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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr

. KHARBACH Aicha

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AZZOUZI Abderrahim

. BAYAHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader
. BERRAHO Amina

. BEZAD Rachid

. CHERRAH Yahia

. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan
SENOUCI Karima
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Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat
Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER-RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
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Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HM1 Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHARIF CHEFCHAOQUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

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.

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

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
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Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat

Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

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

AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina
OUIJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOQUZI Abdellah

. BAHIRI Rachid

. BARKAT Amina

. BENYASS Aatif*
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Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknes
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie \VV-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale Directeur de I” ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. DOUDOUH Abderrahim*
. HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

. LAAROUSSI Mohamed

. LYAGOUBI Mohammed
. ZERAIDI Najia

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.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed EI Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
AMHAJII Larbi*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOQOUI Naoual*
EL BEKKALI Youssef*
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
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Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

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.

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
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Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop. des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale
Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.lbn Zaid
Biochimie-Chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. FILALI Karim*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abhdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad
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Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de I’'UM6SS

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie



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

BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem
GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*
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Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie pédiatrique
Traumatologie orthopédie



AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013
Pr. BENALI Bennaceur

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AQOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie
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Introduction




La tumeur du corps carotidien (TCC), egalement connue sous le nom de
paragangliome du corps carotidien ou de chémodectome, est une tumeur
d'origine neurovasculaire, hautement vascularisee et a croissance lente, située

dans la partie meédiane de la bifurcation carotidienne. (1,2)

Le tissu paraganglionnaire est dérivé de la créte neurale. Les cellules de la
créte neurale migrent pendant I'embryogenese pour se regrouper autour des
ganglions autonomes. Le nerf glossopharyngien donne une branche au sinus
carotidien au niveau de la bifurcation carotidienne, expliquant ainsi l'origine de
ces tumeurs. Le nerf glossopharyngien et l'artere pharyngienne ascendante sont
tous deux embryologiquement liés au troisieme arc branchial. (3)

Dans l'ensemble, les chemodectomes sont rares, les études de population
notant une incidence faible, entre 1/ 30 000 et 1/100000 (4,5)

La plupart des chirurgiens vasculaires rencontrent rarement des cas de TCC
au cours de leur carriere. Elles représentent <1% des tumeurs de la téte et du
cou. Elles affectent généralement plus les femmes que les hommes (2 :1) et
surviennent fréiguemment dans la troisieme ou quatrieme décennie de la vie. (6—
8)

La majorité des cas présentent un gonflement indolore du cou et/ou des
symptémes dus a la pression exercée par la tumeur en expansion sur les

structures environnantes. La malignité n'apparait que dans <10% des cas. (9,10)

Malgré la rareté de la malignité et la lenteur de la croissance, la prise en
charge chirurgicale reste le traitement définitif de ces tumeurs pour les raisons
suivantes : certaines tumeurs sont malignes a la présentation ; il n'existe pas de
mesures de dépistage fiables pour suivre I'évolution cytologique de la tumeur.
(11)



Vu leur situation anatomique profonde et leur promiscuité par rapport au
structure vasculo-nerveuse de cette partie du corps, les risques chirurgicaux tels
que les lésions des nerfs craniens, les accidents vasculaires cérebraux et les
hémorragies restent des préoccupations majeures, méme pour les chirurgiens
expérimentes. (12)

Le but de notre travail qui est le rapport d’un cas de paragangliome cervical
géant opéré au service de chirurgie vasculaire de I’Hopital Militaire
d’Instruction Mohamed V de Rabat est de soulever certaines particularités
diagnostiques et therapeutiques de cette pathologie qui reste rare et plus
particulierement dans sa forme geante.



Nomenclature




Plusieurs dénominations servent a décrire les tumeurs paraganglionnaires

en fonction de leurs particularités anatomiques et histologiques.

Il 'y a notamment une autre dénomination qui permet de distinguer les
paragangliomes chromaffines des paragangliomes non chromaffines. Cette
différenciation repose sur I'étude histologique, qui révele ou non la présence de
granules secrétoires de catécholamines dans les cellules, colorées par des sels de
chrome ou d'argent (coloration de Henlé). Les cellules paraganglionnaires
métameriques sont localisées au niveau de l'abdomen ou du thorax et sont
dépendantes du systeme nerveux sympathique. Elles sont responsables de la
production de l'adrénaline. Cette faculté expliquerait leur coloration par les sels
de chrome ou d'argent, d'ou le nom de “"chromaffine” ou "argentaffine”. A la
différence des tumeurs paraganglionnaires métameriques, les tumeurs
branchiomérique sont de localisation cervicale. Elles sont dépendantes du
systeme parasympathique et ne captent pas les sels de chrome ou d'argent.

Le terme " chémodectome " désigne le phénomene d'activité/réponse de
certains paraganglions cervicaux/céphaliques aux fluctuations de la pression
sanguine partielle en oxygene et en dioxyde de carbone et au niveau de pH.

Cette nomenclature, adoptée dans un premier temps par I'Organisation
mondiale de la santé, ne devrait plus étre employée car la fonction
chémoréceptrice n'a été prouvée que pour les corpuscules carotidiens et

aortiques.

Aujourd'hui, le terme de " paragangliome " est le seul a étre validé par tous
les histologistes.

La nomenclature utilise le terme “paragangliome" suivi de sa localisation,

par exemple : Paragangliome carotidien, Paragangliome vagal ....
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A. Embryologie :

L'origine embryologique du paraganglion carotidien a fait l'objet de

nombreuses études tant chez I'hnomme que chez I'animal et reste controversée.

Le glomus carotidien se développe dans un embryon de 13 a 16 mm (13),
soit chez un embryon de pres de 42 jours (14).

Selon LAWSON (15), il semblerait que chez les mammiferes, I'origine du
glomus carotidien soit un amas de cellules qui émerge et progresse au niveau du
3eme arc branchial, pour constituer un renflement mésoblastique de l'adventice
de I'ebauche embryologique de l'artere carotide interne. Elle fait toutefois état

d'une grande variabilité au niveau branchial.

A cette prolifération s'ajoutent des neuroblastes, migrant a partir des
ébauches nerveuses et ganglionnaires sympathiques et/ou parasympathiques,

comme cela a été montré chez les oiseaux.

MAURQY (13) rappelle l'origine embryologique mixte du glomus

carotidien : mésodermique et neuro-ectodermique.

Le 3eéme arc branchial constitue l'origine des artéres carotides commune et

interne, du glomus carotidien et du sinus carotidien.

Au cours du premier stade embryologique, le stade mésodermique, le
glomus carotidien correspond a une condensation meésenchymateuse, a des
colonnes cellulaires se différenciant autour du troisieme arc aortique et

innervées par des ramifications du glosso-pharyngien (IX) (13).

On peut supposer que cette prolifération mesenchymateuse donnera
naissance aux cellules de type Il du glomus (cellules de soutien) ainsi qu'aux

tissus endothéliaux et conjonctifs du réseau capillaire du glomus.



Au cours du deuxieme stade de I'embryogenese, le stade neuro-
ectodermique, les cellules neurales de la créte neurale s'organisent autour des

colonnes de cellules mésenchymateuses.

La créte neurale donne I'ébauche des ganglions des nerfs craniens, mais

donne aussi naissance au systeme sympathique.

Les sympathogonies, cellules souches du systeme nerveux sympathique, se
différencient en trois types de cellules : paraganglions, phéochromocytes et

sympathoblastes.

Ces cellules, ainsi que les neuroblastes, migrent le long des vaisseaux et
des nerfs craniens, en particulier le glosso-pharyngien (1X) et le vagus (X). Ceci
expliqgue la dispersion des éléments paraganglionnaires (dont le glomus
carotidien) le long de ces voies et de celles des vaisseaux de la crosse aortigue.
C'est la "piste des glomus" de TERRACOL et GUERRIER (13).

On peut donc supposer que les sympathogonies, qui migrent a partir des

crétes neurales, deviennent les cellules principales (type 1) du glomus carotidien.

Ces structures sont actives des le 4eme mois de la vie embryonnaire,
assurent la sécrétion de catécholamines (adrénaline, noradrénaline, sérotonine),

puis régressent une fois que la médullosurrénale est fonctionnelle.

Le paraganglion carotidien restera néanmoins bien individualisé [23].
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B. Physiologie Et Biochimie
1. Physiologie :
a. ROle chémorécepteur :

Les paraganglions ont un double role : chémorécepteur et barorécepteur
(16).

La fonction chémoréceptrice du corps carotidien a été découverte par De
Castro en 1928. (17)

La neurotransmission vers le corps carotidien et le sinus est assurée par le
nerf de Hering, une branche du nerf glossopharyngien. Ses branches secondaires
naissent a environ 1,5 cm du foramen jugulaire. Des entrées mineures
supplémentaires sont fournies par le nerf vague et le tronc sympathique cervical.
(16) Le nerf chemine dans le plexus nerveux intercarotidien, se divise, puis ses
branches se dirige vers le sinus carotidien. Il est de petite taille et n'est
genéralement pas visualisé lors de la chirurgie, ce qui explique un certain
nombre de dénervations anatomiques apres une chirurgie dans de cette région

anatomique.

Le corps carotidien est en effet sensible aux fluctuations de la pression

partielle artérielle en oxygene, du pH et du débit sanguin.

Une chute de la Po2 entraine une élévation de la décharge nerveuse du
sinus carotidien, ce qui a pour effet d'augmenter la frequence et I'amplitude de la

respiration.

La fluctuation du pH et de la température du sang influence indirectement

la respiration. (16)
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Des preuves physiologiques de la fonction des chémorécepteurs ont été
fournies par Heymans (18) ; ce dernier ayant demontré les variations réflexes de

la respiration et de I'activité cardiaque en réponse aux modifications suivantes :
e Une baisse de la pression partielle d'oxygene (PO2) ;
e Une hausse de la pression partielle de dioxyde de carbone (PCO2) ;
e Une baisse du PH ;
e Une baisse du debit sanguin.

Le prix Nobel de physiologie et de médecine a été décerné a son équipe en
1938.

Les connaissances actuelles sur la physiologie du paraganglion carotidien
reposent en partie sur I'étude de la dynamique ventilatoire chez des patients
ayant subi une glomectomie bilatérale pour insuffisance respiratoire obstructive

(asthme, par exemple).

La résection bilatérale d'une tumeur du corps carotidien entraine une
expression hétérogene du dysfonctionnement du baroréflexe artériel, tandis que
la pulsion hypoxique normocapnique est invariablement abolie en raison de la

défaillance du chemoréflexe péripherique.

Les résultats d'une commande ventilatoire hypoxique anormale aprés une
chirurgie bilatérale de tumeur du corps carotidien sont en accord avec les
observations apres une réesection expérimentale du corps carotidien chez des

patients asthmatiques.
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Les résultats de la présente étude, qui ne tenait pas compte de la possibilité
d'une maladie pulmonaire chronique, soulignent I'importance de la fonction des
chémorécepteurs carotidiens par rapport a la fonction aortique chez I'homme.
(19)

En tant que capteurs d'hypoxie, les corps carotidiens s‘hypertrophient
considérablement comme réponse adaptative a I'nypoxie chronique chez les

individus vivant a haute altitude.

De plus, l'incidence des tumeurs du corps carotidien est élevee dans cette
population, ce qui suggere que les corps carotidiens hypertrophies et les tumeurs

du corps carotidien sont des capteurs actifs de I'nypoxie. (20)
b. Role barorécepteur

Le complexe corps carotidien-sinus fonctionne également comme un

barorécepteur.

Cette composante a éte decrite par Hering en 1927. Il a observé un
feedback négatif sur la pression artérielle lorsque le sinus carotidien était

stimulé.
Des connaissances plus exhaustives ont été obtenues depuis lors.

Les barorécepteurs du sinus carotidien se trouvent a I'endroit ou les
carotides communes bifurquent et transmettent des signaux via le nerf

glossopharyngien, ou nerf cranien neuf, au noyau solitaire de la moelle(21).

Le sinus carotidien contient deux barorécepteurs fonctionnellement
distincts :(22)
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=Les barorécepteurs carotidiens de type 1, également appelés
barorécepteurs dynamiques, possedent de grosses fibres A myélinisées. qui ont
tendance a amortir les variations aigués de la pression artérielle. ayant un faible
seuil de repos qui augmente de facon considéerable lorsqu'un seuil de pression

spécifigue est atteint.

Les barorécepteurs de type 2, également appelés barorécepteurs toniques,
possedent de petites fibres A et des fibres C non myélinisées. Ces derniers

dechargent continuellement a des niveaux bas.

Lorsque la pression artérielle dans le sinus carotidien augmente, le sinus
répond en augmentant le nombre de décharges de maniere sensible a la pression.
Ces signaux sont transmis le long du nerf de Hering, via le nerf
glossopharyngien, a la zone médullaire du tronc ceérébral. Les signaux
secondaires excitent le centre vagal de la moelle, et inhibent le centre

vasoconstricteur.

La stimulation des barorécepteurs provoque une réponse parasympathique,
avec pour conséguence une diminution de la fréequence cardiaque et de la
pression artérielle. Cette réponse est générée par deux mecanismes : la
circulation periphérique répond par une vasodilatation, et la fréquence cardiagque

et la force de contractilité du myocarde sont réduites.
L'effet global est une diminution de la pression arterielle.

Les barorécepteurs régulent également la pression sanguine lors des
changements de posture du corps. Lorsque nous passons de la position assise a

la position debout, la pression sanguine dans la téte et le cou diminue.
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Ce changement de pression est note, entrainant une diminution du taux
d'excitation du nerf sinusal, ce qui provoque une diminution de la production
parasympathique. Une augmentation de la production sympathique est générée,
avec une augmentation de la fréquence cardiaque et une vasoconstriction

périphérique. La pression sanguine est maintenue.(23)
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Figure 3 : Chemoreceteurs carotidien (24)
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c. ROle potentiel endocrinien :

Le systeme paraganglionnaire joue un role essentiel dans le développement
feetal jusqu'a la formation de la medullosurrénale, en tant que source de

cathécolamine.

La plupart des cellules du systeme paraganglionnaire dégénerent apres la
naissance : a I'exception de celles situées le long du systeme nerveux autonome
et dans les parois de certains organes. Ces cellules sont situées dans l'adventice

vasculaire ou en intraneural.

La fonction des cellules chromaffines est similaire a celle des cellules de la
médullosurrénale. Elles sécretent et stockent les catécholamines, et les liberent
en réponse a des signaux nerveux ou chimiques, agissant ainsi comme des
organes endocriniens. Outre la médullosurrénale, ces cellules peuvent constituer
des sources importantes de catécholamines, non seulement au stade fcetal mais

aussi tout au long de la vie adulte. (25).

Le systeme paraganglionnaire fait partie d’un vaste ensemble
anatomofonctionnel, le Systtme Neuro-Endocrinien Diffus (SNED)
anciennement denommeé systeme Amine Precursor Uptake and Decarboxylation
(APUD)

Le systeme APUD, décrit par PEARSE, englobait I’ensemble des cellules
capables de capter dans la circulation sanguine des précurseurs d’amines et de

les décarboxyler.(26)

L’abandon du systeme APUD au profit de celui, plus large, de SNED

provient des contestations sur I’origine embryologique des cellules APUD.

Le SNED est un concept anatomo-fonctionnel englobant le systeme APUD.
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Les cellules du SNED sont diffuses dans I’organisme, ont une origine
embryologique variable et exercent une fonction de contrdle sur d’autres types
cellulaires via les amines et les peptides produits (neurotransmetteurs,

hormones, action auto/paracrine).

Les cellules et les tumeurs du SNED peuvent étre subdivisées en deux
groupes principaux : les tumeurs d'origine neuronale (sympathoblastomes,
phéochromocytomes, paragangliomes) et les tumeurs d'origine épithéliale

(carcinoides, tumeurs neuroendocrines diffuses). (27)

Actuellement, le terme de systeme endocrinien diffus est préféré a celui de

systeme neuroendocrinien diffus.
2. Biochimie :
Synthése des catécholamines :

Certaines structures qui appartiennent au systeme neuroendocrinien diffus

sont capables de transformer les amines en neurotransmetteurs.

Le terme de catécholamines regroupe 3 amines : la dopamine (D), la
noradrénaline (NA) également appelée norépinéphrine, et I’adrénaline (A) ou
épinéphrine, majoritairement sécrétée essentiellement par les cellules des

paraganglions (médullosurrénales, corpuscules carotidiens, etc.)

La synthese des catécholamines est réalisée a partir de la L-tyrosine issue

de I’alimentation ou du métabolisme hépatique de la phénylalanine.(28)

Quatre enzymes interviennent successivement. Ce sont : la tyrosine
hydroxylase ; la dopamine décarboxylase ; la dopamine R-hydroxylase ; la

phenyléthanolamine-N-méthyl transférase (PNMT).
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Stockage, sécrétion et recaptage :

Les catécholamines ainsi que des molécules d’adénosine triphosphate
(ATP), des protéines solubles telles la substance P, et du calcium sont stockeées
dans les granules des cellules chromaffines de la médullosurrénale et dans les
vésicules sécrétoires des terminaisons sympathiques. Il existe deux
compartiments de stockage : un libre intracytoplasmique (20 %), I’autre de
réserve (80 %). La stimulation des récepteurs nicotiniques ou I’activation des
canaux sodigues dans les neurones sympathiques périphériques déclenche

I’exocytose des catécholamines.

Les taux de sécrétion de I’adrénaline chez I’adulte sont proches de 1 mg/j
dont les 4/5es proviennent de la médullosurrénale. La sécrétion de la
noradrénaline représente 20 % de la sécretion d’adrénaline, celle de dopamine

est plus faible encore.

Une partie des catécholamines libérées est recaptée par la terminaison
présynaptique, I’autre diffuse dans la circulation puis subit un recaptage

extraneuronal favorisant sa dégradation (29).
Dégradation :

La dégradation a lieu au niveau du foie, du rein et de la médullosurrénale et
fait principalement intervenir deux enzymes : la monoamine oxydase (MAOQO) et
la catéchol-O-méthyltransferase (COMT).

Le schéma de dégradation des catécholamines se répartit en trois voies
(figure 1). Au terme de ces transformations le produit formé est I’acide
vanylmandélique (AVM). Chez I’lhomme, 93 % des métanéphrines et 25 a 40 %

des normétanéphrines circulantes proviennent de la médullosurrénale (30).
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Les catécholamines et les métanéphrines sont essentiellement éliminées

dans les urines sous forme sulfo et glucuronoconjuguées (28).
Effets des catecholamines

Les catéecholamines exercent leurs actions en se fixant a des sites récepteurs
spécifigues situés sur les membranes cellulaires des organes cibles. Il existe

deux types de ces récepteurs, dits « adrénergiques ».

Ceux qui lient principalement la noradrénaline sont appelés récepteurs

«alpha». Ceux liant principalement I'adrénaline sont dits «béta ».

La stimulation aphaadrénergique déclenche une vasoconstriction
artériolaire, exceptée au niveau cardiaque. Par opposition, celle des récepteurs
béta-adrénergiques entraine la dilatation des vaisseaux des muscles squelettiques
et du cerveau. Elle provoque également le relachement des muscles bronchiques

et augmente surtout le rythme et la force de contraction cardiaque (31).

L'action conjointe de ces catécholamines permet d'augmenter la pression
sanguine et en méme temps d'assurer un bon débit sanguin aux tissus impliqués

dans les phénomenes de lutte ou de fuite.

L'action métabolique des catécholamines vise a fournir aux tissus
davantage de combustible. Ainsi, dans le muscle, et a un moindre degré dans le
foie, I'adrenaline intervient dans le mécanisme d'activation de la phosphorylase
et stimule la glycogénolyse. Dans le tissu adipeux, les catécholamines favorisent

la lipolyse et la mobilisation des acides gras.
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C. Anatomie :
1. Morphologie:

Le paraganglion carotidien est une formation nodulaire bilatérale, de
couleur rose a brun pale, de forme oblongue, arrondie ou ovoide. Il est parfois
bilobé ou trilobé (32). Les dimensions moyenne post mortem sont de 3, 3 x 2, 2
x 1, 7 mm chez I'adulte (33) (5 x 2 x 3 mm. chez le sujet vivant), mais ils sont
beaucoup plus petits chez I'enfant. Le poids moyen est d'environ 12 mg (0, 5 a
18) (34), variable selon le soin pris a l'ablation du tissu conjonctif péri-

corpusculaire.
2. Siege et moyen de fixité:

Il siege dans l'adventice de la face postéro-externe de la bifurcation
carotidienne, sans étre immédiatement connecté a la media de I'artere adjacente.
Parfois le corpuscule carotidien est situé le long de la carotide interne ou d'une
branche de la carotide externe ou encore de la partie supérieure de la carotide
primitive, une localisation qui explique un des rares cas de paragangliome sans

écartement des branches carotidiennes lors de I'angiographie.

Un pédicule fibrovasculaire (le ligament de MAYER) assure sa fixité au
niveau de son pole inférieur, et celui-ci comporte quelques fibres nerveuses
myélinisées et une ou plusieurs arteres glomiques (35). C'est au niveau de ce
pole inférieur que parviennent les afferences du nerf de Hering lorsqu'il rejoint
la bifurcation carotidienne. Au pdéle supérieur aboutissent de nombreux filets

nerveux (princeteau 1890), et accessoirement le pédicule veineux.
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3. Vascularisation:

L'artere nourriciere (artériole de LEGER (36)) vient de la carotide externe
ou de la carotide primitive, et se dirige vers le pole inferieur du paraganglion au
sein du ligament de Mayer; c'est cette artére qui assure l'essentiel de la fixité du
paraganglion.

L'artere pharyngienne ascendante participe aussi a cette vascularisation
artérielle. Les veines quittent le paraganglion carotidien pour rejoindre les
veines laryngee supérieure, linguale et pharyngée.

4. Innervation:

Au niveau de la fourche carotidienne arrivent des nerfs qui innervent le
paraganglion et le sinus carotidien. Ils furent décrits par Arnold en 1826 sous le

nom de Plexus intercarotidien.

Avec les travaux de Hovelacque, de Maes, en 1930, puis de Delmas, Laux
et Cabanac en 1931, de Cordier et Coulouma en 1932 et de Lazorthes, I'étude de
I'anatomie et de l'innervation du corpuscule carotidien arrive a son terme.

L'innervation est sensitive, sympathique et parasympathique.

Quatre a six filets nerveux venus du ganglion sympathique cervical
inferieur suivent la face profonde de la carotide interne et abordent le corpuscule
carotidien par son bord postérieur. Ils se distribuent sur toute la surface de la
glande et forment un plexus périglandulaire.

Certains filets venus du X naissent directement du ganglion plexiforme, se
détachent du nerf laryngé supérieur. Parmi eux deux a trois filets suivent la face
postérieure de la carotide interne. Un groupe de trois filets passe d'abord sur la
face externe de la carotide interne et s'engage dans l'angle intercarotidien pour
rejoindre le pble postéro-supérieur du corpuscule.
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L'importance des filets venus du glosso-pharyngien fut soulignée par Smith
en 1924. La premiere branche émise par le glosso-pharyngien, a sa sortie du
crane. Constitue le nerf inter-carotidien, ou nerf carotidien proprement dit
d'Hovelacque et Maes, ou nerf de Hering. Il descend sur la face antéro externe
de la carotide interne et se jette sur le pole supérieur du corpuscule. C'est la
branche descendante du IX de Cordier et Coulouma. Paturet estime qu'il existe
en outre un contingent inférieur issu du IX anastomosé avec le X et le

sympathique qui se rend au pole inférieur du paraganglion.

Quelques filets du grand hypoglosse ou du laryngé supérieur descendent
sur la face antéro-externe de la carotide interne et abordent le plexus

intercarotidien.

L'innervation du paraganglion carotidien est donc principalement assurée
par le plexus intercarotidien. Celui-ci est formé de rameau provenant du
ganglion sympathique cervical inférieur (4 a 6 filets), du X et de son ganglion
plexiforme, du IX, du XII et du nerf laryngé supérieur ou de rameaux

pharyngiens.
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Figure 5 : Vascularisation et innervation du paraganglion carotidien (D’apres C. Creusy-

Guilber) (37)
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5. Rapports :

Les rapports du paraganglion carotidien se font dans le trigone carotidien
avec les limites de la région: latéralement le sterno-cléido-mastoidien, en arriere
le fascia prévertébral recouvrant les muscles longs du cou et les apophyses
transverses de C4 et C3, en haut avec l'espace rétro-stylien, en bas avec le

médiastin supérieur.

Les rapports du paraganglion avec les éléments vasculo-nerveux contenus
dans le trigone carotidien sont, en avant et en bas la bifurcation carotidienne, la
veine jugulaire interne et le pneumogastrique latéralement, le constricteur
moyen du pharynx et le nerf larynge superieur médialement, en arriere le IX et

la chaine sympathique, en haut la branche horizontale du XI1 et le IX,
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Figure 6: Région sterno-cléido-mastoidienne rapports avec les éléments vasculo-nerveux

d’apres L.perlemuter (37)
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ANATOMOPATHOLOGIE :

Le corps carotidien est dérivé a la fois des composants mésodermiques du
troisieme arc branchial et de I'ectoderme de la créte neurale (38). Il a une forme
plate, ronde a ovoide, et existe dans l'adventice au niveau de la bifurcation
carotidienne. Le glomus carotidien est constitué de cellules principales (chief
cells) ou cellules glomique de type 1 et de cellules sustentaculaires, également

appelées cellules glomiques de type 2.

Les tumeurs du corps carotidien proviennent des cellules principales,
situées plus au centre, par opposition aux cellules sustentaculaires, situées a la
périphérie, dont on pense qu'elles ont une fonction similaire a celle des cellules

de Schwann dans le systéeme nerveux périphérique (39).

A l'examen macroscopique, les TCC sont généralement bien circonscrits et
parfois enveloppés d'une pseudocapsule. La plupart des TCC sont localisés au
niveau de la bifurcation carotidienne et s'étendent rarement a la base du créane.
L'extension a la base du crane exige une planification chirurgicale minutieuse

car la résection de ces lésions est nettement plus difficile.

La plupart des TCC sont bénins et seuls 6 % d'entre eux présenteraient des
métastases (40). 50 % des lésions métastatiques s'‘étendent aux ganglions

lymphatiques régionaux et le reste au foie et aux poumons.

La grande majorité des tumeurs du corps carotidien sont des masses non
fonctionnelles car elles sont généralement des paragangliomes non chromaffines
et ne possedent pas d'élements sécrétant des catécholamines, bien que des

tumeurs fonctionnelles aient été rapportées dans de rares cas (41,42).
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Lors de I'examen cytologique, les frottis des TCC ont montré un large
degré de cellularité allant de I'hypercellulaire au composé principalement de
sang, selon le degré d’hémorragie.

Les frottis cytologiques révélent des cellules épithélioides et fusiformes
avec des propriétés pléomorphes tres variées (43).

Ces cellules présentent un schéma de croissance caractéristique observé
dans la plupart des types de paragangliomes, appelé schema "Zellballen”. I
s'agit de rosettes, d'acini ou d'agrégats arrondis de cellules tumorales formant un
modeéle de croissance en forme de nid, avec un composant stromal intercalé

apporté par des cellules sustentaculaires a la périphérie des nids (39).

Les résultats ultrastructuraux révelent généralement 3 a 5 cellules
principales par nid entourées d'une cellule sustentaculaire. Les cellules
tumorales ont un cytoplasme abondant avec des noyaux hyperchromatiques.

Les noyaux sont normalement ronds avec une dispersion d'euchromatine.

La coloration cytologique révele des cellules polygonales avec un
cytoplasme granulaire abondant qui peut varier d'éosinophile a basophile sur la
coloration a I'hnématoxyline et a I'éosine (H&E).

Une visualisation cellulaire adéquate a été rapportée en utilisant les
techniques de coloration Diff-Quik, Papanicolaou et immunohistochimique
(39,43).

La coloration immunohistochimique des cellules principales montre une
réactivité positive pour la chromogranine A et la synaptophysine. Comme pour
la plupart des cellules qui subissent une différenciation neuroendocrine, elles
présentent également une immunoréactivité positive pour I'énolase spécifique
des neurones et le CD56 (44).
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De plus, il a été rapporté que les cellules principales présentaient une
coloration légerement positive pour la proteine S-100 (45). Les cellules
sustentaculaires qui composent le stroma fibrovasculaire présentent
géenéralement une positivité marquée pour la protéine S-100 par coloration

immunohistochimique.

Bien que les métastases soient rares, dans un cas, la biopsie d'une masse
hépatique a permis de discerner que son origine était le corps carotidien, et non
une tumeur a cellules fusiformes ou une tumeur neuroendocrine, en raison de
son profil immunohistochimique unique. Comme ces tumeurs peuvent présenter
des zones de cellules fusiformes et des cellules positives pour les marqueurs
neuroendocriniens, il est impératif d'évaluer la combinaison susmentionnee de

marqueurs tumoraux pour affiner le diagnostic différentiel.

La microscopie électronique a été utilisée pour caractériser davantage les
TCC. Dans un rapport de cas rédigé par Shibuya et al. La micrographie
électronique a révele les cellules principales polygonales typiques disposées en
nids contenant une quantité intermédiaire de mitochondries et des noyaux ronds
(45). Ces cellules contenaient des granules neurosécréteurs dans le cytoplasme
et des connexions intercellulaires de type desmosome dépourvues de

tonofilament.

La présence de granules sécrétoires ne signifie pas que la tumeur est
fonctionnelle et sécrete de la catécholamine. Il sagit plut6t d'une caractéristique

cytologique qui caractérise parfois les tumeurs du corps carotidien.

-> Un aspect de plus en plus étudié de ces tumeurs est le rble de
I'innervation sensorielle et sa contribution a la croissance et au maintien de la

tumeur. Des études ont revélé une amélioration des résultats cliniques chez les
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patients qui présentaient une expression accrue des genes associés aux nerfs
sensoriels dans les tumeurs. Bien que cette association n'ait pas été bien
délimitée dans les TCC, il est important d'élucider si I'endommagement des
nerfs sensoriels dans le microenvironnement tumoral pourrait étre un facteur
contribuant a la croissance et au maintien des TCC causant une compression
nerveuse étendue. Ce concept représente un domaine utile de recherche
supplémentaire, car les TCC sont étroitement liés a une pléthore de structures
nerveuses. En outre, il a été démontrée que la taille du TCC est un facteur
important dans la planification de la chirurgie et le résultat clinique. Par
consequent, si une intervention précoce protégeant les structures nerveuses
adjacentes pouvait arréter la progression de la tumeur, cette stratégie a le
potentiel de réduire la morbidite et la mortalité associées a l'intervention
chirurgicale de grosses tumeurs et, bien que rare, de réduire la progression des
TCC malins.
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Figure 7 : L'immunohistochimie des tissus fixés au formol et inclus en paraffine montre des

cellules principales qui se colorent positivement pour la synaptophysine, ce qui confirme
I'origine neuroendocrine du TCC. (45)
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Observation

31



- Identité : Patient agé de 50 ans.

- Motif de consultation : le patient consulte pour une masse latéro-

cervicale droite.

- Antécédents : un remplacement valvulaire (valve mitral) en 2001 sous

traitement anticoagulant (INR cible entre 3-4)

- Histoire de la maladie : Le début des symptdomes remonte a 20 ans par
I’apparition d’une masse latéro-cervicale droite indolore augmentant
progressivement de taille, accompagné d’une légere dysphagie sans signe
respiratoires associés le tout évoluant dans un contexte de conservation d’état
générale ayant motiveé le patient a consulter a plusieurs reprises en médecine de

ville. Par ailleurs le patient ne présentait aucun signe de sécreétion.

- Examen a I’admission : patient conscient, en bon état général, TA=12/07,

Fréquence cardiaque= 70bpm, Température= 36 °C

- Examen vasculaire : masse au niveau de la région carotidienne droite,
battante, expansive transmettant le pouls carotidien, bien limité, non
douloureuse a la palpation, mobile sur le plan transversal, fixe sur le plan
longitudinal. L’auscultation de la masse retrouve un souffle systolique. A
I’inspection cicatrice cervicale en regard de la masse témoin d’une tentative de

biopsie vite abandonnée devant le saignement occasionné.
- Examen des paires craniennes ne retrouve cliniguement aucune anomalie.
- Examen des aires ganglionnaires : libres.

- Le reste de I’examen est sans particularité.
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=> En conclusion : il s’agit d’un patient agé de 50 ans, ayant comme
ATCDs un remplacement valvulaire sous acenocoumarol (Sintrom), admis pour
prise en charge d’une masse latere cervical d’allure vasculaire évoluant depuis
plus de 20 ans sans signes de sécrétions associes chez qui I’examen trouve une

masse latéro-cervicale battante mobile, avec un souffle a I’auscultation.
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Figure 8: Images représentant I'aspect clinique du chemodectome (Hopital militaire
d'instruction mohamed V)

34



- Les examens para cliniques :

Le bilan biologique :
e NFS (numération formule sanguine), bilan rénal sans anomalie
e |l n’a pas été réalisé de dosage des catécholamines urinaires.
Imagerie
¢ La radiologie thoracique est sans anomalie.

e Un complément radiologique a été réalisé comprenant un Angio-
scanner cervical ayant révélé une masse latéro-cervicale droite, centre
sur le bulbe carotidien, bien limitée, fortement rehaussé de fagon
hétérogene en temps artériel, renfermant des structures vasculaires en

son sein.
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Figure 9 : Images scanographiques de notre patient (HMIMV)
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COMPTE RENDU : Processus lésionnel intéressant le bulbe carotidien
droit fortement rehaussé au temps artériel apres injection de PDC mesurant 57 x

61 x 82mm (AP x T x H), et présentant les rapports suivants :
- Reste a distance de I'ACC droite

- Englobe la carotide externe droite qui reste perméable et refoule vers
I'arriere l'artere carotide interne qui est laminé au niveau de sa portion

cervicale mais reste perméable

- Ce processus arrive au contact de I'angle mandibulaire avec liseré de
separation, refoule en arriere le muscle sterno-cléido-mastoidien droit,

et en avant il refoule le muscle digastrique droit
- Latéralement il réduit la lumiére pharyngee
e Bonne opacification des autres portions de la carotide interne

e Bonne opacification de la carotide commune, interne et externe

gauche
e Absence d'ADP cervicale

Conclusion : Processus du bulbe carotidien droit englobant la carotide

externe droite

= Le diagnostic d’un chémodectome carotidien droit non sécrétant stade
3 de Shamblin a été retenu chez le patient et a été proposé pour une

cure chirurgicale

= La patiente a été opéré le 30-03-2022 au sein de I’hopital militaire

d’instruction Mohamed V.
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COMPTE RENDU OPERATOIRE :

Patient en décubitus dorsal, intubation endotrachéal

Téte tournée du cote opposé de la lésion

Abord pré sterno-cléido-mastoidien,

A I’exploration, tumeur glomique englobant le trépied carotidien

Dissection et mise sur lacs des extrémités céphalique de la carotide interne,

externe, et de I’extrémité distal de la carotide commune,
- Repérage et respect du nerf XII et le nerf X dans I’angle diédre de la tumeur

- Dissection laborieuse de la tumeur glomique, avec hémostase progressive au

bistouri bipolaire
- Héparinisation génerale puis clampage
- Ligature de la carotide externe

- Résection de la tumeur avec sacrifice des carotides interne qui était totalement

enveloppée par cette derniere.

Interposition d’une prothése en PTFE de 6mm

Anastomose proximale puis déclampage de I’ACC par du prolene 6-0.

Anastomose distale purge puis déclampage

Hémostase soigneuse

FPPP sur drain de Redon aspiratif

Pansement

= Piece opératoire envoyé au laboratoire d’anatomo-pathologie
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Figure 10: Marquage du malade abord pré sterno-cleido-mastoidien
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Figure 11 : Contrdle et mise sur lacs de la CC, la Cl, la CE et les nerfs grand XII et X (hépital
Militaire d'Instruction Mohamed V')
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Figure 12 : Image apres interposition de la prothése en PTFE (HMIMV)
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Figure 13 : Aspect Macroscopique de la tumeur ( HMIMV)
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- Compte Rendu Anatomopathologique :

° Masse de 7.5x6x5cm qui enveloppe un vaisseau de 6¢cm de long, a la
coupe aspect grisatre avec présence de remaniement hemorragique
bien limité.

° Etude microscopique a montré une prolifération tumorale plus ou
moins limitée agencée en lobules de cellules polygonales claires aux
limites floues et a cytoplasme éosinophile granuleux, sans activité

mitotique, ni anomalies nucléaires.

° Le stroma est tres vasculaire de type endocrinoide, au sein duquel

s'individualisent des filets nerveux.
° A I'étude immunohistochimique :

- Expression diffuse intense de la synaptophysine et de la chromogranine A

par les cellules tumorales.
- Expression de la PS100 par les cellules sus tentaculaire.

=> Conclusion : Aspect morphologique et profil immunohistochimique

d’un chémodectome avec limite vasculaire indemne d'infiltration tumorale.

- L e post opératoire Immédiat et a Moyen terme :

En post-opeératoire immédiat, le patient n’a présenté aucune complication,

pas dysphonie et pas des troubles de la déglutition.
Le patient a été revu 1 mois en post-opératoire, le patient se porte bien.

Doppler de contréle réalisé ne présentait aucune anomalie
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Discussion
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A. Epidémiologie
Les tumeurs du corps carotidien, comme tous les paragangliomes, sont des
Iésions rares qui représentent environ 0,5 % de toutes les tumeurs de la téte et du

cou. Bien que les TCC soient la forme la plus courante de paragangliomes, ils
ont une faible incidence estimée entre 1 : 30 000 et 100 000 patients (46-50)

Les TCC représentent environ 65 % des paragangliomes de la téte et du
cou, tandis que le nerf vague, le corps jugulaire et le nerf glossopharyngien
représentent d'autres sites anatomiques fréquents pour le développement des
paragangliomes (51).

Les trois principaux sous-types de TCC decrits dans la littérature sont
sporadiques, familiaux et hyperplasiques. La plupart du temps (85%), les TCC
sont sporadiques et I'age moyen de leur apparition varie entre 45 et 50 ans (52).

Dans notre cas, le patient est &ge de 50 ans, ce qui correspond a la tranche
d’age citée dans des données de la littérature.

Le type familial présente un mode de transmission autosomique dominant,
se manifestant chez 10 % des patients et a un age plus précoce, typiquement
entre la deuxieme et la quatrieme décennie (53,54). Interrogatoire de de notre
patient n’a pas d’ATCDs familial de masse cervical.

Ils peuvent étre associés a une néoplasie endocrinienne multiple (NEM), a
des phacomatoses ou a la triade de Carney.

La forme hyperplasique est observée dans le cadre d'une hypoxie
chronique. Ils peuvent affecter les patients atteints de mucoviscidose,
d'’hypoventilation alvéolaire centrale, de cardiopathie cyanogene, de
bronchopneumopathie chronique obstructive et ceux qui vivent a des altitudes
supeérieures a 5000 pieds au-dessus du niveau de la mer (55,56).
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Notre cas présente une lésion unilaterale et bégnine rejoignant ainsi la
majorité des TCC décrites dans la littérature. Seuls 5 % des cas non familiaux

sont bilatéraux, tandis que 26 a 33 % des cas familiaux sont bilatéraux (57).

La prévalence des TCC est en faveur des femmes (46,58,59), bien que de
nombreuses séries de cas n'aient pas trouve de modele particulier dans la

distribution des sexes parmi les patients de leurs études (47,49,60,61).
B. Physiopathologie

La physiopathologie des TCC est liée a I'étiologie sous-jacente du
développement de la tumeur, divisée en sous-types familial, sporadique et

hyperplasique.

Les études génétiques du sous-type familial ont impliqué des mutations
dans la famille de genes de la succinate deshydrogenase (SDH), collectivement
appelée SDHx, comme facteur de risque pour le développement des TCC. Des
mutations germinales dans les genes SDHx sont associées au syndrome
héréditaire du paragangliome et du phéochromocytome (PGL/PCC) de type 1-5,

qui présente un mode de transmission autosomique dominant (9).

SDHA (PGL5), SDHB (PGL4), SDHC (PGL3), SDHD (PGL1) et
SDHAF2 (PGL2) codent pour des sous-unités de la succinate déshydrogénase
(SDH), qui forme un complexe protéique mitochondrial participant a la

respiration cellulaire (62).

Des mutations germinales dans les genes SDHx peuvent induire une
pseudo hypoxie, conduisant a l'accumulation de facteurs inductibles par
I'nypoxie, et au developpement de tumeurs héréditaires observées dans jusqu'a
25% des PGLs (9,63).

46



Une SDH défectueuse est associée a une production accrue du facteur de
croissance endothélial vasculaire (VEGF), entrainant une néoplasie et une
angiogenese (64). En outre, Neumann et al. ont signalé que 1 a 2 % des
personnes atteintes de TCC sont porteuses d'une mutation dans le gene

TEMEM127, également hérité de maniére autosomique dominante (65).

Les TCC peuvent étre associés a d'autres syndromes familiaux multi-
tumoraux, notamment la néoplasie endocrinienne multiple (NEM) II, la
neurofibromatose de type 1 et le syndrome de Von-Hippel Lindau, causés par

des mutations germinales des genes RET, NF1 et VHL, respectivement (66—68).

La triade de Carney, composee de PGL associés a des lIéiomyosarcomes et
a des chondromes pulmonaires, est considérée comme familiale bien que la

sequence génetique spécifigue n‘ait pas encore été déterminée (69).

En l'absence d'antécédents familiaux, des mutations dans des genes a risque
peuvent provoquer le développement des TCC. L'empreinte génomique
réversible du gene SDHD et la pénétrance réduite ont toutes deux étés impliques
dans la tumorogénese. En outre, des mutations de novo dans la lignée germinale
des gametes parentaux peuvent entrainer le développement de TCC dans les
genérations suivantes, malgré une histoire familiale non contributive. Ces causes
sporadiques de développement de TCC doivent faire suspecter des altérations

dans les genes a risque.

La corrélation entre la croissance aberrante du corps carotidien et I'hypoxie
chronique est bien documentée dans la littérature depuis des decennies
(20,70,71).
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Le mécanisme serait attribué a I'hyperplasie du corps carotidien causée par
I'activité habituelle des cellules glomiques de type | situées dans le corps
carotidien et déclenchant des potentiels d'action dans le nerf sinusal carotidien.
Le Corps carotidien est tres sensible aux modifications de la pression partielle
d'oxygene (PO2) ; ainsi, des niveaux de PO2 inférieurs a 100 mmHg provoquent

une forte augmentation de l'activité du corps carotidien (7,72)

Récemment, un rapport de Yildiz et al. a soutenu cette hypothése en
deétaillant le cas d'un patient vivant en haute altitude avec une tétralogie de Fallot

concomitante développant un TCC (73).

En tant que tumeurs hautement vasculaires, les paragangliomes présentent
une angiogenese et expriment des facteurs de croissance angiogéniques,
notamment le VEGF et le facteur de croissance des cellules endothéliales dérivé
des plaquettes (PD-ECGF).

Dans une littérature récente, Birbrair et al. ont identifié le réle important
des péricytes de type 2 dans l'initiation de la formation de la néovascularisation

dans les vaisseaux endothéliaux (74).

Bien que les études in vitro aient montré que les péricytes de type 1 et de
type 2 s'enroulent autour de vaisseaux de petit et de grand calibre, seuls les
péricytes de type 2 ont un potentiel angiogénique. Ces informations mettent en
lumiere la tumorogénése des lésions hautement vasculaires et permettent

d'envisager une thérapie anti-angiogénique pour les paragangliomes.
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C. Présentation Clinique

Les TCC se présentent le plus souvent comme des masses cervicales
unilatérales et indolores, elles se développent généralement au niveau de la
bifurcation carotidienne, en regard de la grande corne de I'os hyoide, le long du

bord antérieur du sterno-cléido-mastoidien (49).

La masse est genéralement non sensible a la palpation et décrite comme

ayant une texture caoutchouteuse et bien circonscrites. (49).

Cette masse a un developpement lent et généralement asymptomatiques, est
le plus souvent découverte fortuitement a I'examen physique quand elle est de
petite taille. (75-78)

La tumeur est typiquement pulsatile et présente une faible mobilité
verticale en contraste avec une grande mobilité horizontale, appelée signe de
Fontaine. Ce signe est retrouve chez notre patient. La mobilité réduite est

attribuee a lI'adhérence de la masse a l'artere carotide sous-jacente.

Les TCC peuvent également présenter le signe de Recluse et Chevassu, qui
décrit une ré-expansion de la tumeur avec une série de pulsations apres avoir

relaché une pression ferme (79).

Dans une série de Torrealba et al, le délai moyen entre la découverte de la

masse et le diagnostic était de 18,8 mois (80).

Dans moins de 1% des cas, les TCC peuvent se presenter comme des
tumeurs fonctionnelles sécrétant des catécholamines (81,82). Aucun signe de

secrétions n’était présent chez notre patient

Ces patients présentent parfois un état d'hypersympathie se traduisant par

des céphalées, une diaphoréese et une hypertension.
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De plus, on a rapporté des cas de patients présentant une tachycardie, une
syncope, une épilepsie, des bouffées vasomotrices, une hypokaliémie et, plus

rarement, de la fievre (75,76).

Les patients peuvent egalement présenter des symptomes dus a un effet de
masse provoquant un empietement sur les nerfs craniens voisins IX, X ou XlI
(57).

La compression nerveuse peut provoquer un dysfonctionnement
neurologique progressif, entrainant un enrouement, une dysphagie comme chez
notre patient, des vertiges, une toux ou, dans d’autre cas, ou méme une

odynophagie (83).

Des symptémes locaux ont été signalés, notamment une douleur ou une
géne dans la région du trigone carotidien, des acouphénes pulsatiles ou une perte
d'audition, et un syndrome du sinus carotidien se manifestant par des episodes

syncopaux répetes.

Dans notre cas, le patient présentait une masse cervical droite, battante,
expansive transmettant le pouls carotidien, bien limite, indolore. Sans signes

d’envahissement, ni de compression, ni de sécrétion

Notre patient présentait une cicatrice cervicale témoin d’une tentative de
biopsie vite abandonnée devant le saignement occasionne. La biopsie est
genéralement proscrite en raison de la nature vasculaire de la tumeur, ce qui

laisse presager un risque éleve d’hémorragie. (88)
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D. Paraclinique :
1. Biologie :

Bien que les TCC fonctionnelles soient rares, si une tumeur sécrétante est
suspectée, le bilan de laboratoire doit inclure une analyse des catécholamines ou

des meétanéphrines urinaires sur 24 heures.

De plus, des niveaux élevés de catécholamines peuvent induire un état
hypokaliémique significatif ; ainsi, un panel standard délectrolytes doit étre

réalisé si d'autres signes indiguant une tumeur fonctionnelle sont présents.

En I’absence de signes sécrétoires, la réalisation de dosages de

catécholamines urinaire chez notre patient n’était pas justifiee.

2. Imagerie : (avec classifications et bénéfice de la distance base du crane-

chémodectome)
a. Echographie :

L'échographie est genéralement utilisée au début du processus de
diagnostic, notamment pour I'évaluation initiale d'une masse palpable dans le
cou. (89)

Sur I'échographie doppler, la tumeur apparait le plus souvent comme une

masse solide et hypoéchogene provoquant la séparation de I'ACE et de I'ACL.

L'ajout de I'imagerie de flux en couleur montre I'hypervascularisation de la
tumeur, vue comme des signaux de flux irréguliers principalement dans la

direction céphalique (1,90).
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Les resultats de l'imagerie Doppler de puissance se manifestent par un
blush intense dans toute la tumeur, tandis que les schémas de flux Doppler pulsé
montrent une composante diastolique élevée avec une faible résistance

vasculaire intratumoral (91).

Sur la base des caractéristiques échographiques décrites ci-dessus, la
tumeur du corps carotidien n'est pas difficile a diagnostiquer par une
échographie doppler. L'échographie doppler étant une modalité de diagnostic
non invasive, peu codteuse et facilement disponible, elle a été préconisée pour le

dépistage des tumeurs carotidiennes familiales (92).

La vascularisation et la localisation sont les deux facteurs clés utilisés par
I'échographie pour différencier les tumeurs du corps carotidien des autres masses
cervicales, comme les lymphomes, les tumeurs métastatiques, les lésions
thyroidiennes, les tumeurs des glandes salivaires submandibulaires. Cependant,
il est parfois difficile pour I'échographie de distinguer la tumeur du corps
carotidien d'autres types de paragangliomes, comme les tumeurs du glomus
vagale lorsqu'elles sont situées a la bifurcation carotidienne, car elles ont un

aspect échographique similaire(91) .

L'inconvénient de I'échographie est I'incapacité a déterminer si la tumeur
est bénigne ou maligne. Ceci est di a l'incapacité de détecter une infiltration
vasculaire étendue ou des métastases a distance, qui sont toutes deux

caractéristiques d'une tumeur maligne (93).

Notre patient a d’emblée bénéficié d’une tomodensitométrie.
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Figure 14 : Echographie Doppler, coupe longitudinale : Tumeur du corps carotidien (91) .

Figure 15 : Echographie Doppler, coupe transversale : les artéres carotides interne et externe
sont séparées par la tumeur. (91) .
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b. Tomodensitométrie :

Actuellement, la tomodensitométrie (TDM) et I'imagerie par résonance
magnétique (IRM) sont les plus fréquemment utilisées pour le diagnostic des
TCC.

A la tomodensitométrie (TDM), les TCC se présentent comme une masse
de densité tissulaire bien circonscrite. lls présentent le plus souvent un
rehaussement homogene et important apres injection de produit de contraste

intraveineux. (89)

Les TCC sont genéralement situés dans la gaine carotidienne au niveau de

la bifurcation carotidienne (94).

Les tumeurs de grande taille peuvent étre hétérogenes témoignant d’une

thrombose ou une hémorragie intra tumorale. (95)

Beaucoup d'entre elles présentent un aspect pathognomonique, appelé signe
de Lyre, qui se caractérise par un blush tumoral intense et un écartement des

vaisseaux carotidiens (83).

L'artere carotide interne (ACI) est souvent deplacée postéro-latéralement
tandis que l'artere carotide externe est géneralement déplacée antéro-

meédialement.

La TDM réalisé pour notre patient a révélé un processus lésionnel bien
limitée intéressant le bulbe carotidien droit fortement rehaussé au temps artériel
aprés injection de PDC, évoquant en premier temps un chémodectome

carotidien stade 111 de Shamblin.
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Figure 16 : L'angiographie par tomodensitométrie montre une masse hypervascularisé au
niveau de la bifurcation carotidienne droite, qui s'étend sur l'artére carotide interne (ACI) et
externe (ACE). Elle mesure environ 25 x 19 x 11 mm L’ACI droite est encastrée dans la
tumeur sur moins de la moitié de sa longueur. L’ ACE droite est adhérente a la tumeur. La
veine jugulaire interne, I’ACE et I’ACI sont perméables. (80).
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c. Imagerie par resonnance magnetique (IRM)

L'IRM est souvent utilisée dans le cadre préopératoire afin d'acquérir des
informations radiographiques supplémentaires pour le diagnostic et la
planification chirurgicale (96). Elle permet une meilleure analyse des rapports
de la tumeur (49,97,98)

Sur les images ponderées en T2, le TCC apparaissent toujours en
hypersignal.

Sur les images ponderées en T1 et T2, lorsqu'elle est de grande taille, la
tumeur présente une image pathognomoniques dites "sel et poivre™.

Ce dernier est d aux vides vasculaires a faible signal, correspondant au
"poivre", et a des foyers d'hémorragie a fort signal, correspondant au “sel” (89).

Les séquences 3D a temps de vol et 3D au gadolinium se sont revélées tres
utiles, avec des sensibilités et des spécificités de 90 % et 94 % (99) et de 100 %
et 94 % (100), respectivement.

La tendance actuelle est d'utiliser la séquence EC-TRICKS (Elliptic Centric
Time Resolved Imaging on Contrast KineticS) (101). Elle permet notamment
d’évaluer a la fois les vaisseaux intra tumoraux (phase arterielle précoce) et la

perfusion tumorale, y compris la permeabilité capillaire.

La séquence DWI (diffusion weighted images) occupe une place
prépondérante dans la différenciation entre la nature bénigne ou maligne de la
masse cervicale. (102)

La tomodensitométrie et I'IRM permettent également d'apprécier
I'écartement caractéristique des vaisseaux carotidiens et I'élargissement de la
bifurcation carotidienne (103) qui apparait sous la forme d'une " déformation de
Goblet " typique. (104).
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Lors de I'évaluation d'une tumeur du corps carotidien, il est important de
décrire le degré dencastrement vasculaire, en particulier de I'ICA. En
fournissant le degré de contact circonferentiel maximal de I'ACI par la tumeur
du corps carotidien, la lésion peut étre placée dans la classification de Shamblin,
qui est utilisee pour prédire la morbidité vasculaire et le deéficit des nerfs

craniens apres une résection. (105)

Des études ont montré que la détermination de la distance base du crane —
chémodectome (DTBOS) et le volume de la tumeur, permettent de mieux
prédire le risque de saignement et de lésion des nerfs créniens, et que la
conjonction de ces deux variables permet au grade de Shamblin de mieux

prédire les complications.

Kim et al ont déclaré que plus la distance entre la tumeur et la base du
crane est petite, plus le risque de lésions des nerfs craniens et de leurs branches

est elevé, ce qui a été confirmé par les résultats d'lvanjko et al.

Kim et al ont rapporté une augmentation de 151% du risque de lésions des
nerfs craniens ou de leurs branches pour chaqgue diminution de 1 cm de la
DTBOS, contre 236% pour les données d'lvanjko et al. (106,107)
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Figure 17 : Images par résonance magnétique améliorées par contraste montrant une coupe
frontale (en vert, distance a la base du crane [DTBOS]) (107)

Figure 18 : Images par résonance magnétique montrant une tumeur du corps carotidien .(89)
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Figure 19 :Schéma illustrant la mesure du degré de contact circonférentiel entre I'ACI et la

tumeur.

On trace deux lignes sécantes entre le centre de I'ACI et les points de contact de la
circonférence du vaisseau avec les bords de la tumeur pour obtenir I'angle (A). A, tumeur de type | :
I'angle "A" est représenté entre les 2 lignes qui se croisent. B, tumeurs de type Il et Il : I'outil de
mesure de I'angle mesure automatiquement le plus petit angle (inférieur a 180°) entre les lignes qui se
croisent. L'angle réel A est la différence entre 360° et I'angle mesuré "a" (360°-a), comme illustré ici.
(105)
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d. Angiographie

L'angiographie par TD ou RM peut évaluer les rapports anatomiques de la

tumeur avec les artéres carotides interne, externe et commune.

L'angiographie par soustraction numérique (DSA) n'est pas nécessaire dans
les procédures de diagnostic, mais elle évalue le mieux les vaisseaux nourriciers
et I'embolisation concomitante des vaisseaux nourriciers peut servir d'adjuvant

préopératoire utile. (108)

Etant donné qu'il n'y avait pas de projet d'embolisation, il n'a pas été jugé

nécessaire de réaliser un bilan artériographique chez notre patient.

Figure 20 :Image artériographique révélant le signe de Lyre .(109).
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e. Scintigraphie :

La scintigraphie est utile pour détecter des lésions multiples ou des

métastases dans les formes malignes (moins de 5%).(110,111)

L'Octréoscan est un traceur qui utilise un analogue de la somatostatine
marqué a l'indium 111 se liant aux récepteurs SST2, et qui était couramment
utilisé en premiere intention. Il a une sensibilité supérieure a 90% pour les
tumeurs supérieures a 1 cm, mais sa sensibilité diminue pour les tumeurs plus

petites.

L'Octréoscan est maintenant remplacé par la tomographie par émission de
positons (TEP) couplée au 18-fluorodésoxyglucose (18-FDG), qui a une
meilleure résolution spatiale et peut détecter des petites tumeurs indétectable par

imagerie morphologique.

La TEP-scanner-18-FDG est particulierement utile pour détecter des
localisations multiples dans les formes familiales et héréditaires, notamment les

phéochromocytomes abdominaux.

Les tumeurs neuroendocrines, y compris les paragangliomes cervicaux,

possedent des recepteurs cellulaires pour la dihydroxyphénylalanine (DOPA).

De nouveaux traceurs tels que la TEP-[18F]-FDPOA ont eté proposes pour
la détection des paragangliomes cervicaux. lls ont une sensibilité de 80% et une
spécificité de 95%.(112). Des études ont egalement montré que la TEP-[18F]-
FDPOA est un excellent examen de premiére intention pour la détection des
localisations multiples cervicales de paragangliomes, avec une sensibilité proche
de 100%.(113)
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Enfin, la TEP peut étre couplée a d'autres traceurs tels que le gallium 68
(68Ga) lié a un agoniste des récepteurs SST2 grace a un peptide qui joue le réle
de chelateur (DOTA). Ce traceur a une affinité supérieure pour les récepteurs
SST2 que I'Octréoscan®, avec une affinité proche des 100%. Cependant, son

utilisation n'est pas encore disponible en pratique clinique. (114).
f. Classification :

Apres un examen physique et des études d'imagerie appropriées, la
stratification du risque peut maintenant étre mise en ceuvre en utilisant le

systeme de classification de Shamblin : (115)

e Les tumeurs du groupe |: situé sur la bifurcation carotidienne,
comprennent les tumeurs de petite taille dont la résection ne serait pas

difficile en raison de I'adhérence limitée aux vaisseaux carotidiens.

e Les tumeurs du groupe Il : engainant tout ou partie de I’artere carotide
interne sont celles de taille plus importante avec une adhérence

modérée aux vaisseaux carotidiens environnants.

e Les tumeurs du groupe Ill sont de tres grande taille avec des

adhérences étendues aux vaisseaux carotidiens sous-jacents.

Il est important de reconnaitre que le systeme de classification de Shamblin
comporte des limites inhérentes. Bien qu'utile, il n'indique pas la profondeur a
laguelle la tumeur envahit les parois des vaisseaux carotidiens. Cette
information est essentielle pour déterminer si la préservation des vaisseaux

carotidiens est possible (115).

62



Au début des années 2000, Arya et al. ont proposé, grace aux progres de
I’imagerie par résonance magnétique (IRM), entre autres, une optimisation de la
classification de Shamblin en précisant, en per-opératoire, I’importance de

I’envahissement circonférentiel de la carotide interne (105)

Nerf laryngé
supérieur

>l Nerf laryngé
supérieur

EMC Stade | Stade Il Stade Il A
(48 %) (39 %) (13 %)

Figure 21 : Classification de Shamblin. (116)
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E. Traitement :
1. Embolisation :

a. Indications :

Bien que I’embolisation n’ai pas éte réalisée chez notre patient, Plusieurs
équipes suggere I’embolisation hypersélective 24 a 48 heures avant I’exérese
afin de diminuer les pertes sanguines peropératoire, d’éviter le recours a une
transfusion et de réduire ainsi le temps et les complications de la chirurgie (117-
119)

Cette approche adjuvante trouve son intérét dans le les tumeurs
volumineuse dont les pédicules nourriciers sont difficiles d’acces au cours du
geste, soit parce qu’ils se situent tres a distance de I’abord chirurgical soit parce
que la tumeur présente plusieurs compartiments vascularisés de maniere

autonome (120).

Son utilisation a visée palliatif a également été proposee chez des patients
inopérables, visant a réduire le volume de la lésion et a soulager partiellement
les symptémes pour améliorer leur qualité de vie, mais sans consensus réel. Elle

n’a, en revanche, aucun but thérapeutique.

b. Technique :

La premiére étape de la procedure consiste en une cartographie exhaustive
des pedicules supra-aortiques, qui peuvent étre a l'origine de la vascularisation
du paragangliome. Cette étape implique le cathétérisme seélectif de plusieurs
arteres, notamment l'artere carotide externe et ses branches, I'artere sous-claviere

et le tronc thyro-bicervico-scapulaire homolatéraux.(121)
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Cette cartographie permet d'identifier les différents vaisseaux nourriciers

ainsi que les anastomoses entre ces vaisseaux et les artéres carotide et vertébrale.

Le deuxieme temps de la procédure consiste en I'embolisation, qui peut

inclure l'occlusion du tronc de l'artére carotide externe.

Il convient de noter que l'artere carotide interne n'est jamais cathétérisée en
raison du risque d'embolisation ou de lésion pariétale dans le territoire cérébral

carotidien

Plusieurs techniques d’embolisation ont été rapportées : par voie artérielle
avec particules de polyvinyl alcool par occlusion mécanique vasculaire (117),

ponction directe avec injection de glue (122-124).

La procédure doit étre organisée 24 a 48 heures avant la chirurgie
(125,126), car un delai trop long permet le développement de branches

collatérales aprés occlusion des vaisseaux nourriciers principaux.

C. Complications :

Les complications du cathétérisme surviennent principalement en raison de
la migration involontaire de I'agent emboligene dans les réseaux anastomotiques
proximaux, Le spasme artériel de la carotide externe, favoriserait le flux du
matériel d’embolisation vers les arteres a destinée cérébrale. Il est donc crucial
de préter une attention particuliere a ces réseaux anastomotiques, et certains
opérateurs préconisent I"usage d’un ballon protecteur temporaire dans les
vaisseaux intracraniens concernes. Une dévascularisation accidentelle des nerfs

craniens a également été rapportée dans la littérature (118,122).

Elle ajoute également une procédure invasive supplémentaire avec

I'inconfort associé pour le patient et augmente le codt global des soins.
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d. Controverse :

Kafie et al. Litle et al ont démontré que I'embolisation préopératoire
diminue la durée de l'opération (127-129). Ces hypotheses ont été appuyés par
une meéta-analyse de Jackson et al. qui ont constaté que la perte sanguine estimée
et la durée moyenne de l'opération étaient inférieures chez les patients embolisés

par rapport a ceux qui ne I'étaient pas (130).

Bien que de nombreuses séries aient soutenu I'embolisation préoperatoire,
il est important de noter que certaines études n'ont trouve aucune différence dans
les complications per-opératoires entre les patients ayant recu une embolisation

préopératoire et ceux qui n'en ont pas regu. (50,77,88,130).

En résumé, I'embolisation préopératoire s'est avéree efficace mais son réle
a été remis en question. Des études supplémentaires sont necessaires avant de

pouvoir tirer des conclusions définitives.
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Figure 22: Une femme de 62 ans atteinte d'une tumeur du corps carotidien (TCC).

A L'angiographie pré-embolisation de I'artére carotide commune droite (ACC) montre une tumeur
hypervascularisé située dans la bifurcation carotidienne.

B. La vue latérale de I'angiographie de I'artére pharyngienne ascendante droite montre la branche
musculo-spinale alimentant la partie supérieure de la tumeur.

C. La vue latérale de I'angiographie de I'artére thyroidienne supérieure droite montre la partie
inférieure de la tumeur. (131)
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2. Chirurgie :

La résection chirurgicale compléte représente la seule option thérapeutique
curative (8)

L’indication chirurgical est fonction de multiples facteurs : I’age, I’état
genéral (comorbidités), la localisation et la taille de la tumeur, le caractere
unigue ou multiple des tumeurs, la stabilité ou I’augmentation de la taille

tumorale et le risque de malignité. (10, 143).

Bien que ces tumeurs ont tendance a étre de petite taille et a se développer
lentement, il est recommandé de les traiter précocement car les résultats de
I’exérese sur les tumeurs de petites tailles sont excellents. De ce fait, la
proposition de la chirurgie d’exérése a un stade précoce doit étre systématique,
en particulier en cas de tumeur unigque avec un risque neurologique et opératoire
faible.

Le chirurgien doit tenir compte des complications liées a la chirurgie qui
s’ajoutent aux comorbidités préexistantes du patient. Ainsi, en cas de risque
éleve de complications postopératoires, I’abstention thérapeutique ou la
radiothérapie palliatif devrait étre envisagé. (164, 165)

Lors de la résection des tumeurs du corps carotidien, l'intervention peut étre
effectuée sous bloc cervical ou anesthésie générale, comme pour les autres
interventions de l'artere carotide. Toutefois, cette procédure néecessite
genéralement plus de temps que l'endartériectomie carotidienne et tend a étre
plus invasive, surtout pour les tumeurs de grande taille. De ce fait, la plupart des
chirurgiens préferent recourir a I'anesthésie genérale pour un cadre plus controle,
une meilleure gestion des voies respiratoires et une réduction des mouvements

du patient pendant le geste.
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Le monitorage cérébral par un EEG et la protection cerébrale (shunt)

doivent étre assurées lors de I’intervention.

L’installation, I’exposition et la dissection des tumeurs du corps carotidien

sont similaires a celles de I'endartériectomie carotidienne

Le patient est en décubitus dorsal avec la téte tournee vers le cote
controlatéral de la lésion. En fonction de la corpulence du patient, un billot peut
étre placé a I’arriere de I'épaule pour étendre le cou. La téte de la table peut étre
élevee de 10 a 15 degrés pour réduire les pressions veineuses au niveau

céphalique.

L’incision classique est oblique a travers la peau et les tissus sous-cutanes
le long du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien, I’incision doit étre
centrée sur la bifurcation carotidienne. Si nécessaire, l'incision peut étre étendue
proximalement vers I'échancrure sternale et distalement vers I'apophyse
mastoide, d’autres incisions ont été décrites en fonction de la taille de la tumeur

et de son extension distale.

La dissection se poursuit le long du bord antérieur du sterno-cléido-
mastoidien jusqu'a ce que le muscle puisse étre récliné hors de la gaine
carotidienne. Si la glande parotide est rencontrée, elle peut étre mobilisée et

récliné vers l'avant.

La gaine carotidienne doit étre ouverte le long du bord antérieur de la veine

jugulaire interne (VJI).

La veine faciale commune rejoint la veine jugulaire interne a hauteur de la

bifurcation carotidienne et constitue un repere utile pouvant étre sectionné.
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La veine jugulaire interne peut étre réclinée latéralement pour exposer les
arteres carotides. En cas de volumineuse tumeur, la résection de la jugulaire

interne et des fois une partie du SCM peuvent étre nécessaire.

Il faut identifier et respecter les nerfs hypoglosses, vagues et laryngés. Ces

structures peuvent étre deplacées par de grosses tumeurs.

L'artere carotide commune proximale est mobilisée circonférentiellement
dans le plan périadventicielle, avec une longueur suffisante pour un éventuel

pontage

A ce stade, le nerf vague est visualisé. La dissection progresse distalement
sur la face latérale de l'artere carotide commune, en separant l'artere du nerf
vague, sur le plan périvasculaire, jusqu'a un point situé a I'extrémité superieure
de la masse tumorale ou lartere carotide interne peut étre mobilisée
circonferentiellement. C'est au cours de cette manceuvre que le nerf hypoglosse
peut étre rencontré et doit étre soigneusement détache de la masse tumorale et

respecte.

Comme les TCC encastrent rarement l'artére carotide interne, on tente de la
préserver. La dissection est poursuivie le long de la face médiale de l'artere
carotide interne dans le méme plan périvasculaire, séparant la tumeur de l'artere

carotide interne jusqu'a la bifurcation .

A ce stade, l'artere carotide externe peut étre mobilisée

circonférentiellement.

Pour les petites tumeurs (groupe | de Shamblin), bien que beaucoup
préconisent la résection systéematique (132) de l'artere carotide externe pour

minimiser les saignements et le temps opératoire, elle peut étre préservée. La
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dissection doit rester sur la pseudocapsule tumorale ; les branches de l'artere
carotide externe qui alimentent la tumeur peuvent étre sectionnées et ligaturées
au fur et a mesure de la dissection et avec la réalisation de I’hémostase a la pince
bipolaire, la tumeur diminue de volume et son pble supérieur devient plus
accessible. En prenant soin de protéger le nerf hypoglosse. Une fois que les
faces postérieure, latérale et médiale de la tumeur sont dégagées, La tumeur peut
étre “déjantee” de la bifurcation carotidienne et libéré. le vaisseau doit étre

résequé si I'on constate un envahissement de la média.

Pour les tumeurs plus importantes qui adherent a l'artere carotide externe
(groupe Il de Shamblin), le vaisseau peut étre sectionné a son origine, et le bout
proximal est ligaturé. Cette manceuvre est utile pour réduire la perte de sang, et
elle fournit une anse pour mobiliser la tumeur et aider a la dissection. L'artére

carotide externe est résequée en bloc avec la tumeur.

Pour les tumeurs qui ne peuvent étre dissequées de la bifurcation (groupe
Il de Shamblin), la bifurcation et éventuellement les artéres carotides interne et
externe doivent étre retirées avec la tumeur. La reconstruction vasculaire de la
carotide interne peut étre réalisée, avec une greffe d'interposition de veine
autologue ou prothetique .(83) Cependant, il est préférable d’utiliser un greffon
en PTFE de 6 mm.

Dans notre cas (Shamblin I11) , apres contréle du trépied, respect des nerfs,
le sacrifice de la CE et une partie de la Cl était nécessaire avec interposition
d’un greffon prothétique en PTFE, vu sa meilleur perméabilité a long terme dans

cette région par rapport au greffons veineux (133).
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Dans certaines situations, le contréle distal de l'artere carotide interne
(ACI) peut s'avérer insuffisant, nécessitant une extension vers l'espace sous-
parotidien postérieur pour couvrir une zone plus large. Cette extension, qui
permet de controler environ 2 a 3 cm supplémentaires, est réalisée en
prolongeant l'incision cutanée le long du bord postérieur de la mastoide, ce qui
permet d'atteindre la région profonde du cou. Pour parvenir a cet espace sous-
parotidien postérieur, la section du digastrique, la résection de I'apophyse
styloide et du rideau stylien sont réalisées. Dans certains cas, la subluxation de
la méchoire peut également étre nécessaire pour augmenter la distance antéro-
postérieure entre l'apophyse styloide et la branche montante de la mandibule,

afin de faciliter I'acces a l'espace sous-parotidien postérieur.

Cependant, il est important de noter que I'approche intra-pétreuse de I'ACI
peut également étre utilisée dans certains cas. Cependant, cela nécessite une
expertise avérée et la collaboration d'une équipe ORL compétente dans cette

technique.

En cas d’impossibilité de contrdle de I’ACI en distalité, une ligature
definitive est alors nécessaire au prix d’un taux d’AVC de 25 a 50% et d’une
mortalité de 14 a 64% (134,135)

La plaie est irriguée et une hemostase méticuleuse est obtenue. Le platysma
est a nouveau rapproché, et la peau est fermée avec des sutures sous-cutanées ou
des agrafes cutanees. Les drains sont rarement nécessaires, mais s'ils sont

utilisés, ils peuvent étre placés sous le platysma.

La chirurgie étant le traitement de choix, il existe des risques de
complications intrinséques a l'opération qui doivent étre anticipées lors du

traitement des patients atteints de TCC.
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L'accident vasculaire cérébral est devenu une complication rare, alors que
la déperdition sanguine excessive et les lésions nerveuses persistantes sont plus
fréquentes (115,136-138). Ces complications ont été réduites par la technique

chirurgicale craniocaudale (139).

Dans une petite série réalisée par Ozay et al, les tumeurs de Shamblin I11
étaient plus souvent associées a une perte de sang plus importante, a un séjour
hospitalier plus long et a des lésions des nerfs craniens que les tumeurs de
Shamblin 11 et de Shamblin | (140). Les mémes résultats ont ensuite été
reproduits dans une série par Lim et al (115). Aucune atteinte des nerfs craniens

n’a été signalé dans notre examen post opératoire.

Méme avec la diminution de la morbidité apres exérese chirurgicale, les
Iésions des nerfs craniens sont restées au méme taux d'incidence au cours des 50

dernieres années. (141)

Les résultats neurologiques sont probablement lies a la pathologie et a

I'extension locale de la tumeur plutdt qu'a la technique chirurgicale. (142,143)

Aucune complications hémorragiques telles que I'hématome du cou n’a été

rapporté chez notre patient, les études rapportent un taux de 5,2 % . (7)

Une autre caractéristique essentielle pour identifier une stratégie de
traitement appropriée est la taille de la tumeur. Les tumeurs de plus de 5 cm
présentent un risque accru d'hemorragie et sont généralement trés adhérentes aux
vaisseaux carotidiens. (144) Cet entrelacement avec les structures environnantes
expose egalement les patients atteints de tumeurs de grande taille a un risque

accru de lésion des nerfs craniens.
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Une revue multicentrigue de 33 centres vasculaires a démontré que les
chirurgiens vasculaires sont les mieux placés pour réaliser une résection de TCC

en raison des taux de complication plus faibles. (144)

En raison de la complexité de l'intervention chirurgicale, le taux de
mortalité rapporté des TCC suite a une operation était historiquement éleve.
Dans une étude rétrospective de Maxwell et al. portant sur 4000 patients atteints
de TCC, l'intervention chirurgicale a entrainé un taux de mortalité de 2% (145).

Ce taux peut atteindre 8,8 % lorsque I'endartériectomie est également pratiquée.

Cependant, cette revue a eté réalisée en 2004 et depuis, l'excision
chirurgicale est devenue une procédure de plus en plus sdre, de nhombreuses

séries rapportant une mortalité péri-opératoire de 0% -1% (47).
Notre patient a été revue 6 mois apres le geste sans I’apparition de séquelles
3. Radiotherapie :

Dans les cas ou les TCC sont inopérables en raison d'une extension
importante, d'une résection subtotale ou d'une récidive, la radiothérapie s'est
aveérée efficace (146,147).

La radiothérapie stéréotaxique conformationnelle est la modalité préférée

en raison de son meilleur profil d'effets secondaires (49).

Dans la série rapportée par Zabel et al., 22 patients présentant des
paragangliomes de la base du créane ont bénéficié d’une radiothérapie
conformationnelle fractionnée en conditions stéréotaxiques, a la dose moyenne
de 57,6 Gy. Aprés un recul moyen de 5,7 ans, la survie globale était de 89,5 % a
cing et a dix ans, et le taux de contrble local était de 90,4 % a cing ans et a dix
ans (148).
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Des études réecentes soutiennent I'efficacité a long terme de doses modérées
de radiation pour prévenir la progression de la tumeur tout en préservant la
fonction des nerfs craniens.(149) Ainsi, la radiothérapie pour certain auteurs,
peut étre considéres comme traitement de premiere ligne pour ces tumeurs
bénignes de grande taille.(149) La réussite du traitement est généralement
definie par l'absence de progression de la tumeur lors du suivi radiographique et

comprend la stabilité de la taille de la tumeur ou une régression partielle.

La radiothérapie primaire peut étre administrée par radiothérapie externe
conventionnelle (EBRT), radiochirurgie stéréotaxique ou radiothérapie

stéréotaxique hypofractionnée.

En général, des doses de 45 Gy en 5 semaines sont administrées avec la
RTE conventionnelle, 12 a 15 Gy avec la radiochirurgie stéréotaxique, et 21 Gy
pour 3 fractions ou 25 Gy pour 5 fractions avec la radiothérapie stéréotaxique

hypofractionnée. (150)

La radiothérapie n’a pas été jugé nécessaire dans notre cas ni en premiere

intention, ni en adjuvante.
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Figure 23 : IRM avec injection de gadolinium montrant sur une coupe axiale I’aspect d’un

paragangliome du corpuscule carotidien. (151)

Figure 24 :IRM de contrdle 12 mois aprés radiothérapie montrant une diminution de la taille
de la tumeur.(151)
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Conclusion
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Les chémodectomes carotidien constituent les plus fréquent des tumeurs
vasculaires du cou, leur caractéres souvent bénin et non secrétant explique leur

évolution lente.

Le traitement est avant tout chirurgical grevé de complications nerveuse
qui ne peuvent étre évité que par des bilans morphologiques exhaustifs, les
avancees récentes en matiere d'imagerie en l’occurrence ont permis une
meilleure évaluation préopératoire de I'étendue de la tumeur et de la relation
avec les structures voisines permettant la mise en place d’une meilleur stratégie

thérapeutique adapte en fonction du terrain et de la forme topographique.

78



Résumes

79



Résumé

Titre : Chémodectome géant, a propos d’un cas et revue littérature
Auteur : Benzakour Zahra

Mots clés : Tumeurs du corps carotidien - Embolisation - Chirurgie—
Tomodensitométrie — Complications.

Les tumeurs du corps carotidien sont les paragangliomes les plus fréquents de la téte et
du cou. Le plus souvent bénignes et ont un faible potentiel de malignité.

Bien que de nouvelles méthodes de diagnostic non invasives aient amélioré le
diagnostic, il existe encore des désaccords quant a la prise en charge de ces tumeurs encore
considérées comme rares. Pour les patients jeunes et sans comorbidités, la résection compléte
de la tumeur constitue la meilleure option thérapeutique.

Pour la population de patients a haut risque et les tumeurs de trés grande taille, la
radiothérapie et I'embolisation tumorale peuvent étre envisagées.

Les avancees chirurgicales ont considérablement réduit les taux de mortalité, mais les
Iésions des nerfs craniens restent malheureusement une source de morbidité importante.

Nous présentons un patient agé de 50 ans admis pour une masse cervical de grande
taille droite, évoluant depuis. L’angiographie par tomodensitométrie a objectivé un processus
tumoral intéressant le bulbe carotidien droit fortement rehaussé au temps artériel, le bilan
biologique du patient été sans anomalie. Le diagnostic d’un chémodectome carotidien droit
non sécrétant stade 3 de Shamblin a été retenu.

Le patient a bénéficié d’une résection tumorale complete avec reconstruction
carotidienne. Le compte rendu anatomopathologique confirme le diagnostic de
chémodectome.

A traves ce cas diagnostiqué et pris en charge au sein du service de chirurgie vasculaire
a I’hdpital d’instruction militaire Mohamed V et une revue de la littérature confrontant
diverses approches nous avons tenté de discuter et présenter les aspects épidémiologiques,
cliniques, thérapeutiques et pronostiques de ces tumeurs rares.
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Abstract

Title: Giant chemodectoma, a case report and review of the literature
Author: Benzakour Zahra

Key words: Carotid body tumors - Embolization - Surgery - CT scan - Complications.

Carotid body tumors are the most common paragangliomas found in the head and neck,

most are benign and have a low potential for malignancy.

Although new non-invasive diagnostic methods have improved diagnosis, there are still
disagreements regarding their management. For young patients without comorbidities,
complete resection of the tumor is the best therapeutic option. However, high-risk patients and
very large tumors may require radiotherapy or tumor embolization. Surgical advances have
significantly reduced mortality rates, but cranial nerve injuries remain a common source of

morbidity.

We present a 50-year-old patient with a giant neck tumor mass who was lost to follow-
up for 20 years. CT angiography revealed a lesion involving the right carotid bulb that was
strongly enhanced in the arterial phase. The patient was diagnosed with a non-secreting right
carotid chemodectoma, stage 3 of Shamblin, and was proposed for surgical cure. During
surgery, the tumor was removed at the cost of sacrificing the internal and external carotid
arteries with vascular reconstruction. The pathological report confirmed the diagnosis of
chemodectoma.

Through this case report managed by the vascular surgery department at the Mohamed
V Military Hospital and a review of the literature comparing various approaches, we discuss
and present the epidemiological, clinical, therapeutic, and prognostic aspects of these rare

tumors.
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