de certitude grace aux multiples $iEgpmontrant soit une image
histologique typique, soit la présence de B.K.lsarlames ou aprés culture des

fragments.

L'amélioration réguliere du matériel et des pinadsopsies en particulier,
permet actuellement aux endoscopistes de réaksepriléevements profonds et

d'excellente qualité.
* L’entéroscopie :

Le diagnostic endoscopique de la tuberculose die geSte exceptionnel.
L'entéroscope ne permet qu'une étude du jéjununérigup. En revanche,
certains endoscopes trés fins peuvent progresseu'ful’iléon. Cet endoscope,
en raison de sa finesse et des multiples boucldsdgit parcourir, ne permet

pas de biopsies.

« L’anatomopathologie :

o Macroscopie :
On distingue quatre formes :
o La forme ulcéreuse : il s’agit de pertes de sulegsnuniques ou

multiples, perpendiculaires a I'axe de l'intestinséparées par des zones
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de muqueuse saine ; ce sont de petites ulcérapens profondes,

pénétrant peu la musculeuse, a contours irrégudiedéchiquetés en «
carte géographique », a bords décollés, et ddiohkk présente un aspect
purulent avec des grumeaux caséeux. Ces ulcératmrespondent a des
lésions assez récentes et évolutives. La confludaseetites ulcérations

réalise un ulcere annulaire typique de la tubesmilp16]

La forme hypertrophique : elle traduit une inflantima chronique

observée électivement au niveau de la région ceetdlsocaecale ou elle
réalise un aspect pseudotumoral ; elle est seaendail’hyperplasie

scléreuse ou sclérolipomateuse (le malade de Feasen N°2 réalise cet
aspect). [46]

La forme ulcérohypertrophique : elle associe leaxdmrmes décrites

précédemment et s’observe surtout dans la régionatcale. [46]

La forme sténosante : rencontrée surtout sur lle,ges sténoses sont en
général annulaires et peu étendues. Elles sonbitséquence de la

sclérose réactionnelle tuberculeuse. [46]

2.4) L’atteinte pancréato-hépatique :

» Clinique:

Dans l'observation N°4, les données cliniques B&G, l'ictére obstructif

N

avec I'hépatomégalie ont fait penser a une patheltgmorale de la région

hépato-pancreéatique.

La rareté de la tuberculose pancréatique et gangdice péripancréatique

est bien connue et argumentée par les travaux e §a n’en avait recensé

que 11 cas sur 562 autopsies de malades décedabeteulose [47]. Elle est
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exceptionnelle chez I'enfant ; aucun cas n’est #ppdans la série de Dehbi a

propos de 55 cas de tuberculoses abdominalesrdantd47]

Dans la majorité des cas, la tuberculose panquaatet péripancréatique
évolue dans le cadre d'une atteinte pluriviscéfdiens notre cas N° 4 une
atteinte hépatique était associée), mais il exisgeformes primitives et isolées
dans 25 % des cas. [47]

Sur le plan clinique, il N’y a pas de signes spgaés ou évocateurs, ce qui
rend compte des difficultés diagnostiques. Les $§mps observés peuvent étre
liés a une compression de la voie biliaire prinigpaource d’ictere rétentionnel
(Le cas N°4) ou a une compression vasculaire resbde d’hypertension

portale.[47]

\

En dehors des formes tumorales a développementlus gouvent
épigastrigue, on peut observer des formes averefigy long cours et altération

de I'état général.
« Laradiologie :
L’Echographie , elle réalise plusieurs aspect$8} [4

o La forme micronodulaire : Le foie est augmenté dtuwe, présentant
une atténuation en profondeur d’échostructure bgétre comportant de
petites masses échogenes mal limitées de taili@blar

o Laforme macronodulaire Réalise I'aspect :

» D’une masse hépatique uniqgue ou multiple, arronkdéérogene
présentant ou non une calcification correspondamt ls plan

anatomique a des tuberculomes.
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» D'une ou plusieurs masses hépatigues hypoéchogénes

correspondant a des abces tuberculeux.

En TDM abdominale, I'atteinte hépatique dépend du stade évolutifade
maladie. Les Iésions de début sont isodenses. @fleennent hypodenses par
nécrose caséeuse puis finissent par se calcifistame sequellaire. L’injection

de produit de contraste entraine un rehaussemeulzae. [49]

La localisation pancréatique reste une localisatigtnémement rare. Elle
est exceptionnellement primitive, le plus souveetomdaire a une miliaire
tuberculeuse et associée a dautres anomalies tidiggs péritonéales et
hépatospléniques, ou constitue un site de réaictivatusieurs années plus tard
[49].

A I'échographie elle réalise une tuméfaction homogene ou hétémgen
pancréas, de lésions céphaliques focales hypoéabegde masse kystique a
contenu finement échogéne, ou tissulaire parfoikimimeuse infiltrant la
graisse péri pancréatique posant le diagnosti@reifitiel avec un processus

tumoral pancréatique [40].

En tomodensitométrie on observe une masse hypodense, parfois
multikystique, siégeant dans la téte du pancréad4B [40] avec une prise de
contraste en couronne. Cette masse pancréatigué Eaacompagner
d’adénopathies parfois volumineuses péri-pancréesichypodenses, qui sont

alors tres évocatrices.

Chez notre malade N° 4 La tomodensitométrie actibe de multiples
masses hypodenses, non rehaussées aprés injecpoodliit de contraste. Il s’y

associe une volumineuse masse de la téte du pandeédensité hétérogene
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responsable d’'une dilatation des voies biliaires, des adénopathies

rétropéritonéales hypodenses décrivant ainsi ledaltypique.

* L’anatomopathologie :

o Macroscopie :
Trois formes Iésionnelles du foie : [43]

» La forme macronodulaire : trés rare, rencontréplle souvent chez les
patients immunodéprimés. Elle est caractérisée lpaprésence de
tuberculomes qui résultent probablement de la soalekce de multiples
granulomes tuberculeux. lls sont réguliers, de letailvariable,
généralement supérieure a 2 cm, entourés d'unssgpaoque scléreuse
parfois calcifiee, et truffant le parenchyme hépati (Le cas de
I'observation N° 4 exploré par laparotomie).

» La forme micronodulaire ou miliaire : réunit la gu#otalité des cas de
tuberculose hépatique. Elle est soit primitive,t ssecondaire a une
miliaire tuberculeuse avec insémination hématogEtie.est caractérisée
par la présence de multiples nodules gris-blanpeds®s a la surface et
dans la profondeur du foie. Leur taille est cellend téte d’épingle, les
plus gros atteignant la taille d’'un grain de mjllsbit environ 2 mm de
diamétre. Le foie garde le plus souvent une tatlaune morphologie
normales.

» La tuberculose canaliculaire est exceptionnelle | : sagit d'une
angiocholite suppurée ou les lésions tuberculeuseslimitent aux

canalicules biliaires.
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2.5) Tuberculose rénale :

* Laclinique:

Le diagnostic des formes extra-pulmonaires estesaughfficile surtout en
dehors des pays d'endémie tuberculeuse ou le diigrest rarement suspecté
initialement. Sur le plan diagnostique, l'absenae gpécificité des signes
d'appels, et le grand polymorphisme de la maladipliquant le retard
diagnostique [50, 51, 52],d'un délai diagnostiguagyean de 2 ans [53] en cas de

tuberculose urinaire.

La symptomatologie de la TU n’est pas évidente [6#]généralement
déroutante, le personnel médical et paramédicahests bien averti que vis-a-

vis d'une tuberculose pulmonaire [55].

Néanmoins, certains symptémes cliniques sont preskms presque tous
les cas [56] : fébricule, asthénie, amaigrisseneérdoivent faire pratiquer un
bilan de tuberculose [57].

La forme pseudo-tumorale de cette maladie est earele diagnostic
difficile[58].Les douleurs chroniques de la fos$iaque et la présence d'une
masse abdominale domine le tableau clinique quepkela confusion avec le
cancer du rein, 'oncocytome, la pyélonéphrite Xagranulomateuse et I'abces
refroidi du rein.[58]

Il faut pourtant y penser d'autant plus qu'elletp&ine asymptomatique
[60]: 17 cas sur 30 selon Ehrlich et al [61] quir@avent une atteinte
pulmonaire concomitante chez 24 enfants sur 30t €battopadhyay et al [51],

I’'hématurie est le signe le plus commun, avec 58'@&afants qui ont présentés
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un épisode ou plus d’hématurie macroscopique. Rawtre, le symptdme

principale est l'irritation vésicale 60 % suivierp@ématurie 50 % [58].

Dans I'hopital d’enfant, a l'université de Colombped] 55 % d’enfants qui
ont une culture positive étaient asymptomatiquesisbune autre étude faite en
inde [62] la symptomatologie du bas appareil eaipremier rang, suivie d’'une
symptomatologie générale, et enfin I'hématuriersalgue l'insuffisance rénale
éte rare.

Pour Selmi et al des symptémes urinaires non spaeg sont les plus
fréequents tels une cystite trainante ou récidivanties douleurs lombaires
traduisent des lésions évoluées [63]. La cystitprésenterait 75% des
circonstances de consultation [64] La pyurie stegst retrouvée dans 90 % des

cas selon certaines séries [65], mais seulemest®#¥ selon d'autres [53].

La pollakiurie et I'hématurie sont relevées dan®o8@es cas [65].
L'hématurie est un signe important et les testertubiniques doivent faire

partie systématiquement de son exploration [66].

Selon une étude prospective, la protéinurie estyleptdbme prédominant
[67]. D'autres manifestations plus déroutantesdeline HTA doivent attirer

I'attention [63] surtout si elles sont inexpliquéés]
» La biologie :

Le diagnostic de la TU se base sur l'identificattangerme dans les urine,
malgré cela, chez seulement 29 % des cas qu’onumeculture positive [69,
70], et le pourcentage de positivité est de 50 % @Adns d’autres articles [67,

68,71]. La ration diminuée de détection de la hawd peut étre di a la
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fréequence élevée d'utilisation des antibiotiques taitement des infections

urinaires par les praticiens

La PCR, une technique utile et pratique, permenplication de 'ADN
spécifique, malgré la présence d’'un nombre extréenemetit de bactérie. D’ou
son importance dans le cas ou il y a une petit@llptipn de bactéries, comme

dans la tuberculose extrapulmonaire.

Cette méthode a également l'avantage d’étre rapide, les résultats
apparaissent (24 a 48h) [60]. Dans la littératlse, [51] cette méthode est
positive dans 75 % a 85 % des cas. La présencadil&ele Koch dans l'urine a
I'examen direct ou aprés culture sur milieu de Lstein représente un élément
de certitude diagnostique ; la positivité de I'egandirect est de 20 % [61]
jusqu'a 29 % [72] et de la culture de 33 % [73]. haxille de Koch a été
retrouvé I'examen direct des urines chez notrenseocmalade et pour les deux
cas, I'histologie a été contributive pour confirmer diagnostic. L'atteinte
urogénitale a été isolée dans les deux cas puisqueopas retrouvé d'atteinte

pulmonaire ou extrapulmonaire associée.

« Laradiologie :

L'UIV est le plus souvent normale dans les formes détast§71] lorsque
I'atteinte est localisée au cortex. L'UIV permetfaiee un bilan Iésionnel et de
rechercher un éventuel retentissement rénal (10%0 W® sont cependant
normales, ce qui n'‘exclut pas le diagnostic)8).itdabement, des lésions de la
voie excrétrice urinaire sont présentes. Ainsi, peut trouver a I'UIV
[69 ;70 ;71]:
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- Au niveau rénal : une dilatation pyélocaliciel#énose ou amputation
calicielle, rétraction du bassinet, caverne, peiit pyélonéphritique ou encore

un rein détruit (rein mastic, rein muet comme le @da notre étude).[74]

- Au niveau urétéral : sténose souvent multiple natitorme avec une

périurétérite importante.

- Au niveau vésical : aspect de petite vessie tubeuse ou de lacune

pseudotumorale.
- Au niveau uréthral : sténose uréthrale.

L'Echographie abdominopelviennepermet d'explorer le rein, le périrein
et le reste de la cavité abdominale [58, 64]. S0® tas de tuberculose
abdominale, 25 présentent une atteinte rénale émploguement décelable
guoigue sans spéecificité [65].

Dans les formes dites infiltratives, le rein apgamde petite taille,
hyperéchogéene, avec souvent des lithiases intnagfaymateuses, alors que
dans les formes dites obstructives, le rein eaté@@vec souvent une amputation

d'un groupe caliciel.

La TDM permet de faire dans ce cas une recherche d'&erdncer
primitif ou d'autres localisations. Certains ausepréconisent |'utilisation de la
TDM couplée au Gallium 67 pour la détection dedasituberculeuses occultes
extra-pulmonaires (la tuberculose uro-génitale tétanjours secondaire a un
autre foyer tuberculeux) en particulier chez desepts présentant une fiévre

prolongeée. [75]
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L'IRM a l'avantage de réaliser une exploration multgl@n avec

possibilité d'études fonctionnelles (uro-IRM).

» L’anatomopathologie : [76]

o Macroscopie
Les lésions rénales se traduisent :
» En surface :
- Par des granulations blanc-jaunatre sous capssilan foyers ouisolées.

- Par des bosselures correspondant a des cavitéscodéenus

variablerévélées par la coupe.
» Alacoupe:

On retrouve des lésions d’aspect et d’age différentrrespondant a des

poussées successives de la maladie. Il peut s’agir

- De cavernes : cavités a parois souples ou cemliéas barrierescléro-

cicatricielle a contenu soit liquide (purulent, puoulent), soit solide (caséum).

- De poches claires : ressemblant a des kysteara membraneuse et a

contenu urineux ; ce sont des Iésions ancienndgesxa@n principe stériles.

- Une pyonéphrose : le rein souvent englobé dams gangue de
sclérolipomatose, de volumineuses cavernes a aonperulent et de tissus

scléro-lipomateux ont pris la place du parenchyémakcomplétement détruit.

La pyonéphrose tuberculeuse est soit I'aboutissedetiévolution ulcéro-
nécrotique tuberculeuse (rein mastic), soit celwind sténose de la voie

excrétrice ayant détruit le parenchyme.
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3) TRAITEMENT :

Apres confirmation histologique du diagnostic déeculose viscérale
tous nos patients ont bénéficié d’un traitementbantllaire classique, pour le
malade N° 2 la splénectomie était indiquée powspket radiologique en faveur
d’uninfarctus splénique, les malades 1 et 5 ontéhég d'une intervention

chirurgicale sur destruction parenchymateuse.
4.1) Traitement préventif :
BCG : Bacille de Calmette et Guérin.

Au Maroc, la vaccination devient obligatoire cheg enfants de moins de
5ans depuis 1949 :

- L'enfant et en particulier s'il est agé, est @ussque d'étre contaminé par
le bacille tuberculeux. La chronicité de la maladie la morbidité qu'elle
entraine pour ceux qui en souffre est d'autant plymrtante que les enfants
avancent en age. On constate également, une frégy#gns importante de

formes extra-pulmonaires chez les moins de 15ans.

- L'administration d'un vaccin dans la premiereé&mde vie est une des

étapes les plus importantes de la lutte contneldartulose.

- Au Maroc la vaccination par le BCG est obligatoichez tous les

nouveaux nés a la naissance.

- De nombreux pays (pays de I'union européennedusgendu le caractére
obligatoire de la vaccination, préférant la rése&eales populations a risque,
I'incidence de la tuberculose en Suede a augmen® al14/100 000 chez les

enfants de moins de 5 ans et dorigine étrangeére su | ‘arrét de la
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vaccination[77], La France étant le dernier paysgrandre cette décision

annoncée par la ministre de la santé, le 11 jUDé&7 [78].

- Les difféerentes études portant sur les formesagxtilmonaires de la
tuberculose retrouvent une proportion de sujetsades ou de sujets atteints
nettement supérieure dans les groupes non vactil®éraissance, a I'exception
de la tuberculose ganglionnaire dont la fréequersteidentique dans les deux
groupes [79]. La vaccination a permis une diminutibe la mortalité par
tuberculose en évitant notamment les miliaires rudeuses ou les atteintes

meéningees.
- Efficacité du BCG : [80 ; 81]

- A la suite de la grande enquéte menée a Chinglepunde dans les
annees 1970 et qui avait conclu a l'inefficacitéBIbG, de nombreuses études
ont été réalisées, portant en particulier sur latgation conférée par une

vaccination BCG précoce contre la tuberculose elg@dint.

Deux métaanalyses publiées au début des annédés difi9permis de
confirmer l'efficacité du BCG dans la préventiorsdeéningites et des miliaires
tuberculeuses de I'enfant, avec un pouvoir protecestimé entre 64 et 86 %

selon le type d'analyse.

- En revanche, les estimations de l'efficacité do@contre les formes

pulmonaires étaient plus hétérogenes.

- Une troisieme méta analyse, n'ayant inclus geeétades ayant porté sur
la vaccination des nouveau-nés et des nourrissprmepntré une protection

contre 'ensemble des formes de tuberculose supérae50 %.
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- La durée de protection est plus difficile a estinprobablement 60% a 5

ans.

Peu d’études ont par contre été effectuées conuettedficacité de la
revaccination. Des données d’enquétes menées &wetCGhi Malawi plaident en
défaveur de [lefficacité de la revaccination, tandgue des données
d’observation en provenance de Hongrie et de Pelagmt plutét en faveur
d’un certain impact épidémiologique de la revadiooma

L’OMS a publié en 1995 une synthese de la littéeaur cette question.
Les conclusions en étaient que « chez les sujatsings par le BCG, la
revaccination n’est pas recommandée et aucun aésdlentifique ne confirme
l'utilité de cette pratique. Les revaccinations tiplés ne sont jamais

indiquées».

- Contre-indications: les dermatoses évolutives\diies et les déficits

immunitaires acquis ou congeénitaux touchant I'imitéuaa médiation cellulaire.

- La réaction au test cutané semble décliner apmésertain temps. Aussi,
10ans apres la vaccination, environ 12% seulemesisdjets vaccinés gardent
une IDR supérieure ou égale a 10mm. Chez les envaetinés avant I'age del
an, un test positif, supérieur a 10mm aprés Saniséli@ considéré comme
significatif, témoignant d'un possible contage tehieux en l'absence de

revaccination.
4.2) Traitement curatif : [82]

» Principes du traitement:
- Le traitement de la tuberculose de I'enfant repgkbbalement sur les
mémes principes que celui de l'adulte :
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1. Elimination rapide des mycobactéries pour diramia morbidité et la

mortalité.

2. Elimination totale des mycobactéries pour édgsrrechutes (traitement
prolongé)

3. Prévention du développement des résistances b{namon de

médicaments pour éviter une monothérapie fonctikde)ne

» Le bilan préthérapeutique : [82]
Le bilan pré thérapeutique est fondamental. Il gertmettre de choisir le
régime thérapeutique le plus adéquat car il pedaet

> Préciser le type de tuberculose
Le diagnostic de la maladie permet une premiergsiflaation des malades
selon la ou les localisations de la tuberculodenda gravité de la maladie et la

preuve bactériologique éventuelle.

> Préciser les antécédents thérapeutiques
L’interrogatoire doit étre précis a la rechercherdtraitement antérieur de
tuberculose. En cas de doute linterrogatoire egrris avec attention ; on
demandera au malade s’il n'a pas une carte dermaiit qui lui a été fourni par
un autre service. S'’il s’agit d’'un malade déjatéail est nécessaire de préciser
le traitement qu’il a réellement recu : primo teaitent (échec, rechute apres
guérison ou reprise évolutive aprés une interrapte traitement) ou encore

apres retraitement.

» Identifier les facteurs pouvant compliquer la maaal le traitement :
- Rechercher l'existence d’'une maladie concomitacdanue, en particulier
diabéte, néphropathie chronique, SIDA ou épilepsie, insuffisance hépatique.
141



* Régimes de traitement : [82]

Les régimes de traitement recommandés pour chagtégorie de
diagnostic de TB sont généralement les mémes @suernfants et les adultes.
Les nouveaux cas sont classés dans la Catégommuvdaux cas de TB
pulmonaire a bacilloscopie positive ; nouveaux cs TB pulmonaire a
bacilloscopie négative avec lésion parenchymatétesadue ; formes graves de
TEP ; forme grave de VIH concomitant) ou dans I&é@arie Il (nouveaux cas
de TB pulmonaire autres que ceux de la Catégoritmimes moins graves de
TEP).

La plupart des enfants souffrant de TB sont aeidfune TB
pulmonaire/intrathoracique (a bacilloscopie néggtiou d’'une forme peu grave
de TEP et sont dés lors classés dans la Catédjollies enfants souffrant d'une
TB pulmonaire a bacilloscopie positive, d’'une Iéspulmonaire étendue ou de
formes graves de TEP (par exemple, TB abdominaleTBudes os et
articulations) sont classés dans la Catégorie 4. drdants atteints de méningite
TB ou de TB miliaire méritent une attention partiere (voir plus loin). Les cas
traités précédemment sont classés dans la CatéfofieB pulmonaire a
bacilloscopie positive traitée précédemment) ousdkn Catégorie IV (TB

chronique et TB a germes multirésistants aux méakecds [MDR]).[82]

* Les antibacillaires : [26]

Le traitement antituberculeux est divisé en dewasps : une phase
intensive (initiale) et une phase de continuatlienbut de la phase intensive est
d’éliminer rapidement la majorité des bacilles etmtévenir I'émergence de la

résistance a I'égard des médicaments. La phasesiméeutilise un plus grand
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nombre de médicaments. Le but de la phase de catitn est d’éradiquer les

bacilles dormants.

» Les médicaments antituberculeux essentiels sonbaubre de cing:

Isoniazide
Rifampicine
Pyrazinamide
Streptomycine
Ethambutol.
» Mode d’action des médicaments antituberculeux ¢isden

Les médicaments antituberculeux agissent sur lésreites populations
bacillaires d'un malade. En effet chez un tubencxiel existe différentes

populations bacillaires :

Les bacilles métaboliquement actifs et en multgilem continue et rapide.

Cette population se trouve principalement dansd&grnes pulmonaires.

Les bacilles dont la multiplication est lente s#ué I'intérieur des

macrophages.

Leur multiplication est ralentie par le manque §'g&ne et le pH acide du

cytoplasme macrophagique.

Les bacilles quiescents ou persistants dans Issgsti@ multiplication tres
lente par poussée. Leur multiplication est stoppéas ils restent vivants. lls
sont capables de reprendre leur activité et dewgpirer des que les défenses

immunitaires diminuent.
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L’action des médicaments est variable selon letivige bactéricide et/ou

stérilisante sur ces populations bacillaires.

Les deux antituberculeux bactéricides les plusaées sont I'isoniazide
(H) et la rifampicine (R) qui agissent sur les Basien multiplication rapide et
continue, mais aussi sur ceux qui sont en mulagho ralentie sur les
macrophages. Un avantage supplémentaire de lapidama est de détruire plus
rapidement lesbacilles en multiplication ralentiar elle agit & une étape tres

précoce de la multiplication bacillaire.

Deux autres antituberculeux bactéricides d’effigaecnoindre et d’action
complémentaire sont le pyrazinamide (Z), qui edif an milieu acide et
deétruitain si les bacilles intracellulaires et teeptomycine (S) qui n’est active
gue sur les bacilles se multipliant activement damailieu extracellulaire parce

gu’elle est incapable de traverser la membranelaet.

Les seuls médicaments qui détruisent les bacikesigiants et qui ont une
action stérilisante sont la rifampicine et le pymamide. Ces médicaments sont

toujours employés dans la chimiothérapie de calutée.
» La posologie

La posologie quotidienne des antibacillaires gstésentée au tableau suivant :
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Poids de Comprimés | Comprimés | Comprimés | Streptomycine
I'enfant de RHZ de de injectable en g
(60+30+15)/j| E(400)/j RH/j
jusqu’au 7 kg 1 0.25
1
8-9 kg 1.5 0.25
1.5
10-14 kg 2 0.25
2
15-19 kg 3 0.33
3
20-24 kg 4 0.5
4
25-29 kg 1 5 0.5
5

Tableau Il : Posologie des antibacillaires chez lidant selon le poids [84]

» Effets secondaires et surveilland&2 ; 83]

La surveillance du traitement comporte plusieurketgo Il s'agit d'évaluer la

bonne compliance au traitement par I'enfant etsalle et d'observer la bonne

tolérance de celui-ci en dépistant les effets imdBkes.

Les enfants et les nourrissons en regle générdkremd trés bien les

antituberculeux.

Les effets indésirables sont analogues a ceux wiserhez l'adulte, mais

semblent moins fréquents.
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EFFETS INDESIRABLES

Mineurs :

- Douleurs articulaires
- Sensations de
brilures dans les pieds
- Anorexie, nausées,
douleurs abdominales

Majeurs :

- Démangeaisons,
éruption cutanée

- Surdité ou vertiges
- Ictére

- Troubles visuels
- Purpura, choc,

insuffisance rénale aigué

MEDICAMENT
INCRIMINE

Pyrazinamide
Isoniazide

Rifampicine

-Thioacétazone ou
streptomycine
-Rifampicine

ou isoniazide
Streptomycine

Isoniazide, rifampicine,
pyrazinamide
Ethambutol
Rifampicine

PRISE EN CHARGE

Aspirine
Pyridoxine 100 mg/jour

Prise alimentaire avec le
médicament

Arrét définitif (remplacer
par é¢thambutol)

Arrét puis réintroduction
avec désensibilisation
Arrét définitif (remplacer
par ¢thambutol)

Arrét jusqu’a disparition
de l'ictere.

Arrét définitif

Arrét définitif

Tableau 3 : Les effets indésirables des antibacilles [26]

L’identification du médicament responsable d’uneeftecondaire est

simple lorsque ce dernier a entrainé un effet §géei ; ainsi un purpura

(rifampicine), des troubles vestibulaires (streptome), ou I'apparition d'un

scotome dans

le champ visuel

(éthambutol),

permtettd’incriminer

immédiatement un des médicaments, de décider degséh immeédiat et de

choisir un autre médicament pour le remplacer.[26]

Le probléme est beaucoup plus délicat lorsqu’urtafiajeur survient et

gue plusieurs médicaments peuvent en étre resdesgab]
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La majorité des antituberculeux étant excrétésvpa rénale, un contréle

de la fonction rénale avant traitement est prééoj2is]

L'hépatotoxicité de l'isoniazide, de la rifampicieedu pyrazinamide est
rarement observée chez l'enfant. Néanmoins, ellieert une hépatite avec
ictere doit faire interrompre le traitement d'urgenusqu’a la disparition des

symptémes et la normalisation des tests hépatifRels.

La reprise des médicaments doit étre progressivdébutant par les moins
hépatotoxiques (E et R) et en finissant par les p&patotoxiques (H et Z), mais
le remplacement des médicaments hépatotoxiquesdpar formes moins

toxiques (quinolones) peut étre envisagee.[26]

Il est donc recommandé de surveiller le bilan hgpattous les quinze
jours pendant les deux premiers mois. On toléreéliaation des transaminases

a 2 ou 3 fois la normale.
Les autres effets indésirables sont rares chdaiien

En l'absence de complication ou d'effet indésiralbles consultations
réguliéres sont indispensables pour le suivi éifplietur fréquence est adaptée

au cas par cas.

Elles permettent d'observer I'évolution régressles lésions, le gain de
poids et la disparition des signes et des symptorbks contrOle de la
négativation des prélevements bactériologiquesaiament positifs est réalisé
parfois. Ces consultations sont également |'ocnagiour le médecin de

contréler la régularité du traitement.
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Le contrdle de I'évolution favorable vers la gudmisécessite au moins
deux consultations medicales. L'une au cours dued@mis et l'autre au cours
du dernier mois de traitement. L'examen clinigué¢ ks plus souvent
accompagné d'une échographie afin d'apprécier dmession des images

initiales.
» Les schémas thérapeutiques :

Le protocole thérapeutique selon les cas est pisians le tableau suivant :

Catégorie Cas concerneés Phase Initiale] Phase de
continuation

-Nouveaux cas de tuberculose jamais 2RHZE RH
traités.

- Nouveaux cas de TP a frottis positif
- Nouveaux cas de TP a frottis négatifs
avec une atteinte importante du
parenchyme.
- Nouveaux cas de tuberculose extra-
pulmonaire.
- Malades tuberculeux gravement
atteints avec infection concomitante par
le VIH.

Il - Cas de retraitement (rechute, éch@SRHZE/1RHZE SRHE

thérapeutique, traitement apres
interruption.)
[ - Nouveaux cas de tuberculose 2RHZE 4RH

pulmonaire a microscopie négative
avec lésions peu étendues et autreg cas
bénins de TEP et séronégatifs au VIH.

_|_

Tableau V : Les indications thérapeutiques selon secatégories [84]
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4.3) Traitements associés :

Les traitements médicamenteux doivent étre accgnésad'une nutrition
correcte afin de corriger les éventuelles careatésats de dénutrition ce qui est
primordial. En effet, 'amaigrissement et les mases conditions hygiéno-
diététiques sont des facteurs importants dansvelalgpement de la maladie et
dans ses répercussions cliniques. Une attentidicgare doit étre portée a cet
état nutritionnel, afin d'éliminer les déficits emamines et favoriser la prise de
poids avec un régime équilibré et adapté. Cettetri@on conditionne la bonne

tolérance du traitement médicamenteux.

-La corticothérapie se discute cependant dans dggawaations dites«
paradoxales » ou la restauration de I'immunité smaitement provogue une
aggravation des Iésions radiologiques (augmentatitn la tailles des
adénopathies) et contraste avec une amélioratioigwe, se discute aussi dans
la prévention des seéquelles fibro-adhésives p&dlas, mais il n’existe aucune

preuve objective confirmant son efficacité [85].

Une corticothérapie adjuvante a la dose de 0,5 gfiglikr est prescrite

pendant 3 a 6 semaines dans les cas suivants :

Dans les tuberculoses exsudatives, afin de dimimapidement les
phénomenes inflammatoires qui sont a l'origine géguelles fibreuses et de
complications fonctionnelles parfois séveres (@&dite constrictive,

cloisonnement méningé).

Dans la primo-infection, en cas d’adénopathie nsgtgiale volumineuse ou
lorsque I'adénopathie, comprimant une grosse bmnatentrainé un trouble de

ventilation, afin d’éviter I'atélectasie d’un lolpelmonaire.[30]
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Dans les tuberculoses urinaires, afin d’évitersk&mnoses urétérales et dans
les tuberculoses génitales ou urogénitales cheferlane afin d’éviter les
synéchies source de stérilité. [30]

Dans le cas de laryngite tuberculeuse entrainamtobstruction des voies

aériennes. [30]

L’'association d’'une séropositivité VIH, malgré Feff immunosuppresseur
des corticoides, n'est pas une contre-indicatideua prescription dans ces cas

précis.
4.4) Place de la chirurgie dans traitement la tubeulose :

Le traitement chirurgical garde certaines indigadioAinsi, devant une
complication révélatrice la chirurgie s'impose. Cacété le cas chez 3 de nos
malades, de méme lorsque le diagnostic étiologilguiéatteinte tuberculeuse n'a
pas fait sa preuve malgré une enquéte étiologigpeofondie, comme ca été le
cas du patient N° 1 et 3.

4.4.1) La tuberculose pulmonaire : [86]

La chirurgie de la tuberculose et des mycobactéiggiques est le plus
souvent réalisée a titre diagnostique sur des gddhies meédiastinales ou des
épanchements pleuraux. Cependant, il persiste midisations de résection
parenchymateuse a visée thérapeutique, pour tubsecmultirésistante (TB-
MR), en complément des traitements antibiotiqueslopgés. De plus, les
séquelles de tuberculose compliguées (poumon détraspergillomes
intracavitaire et hémoptysie en relation avec gemialles peuvent relever aussi

de la chirurgie aprés préparation médicale soigreus
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L'évolution de la tuberculose pulmonaire est hadliément favorable sous
traitement spécifigue. A un stade précoce, apresolatrole de l'infection
bacillaire, les lésions peuvent évoluer vers latcisation en laissant parfois de

discretes sequelles dans les deux lobes supérieurs.

Parfois la stérilisation du foyer tuberculeux restgpossible. Le BK
devient résistant aux antituberculeux qui deviehneefficaces. Ce qui est a
l'origine de rechute de la maladie. A un stadewdh fibrose rétractile abouti-
ra a une mutilation pleuro-parenchymateuse et Ihigone pouvant revétir
plusieurs aspects représentant les lésions ségeellale la tuberculose
pulmonaire (fibrose rétractile, bronchectasiestulies broncho-pleurales et
cavernes residuelles ou peuvent se faire des graffpergillaires). Ces lésions

chroniques peuvent se compliquer d'hémorragie audpuration :

- L'hémorragie est favorisée par I'hnyper vasculddeatiui se développe
dans ces foyers séquellaires soit a partir deseartéronchiques elles-
mémes, soit a partir des artéres pariétales arrdsegangue scléreuse
pleurale. Elle se manifeste par des hémoptysies pguvent étre

cataclysmiques et mortelles.

- La suppuration est le plus souvent chronique. B#ecomplique de
dilatations des bronches et deviennent rapidemeatidantes. Au niveau
de la plévre, 'empyeme tuberculeux aboutit a ueerpsie enkystée a
paroi épaisse et scléreuse qui intéresse les pl@awétale et viscérale.
Elle engaine le poumon sous-jacent qui peut étrdenme ou

pathologique.
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De fait, les complications de Ila tuberculose entai un état
d'hypercatabolisme avec trois conséquences majeuresginsuffisance
respiratoire, la dénutrition et I'immunodépressiGr. qui justifie la pratique de
la chirurgie dans les complications de la tubemeilopar une équipe
pluridisciplinaire, incluant particulierement le gumologue, l'anesthésiste-
réanimateur et le radiologue. Elle nécessite unaluation fonctionnelle
respiratoire et une préparation rigoureuses &Mtmention. C'est une chirurgie
potentiellement hémorragique qui doit étre prat&gpar une équipe chirurgicale

expérimentee.
|. Les méthodes chirurgicales :

Le traitement chirurgical de la tuberculose et sesiplications a été le
point de départ de la chirurgie thoracique modeDece fait décrire toutes les
techniques utilisées équivaudrait a faire un panarde la spécialité. Nous nous
limiterons donc au rappel des principales techrigdans leurs indications

actuelles.
1. Les interventions sur le poumon
a) Les exéreses typiques :

Elles doivent étre a la fois radicales (enlevashdemble des lésions) et

économes (épargnant au maximum le parenchyme éomet). Il peut s'agir :

- D'une segmentectomie : éventualité rare, car Berié intéressent le plus

souvent plus d'un segment.

. D'une lobectomie : la plus fréguemment utiliséertau les lobes

supérieurs, elle permet une exérése radicale eseqamt la fonction
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respiratoire, donne les meilleurs résultats dasslésions limitées ou
prédominants a un lobe. A droite, une bi-lobectormé&rieure ou

supérieure est possible.

- D'une pneumonectomie : sa pratique est actuelleragatet s'adresse au
poumon détruit tuberculeux. Elle est grevée d'urmrbidité et d'une

mortalité plus élevées. Elle exige un poumon cadatgoal sain.
b) Les exéréses avec plastie :

Il s'agit d'interventions effectuées le plus sodveour des raisons
bronchiques ou vasculaires chez des patients didongespiratoire limite. Ce
sont des lobectomies (sleeve-resection) avec anasts bronchiques

(bronchoplastie). Ces exéreses sont techniquenféaiies et peu fréquentes.
c) Les exéreses atypigues (wedge-resections) :

Ce sont des résections de coins de parenchyme pairao Elles sont
indiquées "pour des lésions tres limitées et périghes. Elles sont peu

pratiquées.
2. Les interventions sur la paroi
a) La decortication pleurale :

Elle consiste a éliminer la gangue pleurale épamisgui entoure
I'épanchement enkysté et a libérer le poumon eagaam cette coque pleurale

pour permettre sa réexpansion.

Cette pleurectomie peut étre associée a une expegsnchymateuse en
cas de lésions sous-jacentes. Il s'agit le plugesdud'un lobe, rarement d'une

pleuro-pneumonectomie.
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b) Les thoracoplasties :

Consistent a reséquer les cotes supérieures aBopimer la charpente
osseuse de la paroi thoracique et permettre Eantia I'affaissement du sommet
pulmonaire et la mise au repos des foyers tubargudeus jacents qui, n'étant
plus ventilés vont évoluer vers la guérison baclégique et la fibrose. La
thoracoplastie peut étre utilisée comme méthodapeéitique isolée ou comme
complément d'une exérése afin de réduire le voldmda cavité pleurale et
permettre une meilleure réhabilitation par le lgbstant. Cette thoracoplastie
complémentaire peut étre pratiquée en méme tempsnajuexerese ou

secondairement.

c) La spéléotomie :

\ \

Elle consiste a intervenir directement sur la caeetuberculeuse, a
l'ouvrir et a la traiter par des soins locaux répetlle est difficilement tolérée
par le malade et astreignant pour le personnel caBdActuellement ses

indications sont exceptionnelles.
3. Les autres méthodes

Le drainage pleural et la thoracostomie sont demiques de drainage de

I'empyeme tuberculeux encore utilisés dans les @das revenus.
4. Anesthésie et voies d'abord

L'anesthésie dans le contexte d'une chirurgie @esplications de la
tuberculose est caractérisée par l'intubation seéeavec exclusion du coté a

opérer.
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C'est une condition opératoire essentielle qui pérfa protection du
poumon controlatéral contre l'inondation et la eomnhation bactériologique.
Pour la réussite de l'intervention, il doit dongséer une véritable coordination
technique "chirurgie anesthésie" afin d'obtenir uoendition opératoire

optimale.
ll. Les indications :
1. Circonstances de la décision opératoire

Le plus souvent la chirurgie dans les complicatioies la tuberculose
pulmonaire s'adresse a des séquelles pleuro-pgreattuses. Elles se
manifestent par des suppurations chroniques ouhde®ptysies récidivantes
parfois abondantes. Il peut s'agir également diegrésie enkystée associée ou
non a des lésions parenchymateuses. Il n'est kchexit pas rare que

I'intervention soit pratiquée :

pour éliminer un foyer parenchymateux localisé @B multirésistants
sur lequel aucun antituberculeux n'est efficacetteCeaituation est
courante dans les pays a bas revenu ou dans uextmle co-infection
VIH-SIDA,

pour réséquer, supprimer une Iésion pseudo tumoaadebacillifere pour
des raisons diagnostiques. La tuberculose étams aloe découverte

opératoire ou histologique sur la piece d'exérese.
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2. Evaluation préopératoire

Quel que soit le type de chirurgie, un bilan préafmére soigneux ainsi

gu'une préparation rigoureuse du patient sont sages, sauf en urgence. lls

consistent a réaliser :

Un bilan Iésionnel : par limagerie (radiographie thoracique,
tomodensitométrie thoracique) et par I'endoscopiendhique. Ces
examens précisent l'anatomie des lésions, leur ugwitd, leur
topographie uni ou bilatérale, I'état du parenchywisin et de la plévre.
L'endoscopie est un examen essentiel du bilan,ilcast important
d'apprécier I'état de la bronche sur laquelle vatepola suture
chirurgicale. Elle permet aussi de diriger un prétaent bactériologique

endobronchique et une biopsie.

Un bilan bactériologique : le prélévement des crachats et des sécrétions
endobronchiques, recherche de germes banals adestion, ou de BK
encore présents dont on s'efforcera d'obtenir tibiagramme. Il ne faut

pas hésiter de répéter ces examens.

Un bilan fonctionnel : les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR)
sont indispensables. Les volumes et débits doigertrapportés a leurs
valeurs théoriques afin de déterminer le degrésuffisance respiratoire
ainsi que sa réversibilité potentielle. La mesums djaz du sang
permettront de mieux apprécier les possibilitegétese chez les patients
plus limite. La pratique d'une scintigraphie pulrame de perfusion
confirmera l'inutilité des zones a enlever et lan® perfusion du

parenchyme restant.
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« Un bilan de I'état général : est nécessaire puisque les patients sont le
plus souvent dénutris et anémiés. Il tient compete tdres éventuelles (en

particulier le diabéte, l'insuffisance cardiaque).
3. Préparation a l'intervention

Elle visera a corriger les tares et amener a Rietgion le patient en
meilleure condition respiratoire encourant le modes risques possibles de
complications. La préparation respiratoire est baser l'arrét du tabac, la
kinésithérapie passive et active, le traitementsdgmfections bronchiques. Un

syndrome obstructif réversible doit bénéficier denchodilatateurs.

Cette préparation doit étre d'au moins 15 joursseta si nécessaire
prolongée. Tous les patients seront opérés soltsimertuleux dans un délai

variable, entre 3 et 6 mois.

En cas de lésion bilatérale, si une chirurgie cdatérale est envisagée, le
délai préconisé entre les deux interventions eg owis. Au terme de ce bilan
et de cette préparation, des contre-indicationseachirurgie majeure peuvent se
présenter (exérese, décortication...). Toutefoiéme dans les cas les plus
défavorables, il est possible que les techniquesieanes soient encore
applicables (thoracoplasties, spéléotomie...). sElleprésentent un ultime

recours, la ou tout a échoué.
4. Indications opératoires
a) La chirurgie des complications parenchymateuses

Elle consiste généralement a une exérése réglégméstectomie,

lobectomie ou rarement une pneumonectomie). Ellast séalisées sous
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anesthésie générale en décubitus latéral. Elleagigjpe pour traiter les compli-

cations de la tuberculose dans son évolution nenmallors de séquelles :

La persistance du BK et l'antibiorésistance la chirurgie est envisagée
lorsque les Iésions s'aggravent sous traitemerjueules expectorations
restent positives. Elle représente actuellemerd 38 % des indications

de prise en charge chirurgicale aux USA, en Tummsien Cote d'lvoire.

Les séquelles parenchymateuses compliquées s'agit de parenchyme
pulmonaire détruit surinfecté par des pyogénes audgs mycoses, de
cavités qui se distendent et de bronchectasiasselsble pouvant se
compliquer ou non d'hémoptysie massive.
L'exérése parenchymateuse doit s'accompagner dopposoire d'un

traitement médical dirigé contre les germes swaadtaints.

La caverne tuberculeuse :elle est le nid de colonisation aspergillaire.
Elle nécessite une chirurgie d'exérése régléentele au lobe atteint. Elle
peut se limiter a I'exérése de la caverne. Unetrant anti-aspergillaire

est indispensable.

Le tuberculome et pseudotumeurs ils posent un diagnostic différentiel
avec le cancer broncho-pulmonaire, ce qui rend déterleur exérese.
Quand la preuve de tuberculose est faite courdrdervention et que le
nodule est périphérique, l'ablation peut en étrge fa l'aide d'une
approche chirurgicale mini invasive. En cas de texleentraux ou de

pseudo-tumeur, une exerese typique sera envisagée.
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b) La chirurgie des complications bronchiques :

La sténose bronchique: elle peut étre d'origine bronchique pure ou
ganglionnaire extrinseque. La sténose peut se oguagplde destruction
parenchymateuse, de broncholithiases, de sténoseulsae ou de
bronchocéles. La chirurgie est rendue nécessaitg poatiquer une
exérese du territoire d'aval détruit par des dilata des bronches ou des

surinfections.

Les fistules bronchiques : elles peuvent étre bronchopleurale,
oesobronchique voire bronchovasculaire. Il s'agitdmplications graves
et la chirurgie, en plus de la cure de la Iésioonbhique, doit traiter
I'organe dans lequel s'est fait la fistulisatioh. dgit d'une chirurgie

complexe.
c) La chirurgie des complications pleurales :

Les complications pleurales tuberculeuses d'origipglmonaire

recouvrent diverses pathologies :

Les pleurésies enkystées elles bénéficient en l'absence de Iésions
pulmonaires sous-jacentes de la décortication. Rantgins cas, il est
préférable de drainer en premier afin d'améliomrcfionnellement le
patient avant la décortication. En cas de I|ésioasenrhymateuses
associées, on tiendra compte de I'état fonctioresgiratoire du patient

avant de décider une pleuro-exérese.

La pachypleurite calcifiée :I'ablation chirurgicale de cette pachypleurite
calcifiée en "os de seiche" nécessite en plus ddétzortication une

thoracoplastie de plusieurs cotes. La thoracoplastt rendue nécessaire
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par le défaut de réexpansion pulmonaire fréquents dies Iésions

tuberculeuses pleurales anciennes.

- Le pneumothorax tuberculeux : il est associé le plus souvent a une
fistule bronchopleurale chronique qui nécessite drainage pleural
préalable. En cas de persistance, une thoraco@mreiedécortication sera
nécessaire, accompagnée d'une suture de la fmiuline exérése d'une
lésion parenchymateuse si les conditions fonctibesmeespiratoires le

permettent.

- Le pyothorax et le pyopneumothorax tuberculeux :ls sont fréquents
dans les pays a bas revenus. lIs sont traitésneadécortication, précédée

ou non de drainage pleural.

lll. Les incidents et complications :

C'est une chirurgie difficile en raison de l'im@orte de la fibrose, des
adhérences qui rendent la libération du poumon e@uadplévre difficile et
hémorragique. De plus, elle se pratique habitugtgrnsur des patients ayant un

état fonctionnel respiratoire et général précaires.

Les suites opératoires sont dominées par la metedistule bronchique
dont la fréequence est en rapport avec les diffisudte la dissection. A c6té de la
fistule bronchique les autres complications soptésentées par les hémorragies
et les problemes septiques. Les décompensatiordidonelles respiratoires
avec recours a la ventilation artificielle sont rapport avec I'état fonctionnel
précaire chez ces types de patients. Elles pelatemtévitées par une bonne
sélection des malades et une bonne préparationexvention.
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4.4.2 La tuberculose rénale :

Le traitement chirurgical est moins utilisé dans Tl, du fait de
I'efficacité de la chimiothérapie antituberculeuB®. effet, cette chimiothérapie
permet, la disparition des lésions jeunes, paranalguses et inflammatoires, la
stérilisation des urines, la stabilisation desoésiexcessives et localisées. Par

contre, elle a moins d'action sur les Iésions eas&eet scléreuses

Les indications de la chirurgie sont variables isélétage lésionnel, il peut
s'agir :
- Soit d'une chirurgie d'exérése pour les lésiomept étendues et

irrécupérables menacant le pronostic vital.

- Soit d’'une chirurgie conservatrice, pour les dési limitées mais

inaccessibles a la chimiothérapie.

Cependant aucun acte chirurgical ne devra étresééah I'absence d’une
couverture par un traitement antituberculeux, aféviter deux complications

redoutables de cette chirurgie qu’il s’agisse :
- de retard de cicatrisation de la plaie avec esdi surinfection.

- de dissémination du bacille de KOCH sous forme gtanulies

postopératoires.

e Chirurgie d’exérése :
Les interventions d’exérese avaient pour but dieten foyer tuberculeux
exclu. Pour les effectuer, il était préférable tfatire que le malade ait recu au

moins 3 mois de traitement :

- Néphrectomie pour rein détruit.
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- Néphrectomie partielle pour exclusion d'un p@eal.
- Mise a plat d'une caverne parenchymateuse.

Le recours a toutes ces interventions d’exérese pastois inutile
aujourd’hui depuis I'emploi de la Rifampicine. Ainga place de la chirurgie
d’exérése dans le traitement de la tuberculose émitale s’est retrouvée
considérablement réduite. Toutefois, certaines & interventions s'avérent

malgré tout nécessaires dans certaines situations :
] La néphrectomie totale :

La néphrectomie totale est a I'heure actuelletdiivention la plus courante
en matiere de tuberculose, puisque le taux de msladphrectomisés avoisine

les 30% chez la majorité des auteurs voire plus§8789].
Cette constatation souleve deux problemes :

* Sur le plan diagnostique : il faut s’interrogerr $a persistance d’un aussi
grand nombre de reins tuberculeux détruits d’embléeprobleme est ici lié au
fait que la tuberculose urogénitale devait I'ess¢mte son expression clinique
aux épisodes de réchauffement dus a des germels hamaonstante efficacité
des désinfectants actuels, prescrits avec tantciété, a réduit la TBUG au
silence ou presque, et le BK n’est plus trahi pgg amis. C’est pourquoi la
proportion des formes évoluées et graves tendaagjgnenter [90].

* Sur le plan thérapeutique : il faut s’interroger,I’heure actuelle, sur
I'utilité de la néphrectomie systématique devant rein muet tuberculeux,
d’autant que la rareté des cancers associés naitsguinciter et que la

démonstration est faite que les Iésions rénales sbérilisées par les
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antibacillaires actuels. Ainsi, certains auteursstderent cette exérése inutile,
voire abusive, d’autres, au contraire, sont parisale la néphrectomie
systématique [87, 88, 91, 92, 93, 94, 95]. Celleatidestinée a éradiquer une
source possible de réactivation et a prévenir teaptications, en particulier

I’hypertension artérielle.

Entre ces deux attitudes, notre stratégie limite iledications de la

néphrectomie aux cas suivants :

1 Urétérectomie complémentaire:Son indication est tres discutée ; mais
pour certains auteurs, elle se justifie systématiggnt au moment de la

néphrectomie alors que, pour certains,
I'urétérectomie trouve sa place devant :
- Une urétérite importante,
- Un uretere dilaté, en rétention au-dessus d’'téreose
- Un reflux vésico-rénal.

1 La spéléotomieétait la mise a plat des cavernes tuberculeuses; av

résection du couvercle
'] Enucléation d’un tuberculome rénal:

Son indication reste exceptionnelle mais trouve ptace en cas de
tuberculome passif, a symptomatologie radiologiguenorale, c'est-a-dire

comprimant le tissu rénal voisin [96,79].
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» Chirurgie reconstructrice : [98,99]
Son but est de lutter contre la sclérose cicaliecrétractile. Elle n’exclue

nullement le traitement médical.

Un fait important est a signaler : cette chirurganservatrice ne peut se

concevoir que de bas en haut.

Toute chirurgie conservatrice nécessite, comme ittondoréliminaire de
succes, la liberté de la voie urinaire en avalteCehirurgie trouve toute son
indication en cas de Iésions rétractiles pyélomlas, de sténoses urétérales ou

encore de petite vessie.

1. Lésions rétractiles pyélocalicielles :

La rétraction pyeéliqgue de la tuberculose rénale usst éventualité non
négligeable et elle est redoutable car elle erdgraire dilatation progressive des
3 groupes caliciels tandis que disparait le bassginaboutit inévitablement a la
destruction du rein [100]. C’est dire la nécesgitie surveillance radiologique
tres étroite du tuberculeux rénal afin de poserempt l'indication d’une
chirurgie réparatrice, celle-ci doit étre instauré@®s rapidement si la
corticothérapie associée aux antibacillaires nevipar pas a faire régresser
I'obstruction [99, 101].

Cette rétraction pyelique est en rapport avec dsmis tuberculeuses ;
I'étranglement pyélique progressif est lieé, quant l@&, autant a la

sclérolipomatose qu’aux lésions de la voie exarétri

La chirurgie conservatrice consiste en une anastenmwétéro-calicielle,
elle n’est justifiee gqu'en présence de lésions engeu évoluées alors que le

parenchyme rénal a conservé une valeur foncticanell
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Sur le plan technique, deux types d’interventiomsvent étre réalisées :

- Anastomose urétéro-calicielle centrale : ellesistie a pratiquer I'exérése
du 1/3 ou d’'un hémi rein détruit et a suturer Itére au niveau de la tranche de
section [102].

- Anastomose urétéro-calicielle périphérique : a@tmsiste a faire une
excision parenchymateuse polaire inférieure en anctie de saucisson »,
perpendiculaire a I'axe vertical du rein, afin diow franchement le calice dilaté
le plus déclive ; l'uretére est suturé a la cupcedicielle, a I'aplomb de la
tranche de section. Cette intervention s’appligxausivement aux rétractions
isolées du bassinet et de l'uretere sous-pyéligums stteinte calicielle [102].
Quel que soit le type d’intervention, il faudraegslr de la perméabilité de

I'uretére sous-jacent.

Le drainage des cavités rénales est essentiel guier tout risque de fuite
au niveau de l'anastomose que ce soit par néphietsimple et/ou par sonde

urinaire de modelage.

Cette chirurgie s’impose chaque fois que les fésiduberculeuses
atteignent les deux reins afin d’épargner le pdrgme. Mais elle doit tout
autant s’imposer en cas d’atteinte rénale unilléabors que les Iésions sont
localisées a I'un des poles et, de fagon préca@tajue ne se détériore le pble
sain moins du fait des Iésions tuberculeuses qukgbanglement pyélique lié a

la sclérolipomatose.

2. Sténoses urétérales :
De multiples options thérapeutiques sont a la disipm de I'urologue pour

le traitement des sténoses tuberculeuses de Fareate traitement médical seul,
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avec ou sans corticoides, associé éventuellemené anonté de sonde urétrale
de modelage, permet de guérir entre 18 a 75 % aeqd20, 103, 104]. Les

dilatations urétérales par sonde peuvent étre nmifintes ou permanentes
[105].

Actuellement, l'intérét se Porte de plus en plusl'sundourétérotomie a la
lame froide, ou par courant de section sous cantiél la vue, avec dilatation
[106, 107].

Lors d’'une urétérorénoscopie, I'endourétérotomia game froide est de
réalisation plus slre apres mise en place d’'unegjuigsqu’au pyélon. Elle est a
préférer a lincision aveugle par montée d'une laoreuse sur le guide.
L’incision doit étre menée en aval et amont dedéa@se jusqu’en tissu sain. En
postopératoire, une sonde double J pour 4-6 sem)dien qu’il n’'y ait pas de

données concernant la durée de séjour idéale, sasblirer le résultat.

Quant aux options chirurgicales, elles sont mudspkt variées ; leur
indication repose essentiellement sur I'étendueeniVeau de la sténose, ces
gestes chirurgicaux sont plus efficace que lesnigcles endoscopiques mais

présentent plus de morbidité, entre autres laléisttinaire [1087, 109]

La réimplantation urétérale avec création d’'un &@y& antireflux est la
plus pratiquée mais, ne peut étre envisagée daepsiroi vésicale est de bonne
qualité. Ailleurs, la réimplantation doit étre réak sur patch intestinal
d’agrandissement veésical. Les sutures doivent faltes sans tension, de

préférence sur vessie psoique [110].

L’'urétéoplastie, utilisant 1'iléon ou I'appendic@gest indiqguée qu’en cas

de sténoses étendues ou étagées, et elle peut aégeciée a une
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entérocystoplastie d’agrandissement [111]. Ainsi d#&gage une conduite

pratigue devant les sténoses urétérales tuberesleus
» Techniques utilisant l'uretére :

- Technique de résection/anastomose de la sténesaple, rapide de
réalisation pour des sténoses jusqu’a 3 cm. Elleégalement réalisable en

coeliochirurgie. Une sonde double J pour 2 semaduits les fistules.

- L'urétérocalicostomie [112] est d’'indication eéxtrement rare et surtout
dans les cas d’involution du pyélon ou d'une pade& ce dernier dans le

processus pathologique. Elle est plus facile &eaies dilaté.

- La technique de Culp peut étre une alternatile t&chnique ci-dessus

dans certains cas a pyélon tres dilaté.

- L'urétéro-urétérostomie en Y ou transurétérostoast de prime abord
une technique tentante mais qui présente des dsgar négligeables pour

I'uretére receveur [113]. Elle est délaissée dejons.

- Le remplacement urétéral homologue est une tgolnintéressante sur
rein unique ou en chirurgie de transplantation leériaans les cas de nécrose ou
de sténose étendue de l'uretere du greffon rénmals rutilisons l'uretére
homolatéral natif du patient pour, apres prépanatadéquate (longueur,

vascularisation), 'anastomoser avec le pyélon redign.
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» Techniques utilisant I'intestin :

- L'urétéro-iléoplastie: avec ses différentes tégqpis de modelage ou non
du greffon de gréle, cette techniqgue n'a pas ptéskEs avantages qu’on lui
préte et certains auteurs préferent, si possiailgdtransplantation.

- L'intervention de Mitrofanoff : de réalisatiomsple chez I'enfant [114],
donne de bons résultats ; la présence d'un pdiiteonu niveau de la paroi
abdominale facilite I'accés a la vessie et perneetddhiner efficacement les
urines [115]. Elle est préférée au sondage intéentittrans-urétral [116] qui
pose beaucoup d'écueils chez lI'enfant notammengpea d'intolérance et de
traumatisme urétral [115].

L'appendice est le premier conduit utilisé dantetnique de Mitrofanoff
[115]. Il peut étre inutilisable dans certainesuaiions ; appendicectomie,
longueur insuffisante du canal et/ou de son mesitisation dans d'autres
plasties. Dans tous ces cas, d'autres structureepeétre préconisées tel que

I'uretere terminal ou l'iléon remodelé selon lahteque de Monti [56].

Par ailleurs, les complications mécaniques spémBga la valve restent
généralement mineures [115, 117-118]. Elles sonvest faciles a traiter ne
nécessitant pas de lourde prise en charge [117 1209 La complication la plus
rapportée est la sténose de la stomie [115, 117-129]. Pour diminuer le
risque de cette complication, WOODHOUSE préconisdiliation d'un
lambeau cutané triangulaire qu'il anastomose a dse bdu conduit aprés
spatulation. Ceci diminue la visibilité de la mugese et forme un genre

d'entonnoir qui va en plus faciliter l'auto cathistée [122].
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Le procédé de Mitrofanoff apporte une satisfactioanifeste pour la
majorité des enfants du fait de la restauratiotadmntinence, de l'accessibilité
aisée a la stomie et de son efficacité durableptusieurs années [119]. Ce

bénéfice va étre a l'origine de leur réadaptatitanvée courante.

Par ailleurs, I'utilisation de l'iléon pour agranidi vessie est courante. Elle
est pratiquée méme chez des enfants porteurs mEplaats rénaux [123]. En
I'absence des complications mécaniques ou infasfuelle ne semble pas
entrainer une détérioration de la fonction rénafedue celle-ci est initialement
normale [124]. En revanche lorsque la fonction i€mst modérément altérée,
des troubles hydro électrolytiques peuvent apparadbus forme d'acidose
hyperchlorémique et hypokaliémique occulte qui dotv étre évaluées et
surveillées [125].

Enfin, la carcinogenese dans les segments intestingilisés pour
reconstruire la voie urinaire est une complicatiapportée dans la littérature
[126]. Elle serait en rapport avec des infectionsaires a répétition, la présence
de nitrosamines et de phénomenes inflammatoireauiod127]. Le délai
d'apparition de ces cancers est tardif ; il estabé entre 5 et 36 ans avec une
moyenne de 19 ans. Leur incidence est diversenpgméeaiée dans la littérature,
elle varie entre 5 et 30% [128]. Elle incite a macoander dans le bilan de
surveillance, une échographie et surtout une cyspis associée a des biopsies
en présence d'une lésion suspecte [127]. La slawed par cystoscopie doit
débuter de préférence entre la cinquieme et l&isi@iannée aprés la réalisation
de la plastie vésicale et maintenue a un rythmeeda27]. Pour MHIRI et al.
[129] cette technique permet le plus souvent d’@rel la fonction rénale, pour

les 30 enfants qui ont bénéficié d’'une dérivatianaire de type Mitrofanoff (13
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garcons 17 filles de 5 a 15) Tous les enfants int@ntinents dont 29 (96,66%)
apres une seule intervention. Les complicationséb@tmineures représentées
essentiellement par les difficultés du cathétérismtermittent (13,3%). La
fonction rénale a évolué vers le stade d'insuftisareénale terminale dans 1 cas
6 ans apres l'intervention, est restée stable da@s (clearance moyenne de la
créatinine 72 ml/mn/1,73m2) et s'est normaliséesdarcas. Par ailleurs, les
autosondages intermittents ont été acceptés parlésuenfants avec complete

réadaptation aux activités quotidiennes
» Techniques utilisant la vessie :

Ce sont des classiques de la chirurgie urologigudeece fait parfaitement

standardisés, de réalisation simple et de résuittsars :
- L'intervention de Leadbetter-Politano [130] ;
-La vessie psoique [131] ;

- La technique de Boari-Kuss: il est primordial vibat une base large du

lambeau vésical pour assurer une bonne vasculanssnguine ;

- La technique de Bischoff est en fait identigua géechnique précédente, mais
la découpe du lambeau vésical est plus pouss@asse diagonalement sur la
face antérieure de la vessie pour venir jusquiada latérale controlatérale (un

peu comme une orange qu’on épluche).
» Technique d'autotransplantation :

Elles se basent sur les principes de techniquerurgiuales de la

transplantation rénale.
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Elles s’effectuent dans la fosse iliaque controdécau prélévement et sont
soumises aux mémes contre-indications techniquegsagransplantation rénale

(état vasculaire pelvien).
» 2.4 Techniques d'urétérostomie :

Elles sont de réalisation simple et rapide et ddation rare. Le plus grand
risque est la sténose cutanée de la stomie, méme @vs modifications
techniques du type Rodeck ou lambeau cutané. Ratgr éleux stomies (une
droite et une gauche) on peut recourir a une tmaéterourétérostomie avec bien
sar le risque de sténose pour l'uretere porteueuldi si possible, est la double

urétérostomie en « canon de fusil ».

» Petite vessie :

Le syndrome de la petite vessie tuberculeuse setéaise par I'association
de troubles mictionnels, d’'une diminution de caffacrésicale et de son
retentissement sur le haut appareil urinaire [1B2tteinte du haut appareil est
un des éléments aidant a poser les indicationapkétiques. Wesolowski [133]
distingue deux types de petite vessie : les petigssies inflammatoires, dont la
capacité varie entre 150 et 200 cm3, et les petdssies scléreuses de capacité

plus faible.

Le traitement médical de la petite vessie assodemtantituberculeux et
une corticothérapie doit étre prescrit en premigiention. L’amélioration sous
traitement médical n’est obtenue que pour les getitessies inflammatoires.
Selon les auteurs, I'agrandissement vésical datréglisé a partir de I'age de 7-
8ans, car a cet age, il est plus facile d’expligaefenfant la nature de

I'intervention et il sera plus capable de pratiquer cathétérisme intermittent
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lui-méme ; cependant, un agrandissement vésicalrgibétre réalisé dés les
premiers mois de vie en cas d’hypertonie vésicalportante avec faible

capacité fonctionnelle et détérioration du hautaapib [50]
Un autre procédé thérapeutique peut étre employeé :

La distension vésicale grace a un ballon gonflasdia vessie a une
pression de 130 cmH20.0O’Flynn [105] a utilisé cddehnique sur 62 petites
vessies tuberculeuses inflammatoires avec un eésdtisfaisant dans 65% des

cas.

Les résultats sont médiocres en cas de petiteeveskireuse [134] ; Pour
ces petites vessies scléreuses, on dispose dedegahréparatrice (cystoplastie
d’agrandissement ou de substitution) qui détier place privilégiée. Sur 500
cas colligés dans la littérature [135,136] ; orevel 80 % de bons résultats.
Cependant, ce traitement doit étre réservé auxetedles au traitement médical
(anticholinergiques) ou aprés échec des procédé&amuties et en cas de

retentissement sur le haut appareil.

Parmi les complications lointaines des plastiésstmales de la vessie, on
signale I'insuffisance rénale progressive [137]gaenécessite une surveillance
systématique pour dépister tout facteur aggravabstacle cervicoprostatique,
sclérose du col, reflux vésico-urétéral... Le chiixsegment intestinal dépend,
surtout, des préférences du chirurgien. En effeirtdin [138] n'a pas relevé de

données objectives prouvant la supériorité d’'umeag sur I'autre.

Chez les patients avec une clairance de la craatiniérieure a 20 ml par
minute, on préfere ne pas augmenter les vessiesgsgatients auront plus de

trouble métabolique, d’augmentation de l'urémidetsténoses anastomotiques
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du faite de la production faible d'urine. 5 patseant bénéficié de reconstruction
d’'une neovessie avec une capacité inférieure a ROLes résultats ont été
gratifiants [139].

Les complications qui ont eu lieu apres la chireirgiconstructive sont dd a
un processus continu de cicatrisation malgré laigoé ou a la présence de
tuberculose abdominale. D’ou Il'importance d’'un teaient préopératoire
adéquat, une chirurgie bien faite et minutieuseinesuivie du traitement et un

suivi continu dans le cas des calcifications [140].
Parmi les complications on cite :

- L'incontinence urinaire.

- L’hydronéphrose ;

- Insuffisance rénale ;

- L'infection urinaire ;

- Lithiase vésicale ;

- Trouble hydroélectrolytique ;

- La cancérisation.

4.4.3) La Tuberculose Splénique :

Dans la tuberculose splénique Le recours a la sptémie sera envisagé
selon certaines circonstances : visée thérapeutigoer eradiquer un foyer
septique résistant au traitement meédical ou en das complication :

hypersplénisme, rupture de la rate, infarctus sgplen(le patient N°2).
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> la splénectomie par laparotomie [141 ; 142]:
Elle reste la technique de choix pour les splénaiegy massives (Le cas
N°2).

» a-Installation et incision :
Le patient est en décubitus dorsal, 'opératedestides sont disposés de
part et d’autre. Un piquet de Toupet est mis ercela I'épaule gauche du
malade.

Pour les rates descendant jusqu’a hauteur de llamnbBincision est une
sous costale gauche. Pour les rates encore pluswmuses, I'abord est une

médiane.

» b-Dissection splénique :

Technique rate en place :

Le premier temps est la recherche d’'une rate agitesdans le grand
épiploon et sa corne gauche. Le temps suivant edgt de I'abaissement de
'angle colique gauche et épiploique gauche. L'lgip gastrosplénique est
ensuite ouvert, et les vaisseaux courts sectioantte des ligatures ou clips de
bas en haut. Ce temps est facile au début, maierdeplus compliqué en
montant vers le pole supérieur de la rate car #espest de plus en plus étroit.
Les vaisseaux sont disséqués au dissecteur, I@@agossible de la rate, artére
puis veine, de bas en haut. Des ligatures nonesedbnt ainsi posées
progressivement et la rate se décolore au fur eteaure. Une fois liés les
vaisseaux hilaires supérieurs, il est possible déilmer la rate de facon peu

hémorragique
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La dissection splénique postérieure se fait a lemmnha rate est décollée de
ses adhérences diaphragmatiques latérales, etripost8, au doigt, en faisant
attention de ne pas ouvrir la capsule spléniqudteG#issection est poussée
jusqu’au poble supérieur. La rate est alors compietd libre, et peut étre

extériorisée.
Abord latéropostérieur

Les deux initiaux d’exposition et de ligature dessseaux courts sont les
mémes. |l peut étre alors plus facile de mobillserate en premier, méme les
tres grosses rates. Les adhérences latérales wriposes sont libérées a la
main, en veillant a ne pas décapsuler. Une foi®ltds; il est plus facile de

sortir de pole inférieur et d’accoucher la ratstguattachée par son pédicule.

Aprés repérage de la queue du pancréas, l'artéselpweine splénique
peuvent étre disséquées par derriere et liéed aeséirbable 3/0, au contact du
hile.

Un drain de Redon peut étre mis dans la loge dmeptomie, et I'incision

sera fermée.

» Splénectomie coelioscopique :
» L’abord latéral :

C’est I'abord le plus utilisé, il est privilégié poles rates de taille normale
[143, 144,145]. Les avantages de la position enldl@cs latéral, comparée a la
position en décubitus dorsal sont une durée ogératolus courte, une
diminution du nombre de trocarts utilisés et dutda transfusion et une durée

d’hospitalisation plus courte [143].

7] L'installation : [146,147]
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Sous anesthésie générale, le malade est instatlécemitus latéral droit en
position %, jambe droite fléchie et jambe gauchengkEe. Le bras gauche est
surélevé avec un billot sous l'auvent costal. Unrede naso-gastrique aspirative

temporaire est nécessaire pour affaisser I'estomac.

La table est positionnée sans roulis avec un lpgmrlive de 10 a 15°, en
utilisant au besoin une cale au niveau des omapkitelu bassin et surtout des
sangles de fixation du patient a la table : caficaa$ permettent d’avoir recours
sans probleme au décubitus dorsal (en cas de cwowgret de majorer au

besoin le proclive.

L’'opérateur et le premier aide sont a droite duepat le second aide
(instrumentiste) est en face de I'opérateur. Lammoé vidéo se trouve a gauche
et a la téte du patient, éventuellement un secamiteur placé a droite, ce qui

permet a l'instrumentiste de mieux suivre l'intartien.

L’insufflation est faite avec une aiguille a pnew®dtoine, au niveau de

I’'hypochondre gauche, a une pression maximale darbhZHg.
[ Matériels, trocarts et exposition [144,145] :

Le nombre de trocarts minimal est de 4 et il fagpdser d’'un trocart de
12-15 mm pour pouvoir passer éventuellement uneepliméaire coupante de
type GIA* et surtout le sac plastiqgue spécial (typredocatch*) utilisé pour

I'extraction de la piéce.
Les trocarts sont disposés de la fagon suivante :

- Un de 10 mm pour l'optique, placé au niveau denbilic.
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1 Trois de 5 mm pour les instruments, placés auanivdes flancs gauche,

droit et 'appendice xiphoide.

1 Un de 15 mm pour introduire I'endo-catch nécessailextraction de la

rate, placé au niveau du pli inguinal gauche.
] Les principaux temps opératoires [146, 144,145] :

Le premier temps est une inspection soigneuse égiplbon et du

mésentere a la recherche d’'une ou des rates aressso

Le pdle inférieur de la rate est libéré de sexch#ts au sustentaculum lienis
par des coagulations successives. Par la suitglle&rences au péritoine pariétal
postérieur sont sectionnées de bas en haut etuke Ipin possible vers le

diaphragme, ce qui revient a un abord postérieunldu

La mise en tension et I'exposition du ligament gesilénique sont
obtenues par la traction divergente de I'estomagaetie soulevement du lobe
gauche du foie. En avant le ligament gastrosplénegt divisé de bas en haut
par section entre clips (ou mieux a I'aide de aigezbagulateurs) des vaisseaux

courts gastriques.

Le hile de la rate ainsi que la queue du pancrizad Egerement réclinés
d’arriere en avant, le controle des vaisseaux Buseffectue soit a l'aide d’'une
pince agrafeuse linéaire coupante, (en deux pregsjes chargeurs vasculaires
n° 30), soit par ligatures électives des artéresveines (réalisees en

intracorporelle et doublées par des clips).

Quelle gue soit la technique utilisée (applicattn pinces agrafeuses ou

ligatures électives artérielles et veineuses).éléments du pédicule splénique
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sont toujours libérés de bas en haut a l'aide diigsecteur, ce qui permet
d’isoler d’abord la branche inférieure du pédicateensuite apres section de
cette derniere, la branche supérieure du peditGgleé¢ n°16).

Il ne reste plus qu’a contréler les derniers vaagecourts et le ligament
gastro phrénique, ce temps est souvent délicahddgomobilité de la rate : afin
de faciliter ce geste il importe de garder uneeptisgraisseuse » au hiveau du

péritoine du hile.

En fin d’intervention la rate est placée dans un esa plastique que I'on
introduit par le trocart de 12-15 sous costal gauctédio-claviculaire et que

I'on déploie sous contréle de la caméra.

A son ouverture ce sac présente l'aspect d'unedgrapuisette, ce qui

permet d’y introduire la rate qui est totalemenbitisée.

Les bords du sac sont attirés a I'extérieur etate est ensuite délitée a
l'aide d’'une pince de Kelly ou d'une pince en coeGet écrasement doit
s’effectuer avec prudence, en évitant toute ruptiresac qui aurait de graves
conséquences (splénose intra-péritonéale ou dajidta rate est morcelée dans

le sac a I'aide des pinces ou simplement au doigt.

La pince retire des gros fragments pour une aealystologique.

L’aspirateur permet d’évacuer les reliquats de sang

Un drainage n’est souvent pas nécessaire, au besopourra utiliser un
drain de redon.
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» L’abord antérieur :

Elle est privilégié quand il est nécessaire d'yoags d'autres gestes
comme une cholécystectomie, une biopsie d’'un gamgiu du foie, ou en cas
de volumineuse splénomégalie permettant d’accédes facilement aux
vaisseaux courts gastriques supérieurs et a kadgiénique et de réaliser plus

aisément et rapidement une conversion en laparetdmas].
1 L'installation [148] :

Sous anesthésie générale, 'opéré est installééeunbitus dorsal avec un
billot sous le flanc gauche, jambes écartées, agdiffiaire descendre la rate. La
table est en roulis d’environ 20° vers la droiteeet proclive de 20°. Le
chirurgien se place a droite du malade, I'aideesl#ts jambes et I'instrumentiste
se place en face du chirurgien. Le moniteur estépla gauche de I'épaule
gauche du malade et un deuxieme moniteur est élarhent installé a droite.

1 Matériels, trocarts et exposition [149] :
L’abord antérieur utilise 5 trocarts :
[J Un de 10 mm pour I'optique, placé au niveau dmbdic.

[ Trois de 5 mm pour les instruments, placés auanivdes flancs

gauche, droit et 'appendice xiphoide.

[1 Un de 15 mm pour introduire 'endo-catch nécessait’extraction de
la rate, placé au niveau du pli inguinal gauche.

[1 Les principaux temps opératoires [149] :

Le geste consiste, apres ouverture de l'arrierggé&caes épiploons, en un

isolement et une ligature du pédicule, trois foimi@e d’'une pince automatique
179



(endo-GIA), et 20 fois par ligature interne au rllsorbable de chacun des

éléments du pédicule.

La queue du pancréas est ensuite mobilisée, puss liaments
colosplénique, phrénosplénique et gastrosplénitpue,en assurant 'hémostase

des vaisseaux courts.

Une fois completement mobilisable, la rate estgratans I'endo-catch qui
sera extériorisé partiellement au niveau du pliuingl. La rate est alors
morcelée a I'intérieur du sac par la main ou graeme pince de Kocher ; cela
s’effectue sous le contréle endoscopique pour Eéuite effraction du sac avec
dissémination de morceaux de rate qui pourraitri@sponsable d’'une splénose
et d'autre part d'un ensemencement en cas de pas@opositif. Aucun

drainage externe n’est nécessaire.

- Les suites opératoires :
Chez notre patient les suites opératoires étaiamis scomplications.
Cependant ces complications ne doivent pas étremnmées car leur survenue

peut mettre rapidement en jeu le pronostic vital malades :
Thromboemboliques
Infectieuses
Hémorragiques

Pour la prévention de ces complications :
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v La  prévention des complications thromboemboliques
[150,151,152,153,154] :

Le traitement préventif est encore mal codifiéa pour but d’agir sur les
facteurs incriminés dans la thrombose et il pedage a plusieurs niveaux. En
peropératoire, une ligature de la veine spléniquplas prés de sa jonction avec
la veine mésentérique inférieure semble logigu@e@dant, elle est dangereuse
par le risque d'effraction pancréatique et ellesh’eas toujours réalisable, du
fait des variations anatomiques du confluent spt@saraique. Certains auteurs
proposent d'instituer chez tout patient splénecseémipour affection
hématologique un traitement anticoagulant a bas&pdirine de bas poids
moléculaire ou un traitement antiagrégant plaqiretta

v’ la prévention de l'infection :

Elle repose essentiellement sur I'éducation desuatet des médecins sur

les risques encourus et les dispositions pratiquéls doivent prendre en cas de

signes d’infection, la vaccination, et I'antibiopiy/laxie :

a-L’éducation [155] :

Les patients et leurs familles doivent étre clagamnformés :

— qu’il y a un risque d’infections, et que cesertfons peuvent mettre en
jeu le pronostic vital ;

— que toute fievre inexpliquée est une urgence caéeliet doit conduire le
patient a consulter dans les plus brefs délaisi€t/administrer un antibiotique

par voie parentérale.
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— gue le risque d’infection est plus élevé dan2lesemieres années apres
la splénectomie, mais qu’il est probablement presmur de plus longues
périodes et peut étre tout au long de la vie ;

— qu’il est nécessaire d’'informer les médecingdrds du patient qu’il est

asplénique ;

— que le patient peut porter un bracelet ou unie caformant de son statut

d’asplénique ;

— que les patients aspléniques doivent au mieugrées voyages ou sinon
doivent prendre impérativement des précautionsipiaptiques dans les zones
ou le paludisme ou la babésiose sont endémiquesison du risque vital des

infections dues a ces protozoaires.
b- La vaccination [155, 156,157]:

Elle repose sur I'administration des vaccins cotggetrois germes le plus
souvent responsables des infections graves pastspdénie : Streptococcus

pneumoniae, Haemophilus influenzea et Neisserianggialis.

Selon les recommandations inspirées de directii@gedrts britanniques,

ces trois vaccins sont systématiques des l'agede ans.

Un rappel est nécessaire aprés cinq ans pour lenmuoque et le
méningocoque, aprés dix ans pour I'Hib. Cependargemble préférable de
surveiller, par un dosage spécifique d’anticorpsjiVeau de protection vis-a-vis

de ces germes deés la troisieme année post- spémect

En effet, l'immunité humorale est profondément nfiedi par

I'intervention et certains patients réagissent @da stimulation antigénique. lls
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doivent étre dépistés et revaccinés. Cela a I'aggntde renforcer le suivi et

probablement I'observance.

En effet, elle n'est obtenue que dans 65 % des.eagaccination annuelle
anti- grippale doit étre proposée chez le pati¢ndaefamille pour réduire le

risque d’infection bactérienne secondaire.

Dans notre étude, notre patient a recu une vad@mmatontre le

pneumocoque.
c- L’antibioprophylaxie [155,158,159,160,161]:

La prophylaxie antibactérienne recommandée darie gadication est la
pénicilline V a cause de son spectre étroit et disque de sélection de bactéries

résistantes minime.

L'utilisation de cet antibiotique a I'avantage deserver l'utilisation des
céphalosporines pour le traitement curatif. La fpmgge pédiatrique
recommandée est de 100 000 Ul/kg par jour jusqQ'&dLet de 50 000 Ul/kg
apres 10 kg sans dépasser 2 MUI/j, a donner € [iges par jour.

La prophylaxie par pénicilline de I'enfant allerg& n’est pas optimale : il

est proposé du triméthoprime-sulfaméthoxazole olédghromycine.

La durée de cette antibioprophylaxie est contr@estsil faut la maintenir
au moins jusqu’aux 5 ans révolus de I'enfant asglenet dans le cadre d'une
splénectomie dans les 3 ans qui suivent ce geista.cBmpliance est bonne, le

mieux est de poursuivre cette antibiothérapie s phrd possible.

La prophylaxie recommandée en cas de contact avewividu présentant

une infection invasive a Neisseria meningitidisfampicine 5 mg/kg matin et
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soir pendant 2 jours chez les enfants agés de ndeirils mois, rifampicine 10
mg/kg matin et soir pendant 2 jours chez les esfdetl mois a 12 ans, et 600
mg matin et soir pendant 2 jours chez I'adulte cks d’allergie I'alternative est

le spiramycine.

La prophylaxie recommandée en cas de contact avéedividu avec une
infection invasive & Haemophilus influenzea estiflampicine 20 mg/kg matin

et soir pendant 5 jours.

v’ La prévention de I'hnémorragie [143]
L'utilisation de nouveaux produits de coagulatilen¢hoix d’'une technique
d’exposition de la rate en fonction de sa taille,le respect des contre-

indications, ont diminué le risque d’hémorragie @epost opératoire.
4.4.4) La place de la chirurgie dans la tubercube intestinale :

Depuis que la réponse a la chimiothérapie antitulbense est excellente
chez les patients suspects de tuberculose intkstiaachirurgie agressive doit
étre abandonnée et lintervention chirurgicaleidtdt doit étre limitée a un

échantillon de tissu et/ou de liquide [162].

- En dehors de la péritonite, une sténose iléaleotique isolée sera traitée

parrésection simple avec anastomose termino-teleina

- Une localisation iléo-caecale était classiquemeéimdication d'une

hémicolectomie droite.

- D'aprés BARBIER [163], on doit préférer actuel@rhune résection iléo-
caecale plus économique, passant en tissu sairte @ditude permet de

conserver une meilleure fonction de réabsorptiodeediminuer le risque de
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diarrhée. Dans les tres rare cas ou il existe wtedavec une tumeur maligne,
I'némicolectomie droite reprend tous ces droitsr s raisons carcinologiques
[85].

Lorsque lintervention découvre des lésions imedts tres étendues,
multiples, a plus forte raison une tuberculosetp@éale associée, il faut se
garder d'une résection intempestive. Des prélevemmaultiples ganglionnaires,
péritonéaux, hépatiques, doivent étre réalisés/@ttéellement une dérivation

interne en cas de sténose serrée.

- L'efficacité du traitement antituberculeux penrset dans un second

temps, une éventuelle exérése, infiniment plus @oigue.

- En cas de péritonite par perforation, celle-aiassitera une intervention
d'urgence qui comprend une toilette minutieuse'atelbmen par voie d'abord
large, une exérese du segment perforé, suivie de stemies terminales. On
termine l'intervention par la mise en place d'umrdcapillaire dans le cul de sac
de Douglas et de modules tubaires et lamellairamaint les gouttieres pariéto-

colique et les espaces sous-phréniques.

- Le choix de I'entérostomie temporaire de sauwetd@ns ce contexte a

permis au cours des 10 dernieres années de réalnn@rtalité de 38% a 80%.

- La nature des complications postopératoires fferdipas de celle que
I'on peut observer dans d’autres indications. Bramehe, leur fréquence élevée
comme la mortalité postopératoire s’explique parfdé qu’il s’agisse de
malades tuberculeux, venant souvent consultenviamint, dans un état général

tres altéré.
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- L'évolution de la tuberculose intestinale, comrmute maladie
tuberculeuse, a été complétement transformée paramdibacillaires. Cette
maladie guéritsans séquelles dans lI'immense nm&ajbes cas, dans certains cas
on peut avoir des cicatrices rétractiles et stémesadues a la fibrose séquellaire
génératrice de sub-occlusion intestinale nécessitparfois une cure

chirurgicale.
4.4.5) La tuberculose pancréato-hépatique :

Les indications chirurgicales dans les formes paatayues, hépatiques ou
pancréato-hépatiques sont tres limitées et dépentieta forme de l'atteinte

tuberculeuse et les complications liées a la gteftferculeuse.

La plupart des études effectuées sur cette formakculose ont signalé
I'évolution favorable sous traitement médical sewapres confirmation

histologique.

|. La tuberculose pancréatique

Dans la série d&IAGARet al de 32 cas de tuberculose pancréatique, 25
patients ont présenté une réponse favorable sulateclinique et radiologique
au traitement antituberculeux sur 6 mois de stvpatients ont présenté une
résistance au traitement antituberculeux de roufirmatients sont décédeés avant

le début du traitement, et enfin 2 patients onpétéus de suivi [164].

Sur la série deXIA et al de 16 cas, 2 patients ont eu une
dudénopancréatectomie céphalique et 5 patientsraitement instrumental
[165].

2 cas de tuberculose céphalopancréatique obskuotiv été traités par
prothese plastique endoscopique. [166]
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v Les indications majeures des interventions chioalgs :
Tuberculome isolé du pancréas
Abceés tuberculeux résistant au traitement médical

v' Complications : Fistule, hémorragie, compressios daies biliaires,

hypertension portale

» Le traitement instrumental [167]

Le recours aux techniques instrumentales et raisgpe dans la majorité
des cas le diagnostic erroné d’'une pathologie talaomaligne impose une
intervention chirurgicale avec laparotomie.

Dans la série de XIA et al 5 patients ont bénéfitién traitement instrumental
[165] :

» Ponction percutanée [167 ;168]

En plus de son intérét diagnostique, la ponctioaceatrice est une
possibilité thérapeutique.

Technique : La ponction percutanée se fait sousthésie locale, et sous
contrble radiologique. Elle est guidée par échdgemu tomodensitométrie
pour le repérage et permet de ponctionner la daleet I'affaisser, sans laisser
de drains en place. Elle aide au diagnostic diffieé;

Lors de la ponction, le liquide est envoyé systéguoaiment en

bactériologie et en anatomopathologie

> Drainage percutané [167 ; 169]

Le drainage percutané guidé par imagerie est lagdétla plus fiable
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Technique : Elle consiste en la mise en place, anasthésie locale le plus
souvent, un drain par voie transcutanée a l'inténie la cavité a drainer, et ceci

sous contréle radiologique (scanner ou échographie)

La voie d’abord peut étre rétropéritonéale, trarigp®éale, transgastrique,
transhépatique ou transduodénale en fonction decldisation. Le drainage
débute par la réalisation d’'une ponction qui, s&adien regard de la collection,
permet de guider la pose d’'un ou de plusieurs gr@amn« queue de cochon » qui

sont mis en place selon la méthode de SELDINGER, &ld4 cm en général.

On réalise au moment de la ponction 3 prélevememntsvisée

bactériologique, cytologique et biochimique.

Sur ce drain est placée une aspiration continusgca&e ou non a des

lavages.

Les complications habituelles sont I'exclusion du drain, la surinfection,

la création d’une fistule pancréatique externe

» Dérivations endoscopiques : [167]
Cette technique endoscopique consiste en la réalisae dérivations
transmurales, elle peut se faire avec I'estomatealuodénum. Les drainages

par voie transgastrique ou transduodénale songsresl Ils consistent en :

-Un endoscope est placé ou le bombement dans l@rieirdigestive est
maximal. La collection est ponctionnée a traverpdaoi digestive, puis une
incision diathermique est réalisée a l'aide d'upilb@ome (de 30 a 50 mm en

fonction des auteurs) jusqu’a la collection.
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-L’ouverture peut également se faire par dilataia ballonnet de I'orifice

de ponction.

-Apres prélevement du liquide pour analyse, unaeegau un fil guide est
alors introduit dans I'incision avant que la colien ne se vide dans la lumiere

digestive.

-On place ensuite un ou deux drains simples ou qoexwe de cochon »

afin de mimer un drainage interne Les complicataumsraitement sont :

_ Le risque de perforation digestive et de péritoni
La survenue d'une hémorragie digestive si hypsite portale
segmentaire, le plus souvent gravissimes surtoutca®m de dérivations
gastriques.
Les contre-indications correspondent : I'hypertengportale segmentaire

qui augmente le risque d’hémorragie digestive.

> Prothése plastique endoscopique : [166]

2 cas rapportés dans la littérature, qui ont béefd’'une prothese
plastique endoscopique [166], lindication étaiteunbstruction des voies
biliaires.

Ce traitement s’adresse aaallections communicantes avec les canaux
pancréatiques Il est particulierement indiqué dans les collmtsi situées pres

del’'abouchement papillaire du canal pancréatique.
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Technique :

Cette technique endoscopique consiste a mettreplace, par voie
transpapillaire, une prothése au contact ou damswaé a drainer qui a pour
réle de drainer le contenu dans le duodénum arsdaepapille principale ou

accessoire.

Une sphinctérotomie endoscopiquepancréatique fméalkest utile pour
favoriser les manoeuvres instrumentales intra-eémegl car en aval de la
communication, il existe parfois des lithiases es dténoses qui rendent I'abord
difficile.

La technique consiste a monter un fil guide darealeal de Wirsung par la
papille principale, puis une prothése de 5 a 7clieen moyenne est mise en

place, éventuellement associé a un drain pendatdugs jours. La prothese est

laissée 2 a 6 mois, puis elle est retirée par eododSscopique.

» traitement par coelioscopie : [167]
La chirurgie laparoscopique est progressivemerdoems d’exécution plus

freiguemment dans le diagnostic et le traitemena dgberculose pancréatique

C’est une technigue min-invasive qui peut constitume meilleure
alternative au drainage externe et le drainagernatendoscopique que la

chirurgie ouverte.
Avantages :

-Excellent contréle de 'hémostase.
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- Possibilité de réaliser une large communicatienmettant un drainage
efficace, avec ablation d’éventuels débris nécuasgminimisant les risques de
surinfection

- Fournir des informations détaillées sur le siegeles organes de
voisinage.

- Diminution de la douleur post opératoire, dimiontdu séjour a hopital

- diminution de la période de récupération postraijoire

- Intérét biopsiques si doute au diagnostic

» Traitement chirurgical: [165; 170 ;171 ;172 ;173 ; 174]
Avant [|'émergence des traitements instrumentaux cytanés et
endoscopiques, la chirurgie représentait le seulemode diagnostic et

thérapeutique des formes atypiques résistantestdbérculose.
Dans la série de XIA 2 patients ont bénéficié dhaitement chirurgical. [165]

4.1 Drainage chirurgicalExterne :
C’est un procédé des plus simples et des plus rammieent réalisé. Cette
technigue consiste a mettre en place dans la ¢cagtés I'avoir ouverte, vidée
et lavée, un ou plusieurs drains, associés ou nam anéchage, par une

laparotomie le plus souvent médiane, sous anesthésgrale.

4.2 Enucléation :
Consiste a extirper le tuberculome, uni ou bifosake distance du canal
principal.[175].
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4.3 Les résections pancréatiques
Ces exéreses s’'accompagnent frequemment dinsutBsgancréatique
endocrine surtout pour les pancréatectomies gauches d’insuffisance

pancréatique exocrine pour les duodénopancréatesa@dphaliques.
Technique :
> exeéreses partielles du pancréas :
o Pancréatectomies gauches :

Elle consiste en l'ablation du pancréas corporaamtah le parenchyme
étant sectionnée et suturé au niveau de l'isthnile. &été pendant plusieurs
décennies systématiquement associée a la réseefonaisseaux spléniques et
de la rate (spléno-pancréatectomie gauche).

Elle est maintenant souvent limitée au seul pasci@ancréatectomie
gauche sans splénectomie) si l'indication (maldzbaigne) et les conditions
locales (absence d’inflammation) le permettent.effet, la conservation de la
rate limite le risque de thrombocytose post-opématoet dinfections
bactériennes séveres a distance. La pancréatectganghe est actuellement
souvent réalisée par laparoscopie, avec une dimmude la durée

d’hospitalisation par rapport a la laparotomie gL 7

o Duodénopancréatectomies céphaliques [175] :
Elle consiste en I'ablation de la téte du pancrdas;adre duodénal, de la
voie biliaire principale intrapancréatique (en s@utant la voie biliaire dans le

pédicule hépatique et en associant systématiquemantcholécystectomie).
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L’étendue de la résection gastrique est variablgren cas de conservation du
pylore, sinon habituellement limitée a I'antre gasie).

Cette « triple » exérése nécessite une reconstrugés trois continuités :

pancréatico-digestive, bilio-digestive et digestivee pancréas est
anastomosé au jéjunum (ou a I'estomac), alors gu®ie biliaire et 'estomac
sont anastomosés au jéjunum. La reconstructioradmmtinuité pancréatico-
digestive permet de restaurer une fonction exocaifective (normale ou non)
mais aussi diminue, par rapport a I'absence d’anasse, le risque de fibrose
parenchymateuse et donc le risque de diadeteovo [176]

> Exérese totale : [175]

Une pancréatectomie totale est une interventioxceigtion sur un pancréas
totalement détruit. Il s’agit en fait d’une duodéguancréatectomie totale,
réséquant la totalité du pancréas, le cadre dugdanaie biliaire principale et
la vésicule. Le pylore et la rate peuvent étre gméss avec les mémes
conditions que respectivement lors de la duodérmpatectomie céphalique et
la pancréatectomie gauche. Le rétablissement desinoiés est fait par

anastomoses hépatico-jéjunale et gastro-jéjunale.

» Complications liées a la chirurgie du pancréas[177]
La chirurgie du pancréas est une chirurgie « leurdfaite principalement
de pancréatectomies, et souvent indiqguée pour @ésdras graves et chez des
patients a risque. Elle expose a une mortalité aipige non nulle, y compris

pour les interventions les plus limitées commeu@éation.

La complication la plus fréquente, survenant daha 20 % des cas est la

fistule pancréatique. Celle-ci est traitée, le phmuvent, sans intervention

193



chirurgicale, par le maintien ou I'amélioration désainages avec une diéte
temporaire, au profit d’'une nutrition parentérale um traitement médical

diminuant la sécrétion du suc pancréatique.

Cette complication peut prolonger I'hospitalisatide plusieurs jours ou
semaines. Dans certains cas, un signe de gravité psetrainer une
réintervention, afin d’évacuer toutes les colleasioésiduelles, au besoin libérer

completement le pancréas restant.

Le 2éme risque est 'hémorragie. Dans certainesomstances, il sera

nécessaire de ré intervenir, afin d'effectuer I'loéase.
Le 3eme risque : ce sont les fistules anastomesiqu

Ces fistules peuvent entrainer des abces intraraibdox. Ce risque de

fistule anastomotique persiste les 8 premiers jpassopératoires.
La chirurgie expose donc a un risque :
- d’abces de paroi (abces de cicatrice, pouvardsster des

- d'abceés intra abdominal.

. LA TUBERCULOSE HEPATIQUE :

Le recours a la chirurgie dans la tuberculose ticggmase limite a : [178]

- Tuberculome isolé du foie.
- Abces tuberculeux résistant au traitement médical.
- Obstruction des voies biliaires.

- Hypertention portale.
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Dans une publication en chine sur 5 cas de tubmseliépatique 3 patients

ont eu un traitement chirurgical, un par drainafgbcks et 2 patients ont eu

chirurgie d’exérese. Un des patients opérés est@émar septicémie due aux
M.tuberculosid178]

L’évolution était favorable pour les 2 autres makad

» Drainage percutané :
Le matériel :
Nous avions besoin de :
- la xylocaine a 10% : 1 flacon,
- une seringue de 10 ml avec aiguille a injectidrar musculaire,
- une lame de bistouri n°23,
-un fil a drain,
- un trocart a ponction d’abcés avec mandrin,
- un drain tubulaire multi-perforé,

- un aspirateur électrique

Technique :
L’intervention se réalise sous anesthésie locate fktite incision cutanée

était réalisée au bistouri. A travers celle-ci, ttecart transfixie la paroi

abdominale et introduit dans la collection. A cenment, le trocart doit étre

retiré et remplacé par le drain tubulaire.

» La chirurgie d’exérése : [180]
» Enucléation

> Hépatectomie :
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- Hépatectomies anatomiques appelée réglées :
Ce sont des interventions consistant a enleverpange anatomique du

foie c'est-a-dire composée d’un ou plusieurs seggnen

- Les hépatectomies non anatomiques, appelées higpaies atypiques :
Qui consistent a enlever du foie, sans prendre pewere la division
anatomique en segments. Il s’agit d’ablation d'upartie de foie ne

correspondant pas a une subdivision anatomiqueedgsents.

Technique :

L’hépatectomie se déroule toujours sous anesthg@éigerale. Patient
allongé a plat sur la table d’opération, les brasreix, et une sonde urinaire est
mise en place pour surveiller la diurése. La Unedpéale est généralement
proposée, en l'absence de contre-indication. Edempt de diminuer toute

douleur post opératoire au niveau de la paroi alam
- L'incision est soit :

_Une incision sous costale droite,

_Une incision médiane .

Une fois la cavité abdominale ouverte, il faut coemcer une exploration
minutieuse de toute la cavité abdominale et faime @chographie hépatique
pendant l'intervention, de facon stérile, afin dizeler des Iésions méconnues

par les examens pré opératoires.
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» Complications :
Le risque majeur est 'hémorragie. En effet, leef@ist un organe tres
vascularisé et la tranche de section peut entrainesaignement nécessitant,
dans certaines circonstances en cas de saignemenmttant, une transfusion et/

ou une réintervention.

La 2eme complication est I'insuffisance hépatigée lau volume du foie
restant. En effet, en cas de foie restant en tdpef quantité, il ne pourra plus
assurer ses fonctions naturelles a savoir démuratet de synthése.

L’insuffisance hépatique est généralement transitei peu grave.

La 3éme complication est la fistule biliaire. Ldebpeut s’écouler par le
drain. Le débit peut étre important. Généralemanfuite biliaire se tarira
spontanément mais en cas de persistance elle @dditer par endoscopie, en
glissant dans le canal biliaire principal une pésth qui sera retirée une fois la

fistule asséchée. Ce geste peut s’effectuer paremmloscopique ou percutanée.

Une collection sur la tranche de section hépatioest se surinfecter. |l

peut s’agir d’'un hématome ou d’une collection lniégon parle de biliome).

On aura une hyperleucocytose et le bilan biologitnépatique sera
perturbé. Le scanner permet de faire le diagnostice traiter cet abceés en le
drainant en percutané sous anesthésie locale. Betamines circonstances |l
peut étre nécessaire de réintervenir par voie wigale pour évacuer la

collection.

Les autres complications des hépatectomies sogtantes a tout acte de

chirurgie lourde : infection, phlébite, ou embolie.

197



Conclusion
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La tuberculose de l'enfant représente 10 % deelebk des cas de

tuberculose maladie.

La manifestation rare et insidieuse de la tubesrildscérale souléve un
certain nombre de problémes diagnostiques dificdleésoudre en raison de son
expression clinigue polymorphe et peu évocatriéey dlintérét des examens

complémentaires et de la chirurgie non invasive poafirmer le diagnostic.

Le traitement chirurgical de la tuberculose consamie place importante
dans la thérapie des séquelles notamment des eave@siduelles et leurs
complications.

Elle doit rester a I'esprit comme une solution etie pour le traitement

des mycobactéries atypiques et surtout des baxtandirésistantes.
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Résumeé

Titre : Tuberculose viscérale chez I'enfant

Rapporteur : Pr Mounir Kisra

Auteur : Waaziz Ayoub

Mots clés: Tuberculose-Enfant-diagnostic-chirurgie

La tuberculose chez I'enfant constitue un probl&@®esanté publique mondial,
en particulier dans les pays en voie de développgrtee localisation viscérale
pulmonaire est fréequente, la forme extrapulmonag® rare mais pas
exceptionnelle, surtout dans les pays d'endémigrmla Maroc et se manifeste
par des tableaux cliniques tres variables et nadgtiBgues pouvant étre a
I'origine d’un retard diagnostique et thérapeutique

Nous présentons une étude rétrospective de 5 casibdeculose viscérale
colligés a I'ndpital d’enfants-Rabat de 2005 a 2015

L'objectif est d'analyser les caractéristiques @midlogiques, cliniques,
anatomopathologiques, thérapeutiques et évolutieeta tuberculose dans sa
forme viscérale pulmonaire et extrapulmonaire.

Les patients de cette étude sont 3 garcons ele.flls sont agés entre 3 et 12
ans (moyenne d’'age de 7 ans et demi).

L’antécédent de tuberculose était chez 2 patientg, contage tuberculeux chez
1 patient.

Chez les 3 malades sans antécédent de tuberc@osbléau clinique était
dominé par une altération de |'état général et ievré avec une masse
abdominale simulant ainsi un tableau tumoral.

La biologie n’était pas spécifique, I'IDR était radiye chez tous les patients.
Les examens radiologiques ont montré des séqueéderiberculose chez 2
malades (pulmonaire et rénale) alors que chez aduall’étiologie n’était pas
évidente.

La laparotomie fut pratiguée chez 3 malades peamiethinsi d’explorer la
cavité abdominale et de réaliser des cytoponctidmsz 2 malades et une
splénectomie (sur rate nécrosée chez un malade)ghade histologique ce qui
a permis de poser le diagnostic.

Le traitement de la tuberculose viscérale est nagdie recours a la chirurgie
s'impose a but diagnostique ; dans les formes teddess et la thérapie des
séquelles.
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Summary

Title: Visceral tuberculosis in children

Rapporteur : Pr Mounir Kisra

Author : Waaziz Ayoub

Key words: Tuberculosis-child-diagnosis-surgery

Tuberculosis in children is a global public healthoblem, especially in
developing countries. The pulmonary visceral |I@alon is frequent; the
extrapulmonary form is rare but not exceptionabeeslly in the endemic
countries such as Morocco and appears by highlyabar and nonspecific
clinical pictures that can be the origin of a diagic and therapeutic delay.

We present a retrospective study of 5 cases oérastuberculosis collected at
Rabat children’s hospital during a period spreadingfrom 2005 to 2015.

The objective of our study is to analyze the epidérgic, clinical,
anatomopathologic, therapeutic characteristics amdlutionary of visceral
tuberculosis in its pulmonary and extrapulmonaryo

The patients collected in this study are 3 boys andirls. They are aged
between 3 and 12 years (average age of 7 years laaif).

Tuberculosis antecedent was in 2 patients, andsexpao tuberculosis was in
lcase.

In 3 patients without previous history of tuber@i$p the clinical picture was
dominated by a deterioration of general conditiowl &ver with abdominal
mass simulating a tumoral process.

The biology was nonspecific; the skin test (IDRswegative in all patients.
Radiological tests showed sequels of tuberculosi? ipatients (lung and
kidney), while in 3 patients the etiology was nbvious.

Laparotomy was performed in 3 patients, allowingetglore the abdominal
cavity and perform a cytopuncture in 2 patients splénectomy (due to spleen
necrosis in a patient), then a histological stuthyciv allowed the diagnosis.

The treatment of visceral tuberculosis is meditlaé recourse to surgery is
required for diagnostic purposes; in the resiskamhs and therapy of squeals.
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du.
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malades sera mon premier but.
[ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
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