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PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb

Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976
2. Pr. HASSAR Mohamed

Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

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

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
9. Pr. SBIHI Ahmed

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation

10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
11. Mai et Novembre 1982
12. Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie

13.
14.
15.
16.

Pr. BENOMAR M’hammed
Pr. BENSOUDA Mohamed
Pr. BENOSMAN Abdellatif
Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

17. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

18. Pr. BALAFREJ Amina

19. Pr. BELLAKHDAR Fouad

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

Décembre 1984

22. Pr. BOUCETTA Mohamed*

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

25. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

26. Pr. NAJI M’Barek *

27. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

28. Pr. BENJELLOUNHalima

29. Pr. BENSAID Younes

30. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
31. Pr. IHRAI Hssain *

32. Pr. IRAQI Ghali

33. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

34. Pr. AJANA Ali

35. Pr. AMMAR Fanid

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

39. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

40. Pr. EL YAACOUBI Moradh

41. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

42. Pr. LACHKAR Hassan

43, Pr. OHAYON Victor*

44. Pr. YAHY AOUI Mohamed

45. Décembre 1988

46. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
47. Pr. DAFIRI Rachida

48. Pr. FAIK Mohamed

49. Pr. HERMAS Mohamed

50. Pr. TOLOUNE Farida*

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale

Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

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

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne



Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
38.
59.
60.
61.

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

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*
BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

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

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

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia

BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi

CHANA EIl Houssaine*
CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATIIdrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed

NEJMI Maati

OUAALINE Mohammed*

Hygiéne
81. Pr. SOULAYMANI Rachida ¢ép.BENCHEIKH
82. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

&3.
&4.
85.
86.
87.
88.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed

. BENOUDA Amina

. BENSOUDA Adil

. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafiq

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique



89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.

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

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed

OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

99. Pr. AGNAOU Lahcen
100.
101.

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.

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

Pr. AL BAROUDI Saad

Pr. BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

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

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karima ¢ép. BELKHADIR

125. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

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

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

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

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie



133
134
135
136
137
138
139

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

CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
I51.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.

160

Pr

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARLI lJilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

161.
162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie



175. Novembre 1997

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem
178. Pr. BEN SLIMANE Lounis
179. Pr. BIROUK Nazha

180. Pr. BOULAICH Mohamed
181. Pr. CHAOUIR Souad*

182. Pr. DERRAZ Said

183. Pr. ERREIMI Naima

184. Pr. FELLAT Nadia

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
186. Pr. HAIMEUR Charki*

187. Pr. KANOUNI NAWAL

188. Pr. KOUTANI Abdellatif
189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
191. Pr. NAZI M’barek*

192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194. Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

196. Pr. AFIFI RAJAA

197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
198. Pr. ALOUANE Mohammed*
199. Pr. BENOMAR ALI

200. Pr. BOUGTABADbdesslam
201. Pr. ER RIHANI Hassan

202. Pr. EZZAITOUNI Fatima
203. Pr. KABBAJ Najat

204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

208. Pr. ABID Ahmed*

209. Pr. AIT OUMAR Hassan

210. Pr. BENCHERIF My Zahid

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

213. Pr. CHAOUI Zineb

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie



214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.

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

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

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

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243,
244,
245.
246.

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

AIDI Saadia

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

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABABOU Adil

. AOUAD Aicha

. BALKHI Hicham*

. BELMEKKI Mohammed
. BENABDELIJLIL Maria
. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

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

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie



254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.

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.

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
294. Pr. AMEUR Ahmed *
295. Pr. AMRI Rachida

Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

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

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie



296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.

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.

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya

BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

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

HAJIJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

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

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

ZRARA Ibtisam*

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique



PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie

335. Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique
336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie
337. Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

338. Pr. BENRAMDANE Larbi* Chimie Analytique

339. Pr. BOUGHALEM Mohamed* Anesthésie Réanimation
340. Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
341. Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

342. Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie
343. Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique
344. Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

345. Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine* Cardiologie

348. Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

349. Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie

350. Pr. KARMANE Abdelouahed Ophtalmologie

351. Pr. KHABOUZE Samira Gynécologie Obstétrique
352. Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie
353. Pr. LEZREK Mohammed* Urologie

354. Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire
355. Pr. NAOUMI Asmae* Ophtalmologie

356. Pr. SAADI Nozha Gynécologie Obstétrique
357. Pr. SASSENOU ISMAIL* Gastro-Entérologie

358. Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique

359. Pr. TIDAMI Fouad Chirurgie Générale

360. Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie

Janvier 2005

361. Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale

363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid Microbiologie

364. Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie

365. Pr. AMAR Yamama Néphrologie

366. Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie

367. Pr. AZIZ Noureddine* Radiologie

368. Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie

369. Pr. BARKAT Amina Pédiatrie

370. Pr. BENHALIMA Hanane Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
371. Pr. BENHARBIT Mohamed Ophtalmologie

372. Pr. BENYASS Aatif Cardiologie



373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani

374. Pr. BOUKLATA Salwa

375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*

377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina

378. Pr. HAJJI Leila

379. Pr. HESSISSEN Leila

380. Pr. IDAL Mohamed*

381. Pr. KARIM Abdelouahed

382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*

383. Pr. LAAROUSSI Mohamed

384. Pr. LYAGOUBI Mohammed

385. Pr. NIJAMANE Radouane*

386. Pr. RAGALA Abdelhak

387. Pr. SBIHI Souad

388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam
389. Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*

424. Pr. AFIFI Yasser

425. Pr. AKJOUJ Said*

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*
428. Pr. BENCHEIKH Razika

429 Pr. BIYI Abdelhamid*

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
431. Pr. BOULAHY A Abdellatif*
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes

433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
434, Pr. DOGHMI Nawal

435. Pr. ESSAMRI Wafaa

436. Pr. FELLAT Ibtissam

437. Pr. FAROUDY Mamoun

438. Pr. GHADOUANE Mohammed*
439. Pr. HARMOUCHE Hicham

440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine
442. Pr. JROUNDI Laila

443. Pr. KARMOUNI Tariq

444. Pr. KILI Amina

445, Pr. KISRA Hassan

446. Pr. KISRA Mounir

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Dermatologie
Radiologie
Dermatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique



447.
448.
449.
450.
451.
452.
453.
454.
455.
456.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. OUANASS Abderrazzak
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

KHARCHAFI Aziz*
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
NAZIH Naoual

SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana
SOUALHI Mouna

457.Pr. TELLAL Saida*
458. Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

458.
459.
460.
461.
462.
463.
464.
465.
466.
467.
468.
469.
470.
471.
472.
473.
474.
475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484.
485.
486.

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.

LARAQUI HOUSSEINI Leila

EL MOUSSAOUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmajid
LALAOUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ez zohra *
BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *

EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *

EL ABSI Mohamed
EHIRCHIOU Abdelkader *
ACHOUR Abdessamad *

TAJDINE Mohammed Tarig*

GHARIB Noureddine
TABERKANET Mustafa *
ISMAILI Nadia
MASRAR Azlarab
RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame
LOUZI Lhoussain *
MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine

Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique
Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation
Anesthésie réanimation
Cardiologie

Biochimie

Biochimie

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique

Chirurgie vasculaire périphérique

Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne

Médecine préventive santé publique et hygie¢ne

Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Virologie

Neuro chirurgie
Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie



487. Pr. MELLAL Zakaria
488. Pr. AMMAR Haddou *
489. Pr. AOUFI Sarra

490. Pr. TLIGUI Houssain

491.

Pr. MOUTAJ Redouane *

492. Pr. ACHACHI Leila

493. Pr. MARC Karima

494. Pr. BENZIANE Hamid *
495, Pr. CHERKAOUI Naoual *
496. Pr. EL OMARI Fatima

497. Pr. MAHI Mohamed *

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*
499. Pr. KEBDANI Tayeb

500. Pr. SIFAT Hassan *

501.

Pr. HADADI Khalid *

502. Pr. ABIDI Khalid

503. Pr. MADANI Naoufel
504. Pr. TANANE Mansour *
505. Pr. AMHAJJI Larbi *

Mars 2009

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

BJ1IJOU Younes
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANI Lahcen*
BOUHSAIN Sanae *
OUKERRAJ Latifa
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
AMAHZOUNE Brahim*
AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *
KABBAIJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *
DOGHMI Kamal *
ABOUZAHIR Ali*
ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha

Ophtalmologie

ORL

Parasitologie
Parasitologie
Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie

Radiologie

Radiologie

Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Dermatologie
Gastro-entérologie
Gynécologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique
Hématologie clinique
Médecine interne
Médecine interne
Microbiologie



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

ZOUHAIR Said*

L’kassimi Hachemi*
AKHADDAR Ali *

AIT BENHADDOU El hachmia
AGADR Aomar *

KARBOUBI Lamya

MESKINI Toufik

KABIRI Meryem

RHOREFI Ismail Abderrahmani *
BASSOU Driss *

ALLALI Nazik

NASSAR Ittimade

HASSIKOU Hasna *

AMINE Bouchra
BOUSSOUGA Mostapha *
KADI Said *

Octobre 2010

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

AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram
CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam
ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima
MALIH Mohamed*
BOUSSIF Mohamed*

EL MAZOUZ Samir
DENDANE Mohammed Anouar
EL SAYEGH Hachem
MOUJAHID Mountassir*
RAISSOUNI Zakaria*
BOUAITY Brahim*
LEZREK Mounir
NAZIH Mouna*
LAMALMI Najat
ZOUAIDIA Fouad
BELAGUID Abdelaziz
DAMI Abdellah*
CHADLI Mariama*

Microbiologie
Microbiologie
Neuro-chirurgie

Neurologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Radiologie

Radiologie

Radiologie

Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédique
Traumatologie orthopédique

Médecine interne
Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie réanimation
Radiothérapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Médecine aérotique
Chirurgie plastique et réparatrice
Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie

Biochimie chimie
Microbiologie



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

XN R DD

©

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

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

ABOUDRAR Saadia

ALAMI OUHABI Naima
ALAOUI KATIM

ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
ANSAR M’hammed
BOUKLOUZE Abdelaziz
BOUHOUCHE Ahmed
BOURJOUANE Mohamed
CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
DAKKA Taoufiq

DRAOUI Mustapha

EL GUESSABI Lahcen

ETTAIB Abdelkader

FAOUZI Moulay El Abbes
HMAMOUCHI Mohamed
IBRAHIMI Azeddine

KABBAJ Ouafae

KHANFRI Jamal Eddine
REDHA Ahlam

OULAD BOUYAHY A IDRISSI Med
TOUATI Driss

ZAHIDI Ahmed

ZELLOU Amina

* Enseignants Militaires

Physiologie

Biochimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Applications Pharmaceutiques
Génétique Humaine
Microbiologie

Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie

Zootechnie

Pharmacologie

Chimie Organique

Biochimie
Biologie
Biochimie

Chimie Organique
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique



(Dedicaces




OV EUTIESESI ST
X OO (EXTR P R T

, (.o,-,' l: O S 004 10 5
e = s e

wdaf)wul o, L
st Y|y Y S

Le el &l LS g7’ Uyt
o Y ides L

e e O S0 Ul Led Sl v.uy(,ﬁ.u
gooe (Ao Do ) s Lo B DL
(..m,awuu.u“r/uu.....» Ji L3



Lgp 22 Lo Sls Mz el f o |
g3 o N A 0y L5
“f} bsactd peaci S Lt S e )
G5 AL Wy
s G Ly il L
ilasdl o U o2d o
r g.ﬁ’AJgJI,JJI g-’l-r-”’g"-‘-*"
@u&wéuﬂ
W,J))Ww;ua(.ﬁ
) g o it ) g L
ot O bie i) Ay 4o
PN P PRSI (EW
il A all § Lo
'u,«.di;q:p(.l.ui
‘_,Ju,ui)‘_,\.ﬁ!u
W),MJ.(
Ls > J—(w! 1 Jr
St O 2 T 2
ad 5dlis Ao W) o2 ) B
,h..f(uj)t,_;» iis,

(0 P 1 L )



e

34 J
uwu;wu e G2 5 ol el LU (,,uu
u.:u(,yu(,u AowedlgFrcdlor e s
4.,.»4J,u-|)Qluﬂl,uu.,w;/ua.l...eu,,.:ddc.du
y.ewg.«ub).'ad)/i)oj.ai)wq;i)

Myuf/igwﬁuum;i;bwu(ﬁww;

(A0 iy 1o Lo i)
A el e J!

DU 2 hlesl 2 o 5 S rs 50Uy 3 5 b alll Loies
oS Y Coppr o 200 3 Slee s 2 Lle
A § oS 2 A s B



P el
| e
' 3 J
" SIEYY/BYIN| o LS
A ot ass o 5
iyp N 2553 M 2 il L) LS s 2
,,,;,.JJl)d,..aJl)(,ﬂl)
Sds 2 o § o s L Ot
L35 L S 5 i ds e ol S
s o con sl ail (1,1.«
Lo I oo ot e 5
A o2 30 3 ais sl P
oAU Ay

il



e 5 it A Y
L) ,JU,,JJL:&iL..,,,JIJi(i;J
_ R
‘ j s L3 L]
A Aot Ly 3 e s o D 5
e i Pl
,....fl.,,o)/;uﬂa LDl 5o c0f e Lpss sien
e S A Vi r FOLY IV  BWS PR Y Y
wb-bi)srb!f&wifj)w)juuqﬁ)(-ﬂ
B g.a,ﬁ...‘q(ﬂ;_s,h,.o; ot 5 I U 2
L 00 bis el
(J,Cu iy dalls 48 Al Lol
pgugwuwgu;
Loskes] 5 LOI 5 aliner s )
s s 2 s 3 3 s b alll S allis poLs L
&wub,ugw;aw;wwi;&pie&;;
FfIable s e able Al S Y



g/LC' o= 4.‘1“1‘ J giﬁi
2 all laes mi:bu.:/.u Ut Galw AL L5 mUdM
Cadlat i L 2 J»)/ Uy ry
d;l.....u i ol 3 Aol ot a5 il Y
| O s Ll 2

o ;;i N2 e § Lo all Ly Las Il

(L.ﬂiq.,,p).l LaJLbL—C?LL«-»OﬂJM)MJJiL.ﬂ
a.uu,,,m Al Y b U oy alles b alll 5 o2 et L glod 5
o inlls i
RO N u.wi (b Slees all 3 qu,»i J
alll 20 o =Y o2 E uJLa..:/ 2
(bt sl I ol dens (51 ) s i Py
Lo Ulp g2 S J,'a.«ui slew 2 (L,,.a ar S
RSP TENTEY PO 39S I PRy 1 BY LR A
 all §atl s O] 2 Syl )
gD s AL ool ole v—«-’é—«v i) il
A cols sl 5 ol
ag i) igaiild oY) pas? dias] 0t )
AL (e ¢ bt (5pazs aliLs A )
it 52 gl e § oot )
s 2 skl e Blo I Ly (1



,,,WLEU'#JJM—‘_/;JAJIJ!
2 aipll )
ONid S35 5 Y
w;,;uw.....f,,..iu eI
.Wdum..’a.zuﬂ Loty )
Olezudl alil 3 ko

_.-.'5 dew,u|(yu’
(J.LJl (.,,ug/u (.,,u-i (,,uu Ao o 2o
Aﬁu_uddezwi)
(L.v)q..l.cq.u!u.l..o cadl i S Y
Aip :U!_u JI ey :'U!_I;u Ly ;;j'“
) V| Dopeeas W3 82570 Y| [y WD e Y| 5 VS
Az Y hewiar V3 &Y [odinl V3 a0 Y| Vo Vs

f«vJ.’ U cq.u)/,a.n.: :W I::L:- U . CW j«‘|£-’L«u §y)

DA §’%) ‘W/ iUl |:u .U) MLL j)’ uJ.w ,U) ‘4.54..4 j«“
isls V) aicad le wu V3 adlo Y | el (th.q W

.....

e G2 Y p Mo (5 L Lo, 6O (0 55 05 CO5) gofs o1
gt '(;;f L 5 o3 [l



- Remerciements




Le présent travail est la synthése d une étude
effectuée au sein du service de [‘anatomie

pathologique de ["hdpital 1bn Sina de Rabat.
Ce travail n'a pu voir le jour que grice a [aide
précieuse qui m'a été

apportée pour guider ma démari




J

A notre Maitre et Président de thése
Monsieur le Professeur KABIRI EL HASSANE
Professeur de Chirurgie Thoracique

Chef du service de Chirurgie thoracique

Vous m’avez accordé un grand honneur
en acceptant de présider le jury de cette thése.
Vos qualités humaines et vos compétences

professionnelles sont exemp[aire.s;( '

Je vous prie, Professeut, de trouver dans ce

le témoignage de ma grande gratitude
et de mon profond respect 5




p-

/) 1®@%tre Maitre et Rapporteur de Thése
Madame le Professeur MAHASSINI Najat
Professeur d’ Anatomie Pathologique

Je vous remercie vivement, chére Maitre,
d avoir veillé a la réalisation de cette thése.
Vous m’avez guidé tout au long de son élaboration
avec bienveillance, patience et disponibilite.
Ce travail n’aurait pu se faire sans vos précieuses
directives et vos judicieux conseils.
Ma reconnaissance n'a d’égale que mon admiration/|
pour vos qualités scientifiques et ﬁumq%ies. \
% N ‘ 2

e *
Veuillez agréer Madame, via ce travail, [ expression

s




.

? % A notre Maitre et Juge de thése
Madame le professeur BOUKLATA Salwa
Professeur de Radiologie

Votre présence parmi ce jury constitue
pour moi un grand honneur.
Votre compétence, votre sérieux. et votre rigueur
sont pour nous le meilleur exemple a suivre.
En dehors de votre savoir et connaissances si claires

et précises, vos remarquables qualités humaines et

professionnelles méritent toute admiration etyg'ﬁ’

Veuillez croire, chére Maitre, en 1 pfo Aondx\

£

estime et ma haute cons fdthTl



A Mon Maitre et Juge de These
Monsieur le Professeur ZOUAIDIA Fouad
Professeur d_ Anatomie Pathologique

Je suis tres sensible a [honneur
que vous m accordiez en acceptant de juger cette thése.
). . . A .
Qu'il soit permis, cher maitre, de vous exprimer

ma sincére reconnaissance, mon profond respect

~ F

et ma plus grande estime.




A Mon Maitre et Juge de Thése
Monsieur le Professeur JAHID Ahmed
Professeur d_ Anatomie Pathologique

Je suis profondément touchée par votre gentillesse, votre
accueil et vos remarquables qualités humaines et
professionnelles qui méritent toute admiration

et tout respect.

Veuillez accepter, [expression g &

i -



Sommaire

I- INTRODUCGTION ..ottt e e e s naee e 2
II- LA FORMATION ET LA DEGRADATION DES FIBRES
ELASTIQUES ...ttt ettt e et e e st e et eeene e 4
1- Formation des fibres €lastiqUues .........cc.uvvveieeeeiiiiiiiiiiiiiiieee e eeeirieeee e 6
1-1- Synthese de la tropoélastine et transport intracellulaire................... 6
1-2- Assemblage des fibres €lastiqUes ... 8

2- Dégradation des fibres élastiques : les €lastases et leurs inhibiteurs naturels 10

II- PATHOGENIE ......ooiiiiiieee ettt 13
IV-ETUDE DE SERIE........oiiiiiiiii ettt 16
a- Matériels et MEthodes............uvvviiiiieeeiie e 16
a-1-Recueil des donnEes ............eeeveeiieiiciiiiiiiiiiiiee e 16
a-2-Fiche d’exploitation...........cccceeeeeeiiiiiiiiiiiiieee e e 17

D= RESUILALS ..ooiiniiiiiiieiee e 21
b.1. Données gENETales .........ccceeuviiiiiiieieieiii et 21
D.2. A dES PAtICNLS....uviiiiieeeeeiiiiiiiieee e e e ee e e eeeeret e e e e e e e e sararrrrreeeaeeeeennes 23
D3, SEXE i 24

O N 11T <Ta (5] LK PRRRR 25
b.5. SymptomatolOZIC......cceeeeeeeiiiiiiiieee e e et e e 27
b.6. EXamMen CHINIQUE .....ceeeieiiiiiiiiiiiieee et e e e ee e e e e e eanes 27
D.7. IMAZETIC....ceeiiiiiiieee ettt e e e e e ettt e e e e e e es e e e essneaaaeeeeeeeeennnnnnnns 30
ORI 11753 01155 oL U PRRRR 41
b.9. Etude anatomopathologique des pi€ces opératoires...........ccceeeeeennnenne. 41
b.9.1. Moyens d tUdEs : .......cocuvriiiiieee e 41
D.9.2. RESUILALS ....eeiiiiiiiieeieieeee et 44

D10, EVOIULION - e 47



V. DISCUSSION ..ottt e e e e 49

R 5 651707 o 1< PSRRI 49
2. EPIAEMIOLOZIC .....evvvviiieeeeeeeiieeeee ettt e e e e e e e eneeens 50
R I O 1101 o 131 TS SURR 53
N 10X (<SRRI 56
4-1- Radiographie standard ... 56
4-2- ECROGIAPIIC ... 57
4-3- TOMOAENSIEOTNIELIIE ... 59
4-4- Imagerie par 1€sonance MAaAGNEtIQUE ... 60
4-5- La tomographie par émission de POSILONS ... 61
5. Etude anatomopathologique ..........ccccuvvviiiiiieieeiccciieeee e 62
5-1- MACTOSCOPIC ..ceeeeeeeierrrriereeeeeesiietiierrreeeeeeesessnsrnraeeeeeeaaaeesesssnnsseeeaaeeens 62
5-2- HiStOIOZIC...eeiieeieeiiiiiiiie ettt e e e e e e e e e rrraeeeeeeeeans 63
5-2-1- La composante acellulaire ............ccccceeeeeeecniiiiiiiiiieee e, 63
5-2-2- La composante cellulaire ............cccvveeeeeeeicciiiiiiiiiieee e 68

6. Diagnostic différentiel..............ccceeeeeeiiiiiiiiiee e 68
6-1- CHNIQUEMENL.......ceiiiiiiiiiiiieee e e eeee ettt e e e e e e e errere e e e e e e e e e e e e snenrnaes 68
6-2- RadiologIiqUemMENL ..........uvviiiieeeeeeiiiiiiiiieeee e e e e e e e e e e e e e e e 69
6-3- HiStologIquemMENnt .............oeviieiiiiiiiiiiiiiiiiiee e e e e e 70
7. TIATLCIMENIE ...eeeeeeiiieeee ettt e ettt e ettt e e e e ettt e e e ettt e e e eeaneeeeeens 70
8= EVOIULION ...eiiiiiiiiiiie et e e et e e 74
VI- CONCLUSION ..ottt ettt ee et e e esteeeenaeee s 76
RESUMES ...ttt e e et e et e e et e e et ee e enaeaeeens 77

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES .......ccccooiiiiiiniiiceeee, 81



Liste des abréviations

18 FDG : Fluorodésoxyglucose

ADN : L'acide désoxyribonucléique

ARNm : L'acide ribonucléique messager

C- : Sans injection de produit de contraste

C+ : Avec injection de produit de contraste
CD34 : Cluster de différenciation 34

CH.B : Chirurgie B de ’Hopital Ibn Sina de Rabat
CH.D : Chirurgie D de I’Hopital Ibn Sina de Rabat

CH.TH : Chirurgie thoracique de I’Hdpital Ibn Sina de Rabat

Coll : Collaborateurs

Cu2+ : lon cuivre

G : Grossissement

H.E : Hématéine-Eosine

HTA : Hypertension artérielle

IRM : Imagerie par résonance magnétique
LOX : Lysyl oxidases

LTQ : Lysine tyrosylquinone



MAGP

MMP

Neu-1

PET- scan

PMN

PPCA

S-Gal

SLPI

STIR

TDM

TIMP

: Microfibril-associated glycoprotein

: Métalloprotéinase matricielle

: La neuraminidase-1

: Tomographie par émission de positron
: Les granulocytes polymorphonucléaires
: Cathepsine A

: Short-beta galactosidase

: Secretory leukocyte peptidase inhibitor
: Inversion-récupération a T1 court

: Tomodensitométrie

: Inhibiteur tissulaire des métalloprotéinases matricielles
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I- INTRODUCTION

L’¢lastofibrome est une Iésion fibro-proliférative bénigne, non encapsulée
[1]. Décrite pour la premiere fois par Jirvi et Saxen en 1959 [2]. Caractérisée
histologiquement par [’association de fibres ¢lastiques dystrophiques, de
faisceaux denses de fibres de collagéne, de tissu adipeux et de cellules
fusiformes [1]. La nature tumorale ou pseudotumorale (réactionnelle) de

I’¢lastofibrome reste controversée [3].

Il est habituellement considéré comme une pathologie rare et sporadique,

mais selon certains auteurs sa prévalence serait plus élevée [4, 5].

L’¢lastofibrome survient essentiellement chez les personnes agées de plus
de 55 ans (4ge moyen de 70 ans) avec une nette prédominance féminine. Il

atteint électivement la paroi thoracique dorsale a I’angle de la scapula (99%) [6].
Les signes cliniques dépendent de la localisation et de la taille de
la 1ésion [7].
Le diagnostic d’¢lastofibrome peut étre souvent posé de fagon formelle par
la présentation clinique, ainsi que par I’imagerie, en particulier la
tomodensitométrie (TDM) et I’imagerie par résonnance magnétique (IRM) [3].

Le diagnostic différentiel de 1’élastofibrome se pose pour les localisations

atypiques chez les patients jeunes.

L’exérése chirurgicale peut étre proposée dans certains cas, mais les

récurrences sont possibles [8].
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II- LA FORMATION ET LA DEGRADATION DES FIBRES
ELASTIQUES

Les fibres élastiques sont constituées d’un composant amorphe principal :
I’¢lastine, associée a des éléments micro-fibrillaires, et a des constituants situés
a I'interface élastine-microfibrilles.

Depuis des décennies, sur la base d’observations dans des modeles de
culture cellulaire ou au cours de la cicatrisation, il a été émis 1’hypotheése selon
laquelle les microfibrilles forment le moule nécessaire au dépot de 1’¢lastine [9].

Ce postulat est a présent avéré mais 1’agencement, dans le temps et dans
I’espace, de I’ensemble n’est qu’imparfaitement ¢lucidé. La complexité du
systeme réside en grande partie dans le nombre de molécules identifiées dans les
fibres ¢lastiques. Les fibrillines, certaines glycoprotéines (MAGP), les petits
protéoglycannes riches en leucine tels la décorine et le biglycane constituent
I’essentiel des éléments microfibrillaires associés aux fibres €lastiques. D’autres
molécules ont ¢été localisées a I’interface microfibrilles-¢lastine telles les
¢milines et les fibulines. Finalement, ce réseau contient également des molécules
nécessaires a la maturation de ’élastine : les lysyl-oxydases [10] (figure 1 et
figure 2).

Ces fibres ¢lastiques sont assemblées a une phase précoce du
développement mais les tissus adultes consécutivement a une altération
environnementale et une dégradation par les ¢€lastases ne sont pas capables de
récapituler a I’identique le processus [11]. Ces défauts entrainent une perte de
fonction des tissus ¢€lastiques et sont a 1’origine de pathologies cardiovasculaires
(athéro-artériosclérose), pulmonaires (emphyséme) et des défauts de
cicatrisation cutanée.
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Fibres élastiques avec des
micro fibrilles et de I'élastine

fibre élastigue composée par:

! !

micro fibrilles MAGP*

'\llq.‘____,—-—

[ ]

micro fibrilles MAGP* tropoelastine
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Fibrilline 1 + 2

_ ——=
lastine-
m” s MAGP* = microfibrill associated
glycoprotein

Figure 1 : Schéma montrant les différents constituants des fibres ¢lastiques [12]).
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Figure 2 : Vue en microscopie ¢électronique des fibres élastiques a faible grossissement
(gauche), et a fort grossissement (droite) : fibres élastiques matures bifurquées
(simple fléche), composées d’une vaste plage centrale amorphe claire aux

¢lectrons (*) (I’élastine), entourées d’un manchon de micro-fibrilles tubulaires

denses aux électrons (double fleches) [13]).
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1- Formation des fibres élastiques

1-1- Synthése de la tropoélastine et transport intracellulaire

L’¢lastine est synthétisée par de nombreux types cellulaires incluant les
fibroblastes, les cellules musculaires, et a un degré moindre les kératinocytes, les
chondrocytes et les cellules endothéliales. Le géne de 1’¢lastine, présent en une
seule copie, est localisé au niveau du chromosome 7 et est constitué¢ de 34 exons
de faible taille, dispersés dans de larges introns. Ces exons codent de fagon
alternée des domaines hydrophobes et des domaines de type polyalanine-lysine
[9]. L’une des particularités du gene de I’¢élastine réside dans le fait qu’il peut
étre assujetti a un épissage alternatif important dans lequel un exon est inclus ou
delété. Cet épissage concerne notamment les exons 22, 23, 24, 26A, 32 et 33
[14]. 1l peut notamment avoir de D’influence sur la formation de liaisons
intercaténaires ou encore modifier les propriétés de coacervation du précurseur

soluble de I’¢lastine : la tropoélastine.

Le géne de I’¢lastine ne contient pas de boite TATA, de sorte que sa
transcription peut étre initiée a plusieurs sites. Une constellation de sites
récepteurs pour des agents régulant la transcription est présente au niveau de son
promoteur : SP-1, AP-2, éléments de réponse aux glucocorticoides, aux esters de
phorbol, a I’AMP-cyclique, de sorte que I’¢lastogenese peut Etre régulée
positivement ou négativement au niveau transcriptionnel par des agents tels
I’IGF-1ou le TNF-a [9]. Un élément de régulation transcriptionnel a également
¢té identifi¢ au niveau de I’exon 1. Il est important de noter également que
I’expression de I’élastine peut étre régulée au niveau post-transcriptionnel

faisant intervenir la stabilit¢ des ARNm [9]. Certains facteurs épigénétiques tels
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la méthylation de ’ADN ou I’état d’acétylation ou de phosphorylation des
histones pourraient également intervenir dans la régulation de I’expression de

1’¢lastine [9].

Des études ont montré que la tropoélastine, précurseur soluble de 1’¢lastine,
¢tait associée dans le milieu intracellulaire notamment au niveau des endosomes,
a une protéine de masse moléculaire égale a 67 kDa [9]. Cette protéine, dont la
fonction consiste a escorter et a protéger la tropoélastine contre une protéolyse
intracellulaire, a été¢ identifiée ultérieurement & une forme épissée de la béta-
galactosidase (S-Gal) [9]. S-Gal ne possede pas d’activité enzymatique mais
conserve son site lectine, dont I’occupation par des sucres tels le galactose ou la
lactose induit le détachement de la tropoélastine du complexe. Récemment, il a
été proposé que certaines séquences répétées présentes dans la tropoélastine de
type x-G- x- x-P-G interagissaient fortement avec un peptide spécifique de
S-Gal/B-Gal, correspondant a la séquence introduite par 1’épissage [9]. De
surcroit, S-Gal est associ¢ a deux autres protéines : une sialidase lysosomale : la
neuraminidase-1 (ou Neu-1) et la cathepsine A jouant également un role

protecteur (PPCA).

Ainsi, un complexe quaternaire constitu¢ de la tropoélastine associée a S-
Gal, elle-méme liée a Neu-1 et PPCA est véhiculé jusqu’a la membrane

plasmique des cellules [9].
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1-2- Assemblage des fibres ¢lastiques

A ce niveau, Neu-1 peut catalyser I’hydrolyse du résidu d’acide sialique de
certaines glycoprotéines présentes dans 1I’environnement péricellulaire, mais non
encore identifiées et ainsi découvrir des résidus galactose susceptibles de libérer

la tropoélastine du complexe.

La tropoélastine, libérée dans I’espace péricellulaire, est alors susceptible
de former un « coacervat ». Cette propriété de coacervation est unique dans le
monde de la matrice extracellulaire et peut étre définie comme une séparation de
phase dépendante de la température. En solution, par ¢lévation de la
température, une transition d’une solution limpide vers une solution colloidale
riche en tropoélastine est observée [9]. Ce phénomene intervenant a une
température physiologique, est reproductible et dépend de nombreux facteurs

parmi lesquels :
<> T’hydropathie des domaines hydrophobes.
<> leur contexte dans la structure covalente de la tropoélastine.
<> le nombre de séquences hydrophobes répétitives.
<~ leur position par rapport aux domaines de réticulation [9].

Cette coacervation doit néanmoins étre controlée afin de favoriser la
formation de fibres, constituées de 1’association vectorielle de ces globules de
coacervats, et non d’une masse inorganisée d’¢lastine. Des données récentes ont
mis en évidence que certains ¢léments des microfibrilles tels la fibuline-5,

MAGP-1 ou la fibrilline- 1 assuraient cette fonction [9].
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La cohésion de cet ensemble multiglobulaire est assurée par la formation de
liaisons intercaténaires qui font intervenir des lysyl oxidases : LOX et LOXL-1
responsable de la désamination oxydative de certains résidus lysine de la
tropoélastine. LOX posseéde deux cofacteurs essentiels a son activité : 1’ion
cuivre (Cu®") et une fonction intégrée a sa structure : la lysine tyrosylquinone
(LTQ). Une série de condensations faisant intervenir les lysines oxydées en
aldéhyde : o-aminoadipic-d-semialdehyde et les lysines non modifiées de la
tropoélastine conduisent a la formation de desmosine(s), liaisons intercaténaires
spécifiques de 1’¢lastine [9]. Ces pontages conferent a 1’élastine un caractére
polymérique, responsables de son insolubilité et de sa résistance a la protéolyse.
Il est a spécifier que les autres ¢éléments microfibrillaires de la fibre é€lastique

peuvent également participer a ce phénomene de pontage :

< en catalysant la transformation des formes zymogénes des lysyl-

oxidases en enzymes actives [9].

< en interagissant avec le substrat, comme la tropoélastine et en «

orientant » certains résidus lysine.

A ce stade, la suite des événements qui dirigent vectoriellement la
formation des fibres ¢élastiques n’est pas, a I’heure actuelle, élucidée.
Probablement, les quantités respectives de tropoélastine synthétisée, le type et la
concentration des nombreuses molécules associ€es dicteront la croissance et le

morphotype des fibres €lastiques dans un tissu donné.



Elastofibrome a propos de 24 cas

2- Dégradation des fibres élastiques : les élastases et leurs

inhibiteurs naturels

Les ¢lastases peuvent étre définies comme des endopeptidases capables de
dégrader 1’¢lastine insoluble dans des conditions physiologiques. Beaucoup
d’enzymes possédent cette propriété et les cellules inflammatoires, notamment
les polynucléaires neutrophiles et les macrophages possédent une panoplie de
ces enzymes. Elles peuvent appartenir aux familles des sérines-, cystéines ou
métallo (zinc — dépendante) peptidases [9]. De fagon générale, ces protéases
possedent une vaste spécificité et outre 1’¢lastine, sont capables de dégrader de
nombreux autres constituants de la matrice extracellulaire mais également des
cytokines, chimiokines, facteurs de croissance, récepteurs. . . et possedent ainsi
de nombreuses fonctions biologiques [9]. Outre leur site catalytique, un certain
nombre de caractéristiques différencient ces différentes familles d’¢€lastases.
Ainsi, alors que les sérine-¢lastases du PMN, stockées dans les granules
azurophiles, sont relarguées sous forme active suite a différents stimuli, une
modification d’expression et une activation sont nécessaires afin de générer une
MMP active [9].

Il a été démontré que le mécanisme d’¢€lastolyse fait tout d’abord intervenir
une étape d’adsorption de I’enzyme sur son substrat. Cependant le reste du

mécanisme n’est pas toute a fait ¢lucidé

Berton et al. pensent que certains composants des microfibrilles entourant
I’¢lastine pourraient conférer une certaine protection envers 1’élastolyse [15].
De plus, comme spécifié précédemment, la vaste spécificité de ces enzymes et
leur propension a dégrader de multiples composants de la matrice pourraient les

« détourner » de I’élastine.

10
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Il est maintenant reconnu que la protéolyse matricielle est principalement
confinée au niveau de I’espace péricellulaire ou certaines ¢élastases sont
¢galement activées [9]. L’action ¢élastolytique de ces protéases est controlée par
des inhibiteurs naturels. Certains inhibiteurs, comme 1’a 1-antitrypsine,
appartenant a la famille des serpines, fonctionnent comme des substrats suicides

et forment des complexes enzyme-inhibiteur irréversibles [9].

Ce type d’inhibiteur intervient notamment pour réguler I’inflammation.
D’autres inhibiteurs, possédant une structure compacte due notamment a la
présence de plusieurs ponts disulfures, possédent une boucle exposée au solvant
présentant une complémentarité trés forte avec le site actif des enzymes. C’est le
cas des inhibiteurs canoniques des ¢lastases a sérine : élafine, SLPI ou des

inhibiteurs tissulaires des MMP, désignés TIMP [9].

Les ¢lastases peuvent échapper au contréle par ces inhibiteurs de

différentes facons :

<> ces inhibiteurs peuvent étre inactivés soit par 1’oxydation d’un résidu
de leur site de fixation au site actif de I’enzyme, soit par protéolyse

par des protéases des autres familles.

< linteraction de I’enzyme avec la membrane plasmique de la cellule ou
I’¢lastine elle-méme peut annihiler, par encombrement stérique,

I’action des inhibiteurs [9].

11
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Pathogénie
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IITI- PATHOGENIE

La pathogénie de 1’¢lastofibrome demeure controversée [1]. De multiples
théories ont été proposées [16]. Stermmemann et Stout, en 1962, trouvaient que
I’¢lastofibrome proviendrait d’une dégénérescence des fibres de collagenes sans
intervention de microtraumatismes [17]. Alors que Jéarvi et coll, en 1969,
pensaient que cette dégénérescence, ainsi que la production excessive par les
fibroblastes d’un tissu ¢lastique immature, seraient dues a un phénomene
réactionnel hyperplasique induit par les microtraumatismes répétés entre la
scapula et la paroi thoracique [18, 19]. Cette hypothése expliquerait le siege
caractéristique, la latéralisation droite et I’atteinte préférentielle des travailleurs
manuels [1]. Mais les localisations atypiques de 1’¢lastofibrome, sa survenue
chez des sujets sédentaires dans 25 a 32% des cas [20], la possibilit¢ d’atteinte
multiple chez le méme individu (syndrome des élastofibromes multiples) [19], la
possibilit¢ d’atteinte aprés un traumatisme unique, et [’existence de cas
familiaux suggérent I’intervention trés probable des facteurs constitutionnels,
voir héréditaires. En effet, Nagamine et coll. avaient ainsi rapporté 55 cas
d’¢lastofibromes familiaux sur 170 cas étudiés sur une petite superficie (ile

d’Okinawa) [21].

Pour Vinkelmann et Sams, en 1969, puis Dixon et Lee en 1980, les
fibroblastes pourraient étre a I'origine, a la suite de contraintes, d’une

surproduction des fibres élastiques [22, 23].

13
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En 1977, Ahktar et Miller pensaient que 1’¢lastofibrome correspond a une
exagération du phénomeéne normal d’élastogénese [24]. En 1987, Fukuda et
coll. avaient évoqué une déficience enzymatique a I’origine des élastfibromes,
ce qui expliquerait les lésions retrouvées dans une méme famille [25]. Enfin
pour Kumaratilake et coll. en 1991, I’¢lastofibrome proviendrait d’une anomalie

de la fibrillogénése ¢€lastique aux dépends de cellules dérivées du périoste [26].

Aucun facteur hormonal n’a été décrit dans la littérature, cependant des
facteurs génétiques peuvent étre impliqués dans ’apparition de 1’¢lastofibrome
[1]. Des travaux récents suggerent qu’il ne serait pas qu’une simple
pseudotumeur fibroblastique réactionnelle, mais un processus néoplasique
monoclonal comportant une instabilit¢ génomique [1, 16, 19, 27-32]. Les
travaux de Hisaoka et coll. ayant porté sur 14 cas d’¢lastofibrome dorsal
suggerent que les cellules mésenchymateuses CD34+ font partie intégrante de ce
processus, ce qui signifie qu’il s’agit d’une prolifération monoclonale fibreuse
[5, 16, 20]. Néanmoins, la nature réellement néoplasique ou réactionnelle de

I’¢lastofibrome reste controversée [5, 16].

La principale anomalie cytogénétique de 1’¢lastofibrome consiste en une
forte instabilité caryotypique responsable de modifications structurales pouvant
toucher presque tous les chromosomes [5, 33], mais particuliérement le bras
court du chromosome 1 [28, 34].

Hernandez, dans une étude récente a propos de 2 cas, suggere également
I’implication de facteurs génétiques dans le développement de I’¢lastofibrome
[28]. Les 2 cas ont montré des pertes dans le 1p, 13q, 19p et 22q, la suppression
du 321, 11q13, et 13q12, et des gains dans le 5g21 et le 12q23 [28].

Nishio et coll. ont trouvé, dans une étude a propos de 27 cas
d’¢lastofibrome que 33 % d’entre eux montraient un changement de copie
d’ADN sur 1 ou 2 chromosomes [35].

14
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IV- ETUDE DE SERIE

a- Matériels et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, portant sur tous les cas
d’¢lastofibrome, colligés au laboratoire d’anatomie pathologique du centre

hospitalier Ibn Sina (Rabat), sur une durée de six ans (Janvier 2006 - Février
2012).

Tous les cas de notre étude nous ont été adressés des services de chirurgie
de I’hopital Ibn Sina (Rabat).

On a adopté la méthodologie suivante :

a-1-Recueil des données
On a d’abord identifi¢ les cas d’¢lastofibrome sur le registre du laboratoire,
ensuite on a relevé sur les fiches d’envoi les données suivantes :
< Nom et prénom du patient
Age
Sexe
Numéro d’hospitalisation

Numéro d’anatomopathologie

e

Résultats :
- Aspect macroscopie.
- Aspect microscopique.

- Conclusion diagnostique.

Puis, on a consulté les dossiers des malades pour compléter les données

cliniques, biologiques et radiologiques.

16
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a-2-Fiche d’exploitation

Notre fiche d’exploitation comportait les parametres suivants:
< Age
< Sexe

< Renseignements cliniques : antécédents, la localisation, les signes

fonctionnels et donnés de I’examen physique
< Renseignements para cliniques : examens biologiques, radiologiques.

< Etude anatomopathologique: examen macroscopique, analyse

histologique

< La prise en charge thérapeutique et 1’évolution

17
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b- Résultats

b.1. Données générales

L’¢tude a recensé 32 masses d’¢lastofibrome confirmé par [’étude
anatomopathologique de pieces opératoires de 24 patients. 88 % ont été opéré
dans le service de chirurgie thoracique, 8 % dans le service de chirurgie B, et 4
% dans le service de chirurgie D de I’Hopital IBN SINA de Rabat (figure 3), sur
une période de 6 ans de Janvier 2006 a Février 2012 inclus. Ils se répartissent en
4 cas en 2006, 5 cas en 2007, 3 cas en 2008, 2 cas en 2009, 3 cas en 2010, 5 cas

en 2011 et enfin 2 cas en Janvier et Février 2012 (figure 4).

Tous nos patients présentaient une localisation thoracique typique

postérieure.

Service

< 2 ; 88%
Chirurgie Thoracique

Chirurgie B

Chirurgie D

LE T L Ll

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Pourcentage des patients

Figure 3 : Répartition des patients selon les services
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Nombre de cas

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Années

Figure 4 : Nombre de cas d’¢lastofibrome selon les années
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b.2. Age des patients

L’age du diagnostic de I’¢élastofibrome dans notre série variait entre 44 et

83 ans, avec un age moyen de 57 ans (Figure 5).

Nombre de
patients

12

12

10

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Age

Figure 5 : Répartition des cas selon les tranches d’age
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b.3. Sexe

Le sexe féminin était plus touché avec 17 femmes soit 71 % des patients, et
7 hommes, soit 29 % des patients (figure 6). Le sexe — ratio homme/femme était

de 0,41.

29%

B Femme

B Homme

Figure 6 : Répartition des cas selon le sexe
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b.4. Antécédents

Nous avons trouvé dans notre série en association avec 1’élastofibrome :

<>

¢

R T RS

<>

4 cas de lipome, dont 2 de localisation sous-scapulaire, 1 cas de

localisation axillaire, et 1 cas au niveau de I’hypochondre droit.

1 cas d’adénocarcinome bronchique qui avait été traité

chirurgicalement en méme temps que 1’¢lastofibrome.

3 cas de diabete confirmé sous traitement.

2 cas d’hypertension artérielle sous traitement.

2 cas de tuberculose pulmonaire traitée.

1 cas d’antécédent de chirurgie pour un kyste hydatique du foie.
1 cas d’antécédent de chirurgie pour une hernie inguinale.

1 cas de rhumatisme articulaire aigu sous Peni G Retard.

2 cas ayant des habitudes alcoolo-tabagique (figure 7).

Des informations concernant la profession, le caractére droitier ou gaucher,

et d’éventuels liens de parenté entre les patients, n’étaient pas mentionnées sur

les dossiers.
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oDiabéte ELipome

OTuberculose pulmonaire OHypertension artérielle
B Kyste Hydatique OHernie ombilicale

B Adenocarcimone bronchique @ Alcoolo-tabagique
ERhumatisme articulaire aigu

Figure 7 : Répartition des pathologies associées a I’¢lastofibrome dans notre série.
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b.5. Symptomatologie

La lésion était asymptomatique (non douloureuse) chez 16 patients, soit 67
% des cas, tandis que les 8 patients restant (33 %) présentaient des douleurs

péri-scapulaires dont les caractéristiques non pas €té précisées (figure 8).

Douleureux
33%

Non douleureux
67%

Figure 8 : répartition des patients selon 1’aspect douloureux ou non de la 1ésion

b.6. Examen clinique

A I’examen clinique, les masses ¢€taient bilatérales chez 8 patients soit 33 %
des cas, alors que chez 16 patients la masse était unilatérale, soit 67 % des cas.
Située a droite chez 12 patients (50 % de I’ensemble des cas et 75 % des cas
unilatéraux), et a gauche chez 3 patients (12,5 % de I’ensemble des cas et 19 %
des cas unilatéraux), et un patient (4 % de I’ensemble des cas et 6 % des cas
unilatéraux) dont le c6té n’a pas €t€ mentionné ni sur le dossier, ni sur le compte

rendu opératoire, ni sur la fiche d’anatomopathologie (figure 9).
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L, Non précisé
Unilatéral gauche 4%

13% Bilatérale
33%

Unilatéral droit
50%

Figure 9 : répartition selon la localisation de la masse.

Ces masses ¢taient sous scapulaires, plus ou moins arrondies, de taille
variable, allant de 5,5 cm a 15 cm, avec une taille moyenne de 9,5 cm (figure
10), de contours réguliers, de consistance ferme, fixées par rapport au plan
profond, mobile par rapport au plan superficiel, non pulsatile, sans signes
inflammatoires en regard.

Les aires ganglionnaires étaient libres. Le reste de I’examen somatique était
normal chez 22 patients (83,3 % des cas). Alors que chez les 2 patients restants
(16,7 % des cas) I’examen pleuro-pulmonaire avait mis en évidence une matité
localisée a la percussion et une diminution unilatérale des murmures
vésiculaires, qui sont des signes physiques en rapport avec d’autres pathologies
associées, a savoir des séquelles de tuberculeuse pulmonaire chez 1’un, et un
adénocarcinome bronchique chez I’autre.

Dans 17 % des cas (n = 4), la masse augmentait progressivement de taille,
tandis que dans 83 % des cas (n = 20), la taille restait stable.
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Nombre de cas 10

10

Lo T + = B Vo

[ T I S

5-1 79 9-11 11-13 13-15 15-17  Taille en cm

Figure 10 : répartition selon la taille
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b.7. Imagerie

Dans notre étude, tous nos patients avaient bénéficiés d’une radiographie
standard du thorax face. 1 patient avait bénéfici¢ d’une radiographie du thorax
profil (soit 4,1 % de nos patients). 19 patients (soit 79,1 % de nos patients)
avaient bénéfici€ d’une échographie scapulaire. 5 patients (soit 20,8 % de nos
patients) avaient bénéfici¢é d’un scanner thoracique, et enfin 3 patients (soit 12,5

% de nos patients) avaient bénéfici¢ d’une IRM (figure 11).

Nombre des

patients
25

20
15

10

Radiographie thorax ~ Echographie TDM IRM
Bilan radiologique

Figure 11 : Répartition du nombre total des radiologies

thoraciques, échographies, TDM et IRM
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Seules 3 patients ont bénéfici¢é de 2 examens complémentaires d’imagerie.

2éme

Un patient avait bénéfici¢é d’une échographie et d’une IRM, le avait

3 éme

bénéfici¢ d’une échographie et d’une TDM, et enfin le avait bénéfici¢ de

I’association d’une TDM et d’une IRM (figure 12).

Nombre de cas 17
18 -

16 A
14 A
12 A

10 A

| || IR |

0+

Echographie  Echographie + Echographie + IRM TDM ToM+ IRm Bilan radiologique
IRM TOM

Figure 12 : Répartition des patients selon leurs bilans radiologiques.

La radiographie standard du thorax face entrait dans le cadre du bilan
préopératoire. Ces radiographies étaient dans la majorité des cas (83,4 % des

cas) normales.
Chez 4 patients seulement (16,6 %), elles avaient montré des anomalies.

Dans 3 cas, ils s’agissaient d’opacités parenchymateuses systématisées en
rapport avec une autre pathologie associée (2 cas de tuberculeuse pulmonaire, et

un cas d’adénocarcinome bronchique).
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Et dans le 4°™ cas, la radiographie standard du thorax a objectivé une
opacité para-thoracique gauche en rapport avec une lésion des parties molles,

sans lésion osseuse en regard (figure 13).

La radiographie du thorax profil était normale.

Figure 13 : Radiographie standard centrée sur la masse (cas n° 15) :

opacité para-thoracique gauche (fléche).

Le balayage échographique de la région scapulaire avait montré que chaque
masse palpable correspondait & une formation tissulaire pariétale profonde, +/—
mal limitée, de taille variable, se projetant en regard de la pointe de 1’omoplate,
d’aspect hétérogéne relativement feuillet¢é en fuseau. Sans signes
d’épaississement pariétal (figure 14 et figure 15). Le flux au doppler couleur

¢tait peu ou pas présent.
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Figure 14 : Deux échographies scapulaires

(a droite cas n°23 et a gauche cas n°14) : I’aspect feuilleté en fuseau de 1’élastofibrome.

Figure 15 : Echographie scapulaire (cas n° 24) :

le caractére mal limité de 1’élastofibrome.
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La TDM avait montré que chaque masse correspondait & un processus
lIésionnel hétérogene, mal limité, de taille variable, de densité tissulaire,
renfermant des zones lamellaires de densité graisseuse. Ce processus était
basithoracique postéro-latérale, si€égeant en regard de la pointe de I’omoplate. Il

refoulait les structures musculaires sans les envahir (figure 16).
On avait noté par ailleurs une absence d’anomalie osseuse.

Apres injection du produit de contraste, le rehaussement était hétérogene

(figure 17).

kv 120

" Shoulder L

5., 00mn/15.00~1.5;
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M«; 411
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3/07.33

Figure 16 : TDM thoracique en coupe axiale C — (cas n° 15) : processus I€¢sionnel pariétal

droit hypodense hétérogene en faveur d’un €lastofibrome (fleche).
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Figure 17 : TDM thoracique en coupe axiale fenétre osseuse C + (cas n° 15) :

rehaussement hétérogene d’un processus lésionnel (¢lastofibrome) pariétale droite (fleche).

L’IRM avait montré que chaque masse correspondait a un processus
Iésionnel dorsal, située au niveau de la cage thoracique sous la pointe de
I’omoplate, de taille variable, assez bien limitée, de contour externe convexe, et
de signal hétérogene plurilamellaire de faible signal en T1 et T2, renfermant des

travées en hypersignal T1 et T2, s’effagant en pré-impulsion FAT-SAT.

Ce processus déformait la paroi thoracique latérale, mais ne s’accompagne

d’aucun envahissement osseux ou intra-thoracique en regard (figure 18, 19, 20,

21).

Il se rehaussait de fagon hétérogéne apres injection de gadolinium (figure

22 et 23).
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Figure 18 : IRM en coupe axiale C — (cas n°® 22) :
deux processus lésionnels hétérogeéne de faible signal renfermant des travées

en hypersignal en rapport avec des €lastofibromes bilatéraux (fleches).

Figui‘e 19 : IRM thoracique en coupe axiale C — (cas n°6) :

aspect pluri-lamellaire des deux élastofibromes bilatéraux (fleches).
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Figure 20 : IRM thoracique en coupe coronale fenétre osseuse C — (cas n° 6) : deux processus

Iésionnels hétérogenes en rapport avec deux élastofibromes bilatéraux (fleches)
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A EXCITE 1.5T7 MRS1IMRS1

Figure 21 : IRM thoracique en coupe coronale fenétre osseuse C — (cas n° 22) : deux

processus lésionnels hétérogenes en rapport avec deux ¢lastofibromes bilatéraux (fleches).
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Figure 22 : IRM thoracique en coupe axiale C + (cas n° 4) : deux élastofibromes bilatéraux

avec un rehaussement faible et hétérogene apres injection de gadolinium (fleche).
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Figure 23 : IRM thoracique en coupe coronale C + (cas n° 4) :

le rehaussement hétérogene des deux ¢€lastofibromes bilatéraux (fleches).
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b.8. Traitement

Tous nos patients avaient bénéfici¢é d’une exérése -chirurgicale de
I’¢lastofibrome sous anesthésie générale en décubitus ventral. La voie d’abord
¢tait centrée sur la masse. Apres incision du grand dorsal, la tumeur a été
emportée en totalité. Elle adhérait fortement a la face profonde du muscle grand
dorsal, ainsi qu’au périoste des cotes sans les envahir. Une hémostase soigneuse
a ¢été assurée en fin d’intervention, ainsi qu’un drainage aspiratif. Une
immobilisation par écharpe a titre antalgique a été préconisée pendant une
semaine. Les suites opératoires €taient simples avec récupération de la mobilité

de I’épaule.

Aucune complication postopératoire n’avait €été mentionnée dans les

dossiers.
b.9. Etude anatomopathologique des pi¢ces opératoires
b.9.1. Moyens d’études :
e Prélévement :

L’étude anatomopathologique a été réalisée a partir des pieces opératoires
de nos patients. Aucun de ces derniers n’avait bénéficié d’une biopsie au
préalable. Les pieces opératoires, une fois parvenu au service

d’anatomopathologie, avaient fait I’objet d’une étude macroscopique.
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- L’étude macroscopique :

Il est préférable de faire I’examen macroscopique de la piece opératoire des
I’arrivée a 1’état frais. Apres orientation et mesure de la piece, il faudra procéder
a une inspection minutieuse des limites d’exérése et a ’encrage des limites

9 . N . 9 \ ros
suspectes. S’il ya de doute il est trés important, d’encrer trés précisément les

limites d’exéreése.

Il est préférable d’ouvrir la piece a I’état frais pour permettre une fixation
optimale. Il est possible de différer cet examen macroscopique en gardant la
piece opératoire la nuit a 4°C en chambre froide au réfrigérateur, ou de la

congeler.
- La fixation :

Le délai moyen de fixation nécessaire est d’au moins 12 heures pour les
microbiopsies, 24heures pour les biopsies chirurgicales et 48heures pour les
pieces de résection. Le fixateur usuel sera le formol tamponné a 10% qui permet
de limiter la dégradation des Acides nucléiques et de permettre une étude
morphologique correcte. Le formol zinc est une autre alternative. Ce fixateur
n’altére pas les acides nucléiques et entraine moins d’artéfacts de rétraction que
le formol tamponné a 10%. Il est préférable dans tous les cas, d’utiliser des

solutions prétes a I’emploi.
- L’inclusion :

L’inclusion a pour but la réalisation de coupes histologiques. Le produit le
plus utilis¢ est la paraffine. Le prélevement doit d’abord subir une

déshydratation (par immersion dans les bains d’alcool), puis il est immergé
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dans les bains de toluéne puis infiltré par la paraffine (circulation) avant d’étre
coulé dans la paraffine fondue (inclusion). Apres refroidissement on obtient un

bloc de paraffine, dur, a ’intérieur du quel le prélévement prélevé est inclus.
- Coupe au microtome :

Les coupes du bloc de paraffine sont réalisées avec un microtome
permettant d’obtenir des sections (coupes histologiques) de 3 a 5 microns
d’épaisseur. Les coupes sont recueillies sur des lames de verre et mises a sécher

(sur la nuit a 40-50°C ou une heure a 60°C).
eLa coloration :

La plupart des tissus sont transparents y compris le tissu osseux, les
colorations accentuent les contrastes pour pouvoir reconnaitre différents

¢léments du tissu.
- Coloration standard :

C’est la coloration Hématéine-Eosine ou Hémalun-Eosine (H.E.). Elle
associée I’hématéine (colorant basique) qui colore les acides nucléiques en bleu
pourpre, et I’€osine (colorant acide) qui colore en violet plus ou moins intense

les cytoplasmes et certaines structures extracellulaires.
- Coloration spéciale :

La coloration que nous avions utilisée est celle de I'orcéine qui colore
spécifiquement les fibres ¢élastiques en brun. Elle n’est pratiquée

qu’exceptionnellement dans le cadre du diagnostic d’élastofibrome.
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Nous avons ainsi relevé la taille, le poids, l'aspect, la couleur, la
consistance, la présence ou non de capsule, les limites de I’exérése chirurgicale,
la présence ou non de foyers nécrotico-hémorragiques et enfin la description

histologique de ces 1ésions apres coloration.
b.9.2. Résultats :

Macroscopiquement, ces lésions étaient blanc-jaunatre, de consistance
essentiellement élastique parfois ferme plus au moins bien limitées sans capsule
périphérique. La taille et le poids étaient variables allant de 15g a 400g, avec un
poids moyen de 129g (figure 10). A la coupe, on notait un aspect graisseux

parcouru de plusieurs bandes fibreuses, sans foyers nécrotico-hémorragiques.

L’¢étude histologique portait sur une prolifération pauci—cellulaire, faite de
cellules fusiformes aux noyaux réguliers et pauvre en mitose. Ces cellules
¢taient agencées en faisceaux entrecroisés sillonnés par des fins capillaires et
¢laborant des bandes de collagéne. Il s’y associe des fibres élastiques de teinte
¢osinophile morcelées, disposées de maniere anarchique, dissociées par une

importante fibrose.

Apres coloration a I'orcéine ces fibres élastiques avaient des aspects tres
particuliers : fibres épaissies, denses, plus ou moins sinueuses et ramifiées, de
contours irréguliers, spiculées en « dents de scie ». Des fibres fragmentées avec
étranglements successifs donnant un aspect perlé. Des petites masses
globuleuses grossierement arrondies comme détachées des structures
précédentes (figure 24a, figure 24b, figure 25a, figure 25b, figure 26a,
figure 26b).
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Figure 24a : Micrographie de 1’élastofibrome (G x10 coloration H.E.) :
prolifération des fibres élastiques au sein d’un tissu conjonctif fait de fibres de collagéne

et de lobules adipeux (cas n° 23).

Figure 24b : Micrographie de 1’élastofibrome (cas n° 23) -orcéine Gx 10-.
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Figure 25a : Micrographie de 1’élastofibrome G* 20 coloration H.E (cas n° 23)

Figure 25b : Micrographie de 1’élastofibrome (cas n° 23) -orcéine Gx20-.
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Figure 26a : Micrographie de 1’élastofibrome Gx40 coloration H.E (cas n® 23)

Figure 2b : Micrographie de I’élastofibrome (cas n° 23)-orcéine Gx40-.

b.10. Evolution

L’évolution était favorable dans 100 % de nos cas, sans aucun cas de

récidive locale avec un recul de 1 mois a 6 ans.
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V. DISCUSSION
1. Historique

L’¢lastofibrome a été décrit pour la premiere fois en 1959 par deux cyto-
pathologistes scandinaves Jarvi et saxen lors du 12°™ congrés des
anatomopathologistes scandinaves [2], qui ont rapport¢ 4 cas en 1961 [36].
Depuis, et jusqu’a 2005, prés de 330 cas ont été publiés dans la littérature [37],

dont la plus grande série est celle de Nagamine a propos de 170 cas [21].

\ N~ 4

~ - '
Py i

Figure 27 : Elastofibrome dessiné par Jarvi et saxen [36].
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2. Epidémiologie

L’¢lastofibrome est une lésion a croissance lente caractéris€é par une

prévalence imprécise, et une localisation trés préférentielle [3].

Il a longtemps été¢ décrit comme une pathologie rare [16, 31]. Mais des
¢tudes récentes contredisent cette impression. Brandser et coll. estiment la
prévalence de I’¢lastofibrome a 2 % dans une série de sujets de plus de 60 ans
examinés par tomodensitométric (TDM) thoracique réalisée pour des
pathologies pulmonaires [4]. Jarvi et coll. ont trouvé des Iésions de petite taille
de moins de 3 cm similaires a des ¢lastofibromes dans les fascias sous-
scapulaires de la paroi thoracique chez une population de plus de 55 ans dans
une série d’autopsie avec une prévalence de 11,2 % chez les hommes et de
24,4 % chez les femmes [1, 38]. Dans une autre série autopsique, des

modifications pré-¢lastofibromateuses seraient méme présentes chez plus de
80 % des sujets agés [39].

Les ¢lastofibromes paraissent particulicrement plus fréquents chez les
patients ayant des activités manuelles intenses ou répétitives [40, 41], ainsi que
dans certaines populations spécialement au Japon [35] (Sa prévalence est de
16,8 % chez les 800 habitants d’une ile japonaise [3]).

L’¢lastofibrome se rencontre avec prédilection chez le sujet 4gé de plus de
55 ans [16]. L’age moyen est de 70 ans [6, 21]. Cependant certains cas sont
décrits chez des patients plus jeunes [21, 30, 42]. Dans notre série 1’age moyen
¢tait de 57 ans. Une prédominance féminine est plus souvent notée avec un
sexe-ratio de 1 homme/13 femmes [6, 43, 44]. Toutefois, de récentes études
rapportent une distribution égale entre les deux sexes [45], voire méme une
prédominance masculine (12 hommes/3 femmes) [43]. Dans notre série la

prédominance féminine été remarquée.
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L’¢lastofibrome se situe dans plus de 80 % des cas au niveau de la région
sous-scapulaire [43], presque exclusivement (dans 99 % des cas [1, 3, 43]) en
avant de la pointe de la scapula, c'est-a-dire entre le gril costal d’une part et les
muscles superficiels (le dentelé antérieur, grand dorsal et le rhomboide majeur
[6]) d’autre part [21], plus précisément a hauteur de la 6°™, 7™ et 8™ cote
[6, 43].

Toutefois, des Ilocalisations plus rares ont ¢été décrites: tubérosité
ischiatique [21, 46], pied [47], deltoide [48], aisselle [49], grand trochanter [46],
paroi thoracique et olécrane [21], valve tricuspide [50], estomac [51, 52], la
région cervicale [53], intra-articulaire [54], rachis [55], ceil [56], main [57],
région inguinale [58], grand épiploon [58], la région buccale [59], et enfin le

rectum [53]. Aucune localisation atypique n’avait été retrouvée dans notre série.

Selon la littérature, deux localisations différentes peuvent étre découvertes
chez le méme patient [34, 38], dorsale et olécranienne [21], dorsale et gastrique
[60].

L’¢lastofibrome dorsal sous-scapulaire touche plus souvent le c6té droit
(60%) [16, 61], et peut étre bilatéral [2, 44, 62].

La fréquence de cette bilatéralité est variable. Briccoli et coll. ont rapporté
une atteinte bilatérale dans 10 % des cas [44]. Dans d’autres séries on trouve un
pourcentage plus €levé variant entre 60 et 75 % des cas [2, 62, 63]. Dans notre

série 33% des patients présentaient une atteinte bilatérale.

Quand I’¢lastofibrome est bilatéral, les deux tumeurs présentent alors un

développement asynchrone [43].

Le tableau 2 rapporte le résultat de certaines séries dans la littérature a
propos de [’¢élastofibrome. Nous avons noté [1’hétérogénéité des données
concernant I’age, le sexe, la bilatéralité¢, qui demeurent controversés selon les

auteurs.
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Tableau 2 : Comparaison des données épidémiologiques et de la localisation de

I’¢lastofibrome des séries de la littérature avec la notre.

Nombre

Série Année de Sexe mﬁ%ﬁﬂ Coté

patients
Naylor [2] 1996 12 10 femmes/2 hommes 65 3 unilatérales/9 bilatérales
Soler [41] 1998 4 4 Femmes 57 4 unilatérales
Baudrez [64] 1998 4 3 Femmes/1 homme 65 2 unilatérales/2 bilatérales
Charissoux [43] 2000 1 1 Homme 56 lunilatérale
Bricolli [44] 2000 9 5 femmes/4 hommes 60 6 unilatérales/3 bilatérales
Hayes [8] 2004 7 4 hommes/3femmes 64 7 unilatérales
Alouini [53] 2005 3 3 Femmes 56 2 unilatérales/1 bilatérale
Fibla [5] 2007 1 1 Femme 55 1 bilatérale
Muramtsu [30] 2007 8 5 femmes/3 hommes 67 6 unilatérales/2 bilatérales
Daigeler [65] 2007 7 5 femmes/2 hommes 63 6 unilatérales/1 bilatérale
Benhima [40] 2008 1 1 Femme 53 1 unilatérale
Freixinet [62] 2008 8 7 femmes/1 homme 54 5 unilatérales/3 bilatérales
Muratori [66] 2008 8 7 femmes/1 homme 61 8 unilatérales
Yafiez [67] 2008 6 3 femmes/3 hommes 56 3 unilatérales/3 bilatérales
Battaglia [63] 2009 43 34 femmes/9 hommes 60 20 unilatérales/23 bilatérales
Kourda [16] 2009 1 1 Femme 66 1 unilatérale
Ben hassouna [37] 2010 3 1 femme/2 hommes 41 3 unilatérales
Hatano [30] 2011 3 3 Hommes 18 3 unilatérales
Vincent [31] 2011 4 2 femmes/2 hommes 71 3 unilatérales/1 bilatérale
Hocar [1] 2012 1 1 Homme 59 1 bilatérale
Nishio [35] 2012 11 5 femmes/6 hommes 66 9 unilatérales/2 bilatérales
Notre série 2012 24 17 femmes/7 hommes 57 16 unilatérales/8 bilatérales
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3. Clinique
L’¢lastofibrome est une 1ésion d’évolution lente étalée sur plusieurs années.

Il est dans 90 % des cas de découverte fortuite par les patients eux méme,
qui notent une masse ovalaire faisant saillie dans la région scapulaire [1, 16, 33,

43, 53], responsable d’une asymétrie dorsale [63].

Dans plus de la moitié des cas, il est asymptomatique [1, 16, 40, 68].
Quand il est symptomatique, ses symptomes dépendent de sa taille et de son
siege [7]. Dans 25 % des cas, une impression de géne, de limitation du
mouvement ou de raideur lors de la mobilisation de I’épaule avec parfois un
crissement, une sensation de ressaut [6] ou un bruit sourd [5] sont notés [16, 17,
40, 43, 45, 53, 69]. Une symptomatologie douloureuse, trés souvent modérée
[53], péri-scapulaire aggravée par les mouvements de 1’épaule [7], ou sous
forme de dorsalgie chronique [7], n’est observée que dans 10 % des cas [16, 21,
37, 41, 44]. Dans notre série, 33 % des patients présentaient des douleurs
périscapulaires. Exceptionnellement une atteinte neurologique du membre

supérieur est observée évoquant une névralgie cervico-brachiale [16, 40, 70].

L’examen clinique met en évidence une masse ferme, bien circonscrite,
fixée au plan profond, mobile par rapport au plan superficiel, sans signes
d’inflammation locale, ou d’infiltration cutanée [16, 71]. Difficilement
délimitable par rapport aux structures avoisinantes, elle est le plus souvent

indolore [16], mais peut devenir douloureuse lors des mouvements des bras [71].
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Pour les localisations sous-scapulaires, la 1ésion est mieux palpable, voire
visible, lorsque le membre est en anté-pulsion et abduction (figure 28) [32]. En
effet, elle est masquée par ’omoplate lors de la rétro-pulsion de 1’épaule [14].

Le coté controlatéral est systématiquement palpé.
Sa taille varie de quelques centimétres a 15 ou 20 cm [2, 5, 6].

L’¢lastofibrome ne s’accompagne jamais d’adénopathie, et 1’examen
vasculo-nerveux du membre supérieur est normal [40]. Aucun autre signe n’est
retrouvé a I’examen clinique général sauf en cas de présence d’une pathologie

associée.

La présentation clinique de I’élastofibrome est parfois tellement typique
que le diagnostic peut étre posé sur la simple présentation clinique [37]. Par
exemple quand on est en présence, chez un sujet 4gé de plus de 55 ans, de
masses bilatérales recouvertes et cachées par les pointes inférieures des scapulas
lors de la rétro-pulsion des épaules et qui devient proéminents lors des

déplacements en avant [3, 16, 37].

Nous notons, par ailleurs, que les constantes biologiques ne sont jamais

perturbées dans cette pathologie [40, 43].
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Figure 28 : Aspect clinique d’un élastofibrome bilatéral (mieux visible lors de

I’antépulsion de la scapula) [63].
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4. Imagerie

Plusieurs techniques radiologiques peuvent étre utilisées pour la détection
et le suivi de I’¢lastofibrome [35]. Ces examens permettent, par ailleurs, de
préciser les dimensions de la 1ésion, et de déterminer son siége par rapport aux
structures musculaires. Le plus souvent, elle est bordée par les muscles sous-
scapulaires, rhomboide majeur, grand dorsal, et dentelé antérieur [1, 5, 37, 53],

et arrive au contact de la paroi thoracique [37, 43, 53].
4-1- Radiographie standard

La radiographie standard peut étre sans grande importance dans le
diagnostic d’élastofibrome [36], car elle est dans la majorité des cas normale [5,
16, 43]. Dans notre ¢tude, seule la radiographie standard d’un patient, avait
montré une opacité en rapport avec la 1ésion. Elle peut, cependant, montrer une
surélévation de la scapula [43, 72], et un élargissement de 1’espace scapulo-
thoracique [5, 16, 37]. Une opacité interscapulo-thoracique peut-Etre objectivée
(figure 29) [43]. La radiographie apporte en outre I’information de 1’absence de
I’atteinte osseuse ou de calcification [3, 37, 40]. Quand elle est de qualité
optimale, la radiographie peut en plus, jusqu’a un certain point, objectiver des

striations tissulaires de densité de type graisseux (figure 29) [3, 25, 73].
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Figure 29 : Radiographies de profil du thorax. A, B : opacité interscapulo-thoracique. C :
vue de la surface des masses avec présence de couches lamellaires en faveur d’un

¢lastofibrome (tétes de fleches) [3].
4-2- Echographie

L’échographie est souvent I’examen de 1° intention utilisé pour la mise en
évidence des tuméfactions focales des parties molles [53, 64]. Elle est non-

invasive, rapide, et peu onéreuse [63].

Plusieurs caractéristiques de [I’élastofibrome permettent une approche
diagnostique échographique plus précise [53, 64]. La principale caractéristique
retrouvée dans la grande majorité des cas de la littérature est la localisation [1, 3,
5,16, 17, 23, 37, 40, 53, 63, 64] typiquement infra et péri-scapulaire de la masse
qui apparait partiellement recouverte par la scapula [3, 53, 64]. Dans certains
cas, I’examen échographique dynamique démontre trés bien le déplacement

caractéristique de la scapula par rapport a la masse lors des mouvements d’anté-
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pulsion et d’abduction du bras et donc I’absence d’adhérence entre les deux
[64]. Le 2°™ élément en faveur du diagnostic est 1’aspect fibrillaire et fasciculé
de I’échostructure de la masse caractérisée par des stries hyperéchogenes
paralleles au grand axe, notamment dans sa portion superficielle [44, 53, 64].
Cet aspect est similaire a 1’aspect lamellaire décrit en TDM, et en IRM [20, 64,
74].

Battaglia et coll. a identifié quatre types échographiques. Le type le plus
fréquent (54 %) et le plus caractéristique est le type I [63]. Il est caractérisé par
la présence d’un motif hétérogéne avec des brins fasciculés de fibre et de graisse
[63, 64, 75, 76]. Les types les moins fréquents sont : le type II (22 % des cas)
d’apparence non spécifique et hétérogene, le type III (15 % des cas) d’apparence
homogeéne majoritairement hyperéchogéne, et enfin le type IV (9 % des cas) qui

apparait homogeéne majoritairement hypoéchogene [63].

Le doppler-couleur permet d’¢éliminer la présence d’une vascularisation

intrinséque, qui n’est jamais retrouvée dans le cas d’¢élastofibrome [63].

Enfin, quand elle existe, la bilatéralité des 1ésions constitue un argument
supplémentaire. Le co6té controlatéral devrait toujours étre exploré. Cette
recherche peut, bien sur, étre facilitée par la manceuvre d’abduction et d’anté-

pulsion du bras pour mettre en évidence les petites 1ésions [53, 64].

Ainsi, 1’échographie permet d’une part d’identifier 1’¢lastofibrome sous
forme d’une masse ovale, mal limitée, fixée au plan profond, mobile tout en
respectant le plan superficiel. Et d’autre part, d’en préciser les caractéristiques

notamment la taille [63].
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L’intégration de ces caractéristiques au contexte clinique permet d’évoquer
le diagnostic d’élastofibrome qui, pourra éventuellement étre confirmé par une
TDM ou une IRM.

Les limites de I’échographie sont représentées a la fois par 1’échogénécité
des tissus mous et la corpulence du patient, avec d’éventuels artéfacts profonds,

qui peuvent fausser I’échogénécité, les marges, et la taille de la 1ésion [63].

L’échographie doit étre complétée par une TDM ou une IRM si les types,
autres que le type I ont été retrouvés, ou si on est devant une Iésion de
localisation atypique corrélée a un type II a I’échographie, ou parfois dans le

cadre du bilan pré-opératoire [63].
4-3- Tomodensitométrie

L’aspect typique de I’¢lastofibrome en tomodensitométrie (TDM) est celui
d’une masse plus ou moins limitée [3], non encapsulée, de forme lenticulaire, a
grand axe craniocaudal, isodense par rapport aux structures musculaires
avoisinantes (densité fibreuse), et comportant des stries hypodense de densité
graisseuse [1, 16, 21, 37, 53, 77, 78]. Dans les cas les plus typiques, on retrouve
une répartition en strates paralleles [3, 4, 64]. Cette masse est séparée du tissu
mou superficiel par une couche de graisse, mais on arrive difficilement a la

distinguer du plan profond [63].

Battaglia a identifi¢ 4 aspects (types) différents en TDM, ainsi qu’en IRM
[63]. Le type le plus fréquent est le type A (84 % des cas). Il est hétérogene,
fasciculé, avec alternance de densité graisseuse et de couches de densité proche
du muscle (fibreuse) [4, 63]. 1l correspond échographiquement au type I, III, et
une partie du type II. Le type B est retrouvé dans 8 % des cas. Il est hétérogene
aspécifique, et correspond échographiquement au type II [63]. Enfin le type C
(8 % des cas) correspond au type IV de I’échographie [63].
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Apres injection du produit de contraste, la densit¢ de la masse reste

pratiquement inchangée [3].

Par ailleurs, la TDM montre bien une caractéristique essentielle de cette

masse tissulaire puisqu’elle ne s’accompagne pas d’anomalie osseuse [3, 16].

La TDM est cependant moins sensible que I’IRM pour la visualisation des
plages graisseuses, et 1’¢lastofibrome apparait parfois comme une masse
aspécifique quasi-homogene, de densité pouvant étre légérement inférieure a
celle du muscle [3]. Dans ces cas, le diagnostic n’est pas formel sur les seules
données scanographiques Il peut cependant, étre évoqué sur la base des données

cliniques.

4-4- Imagerie par résonance magnétique

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est I’examen non-invasive
de référence pour le diagnostic de I’élastofibrome [1, 3, 16, 68]. Elle permet
d’objectiver le double contingent tissulaire, fibreux et graisseux, tout en
montrant la localisation trés caractéristique habituelle [16]. L’¢lastofibrome
constitue ainsi une masse bien limitée, ou au contraire, de contours mal définis,
pouvant étre adhérente aux plans adjacents [1, 3, 16, 77, 79]. Son contenu est
hétérogéne comportant d’une part un tissu de type fibreux qui présente un signal
faible en pondérations T1 et T2, pratiquement similaire a celui des muscles. Le
signal faible en T2 résulte de la cellularité faible et de la formation abondante de
tissu de collageéne [3, 16]. De plus, des aires focales de tissu graisseux, en signal
intense en pondération T1 et intermédiaire en pondération T2 sont objectivées
[3, 16, 43, 74, 77, 79]. Dans les cas les plus typiques (types A selon Battaglia),

les couches graisseuses sont réparties en strates alternant avec les couches de
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type fibreux déterminant des structures linéaires ou curvilignes, plus ou moins
paralleles a la paroi thoracique réalisant ainsi un aspect superposé en « mille-
feuilles » [3, 36, 53, 63, 68, 77, 79]. En séquence inversion-récupération a TI
court (STIR), la masse apparait constituée de plages intriquées en signal faible et
intense [3, 35]. En écho de gradient, la masse apparait inhomogene, sans

caracteére spécifique, avec un signal supérieur a celui de la graisse [3].

La découverte d’une masse peu douloureuse, bilatérale et symétrique, aux
aspects IRM en séquence T1 et T2 précédemment décrits, permet de poser le
diagnostic d’¢lastofibrome sans recours a 1’injection de gadolinium. Hors de ces
cas classiques, des formes atypiques existent (I€sion unilatérale ou tres
asymétrique, douloureuse, d’évolution rapide en volume, de consistance dure,
homogene en imagerie) imposant la réalisation de I’injection de gadolinium lors
de I’examen IRM qui trouve une masse se rehaussant treés faiblement et de fagon
hétérogeéne [1, 16, 35-37, 41, 53, 68, 78]. Ce dernier point permet de faire le
diagnostic différentiel avec les lésions malignes [3, 16, 79] (voir diagnostic
différentiel).

4-5- La tomographie par émission de positons

Certains articles ont fait mention de la découverte fortuite d’un
¢lastofibrome au cours d’une tomographie par émission de positron (PET- scan)
[5, 45, 77]. L’¢lastofibrome entraine alors une captation diffuse et de faible
intensit¢ du fluorodésoxyglucose (18 FDG), traduisant une entité bénigne a
faible activité métabolique. Cependant Pierce et Henderson ont rapporté deux
cas d’¢lastofibrome avec une hyperactivité métabolique [80]. Il faut donc rester
vigilant pour ne pas confondre [I’élastofibrome avec une Iésion maligne

secondaire lors d’un bilan d’extension par PET- scan [1].
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5. Etude anatomopathologique

L’¢lastofibrome présente un aspect macroscopique et histologique typique

[35], rendant son diagnostic anatomopathologique aisé.
5-1- Macroscopie

Macroscopiquement, la Iésion est ferme, caoutchouteuse [81], bien limitée,
non encapsulée, mesurant entre 2 et 20 cm de grand axe [1, 3, 4, 16, 82]. La
tranche de section est de coloration hétérogéne blanc-grisatre alternant avec des

zones d’aspect graisseux (figure 30, figure 31) [16, 35].

Figure 30 : L’aspect blanc-grisatre fibrograisseux de I’élastofibrome [16].
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Figure 31 : L’aspect homogeéne blanc-jaunatre non encapsulé de 1’¢lastofibrome

[35].
5-2- Histologie

L’¢étude histologique met en évidence une Iésion constituée par 2

composantes : une composante cellulaire et une composante acellulaire.
5-2-1- La composante acellulaire

La composante acellulaire est la clé du diagnostic anatomopathologique de
I’¢lastofibrome. Elle est faite par une association d’€pais faisceaux de collagene
et de nombreuses fibres ¢€lastiques a morphologie caractéristique disposées en
larges travées de forme irréguliere [16], séparées par des ilots de taille variable

de tissu graisseux mature, et une petite quantité de matériel mucoide interstitiel
[16, 21, 83].
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Les faisceaux de collagene sont épais, €osinophiles, et entremélés. Tandis
que les fibres €lastiques sont homogenes ramifiées ou non, disposées en globules
ou de facon fibrillaire anarchique [37, 83], avec un arrangement linéaire
caractéristique [83, 84], et peut présenter un agencement pseudo-amyloide péri-

vasculaire [84].

A T’étude histochimique, les fibres ¢élastiques réagissent fortement aux
colorations spéciales telles que la coloration de I'orcéine, de Wergert, de
Verhoeff, ou de GOmori, et présentent un noyau dense et des bordures
irrégulieres [83]. Des termes comme « perlées », « brosse de tube a essaie »,
« brosse a frotter », « dentelées », spéculées en « dents de scie », et quand elles
sont fragmentées des termes comme I1’aspect « mité», en « flower-like »,
« pétaloide », ou « globulaire » sont utilisées pour décrire les différentes
variations de 1’aspect dystrophique des fibres élastiques (figure 32, 33, 34, 35)
[16, 37, 83]. Ces fibres sont digérées par 1’¢lastase et la pepsine et apparaissent

en vert fluorescent sous la lumicre violette [83].
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Figure 32 : Micrographie d’un élastofibrome avec coloration de Verrhoeff (Gx100) :
aspect globulaire et linéaire des fibres élastiques, avec un axe central
dense et des bordures dentelées [31].
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Figure 33 : Coupe en microscopie optique aprés coloration a 1’orcéine (G*x400)
montrant des larges fibres élastiques avec aspect en chapelet,

et d’autres fragmentées en petits globules [1].
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Figure 34

: Micrographie d’un élastofibrome avec coloration de Verrhoeff (Gx200) :

I’aspect déchiqueté des fibres élastiques [67].
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Figure 35 : Micrographie d’un élastofibrome avec coloration de Verrhoeff (Gx560)

montrant des fibres élastiques segmentées avec des globules détachées [36].
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En microscopie électronique, les fibres élastiques comportent un axe
central dense ou plusieurs axes entourés par un manteau de substance moins
teintée (figure 32 et figure 36) composée de tissu ¢élastique qui contient en plus
des fibres réticulaires [83]. La taille de I’axe central ne différe pas de celle des
fibres ¢lastiques normales matures (figure 2). Tandis que le manteau présente un
arrangement hasardeux de matériel fibrillaire d’¢électrondensité variable [83].

Des fibres réticulaires semblent envahir ce manteau.

Figure 36 : Coupe en microscopie €électronique a transmission permettant de visualiser : les

fibres ¢lastiques a pourtour dentelé (1), du collagene (2), et des cellules fusiformes (3) [43].

En immunohistochimie les fibres ¢élastiques sont fortement positives a
I’¢lastine et a la vitronectine [20, 83, 85]. Elles montrent une réaction irrégulicre
a la sialoprotéine osseuse (la vitronectine et la sialoprotéine sont des
glycoprotéines affinées pour le calcium). Elles sont négatives a la fibrilline 1,

la fibronectine et 1’ostéonéctine [85].

67



Elastofibrome a propos de 24 cas

5-2-2- La composante cellulaire

La composante cellulaire est constituée par des cellules fusiformes avec un
noyau terne, disposées en grappe ou individuellement, et des lobules de cellules
adipocytaires. Il n’existe pas de polymorphisme nucléaire ou de mitose

cellulaire [35].

La nature des cellules fusiformes reste encore controversée [83]. Certains
auteurs pensent qu’il s’agit de fibroblastes [20, 86], tandis que d’autres trouvent
qu’elles ont la morphologie des myofibroblastes [87]. A ce jour, seules quelques

études se sont intéressées a I’immunohistochimie de ces cellules.

Les cellules fusiformes sont positives au CD34, a la vimentine et a la
sialoproteine osseuse [35, 83] et négatives a 1’actine, la desmine, la calponine et

a la PS-100 [20, 35, 83].

L’expression de la vimentine par les cellules fusiformes, sans positivité
pour la desmine et I’actine est plus en faveur d’une origine fibroblastique plutot

que myofibroblastique [83].
6. Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel est essentiellement clinique et radiologique.
6-1- Cliniquement
<> Selon la localisation : lipome ou métastase [5, 80].

<> Douleur : Occasionnellement bursite sous acromiale ou déchirure de

la coiffe des rotateurs [35, 88].
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<> Masse des tissus mous : lipome [37, 40, 43, 67], fibrome [37, 40, 43],
schawannome [37, 40, 43], fibrome desmoide [40], hémangiome [37,
40, 43, 67], sarcome primitif ou secondaire [40, 67], fibrosarcome [1],
liposarcome [1], histiocytofibrome [1], hématome [1].

6-2- Radiologiquement

Le diagnostic positif de I’¢lastofibrome est facile a poser sur la base de
I’imagerie, surtout & I’[RM, pour autant que I’on connaisse cette lésion et que
I’ensemble de ces caracteéres soit typique et présent [3]. Sinon le diagnostic

différentiel se posera avec :

< Une tumeur de composition fibreuse dominante et a faible cellularité,
en signal faible en pondération T2 (fibrome, neurofibrome [16],
fibrome desmoide [3]).

<> Une tumeur maligne en raison des limites qui ne sont pas toujours
nettes, du volume parfois important et du rehaussement parfois intense

du signal apres injection du produit de contraste [3].

< Les processus tumoraux pouvant contenir des tissus en signal intense
en TI1, c’est-a-dire essentiellement du tissu graisseux (lipome,
liposarcome indifférencié¢, hémangiome) ou des collections contenant
des produits de dégradation de 1I’hémoglobine (hématome subaigu,

tumeur avec foyer hémorragique [3]).

Le rehaussement de ces tumeurs aprés injection de gadolinium est
habituellement important ou hétérogéne en rapport avec la néovascularisation

tumorale souvent importante dans ce type de tumeur comparativement a
I’¢lastofibrome [5, 16, 53, 77].
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6-3- Histologiquement

Le diagnostic histologique de 1’¢lastofibrome est aisé, un seul diagnostic

différentiel a été rapporté a savoir 1’¢élastofibrolipome [89].

7. Traitement

L’attitude thérapeutique semble étre en fonction de plusieurs critéres : la
présence ou non de symptomes [16, 30], le caractére typique ou non des données
cliniques et radiologiques [1], la taille [37, 90] et la localisation de la 1ésion [43],

I’age et I’état général du patient [43], et enfin I’évolution [35].

L’abstention thérapeutique avec suivi est une option thérapeutique de
I’¢lastofibrome qui peut toujours étre considéré [35] vu que la transformation

maligne n’a jamais €té rapportée dans la littérature [1, 16, 35, 37].

Elle est préconisée lorsque le patient n’a pas de plainte fonctionnelle et que
I’imagerie, surtout I’IRM, montre un aspect typique de I’¢élastofibrome [1, 3, 35,
53, 77, 79]. L’évolution sera jugée a 3 mois et une biopsie a réaliser si

croissance rapide est constatée [1, 21, 35, 78] (figure 37).
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Figure 37 : Suggestion de Nishio d’un algorithme décisionnel

diagnostic et thérapeutique de 1’¢lastofibrome [35].

71



Elastofibrome a propos de 24 cas

Toutefois, certains auteurs recommandent d’emblée wune biopsie
chirurgicale ou a I’aiguille systématiquement méme devant une imagerie typique
[1, 16, 21, 37, 43, 44, 78] afin d’établir le diagnostic différentiel avec une Iésion
plus agressive [5]. En effet, concernant la nécessité de la biopsie, les avis
divergent totalement [16]. Cependant, elle est indispensable dans les formes

atypiques faisant redouter une 1ésion néoplasique [37].

Le tableau 3 rapporte certaines séries publiées dans la littérature a propos

de la biopsie dans le cadre du diagnostic de I’¢lastofibrome et de I’exérese.

Tableau 3 : attitude de certains auteurs concernant la biopsie

et ’exéreése de I’élastofibrome.

Nombre de Biopsie Exéreése
Série Année . Age (nombre (nombre de
patients de cas) cas)
Naylor [2] 1996 12 65 0 12
Charissoux [43] 2000 1 56 0 1
Hayes [8] 2004 7 64 7 3
Alouini [53] 2005 3 56 1 Non précisé
Fibla [5] 2007 1 55 0 1
Daigeler [65] 2007 7 64 3 7
Benhima [40] 2008 1 53 1 1
Freixinet [62] 2008 8 55 8 8
Muratori [66] 2008 8 61 0 6
Yafiez [67] 2008 6 56 0 1
Battaglia [63] 2009 43 60 23 Non précisé
Kourda [16] 2009 1 66 0 1
Ben hassouna [37] 2010 3 41 0 3
Hatano [30] 2011 3 18 0 3
Vincent [31] 2011 4 71 4 Non précisé
Hocar [1] 2012 1 59 1 1
Nishio [35] 2012 11 66 1 5
Notre série 2012 24 57 0 24
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L’exérése chirurgicale de I’¢élastofibrome est indiquée en cas de signes de
compression, de douleur, d’asymétrie de la paroi thoracique, de limitation du
mouvement [67], de siege atypique, d’imagerie atypique [1, 71], d’inconfort

esthétique [53], ou simplement suite a la demande du patient [67].

Pour certains auteurs, méme en absence de manifestation clinique lorsque
le diametre est supérieur a 5 cm, il conviendrait de réaliser une exérése
chirurgicale [17, 37, 43]. Cette derniere doit emporter la totalit¢ de la 1ésion du
fait de 1’absence de capsule et de barriére anatomique nette [43, 44]. La voie

d’abord doit étre centrée sur la masse.

Pour les formes sous-scapulaires, dans la littérature, la voie d’abord
intermusculaire (marginale) passant entre le grand dorsal en arricre et le dentelé
antérieur en avant, est recommandée [37]. Elle semble adéquate et permet des

suites opératoires simples et rapides [5].

Il est conseillé d’utiliser un drainage aspiratif, et un bandage compressif,
ainsi que I’immobilisation I’épaule, en postopératoire, par une écharpe pendant
une semaine, afin d’éviter d’éventuelles complications [65, 90, 91] telle que la
collection séro-hématique dans le lit chirurgical [1, 16, 71]. Les autres
complications possibles sont : les infections de la plaie et les récurrences si
I’exérése chirurgicale est incomplete [1, 16, 71], ce qui est dans certains cas
difficile a déterminer [35, 71] et la survenue d’un sarcome sur la plaie

[1, 16, 71].
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Lorsque la résection chirurgicale de 1’¢lastofibrome est impossible du fait
de I’état général du patient ou en raison d’une localisation délicate, certains
auteurs ont proposé un traitement par radiothérapie [44, 65]. Aucun argument
dans la littérature ne permet de justifier son utilit¢ [37]. En revanche, ses
dangers et complications sont largement documentés [37]. En effet, il parait
nécessaire de prendre garde de ne pas induire un sarcome iatrogéne, d’autant

plus qu’il s’agit d’une Iésion qui ne subit jamais de transformation maligne [43].

Le traitement physique (kinésithérapie) ainsi que I’utilisation des anti-
inflammatoires non stéroidiens, ont été¢ rapporté dans la littérature [30, 92].
Tokat et coll. Ont rapporté un cas d’augmentation de la taille d’¢lastofibrome
apres traitement physique par kinésithérapie [92]. Nishio et coll. Avaient
rapporté¢ dans une série de 11 patients un cas de disparition de la douleur apres

traitement par des anti-inflammatoire non stéroidien [35].

8- Evolution

Il est reconnu que 1’¢élastofibrome a une évolution tres lente [1, 5] toujours
bénigne [1]. Aucun cas de transformation maligne n’a ¢été décrit dans la

littérature [16, 90].

Le suivi clinique des patients ayant subi une exérése chirurgicale ou une
biopsie varie selon la littérature entre 1 mois et 4 ans avec un recul moyen de 9
mois sans complications [33, 65, 82], sauf 1 seul cas de récidive locale [21] et ce

apres une exérese incompléte [5, 4, 16, 21].
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VI- CONCLUSION

L’¢lastofibrome est une lésion bénigne des tissus mous, dont la nature
néoplasique ou réactionnelle est toujours controversée. Sa fréquence est
imprécise. Cette entité est observée le plus souvent chez le sujet agé, et presque
constamment situ¢ en dessous de la pointe de I’omoplate a la profondeur du

muscle grand dentelé.

Sa localisation caractéristique et son tableau clinique évocateur le

distinguent des tumeurs malignes des parties molles.

Quand la Iésion est typique en imagerie et asymptomatique (cas le plus
fréquent), aucun traitement ne parait nécessaire. Les cas atypiques doivent faire

I’objet d’une confirmation histologique.

Le traitement chirurgical peut étre proposé si la I€sion est symptomatique
ou en cas de doute diagnostic. Il consiste en une exérése complete avec des

marges chirurgicales saines, permettant ainsi un diagnostic histologique précis.

L’évolution est favorable avec un risque de récidive si exérése incomplete.

A ce jour, aucun cas de dégénérescence maligne n’a été rapporté.
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Résumé

Titre : Elastofibrome a propos de 24 cas. L’expérience du service d’anatomopathologie de

I’hopital Ibn Sina de Rabat.
Auteur : EL MRIMAR Nadia
Mots clés : Elastofibrome- paroi thoracique-fibres élastiques.

L’¢lastofibrome est une Iésion fibro-proliférative, bénigne, lentement évolutive des

parties molles.

Il s’agit d’une ¢étude rétrospective des cas d’¢lastofibrome colligés au service

d’anatomopathologie de I’hopital Ibn Sina de Rabat de Janvier 2006 a Février 2012 inclus.

L’¢tude a recensé 24 cas d’¢lastofibrome. Nos patients présentaient tous une
localisation thoracique postérieure. L’age moyen était de 57 ans (44 et 83 ans). Le sexe ratio
H/F = 0,41. L atteinte bilatérale est trouvée chez 8 patients (33 %). L’atteinte unilatérale chez
16 patients (67 %), dont 12 a droite (75%) et 3 a gauche (19 %). Cliniquement, seulement 8
de nos patients (33 %) présentaient des douleurs. Radiologiquement, 19 patients (79,1 %)
avaient bénéfici¢ d’une ¢chographie scapulaire, 5 (soit 20,8 %) d’une TDM, et enfin 3 (soit
12,5 %) d’une IRM. La taille moyenne de la lésion était de 9,5 cm, avec une taille qui varie
entre 5,5 et 15 cm. Tous nos patients ont bénéficié d’une résection chirurgicale et 1’évolution

était favorable dans 100 % des cas.

L’¢lastofibrome est une tumeur bénigne dont la pathogénie reste controversée. Il touche
préférentiellement les femmes agées et siege avec prédilection au niveau de la paroi
thoracique postérieure. Il est le plus souvent asymptomatique, et de découverte fortuite par le

patient. L aspect en radiologie et en histologie est typique.

Quand la Iésion est tout a fait typique cliniquement et en imagerie, et qu’elle est

asymptomatique, ce qui est le plus fréquent, seul la surveillance est préconisée.

Conclusion : L’¢lastofibrome est une 1ésion qu’il faut savoir reconnaitre afin d’éviter

les biopsies inutiles, voire une chirurgie abusive.
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Summary

Title: Elastofibroma about 24 cases. The pathology department experience of the Ibn Sina
hospital in Rabat.

Author: EL MRIMAR Nadia
Key words: Elastofibroma- chest wall- elastic fibers

Elastofibroma is a benign and slow growing fibro-proliferative lesion of soft tissue.

this is a retrospective study of cases of elastofibroma collected at the service of

pathology of the IBN SINA hospital in Rabat from January 2006 to February 2012 inclusive.

The study identified 24 cases of elastofibroma dorsi. Average age of our patients was 57
years old (44-83 years old). The sex ratio M/W = 0,41. Bilateral lesion was found in 8 cases
(33 %). Unilatéral lesion in 16 patients (67 %), 12 at the right (75 %) and 3 at the left (19 %).
Clinically, only 8 of our patients (33 %) had pain. Radiologically, 19 patients (79.1 %) had
undergone a scapula ultrasound, 5 (20.8 %) a chest CT scan, and finally 3 (12.5 %) an MRI.
The mean size of the lesion was 9.5 cm (5,5 and 15 cm). All our patients have received a

surgical resection and the evolution was favorable in 100% of cases.

The elastofibroma is a tumor whose pathogenesis remains controversial. It preferentially
affects older women and with predilection seat at the posterior chest wall. It‘s usually
asymptomatic and discovered incidentally by the patient. The radiographic and histological
appearance is typical. When the lesion is quite typical clinically and in imagery, and is

asymptomatic, which is most frequent case, only monitoring is recommended.

The elastofibroma is a benign lesion which must be recognized to avoid unnecessary

biopsies, even abusive surgery.
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Figure 1 : Schéma montrant les différents constituants des fibres ¢lastiques
[92])

Figure 2 : Vue en microscopie électronique des fibres élastiques a faible
grossissement (gauche), et a fort grossissement (droite): fibres ¢lastiques
matures bifurquées (simple fléche), composées d’une vaste plage centrale
amorphe claire aux électrons (*) (I’¢lastine), entourées d’un manchon de micro-

fibrilles tubulaires denses aux électrons (double fleches) [93])

Figure 3 : Répartition des patients selon les services

Figure 4 : Répartition des cas d’¢élastofibrome selon les années

Figure 5 : Répartition des cas selon les tranches d’age

Figure 6 : Répartition des cas selon le sexe
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Figure 10 : répartition selon la taille
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Figure 12 : Répartition des patients selon leurs bilans radiologiques

Figure 13 : Radiographie standard centrée sur la masse (cas n° 15) : opacité

para-thoracique gauche (fleche)
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Figure 14 : Deux échographies scapulaires (a droite cas n°23 et a gauche cas

n°14) : I’aspect feuilleté en fuseau de 1’¢lastofibrome

Figure 15: Echographie scapulaire (cas n° 24): le caractére mal limité de

I’élastofibrome

Figure 16 : TDM thoracique en coupe axiale C — (cas n° 15): processus

lésionnel pariétal droit hypodense hétérogene en faveur d’un élastofibrome

(fleche)

Figure 17 : TDM thoracique en coupe axiale fenétre osseuse C + (cas n° 15):

rehaussement hétérogéne d’un processus Iésionnel (élastofibrome) pariétale

droite (fleche)

Figure 18 : IRM en coupe axiale C — (cas n° 22) : deux processus lésionnels
hétérogéne de faible signal renfermant des travées en hypersignal en rapport

avec des ¢lastofibromes bilatéraux (fleches)

Figure 19 : IRM thoracique en coupe axiale C — (cas n°6): aspect pluri-

lamellaire des deux ¢élastofibromes bilatéraux (fleches)

Figure 20 : IRM thoracique en coupe coronale fenétre osseuse C — (cas n° 6) :
deux processus lésionnels hétérogénes en rapport avec deux élastofibromes

bilatéraux (fleches)

Figure 21 : IRM thoracique en coupe coronale fenétre osseuse C — (cas n° 22) :
deux processus lésionnels hétérogénes en rapport avec deux élastofibromes

bilatéraux (fleches)
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Figure 22 : IRM thoracique en coupe axiale C + (cas n° 4): deux
¢lastofibromes bilatéraux avec un rehaussement faible et hétérogéne apres

injection de gadolinium (fleche)

Figure 23 : IRM thoracique en coupe coronale C + (cas n° 4) : le rehaussement

hétérogene des deux é€lastofibromes bilatéraux (fleches)

Figure 24a: Micrographie de I’¢élastofibrome (G x10 coloration H.E.):
prolifération des fibres élastiques au sein d’un tissu conjonctif fait de fibres de

collagéne et de lobules adipeux (cas n° 23).

Figure 24b : Micrographie de I’¢élastofibrome (cas n° 23) -orcéine Gx 10-
Figure 25a : Micrographie de 1’¢lastofibrome Gx 20 coloration H.E (cas n° 23)
Figure 25b : Micrographie de I’¢élastofibrome (cas n° 23) -orcéine G*20-......48
Figure 26a : Micrographie de 1’¢lastofibrome Gx40 coloration H.E (cas n° 23)
Figure 26b : Micrographie de I’¢élastofibrome (cas n° 23)-orcéine Gx40-.
Figure 27 : Elastofibrome dessiné par Jarvi et saxen [1]

Figure 28 : Aspect clinique d’un élastofibrome bilatéral (mieux visible lors de

I’antépulsion de la scapula) [57]

Figure 29 : Radiographies de profil du thorax. A, B: opacité interscapulo-
thoracique. C : vue de la surface des masses avec présence de couches

lamellaires en faveur d’un ¢lastofibrome (tétes de fleches) [2]

Figure 30 : L’aspect blanc-grisatre fibrograisseux de 1’¢élastofibrome [14]
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Figure 31 : L’aspect homogeéne blanc-jaunatre non encapsulé de 1’¢lastofibrome

[29]

Figure 32 : Micrographie d’un ¢lastofibrome avec coloration de
Verrhoeff (Gx100) : aspect globulaire et linéaire des fibres élastiques, avec un

axe central dense et des bordures dentelées [16]

Figure 33 : Coupe en microscopie optique apres coloration a 1’orcéine
(Gx400) montrant des larges fibres ¢élastiques avec aspect en chapelet, et

d’autres fragmentées en petits globules [5]

Figure 34 : Micrographie d’un élastofibrome avec coloration de Verrhoeff

(Gx200) : I’aspect déchiqueté des fibres ¢élastiques [84]

Figure 35: Micrographie d’un élastofibrome avec coloration de Verrhoeff
(Gx560) montrant des fibres ¢lastiques segmentées avec des globules détachées
[1]

Figure 36 : Coupe en microscopie €lectronique a transmission permettant de

visualiser : les fibres ¢lastiques a pourtour dentelé (1), du collagéne (2), et des

cellules fusiformes (3) [36]

Figure 37 : Suggestion de Nishio d’un algorithme décisionnel diagnostic et

thérapeutique de 1’¢élastofibrome [29]
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