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1. ENSEIGNANTSCHERCHEURSMEDECINSET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE LENSEIGNEMENT SUHRIEUR:

Décembre 1984

Pr. MMOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOQOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne - Cl inique Rovyale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne -Dovyen de la FMPR
Neurologie

Gynecologie .Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENCHEKROUN Belabbes
Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOUIAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALIAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELIAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPQ
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Med. Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie -Di r. du Centre National P\ Rabat

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Génerale

Microbiologie




Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*
Pr. BENTAHIIA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae

Pr. IAKHDAR Amina
Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

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

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Peédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Geénérale

Pr.ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. IBEN ATIYA ANDALOQUSSI Urologie
Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr.SEFIANI Abdelaziz Geénétique
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale

Décembre 1996
Pr.BELKACEM Rachid
Pr.BOUIANOUAR Abdelkrim
Pr. EL AIAMI EL FARICHA EL
Hassan

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr.ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale




Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELIAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOQOUI Chafiq

Pr. TOUFIQJallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Ahdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr
.Sououd

Pr.BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOQOUNI Al
Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae
Pr.TAZIMEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH.CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed EIl Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Peédiatrique

Urologie

Chirurgie Geénérale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar.-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie * Directeur Hop. Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie




Décembre 2001

Pr

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

Pr

Pr.

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

DAALI Mustapha*

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
IAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr.
Pr.
Pr.

MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

Pr.SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

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

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie « Directeur Hop Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D charge Aff Acad.
Est.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Dir. Adj. HMI Mohammed V




Pr.EL AIAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr.EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALIADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELIAH EI Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUI.AADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACH Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad
Pr.ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Reéanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Ota-Rhine-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxille-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardia-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Di recteur Hop. Al Ayaché Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)

Pédiatrie

Radiologie




Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr.BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELIAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid
Pr.ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie -Pédiatrique
Chirurgie Cardio-Vasculaire. Di recteur Hopital 1bn
Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo- Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardia vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie



Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr.EL BEKKALI Youssef *

Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa "*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT AlJAbdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik
Pr.AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen °

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Di recteur HOp. des Spécialites
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique




Pr. DOGHMI Kamal *
Pr.EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*

Pr.ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *
Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya
Pr. IAMSAQOURI Jamal *
Pr. MARMADE Lahcen
Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *
Pr. MSSROURI Rahal
Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha
Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr.BEIAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*
Pr. CHEMSI Mohamed*
Pr. DAMI Abdellah*

P r. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar

Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. ELKHARRAS Abdennasser*

Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram
Pr.LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*
Pr.ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUEWAA Khalil *
Pr. BENCHEBBA Driss *
Pr. DRISSI Mohamed *

Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynecologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Meédecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie, Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

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

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation



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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr.JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BEIAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *
Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
PrBOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIBAIi *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF ELKEITANI
Mohamed Ali

Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI Najwa

Pr. ELFATEMI Nizare
Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid *
Pr. ELKABABRI Maria

Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQIHind
Pr.KABBAJ Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie

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

Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation

Radiologie
Neure-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques

Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie



Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes
Pr.RATBI Ilham
Pr.RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINEAIi *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr.EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr.JEA.IDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *
Pr.OUIAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Medicale
Pharmacognosie

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

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie-Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique
ccv

Médecine Interne
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. INTRODUCTION

L’éléphantiasis scrotal (ES) est une augmentation du volume scrotal (1). C’est un
épaississement fibreux de la peau et du tissus sous-cutanée (2), secondaire a une lymphangite
chronique et caractérisé par une hypertrophie spectaculaire des organes génitaux externes
(OGE) (3).

C’est une affection rare dont la gravité est liée a la géne fonctionnelle qu’elle
occasionne, mais surtout a sa transformation en cancer lymphatique de mauvais pronostic (4).
Comme le souligne Gentilini (5), la pachydermie peut entrainer des infirmités monstrueuses.

L’ES atteint avec prédilection I’homme (1,3,6). Cette pathologie s’observe surtout en
zone d’endémie filarienne, a partir de la quatrieme décennie selon Halila et al. Mais il n’est
pas rare de trouver des eléphantiasis péniens méme chez le nourrisson (7). Pour I’auteur, ils
seraient dus a un remaniement local au niveau des échanges vasculaires secondaire a une
circoncision.

C’est une pathologie d’origine primitive (congénitale) ou secondaire (acquise).
L étiologie la plus fréquente est la filariose (1,3). En dehors des zones d’endémie filarienne,
I’ES demeure trés souvent idiopathique (3).

Son diagnostic repose sur la clinique (1) : il réalise une monstruosité associant un
volumineux scrotum a une verge épaissie ou enfouie dans la masse scrotale, empéchant la
marche et surtout les rapports sexuels (2).

Son traitement releve de la chirurgie (1,2,7,8), par une exérése compléte de la masse
fibreuse associée a une plastie pénoscrotale, redonnant ainsi du moral au patient.

L’ES représente un handicap fonctionnel et sexuel grave, avec parfois des problemes
d’incontinence urinaire, d’hygiene, de perte de la libido et de I’érection, sans compter I’aspect
inesthétique (8), imposant une prise en charge (PEC) chirurgicale lourde (9).

Sur une période de trois ans, nous avons colligé dans le service d’urologie de 1’hdpital
militaire d’instruction Mohamed V, 03 patients présentant un ¢léphantiasis scrotal.

Le but de notre travail est de mettre a jour, a travers la littérature et ces observations, les
différents aspects cliniques, paracliques et les résultats thérapeutiques de cette pathologie trés

rare.



Il. ETUDE THEORIQUE

1. HISTORIQUE

La description de 1’éléphantiasis en tant que lymphoedeme (LO) remonte au moyen age,
suite a la découverte du systeme lymphatique (SL). Aujourd’hui, le terme éléphantiasis
correspond au stade ultime de 1’évolution des LO. Mais il est intéressant d’observer que cette
pathologie ne fut pas immediatement rattachée a la pathologie lymphatique, mais plutdt a
celle des accés infectieux qui précédaient I’apparition d’un gonflement suite aux attaques

bactériennes (10).

Pendant plusieurs siécles, I’expression « éléphantiasis » fut associée a deux pathologies

différentes : 1’¢léphantiasis des grecs et 1’éléphantiasis des arabes.

L’éléphantiasis des grecs correspondait a une évolution de la Iépre. A son sujet,
Hippocrate (460 av. J.-C), décrit « ...des gonflements prodigieux des pieds ». Galien évoque

quant a lui « un cancer universel, attaquant la peau, les veines et les chairs ».

L’éléphantiasis des arabes correspond aux LO actuels: une affection a marche
chronique, fréquente surtout dans les pays chauds, caractérisée par une altération
hypertrophique du derme et des tissus sous-jacents, localisée principalement aux membres
inférieurs (MI) ou aux OGE, produite par des inflammations du SL, se montrant par
paroxysmes sans périodicité réguliere, et dont le dernier terme est une déformation
quelquefois monstrueuse des parties atteintes. Telle est la définition que Brassac donnait a
I’¢léphantiasis en 1886, avec I’ajout plus tard de la caractéristique étiologique, a savoir que

I’éléphantiasis est fréquemment une des manifestations morbides de la filariose (10,11).

L’origine de la qualification «des arabes» est liée a la description de cette pathologie
dans les ouvrages médicaux de la médecine arabo-musulmane (12). Le mot éléphantiasis,
d’origine arabe, signifie le pied de 1’éléphant. Ce choix du mot est bien en relation avec
I’infiltration du tissu sous-cutané associé, par la chronicité de I’affection, & une pachydermie
(10).



Parmi les auteurs anciens qui le décrivent, il faut citer : le perse Razés (865-925), dont
la description clinique reste tres pertinente : « la maladie est incurable aprés une longue durée,
mais si elle est prise dés son commencement et traitée comme elle doit I’étre, on peut la guérir

ou I’empécher de faire des progres ultérieurs ».

Pour Avicenne (980-1037), I’éléphantiasis résulte de « ...1’évolution d’une insuffisance
circulatoire chronique non veineuse... » (13). Cet auteur exclut déja a cette époque la
responsabilité de la veine alors qu’il ne peut imaginer la responsabilité du SL car celui-ci ne

sera découvert qu’en 1622 par Aselli (14).

James Hendy décrit en 1784 1’évolution secondaire du membre suite a une lymphangite
infectieuse tronculaire « ...aprés un engorgement des glandes associé a un trajet rouge et
douloureux le long du trajet des vaisseaux lymphatiques et a une forte fiévre, une déformation

incurable des membres concernés se met en place... » (15).

Les piéces de céroplastie que les artistes florentins nous ont léguées en témoignent
(Photo 1a). Paolo Mascagni, anatomiste florentin a qui 1’on doit la description des vaisseaux
lymphatiques dans son ouvrage de 1787, précise que « le gonflement est mis en relation avec

une obstruction et une dilatation du SL » (10).

En France, Alard publie en 1806 le trés intéressant ouvrage intitulé « Histoire d’une
maladie particuliére intéressant le SL » (16). Il y décrit avec réalisme de nombreux cas
d’installation des LO et la description de leurs signes annonciateurs (Photo 1b). Ces LO
secondaires font partie des maladies souvent rapportées par les observations des médecins
installés dans les pays chauds, dont I’ES, une affection particulierement invalidante dans sa
forme extréme (17). Elle fut dés cette époque 1’objet de proposition d’une cure chirurgicale
(Photo 2).

De Brun en a donné également une trés belle description (18), relatant 1’évolution de la
consistance du membre atteint : « Dans cette période qui n’est constituée qu’au bout de
plusieurs mois et parfois plusieurs années, la tuméfaction est dure, résistante et ne se laisse
pas déprimer. ... L’¢léphantiasis donne alors au membre la forme d’un cylindre ou plus
exactement d’un cone dont le sommet tronqué se confond avec 1’articulation du genou, et
dont la base est représentée par le pied démesurément tuméfié, informe, figurant assez
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exactement un pied d’éléphant. La tuméfaction du reste n’est pas uniforme, et quand elle est
tres considérable, on observe vers la partie inférieure de la jambe et en particulier au niveau
du cou de pied des bourrelets épais, séparés par des sillons profonds, souvent ulcérés, laissant

suinter une odeur nauséabonde. ».

A cette époque, ’éléphantiasis est essentiellement connu comme un LO secondaire.
Méme si certains LO primaires devaient tres vraisemblablement déja exister de par leur forme
génétique (19). Ce sont bien les poussées infectieuses évoluant par crises successives qui font
I’objet des descriptions médicales, méme si le vocabulaire de 1’époque utilise le mot «

inflammation » en lieu et place « d’infection » (10).

Au XIXe siecle, I’ébauche du traitement de décongestion par massages et bandages est
décrite par Kaposi. Aujourd’hui les connaissances de la physiologie et de la pathologie
lymphatiques éclairent sur I’évolution de la maladie. La physiothérapie est toujours basée sur
un traitement par massage et compression. Leurs modes d’applications se sont perfectionnés

et sont validés (10).

L’¢léphantiasis des bourses ressort de la chirurgie active. Il faut pratiquer 1’ablation

compléte des enveloppes scrotales, de toutes les tuniques, y compris la vaginale (11).



Photo 2. LO scrotal : Proposition chirurgicale, de Brun 1892 (17).



2. RAPPELS

2.1. Anatomie scrotale

Le scrotum, aussi appelé « bourses », est un ensemble d’enveloppes formant le sac qui

entoure les testicules.

Situé en avant du périnée, le scrotum pend chez I’homme, entre les deux jambes a partir

de la base du pénis. C’est un sac divisé en deux bourses par un raphé médian.

La descente des testicules au cours de la vie feetale est a 1’origine de la formation des
différentes enveloppes qui constituent le scrotum. Ces enveloppes sont de I’extéricur vers
I’intérieur : la peau, le muscle Dartos, la tunique fibreuse externe, le muscle cremaster, la
tunique fibreuse interne et la tunique vaginale (Photo 3). Le scrotum entoure les deux

testicules et les cordons spermatiques.

Le scrotum est vascularisé par I’artére crémastérique ou funiculaire qui est une branche
de l'artére épigastrique inférieure (Photo 4a). Elle est située dés son origine en dehors du
fascia spermatique interne. C'est l'artere des enveloppes du cordon spermatique et du testicule
auxquelles elle abandonne de fines collatérales. Elle n'établit que des anastomoses indirectes
avec les collatérales ou les terminales de I'artére testiculaire ou de I'artére du conduit déférent,
car elle n'est pas dans le méme plan que ces arteres. Quelques rameaux terminaux s'étalent le
long du ligament scrotal et rejoignent ainsi indirectement le pdle postéro-inferieur et I'anse

épididymo-déférentielle.

Le drainage veineux et lymphatique suit en sens inverse le trajet des artéres (Photo 4b).
Son innervation est assurée par : le nerf pudendal interne (branche périnéale superficielle), le
nerf ilio-inguinal et le nerf génito-fémoral (Photo 5).

Le role du scrotum est de soutenir les testicules, d’assurer la viabilité des
spermatozoides et de protéger et maintenir a une température stable environ 34-35 degré
Celsius. Lorsque la température est froide, le scrotum se rétracte sur lui-méme pour garder la

chaleur et rapprocher les testicules du corps.



Peau

Dartos

Fascia spermatique externe
(muscle oblique externe)

Cremaster
(muscle oblique interne et transverse)

Fascia spermatique interne
(fascia transversalis)

Vaginale
(feuillet viscéral et pariétal du péritoine)

Photo 3. Les enveloppes scrotales (20).

1
 athey st oo Vene  Canal  Cordon :
3 artére déférentielle testiculaire \ d&férent spermabque | Artére

“anastomone

Scrotum - Innervation
T12 GENITOFEMORAL N

ILIOINGUINAL N. =—a CUTANEOUS N.

PUDENDAL N

SCROTUM VAS DEFERENS

POSTERIOR

ANTERIOR

Photo 5. Innervation du scrotum (23)
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2.2. Physiologie du systéme lymphatique

La lymphe prend ce nom lorsque le LI gagne les structures initiales du SL. C’est un
liquide clair, dont la couleur transparente ou laiteuse, et la composition varient en fonction de
la partie du corps drainée par le SL. La lymphe possede, en moindres proportions, la plupart

des composants du plasma sanguin y compris des protéines de bas poids moléculaire (24).

Les connaissances modernes du SL en font donc un systeme de transport et non un
systeme circulatoire. Le SL débute partout dans le corps (photo 6 et 7), par les initiaux,
auxquels font suite successivement les pré-collecteurs et les collecteurs (25). Ceux-ci sont
interrompus sur leur trajet par des nceuds lymphatiques qui filtrent la lymphe et participent
aux réactions immunitaires. A chaque nceud, la lymphe réalise une anastomose veineuse
partielle qui la dérive au hile. Les collecteurs efférents aux lymphonceuds terminent au plus

loin leur trajet en se jetant dans la circulation veineuse au niveau cervical (10).

Les échanges liquidiens entre les capillaires sanguins et I’EI sont réglés par 1’équation
de STARLING. Celle-ci précise qu’au niveau capillaire il existe un flux liquidien plasmatique
quittant le secteur vasculaire pour gagner I’EL Il s’agit d’une filtration qui varie en fonction
de la perméabilité de la membrane capillaire et des différentes pressions hydrostatique et
oncotique qui s’exercent aussi bien a ’extrémité artérielle qu’a I’extrémité veineuse du

capillaire sanguin (26).

A Dextrémité artérielle 1l existe une filtration de liquide plasmatique chargé de
protéines, (d’albumine principalement) vers I’EL et a ’extrémité veineuse se crée un courant
inverse qui instaure un flux liquidien de I’EI vers le capillaire veineux, les protéines et autres
grosses molécules restant stockées dans I’EL. Celles-ci seront drainées par le réseau
lymphatique dans la circulation générale par le canal thoracique au confluent jugulo-sous
clavier (24).

Cette propriété spécifique du SL a été bien illustrée par 1’utilisation de colorants (patent
bleu violet) : les grosses molécules constituant le colorant, injectées par voie sous cutanée,
sont captées par le SL en dessinant sous la peau, les canaux collecteurs lymphatiques colorés

en bleu. Cette technique a permis de réaliser des lymphographies radiologiques par ponction



directe d’un collecteur lymphatique. Ultérieurement, des produits radioactifs (le sulfure de
rhénium marqué au technétium) ont remplacé les colorants. Ils sont constitués de grosses
molécules qui, injectées par voie sous cutanée, sont, de méme, captées par le SL et dessinent
le réseau lymphatiqgue qui sera révélé par le gamma caméra pour réaliser des

lymphoscintigraphies (24).

L’équation de Starling est actuellement remise en cause par Johnson H.D qui explique

que la réabsorption se ferait essentiellement par la voie lymphatique (27).

Woodcock T.E. et Woodcock T.M. soutiennent que le SL n’est pas capable de drainer

I’intégralité du volume plasmatique filtré (28).

Les interprétations actuelles de la loi de STARLING retiennent que la filtration
plasmatique vers I’interstitium est suivie d’une réabsorption ou résorption liquidienne qui
peut s’effectuer par le réseau capillaire veineux et par le réseau lymphatique, ce dernier étant

le seul capable de capter les protéines et les grosses molécules présentes dans I’EI (24).

Dans des conditions basales physiologiques le volume filtré est égal au volume
réabsorbé. Cette réabsorption s’effectue en majeure partie par le réseau capillaire veineux. Le
volume liquidien restant, enrichi de protéines et autres grosses molécules, prend le nom de
lymphe car il gagne les structures lymphatiques initiales puis est drainé par le réseau
lymphatique. Les publications récentes qui viennent d’étre mentionnées tentent de démontrer
que la réabsorption est réalisée, en majeure partie, par le réseau vasculaire lymphatique et non

pas a I’extrémité veineuse du capillaire (24).

La Figure 1 rend compte de cet équilibre harmonieux. Le cceur est représenté par un
cercle, le réseau veineux a droite s’y connecte. Le réseau artériel, a gauche le quitte pour
aboutir a la microcirculation. Le grand réservoir cylindrique représente 1I’El. Son fond,
perméable, correspond a la membrane semi perméable des capillaires sanguins. La filtration
plasmatique établit un flux vers I’interstitium et c’est donc le réservoir cylindrique qui se
remplit de LI. Ce dernier prend le nom de lymphe lorsqu’il gagne les premieres structures
lymphatiques en doigts de gant représentées par un autre petit réservoir placé a I’intérieur du
grand. La lymphe doit ensuite étre acheminée par les vaisseaux lymphatiques jusqu’au circuit
veineux par le canal thoracique et la grande veine lymphatique. Les vaisseaux lymphatiques
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sont représentés par les deux tubes qui sortent du petit réservoir et gagnent un autre petit
réservoir identique situé a droite. Ce deuxiéme petit réservoir est connecté au premier selon le
principe des vases communicants. Le liquide qu’il contient doit étre assimilé a la lymphe qui
remplit tous les vaisseaux collecteurs lymphatiques avant de rejoindre le canal thoracique. Ce
liquide est donc déversé dans le circuit veineux par un tube représentant le canal thoracique et
la grande veine lymphatique (24). Dans des conditions physiologiques particuliéres (effort) ou
lors de situations pathologiques, le volume de lymphe a drainer peut s’accroitre fortement,
mais les vaisseaux collecteurs lymphatiques sont capables d’assumer cette augmentation du
débit. La capacité de transport de la lymphe s’éléve. Sur la Figue 2, cette possibilité est
figurée par le deuxiéme tube de transport de la lymphe qui entre en fonction. Sans trouble
pathologique et dans des conditions physiologiques basales, le volume filtré est égal au
volume résorbé. La résorption étant assurée par la voie veineuse principalement et plus

partiellement par la voie lymphatique (24).

Ainsi le role du SL est complexe. Il participe aux réactions de defenses immunitaires et
a I’élimination des déchets, des cellules mortes, des bactéries, des poussiéres. Il représente
une voie d’embolisation des cellules cancéreuses. 1l draine également les substances de haut

poids moléculaires, dont les protéines et les lipoprotéines (10).

La fonction du SL se réalise en deux étapes. Il réalise d’abord une résorption, puis
procede a I’évacuation des éléments résorbés. La mécanique de résorption des initiaux se fait
par ’ouverture des espaces intercellulaires sous la dépendance de phénoménes mécaniques.
La traction des filaments d’ancrage qui relient I’initial au tissu voisin, associée aux variations
de pression permettent la pénétration des éléments de gros poids moléculaires, mais aussi de
molécules d’eau (29). La captation et les transferts des éléments du milieu interstitiel vers le

lymphatique sont bien décrits par Zéltzer (30).

Le deuxieme temps de la physiologie lymphatique est réalisé par le collecteur, souvent
comparé a un chapelet d’unités motrices successives. Mislin décrivit I'unité fonctionnelle du
collecteur lymphatique en baptisant I’espace compris entre deux valvules : le lymphangion. Il
s’agit d’un véritable ventricule qui évacue a chaque systole une quantité de lymphe

susceptible de déclencher la contraction du lymphangion situé immédiatement en aval (10).
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Figure 2. Condition basale (24).
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2.3. Physiopathologie du lymphcedéme

Le LO scrotal est provoqué par la réduction du transport de la lymphe suite a un trouble
organique ou fonctionnel des vaisseaux lymphatiques accompagné d’une stagnation de

molécules a haut poids moléculaire dans le LI.

C’est le seul cedéme a forte concentration protéique, ce qui, non seulement le distingue
de toutes les autres formes d’cedéme pour lesquelles prévaut la composante hydrique (7), mais
aussi explique que les éléphantiasis ne réagissent pas au traitement diurétique, qui, en
¢liminant uniquement ’eau et le sodium, entrainent une augmentation de la concentration de

ces molécules.

Il peut étre secondaire une obstruction du réseau lymphatique assurant le drainage de la
lymphe ou & une absence totale ou partielle de drainage lymphatique. L’absence totale de
drainage lymphatique peut-étre due a une agénésie constitutionnelle congénitale des vaisseaux
lymphatiques ou a une inefficacité compléte du réseau vasculaire lymphatique apres
intervention chirurgicale, traumatisme délabrant, radiothérapie, obstruction parasitaire,
altérations post infectieuses ou compression externe. Il est ainsi habituel de distinguer des LO
primaires et des LO secondaires. L’absence partielle de drainage peut résulter des mémes

causes que précédemment mais de fagon incomplete.

Il peut aussi étre secondaire a une insuffisance fonctionnelle plus ou moins marquée.
Dans ce cas le drainage lymphatique peut, dans un premier temps fonctionner normalement,
puis s’accroitre pour évacuer une production de lymphe plus importante mais finir par étre
saturé et devenir incapable de drainer tout le volume de lymphe produit. Des lors, le LO

s’installe.

L’autre éventualité concerne I’insuffisance fonctionnelle consécutive a la destruction
des valvules lymphatiques, a la disparition de D’activité musculaire lisse des vaisseaux
lymphatiques, a la survenue d’anomalies morphologiques des vaisseaux lymphatiques

(dilatations, sinuosités, rétrécissements).
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2.3.1. Microscopie

Lorsque le SL est en déficience locale, un risque infectieux accru apparait, associé a une

séquestration des protéines dans le LI (10).

L’absence congénitale du SL par agénésie ou la destruction compléte du réseau
vasculaire lymphatique empéche la part de LI qui devrait étre la lymphe, d’étre transportée
vers le circuit veineux (24). Cette stagnation de LI, provoque un LO localisé dans la partie du
corps atteinte par I’anomalie et, avec le temps, induit des changements locaux : accroissement

de la masse adipeuse, fibrose, pachydermie, surinfections bactériennes (34-36).

La Figure 3 rend bien compte de I’installation de LO en raison de 1’absence de drainage
lymphatique (37). Les tubes (collecteurs lymphatiques) qui normalement doivent assurer le
transport de la lymphe n’existent pas ; la lymphe s’accumule dans I’EI qui se remplit et
déclenche un LO important. Cet événement est représenté par 1’augmentation de volume du
LI qui remplit le container central jusqu’a son niveau supéricur ; au-deld, le LI mélé a la
lymphe se déverse dans le manchon qui entoure le container ; le manchon se remplit
progressivement et en gonflant peut étre comparé a I’installation d’un LO qui s’amplifie

progressivement. Il s’agit d’un LO a drainage lymphatique restreint ou inexistant (24).

Lorsque la membrane capillaire devient pathologiquement plus perméable par I’action
de divers mécanismes enzymatiques notamment et plus particulierement lors d’un choc
anaphylactique, la filtration s’accroit brusquement aboutissant a une inondation de I’El. La
résorption méme au maximum de ses capacités ne peut compenser cet exces de filtration.
Dans un premier temps le SL assure un drainage satisfaisant mais lorsque le phénomeéne se
prolonge, le SL ne parvient plus a évacuer le surplus de LI et un LO s’installe qui peut étre
généralisé en cas de réaction anaphylactique. Le LO pourrait alors étre considéré comme
mixte composé¢ de LI provenant d’un exces de filtration et de lymphe qui n’a pas pu étre
entiérement drainée. Le LO généralisé a tout 1’organisme, peut conduire a une hypovolémie

dangereuse (24).
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La Figure 4 montre ce mécanisme. La perméabilité capillaire est accrue. La filtration
augmente, elle est figurée par des pores €largis de la membrane capillaire. Le SL sollicité par
I’afflux de LI augmente sa capacité de transport : les 2 tubes de transport de la lymphe
participent au drainage, mais saturés, n’empéchent pas 1’inflation du LI qui se poursuit. Le LI
se déverse dans le manchon qui se gonfle de liquide et simule ’installation de 1’cedéme. Il
apparait clairement que 1’cedéme provient du LI insuffisamment résorbé de par I’insuffisance

fonctionnelle du SL (24).

Cet ¢état d’hyper perméabilité vasculaire peut se produire chez certains sujets sensibles,
a la suite d’une piqure d’hyménoptére. Le venin inoculé par I’insecte posseéde une activité
enzymatique, la phospholipase A qui agit sur les mastocytes et les basophiles lesquels libérent
les médiateurs de 1’anaphylaxie : I’histamine, les leucotriécnes LTD4 et LTE4 et le PAF
(platelet activating factor). Ces produits augmentent la permeabilité des vaisseaux. Ainsi en
fonction de I’importance de la réaction, un volume plus ou moins important de LI, quitte le lit
vasculaire pour gagner I’EL. Une hypovolémie peut en résulter qui nécessitera 1’installation

d’une perfusion pour restaurer le volume plasmatique vasculaire circulant (24).

Le syndrome de Clarkson (38) ou syndrome d’hyper perméabilité capillaire représente
un exemple de fuite plasmatique séveére vers D’interstitium pouvant entrainer un choc
hypovolémique, quelquefois fatal. La bradykinine serait la cause de cet accroissement de la
perméabilité vasculaire, mais le mécanisme physiopathologique intime n’est pas

définitivement établi (24).

Dans le cas de I’hyper perméabilité capillaire, I’insuffisance fonctionnelle constatée
était due a I’incapacité du SL a drainer un débit accru de filtration, le débit lymphatique
demeurant cependant élevé. L’insuffisance fonctionnelle peut donc résulter d’une situation ou
le réseau lymphatique est anatomiquement normal, mais au cours de laquelle I’accroissement
important de la filtration n’est plus compensé par une résorption portée au maximum de ses
capacités mais devenue pourtant insuffisante. Si ce débit de drainage lymphatique reste élevé
durant de longues périodes, les vaisseaux lymphatiques subissent a la longue des altérations.
Les valvules peuvent devenir inopérantes, la musculature lisse s’altére, des ectasies des

vaisseaux collecteurs lymphatiques surviennent et la lymphe n’est plus propulsée de proche
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en proche vers les grandes voies lymphatiques (le canal thoracique ou la grande veine
lymphatique) qui se déversent dans le circuit veineux (24).

Sur la Figure 5, cette situation peut étre comparée a 1’impossibilité pour la lymphe de
gagner le canal thoracique en raison de 1’¢lévation du petit container de droite qui, de par sa
connexion au petit container de gauche sous forme de vases communicants, empéche la
progression de la lymphe en aval. Ainsi la lymphe stagne dans les vaisseaux lymphatiques
dilatés et inertes situés en amont. Il s’agit d’un LO a drainage lymphatique primitivement
élevé (24).

En cas de thrombose veineuse, 1’occlusion réalisée par le thrombus provoque une
augmentation de la pression veineuse en amont. Dans le territoire concerné par cette
thrombose veineuse la pression capillaire veineuse hydrostatique augmente et la résorption du
LI dans la partie veineuse du capillaire sanguin ne se fait pas. Le LI demeure piégé dans
I’interstitium. Le SL draine ce LI par la voie lymphatique mais ne peut tout prendre en charge
et en cas d’obstruction veineuse compléte, I’augmentation de volume du LI dans I’EI aboutit a
I’installation de I’cedeme. Il s’agit d’un cedéme mixte d’origine veineuse initialement mais
complété par une insuffisance de drainage lymphatique, (le SL étant incapable d’assumer

I’élimination de cet excédent de volume filtré) (24).

Si I’occlusion veineuse est incompléte une partie du LI est résorbé par le réseau veineux
capillaire comme habituellement mais avec plus de difficulté. Le réseau lymphatique est, lui,
en mesure, d’assumer un accroissement du volume a drainer. Tant que cette fonction sera

assurée il n’y aura pas d’cedéme (24).

La Figure 6 met en évidence I’obstruction veineuse sévére, qui entraine une
augmentation de pression en amont, une résorption tres diminuée, un débit lymphatique
augmenté mais insuffisant. L’cedéme s’installe (24). Quand 1’obstruction veineuse est
incompléte, la résorption du cété veineux du capillaire sanguin est diminuée, le transport de la
lymphe est augmenté mais le drainage lymphatique élevé se maintient, avec un bon débit et

évite I’apparition de I’cedéme.
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Dans le cas d’une obstruction veineuse incompléte correspondant a la formation d’un
thrombus obstruant incomplétement la lumiére d’une veine, il existe une légére augmentation
de volume du membre atteint (une jambe le plus souvent) sans apparition d’cedéme
proprement dit. Cette augmentation de volume, percue par le patient comme une sensation
pénible de tension dans la jambe, peut-étre évaluée par 1’épreuve de rhéopléthysmographie. Si
lors d’une phlébite, le thrombus obstrue entiérement la lumiére d’une veine profonde de la
jambe, outre la classique douleur du mollet, spontanée ou provoquée, un cedéme surviendra
immanquablement, en relation avec 1’augmentation de la pression veineuse locale. Un
mécanisme identique explique, en partie, ’apparition d’ascite lors de 1’augmentation de

pression dans la veine porte (24).

En cas d’insuffisance ventriculaire droite ou d’insuffisance cardiaque globale bien des
phénomenes métaboliques, hormonaux, rénaux sont en cause mais la pression dans la
circulation veineuse de retour augmente fortement, freine la résorption du LI, contrarie le
déversement de la lymphe du canal thoracique et de la grande veine lymphatique dans le
confluent jugulo sous clavier, et entraine un cedéme global plus ou moins généralisé. Le SL
n’est pas en mesure de compenser les effets de la pression veineuse majorée par le
dysfonctionnement myocardique. Dans ce cas, le barrage veineux devrait se situer sur le coeur
droit figuré sur le schéma par la partie droite du cercle. La pression veineuse, augmentée sur
tout le circuit veineux, se répercute en amont jusqu’au capillaire sanguin ; le LI ne peut étre
résorbé au niveau capillaire. L’inondation de I’El s’installe ; le drainage lymphatique est lui
aussi défaillant par ’augmentation de la pression veineuse ; un cedéme généralisé, global se

met en place progressivement (24).

Lors de [Dinsuffisance ventriculaire droite, de la péricardite constrictive ou de
I’insuffisance cardiaque globale, la fonction cardiaque est altérée. Chez le patient les signes
cliniques, de I’hyposystolie s’installent. Parmi eux 1’cedéme est manifeste. Il est surtout
visible dans les parties déclives du corps. Le ralentissement circulatoire et 1’augmentation de

pression veineuse systémique contribuent a son apparition (24).

En somme, la concentration protéique élevée de 1’cedéme est la caractéristique

spécifique du lympheedéme, par opposition aux autres cedémes, pauvres en protéines (cedéme
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cardiaque, veineux, traumatique...). Cette caractéristique est responsable de 1’augmentation
de la pression oncotique interstitielle qui attire les molécules d’eau hors du secteur vasculaire.
La présence excessive de protéines dans le milieu interstitiel provoque une stimulation de la
fabrication de fibroblastes. Le gonflement, initialement liquidien, se combine a une phase de

fibrose, a laquelle s’ajoute une phase graisseuse (6).

Pour que I’cedéme puisse avoir une expansion de volume, il faut que son apparition se
réalise dans un lieu qui puisse se distendre. L.’espace compris entre 1’aponévrose superficielle
et la peau est une zone propice. La distension se fait progressivement et de facon indolore.
Son évolution est lente. Initialement, I’cedéme se laisse écraser par la pression d’un doigt et
marque le godet. Ce signe s’atténue progressivement et peut disparaitre. Cette observation est
en relation avec la modification de I’cedéme qui perd sa caractéristique liquidienne au profit
d’une consistance gélifiée. L’imagerie par échographie, scanner ou IRM met en évidence les

phases aqueuses, fibreuse et graisseuse (39).

L’cedéme devient dur ; la réalisation d’un pli de peau devient elle aussi difficile, voire
impossible. La phase fibro-graisseuse se combine ; elle a été observée en histologie sur les

coupes de lymphangiectomie par Cluzan (Photo 8) (10).
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Photo 8. a) Piéce de lymphangiectomie, M. Servelle (RV Cluzan) (10). b) Aspect
anatomopathologie d’un éléphantiasis scrotal filarien. Il montre Iinfiltrat inflammatoire du
derme superficiel avec ectasies lymphatiques, lymphangiectasies et eczéma lichénifié du derme ;
la couche musculaire moyenne dissociée avec fibrose liche et un cedéme important du derme
profond et de I'hypoderme (40).
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2.3.2. Macroscopie

Initialement, les gonflements douloureux prennent le godet actuel, puis cette possibilité
disparait en laissant un épaississement de la peau. La peau devient progressivement plus dure.
En dehors des poussées infectieuses, il n’y a pas de douleur. Avec I’évolution, la difficulté
progressive a soulever la peau apparait ; celle-ci adhére au tissu sous-cutané, débouchant au
signe de Stemmer. Avec la chronicité, la palpation des masses musculaires devient difficile,

tant I’empatement réduit le membre a une structure monolithique (10).

Aux membres inférieurs, le signe de Stemmer en est le signe pathognomonique.
Stemmer précise que la face dorsale de la premiere phalange du deuxieme orteil ne permet pas
la réalisation d’un pli de peau. Ce signe a fait I’objet de différentes nuances complémentaires
(41).

L’observation de 1’évolution de la texture du tissu situé entre la peau et I’aponévrose
précise qu’il devient un véritable tissu organisé, avec un tissu gras et fibreux, observable en

dissection (Photo 9) (10).

La consistance est variable selon les endroits, graisseuse, gélatineuse et spongieuse,
parfois dure et scléreuse, mais laissant apparaitre quelques lacs lymphatiques liquidiens dont
la découverte en cours de dissection se solde par 1I’écoulement d’un liquide coagulable. Les

vaisseaux lymphatiques disséques se présentent dilatés avec des parois épaissies (10).

Ces modifications architecturales des tissus cutanés se traduisent par une hyperkératose,
une augmentation de I'épaisseur des plis de peau, une dermatosclérose et une papillomatose
(42) (Photo 10a). Par ailleurs, la diminution de I’immunité locale favorise la survenue de
dermohypodermites bactériennes essentiellement streptococciques qui aggravent la maladie
(34). Le stade ultime de ces transformations aboutit a I'éléphantiasis (pachydermie) (Photo
10b) (42).
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Photo 9. Chirurgie du LO par la technique de Tomson, visualisation de I’espace sus-
aponévrotique fibro-graisseux (10).

Photo 10. a) Aspect hyperkératosique et variqueux d’un LO chronique (42). b) Eléphantiasis
pénoscrotal (43).
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2.4. Classification
2.4.1. LO primaires

Le terme de LOP a été proposé pour la premiere fois par Allen en 1934 pour définir les
LO sans cause précise identifiée (44). Depuis, de multiples descriptions et classifications ont
été proposées pour le LOP, faisant intervenir 1’dge d’apparition de 1’cedéme, le caractére
familial, les anomalies cliniques associées, les résultats d’explorations complémentaires.
Aucune classification n’est véritablement satisfaisante. Il faut considérer surtout que deux

mécanismes interviennent dans la constitution du LOP (45) :

-D’une part, I’anomalie de 1’organogenése du réseau lymphatique: dysplasie,
hypoplasie, aplasie.
- D’autre part, une atteinte des voies lymphatiques, inapparentes, non détectable. Celle-ci

explique éventuellement des LOP de révélation tardive.

Le premier essai de classification date de 1934. Allen (44) décrit des LOC, précoces, et

ceux d’apparition plus tardive (tableau 1).

Tableau 1:Classification d’Allen (44).

Congenital - Simple

- Héreéditaire ou familiale
Précoce Révélation pubertaire
Tardif Revélation aprés 35 ans

La classification de Kinmonth (46) proposée en 1960 (tableau 2), utilise les résultats de
la lymphographie directe et classe donc les LO en états aplasiques, hypoplasiques ou

hyperplasiques du réseau lymphatique.

23



Tableau 2: Classification de Kinmonth (lymphographie) (46).

Aplasie Pas de vaisseaux visualises
Hypoplasie Diminution du nombre de vaisseaux visualisés
Hyperplasie Vaisseaux dilatés et augmentés de nombre

Cette classification est reprise en 1967 par Kaindl (33) (tableau 3). En 1987, Brows (47)
(tableau 4) individualise trois formes : LO avec oblitération distale qui est le plus fréquent,
LO avec oblitération proximale, LO avec hyperplasie congénitale, présent deés la naissance ou
le jeune age, associé¢ ou non a d’autres anomalies vasculaires et comportant fréquemment des
formes familiales. Cette derniére proposition a 1’avantage de la simplicité et elle est

couramment admise.

Tableau 3: Classification de Kaindl (33).

Hypoplasie ou aplasie :
- Lymphangiopathie oblitérante
- Ectasie
- Maladie de Milroy
- Lymphangites

Tableau 4: Classification de Brows (47).

Oblitération
proximale (10%6)

Sexe Oblitération distale
(80%) femmes

Hyperplasie
congénitale (10%o)

Début (age)
Localisation

Evolution
Histoire familiale

Hommes-femmes

Puberté Tout age
Chevilles (bilatérale) Memobres inférieurs
(unilatéral)
Lente Rapide
+ -
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Naissance
Membres inférieurs
(uni ou bilatérale)
Progressive
+



2.4.2. LO secondaires

Les LO sont liés a une atteinte survenant sur un SL préalablement sain, avec une cause
identifiée (48) : traitement de cancer (chirurgie et/ou radiothérapie), maladie de Kaposi,
infections (filariose), traumatisme ou toute autre affection pouvant endommager I’intégrité du

SL.
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Lymphoedeme

Primaire Secondaire
Congenital <1an — — Insuffisance velneuse chronique

Aplasie lymphatique
LO bilatéral distal — Filariase

= [nfection récurrents

LO primaire 1a 35 ans
Hypoplasle lymphatique — |esion chirurgicale
LO Unilatéral
Radiotherapie
LOtardf>35ans Tumeur maligne

__ Traumatisme

Photo 11. Classification étiologique des LO (48).
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2.5. Etiologies
2.5.1. LO primaires

Le terme de LO primitif a été proposé pour la premiére fois par Allen en 1934 pour
définir les LO sans cause précise identifiée, mais grace aux progres de la génétique on a pu
démembrer cette entité pathologique qui s’est avérée hétérogéne. Actuellement, on parle de
formes sporadiques les plus souvent retrouvées, de formes familiales retrouvées de 3 a 17%
selon les études (49,50), et de maladies malformatives et/ou génétiques ou des anomalies
caryotypiques qui peuvent s’accompagner de LO, qui n’est le plus souvent qu’un élément

mineur comparé aux autres atteintes cliniques (tableau 5) (49,51).

Lors de I’apparition d’un LO primitif, il est classique de chercher un facteur
déclenchant. Il est tentant d’attribuer une cause au LO alors qu’il serait préférable de parler de
facteur de décompensation, la ou les anomalies lymphatiques étant tres probablement
préexistantes. Brunner les retrouve ainsi 76 sur 285 fois avec, par ordre de fréquence
décroissante : entorse de cheville, grossesse, efforts sportif, long voyage en voiture, piqures

d’insecte, sclérothérapie, pontage artériel ou érysipeles (50).

Toute agression, méme minime, peut ainsi étre le facteur déclenchant. Méme que le
LOP est le plus souvent sporadique, il faut faire un arbre généalogique a la recherche d’un LO
héréditaire. En cas d’atteinte diffuse, il faut chercher des malformations lymphatiques
associées ou une maladie génétique ; en 1’absence de maladie génétique la recherche d’une
malabsorption intestinale pour dépister une malformation lymphatique intestinale est
impérative. Un LO du MI congénital ou associé a des malformations, un LOP du MS chez
I’enfant doivent faire chercher une malformation diffuse du systeme lymphatique. Un bilan
minimum a la recherche d’une entéropathie exsudative est nécessaire (albuminémie, dosage
des immunoglobulines, clairance de I’a-l-antitrypsine...). L’entéropathie exsudative est a
I’origine d’une carence protéique qui peut révéler ou aggraver le LO du membre. En cas de
LO généralisé, des manifestations peuvent étre associées (52) : Lymphangiectasies

intestinales ; Ascite chyleuse ; Epanchement pleural chyleux ; Anomalie du canal thoracique.
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2.5.1.1. LO héréditaires sans malformations associées

Ces LO héréditaires sont rares (10 % des LO de I’enfant et 1’adolescent) (49). Ces
derniéres années la cause génétique de ces LO a été de mieux en mieux identifié ; une méme
mutation génétique peut correspondre a des phénotypes différents (53,54). lls atteignent les
membres inférieurs et sont trois fois plus fréquents chez la femme que chez I’homme. On
distingue les LO présents a la naissance (maladie de Milroy), ou survenant a la puberté

(maladie de Meige).
2.5.1.1.1 La maladie de Milroy

Ou LO de Nonne-Milroy ou primary congenital lymphedema (PCL) ou lymphedema
hereditary | (LO héréditaire type I)] est de transmission autosomique dominante avec
pénétrance incompléte, les femmes sont plus souvent atteintes (53,54). Elle est due a une
mutation du gene VEGFRS3. La localisation génique est en 5q 35-3 (53). D’autres anomalies
lymphatiques peuvent étre associées : dilatation des veines (23 %), anomalies des ongles (10
%), pleurésie bilatérale, pertes protidiques intestinales, hydrocele, cedéme scrotal récidivant,
ascite chyleuse (52). L’cedéme apparait en période Néonatal ou dans la petite enfance. Dans
les premiers jours de vie, le diagnostic est extrémement difficile. L’aspect évoque souvent
plus une hypertrophie globale d'un membre. L’cedéme touche souvent les membres inférieurs,
uni-ou bilatéral dont les caractéristiques vont se modifier avec I'age, de consistance élastique
et ne prend pas le godet jusqu'a la puberté, il prend ensuite les caractéristiques du LO adulte.
La fibrose durcit le derme en particulier au niveau des orteils (signe de Stemmer). Plus tard, il
apparait une différenciation lipcedémateuse réalisant un tableau de lipodermatosclerose. La
peau est modifiée par une sclérose du derme responsable d'un épaississement des sillons
transversaux cutanés. Elle est le siege d'une hyperkératose, d'une papillomatose parfois

noiratre ou d'ulcérations au fond des plis (55).
2.5.1.1.2 La maladie de Meige

Ou lymphedema praecox ou lymphedema hereditary 11 (LO héréditaire type I1) apparait
au moment préférentiellement la femme. Des anomalies associées sont possibles

épanchement pleural chyleux chronique, cedéme laryngé, cedéme facial, fente palatine (53,54).
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L’cedeme atteignant presque toujours les deux MI. Il apparait le plus souvent aux environ de
la puberté. Parfois I’cedéme est nettement plus marqué d’un coté que de 1’autre. Dans 70% des
cas, le début se fait par un accident infectieux lymphatique parfois trés net, plus rarement
masqué, faisant penser a une entorse ou a une ostéite (56). Mais surtout lorsque cet cedéme
bilatéral est installé, I’évolution va étre dominée par des poussées infectieuses fréquentes et
graves pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Des lymphorragies ont été decrites dans un
tiers des cas. L’évolution dans ces deux entités est beaucoup plus seévére que celle du LO
banal non héréditaire. Les lymphangiectomie superficielles totales donnent de trés bons
résultats avec des reculs de 3 & 23 ans : retour des membres a un volume plus normal est

disparitions des accidents infectieux (56).
2.5.1.2. LO primaires avec malformations associées
2.5.1.2.1 Le syndrome de Turner (57)

Par absence (monosomie X) ou défaut structural d’un chromosome X a pour
conséquence un phénotype particulier. Ces filles ont des ovaires absents ou fibreux, une petite
taille (signe constant), un élargissement de 1’espace inter-mamelonnaire, un pterygium colli,
une implantation basse des cheveux, des navus multiples, une coarctation de I’aorte (un quart
des cas). Un LO des mains et des pieds peut étre présent a la naissance. Les anomalies des
lymphatiques pourraient étre responsables de la plupart des manifestations observées. Ce LO
est observé dans 15 & 30% des cas Turner. Le LO a pour particularité de disparaitre vers 1’age

de 2 a 3 ans. La récidive du LO est possible a la puberté.
2.5.1.2.2 Le syndrome de Noonan (58)

Le morphotype est proche du syndrome de Turner, mais sans anomalie du caryotype :
retard de croissance, visage triangulaire, pommettes saillantes, hypertélorisme, oreilles rondes
et bas implantées, pterygium colli. Des malformations cardiaques, vasculaires (sténose
pulmonaire), génitales (cryptorchidie), squelettiques, sanguine (thrombocytopénie) sont
possibles. Les signes cutanés (25 a 40 % des cas) sont un ulérytheme ophryogeéne, des
kératoses folliculaires, des troubles de la pilosité (cheveux laineux ou incoiffables, des

sourcils clairsemés ou absents, rarement un hirsutisme), un palais ogival. Le LO est
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inconstant. Il est précoce et important, ou apparait secondairement. Il peut étre spontanément
régressif. La plupart des cas sont sporadiques par mutation génique. Le syndrome de Noonan
peut étre héréditaire avec une transmission autosomique dominante et une expressivité
variable. L’association d’un LO et d’un syndrome de Noonan est parfois retrouvée dans une

neurofibromatose de type I.
2.5.1.2.3 Le syndrome d’Aagenaes (59)

Dont le gene est localisé sur le chromosome 15q, il existe une cholestase néonatale. Le
plus souvent le LO survient a la naissance, mais il peut survenir de fagon retardée jusqu’a
I’age de 10 ans. Il s’agit d’une maladie autosomique récessive. Le pronostic est lie au foie : la

cholestase peut évoluer vers une cirrhose.
2.5.1.2.4 Le syndrome des ongles jaunes de Samman-White

Le LO peut étre associé a une dystrophie des ongles dont la coloration est jaune, se
révele dans I’enfance ou chez ’adulte jeune. 1l est souvent discret, limité aux chevilles. Il a
été décrit aux membres supérieurs. Les anomalies unguéales consistent en une dyschromie de
teinte jaune pouvant étre marquée avec ralentissement de la pousse de 1’ongle, tablette
unguéale trés dure et accentuation des courbures de 1’ongle. L’atteinte de 1’arbre respiratoire
est fréquente. Il peut s’agit d’un épanchement pleural a type d’exsudat, d’une bronchite
chronique, de bronchectasies mais aussi de sinusite chronique. Des maladies associées sont
rapportées : polyarthrite rhumatoide, cancer, maladie de Waldenstdm ou dysglobulinémie,
dysthyroidie, atteinte rénale. Devant un LO, le syndrome des ongles jaunes ne doit pas étre
diagnostiqué abusivement. En effet, il est habituel qu’un LO chronique induise une
modification de I’aspect des ongles incluant une teinte jaune discrete, un épaississement de
I’ongle avec ralentissement de la pousse (60,61). La transmission héréditaire de cette maladie

a été recemment mise en cause (60).
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2.5.1.2.5 Le syndrome de Falls-Kertész

Définit par 1’association d’un LO avec une double rangée de cils (distichiasis). Le début
est en général tardif a I’adolescence, Il s’agit d’'une maladie autosomique dominante associant
un LO des membres inférieurs, un distichiasis mais aussi un pterygium coli, un ectropion
(62).

D’autres anomalies sont plus rares (canal rachidien étroit, anomalies vertébrales, kyste
extradural). 1l est causé par une mutation sur gene FOXC2, localisé sur le chromosome 16
(16924, 3) (63).

Le syndrome lymphceedéme-télangiectasies-hypotrichose est une maladie due a une
mutation de SOX18 qui est de transmission récessive ou dominante. Une anasarque feetale est

parfois observée (64).
D’autres LO héréditaires ont été rapportés dans des cas isolés associés a :
- Ptose des paupieres ;

- Dysmorphie faciale et anomalie cardiaque atrio-septale (syndrome d’Irons-Bianchi)
(65) ;

- Kyste rachidien extradural ;

- Lymphangiectasies intestinales responsables de pertes protidiques associé a une
dysmorphie faciale (nez plat, hypertélorisme) et un retard mental modéré (syndrome
de Hennekan) (66,67)

- Hypoparythyroidie ;
- Microcéphalie et choriorétinopathie ;

- Syndrome de Avasthey-Roy de transmission autosomique dominante avec des

anomalies artérioveineuses cérébrales et une hypertension pulmonaire (68).
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Tableau 5: maladies malformatives et/ou génétiques, anomalies chromosomiques pouvant
s’accompagner de lymphedéme (49,51).

Anomalies chromosomiques

Trisomie 13

Trisomie 18

Trisomie 21 Duplication 11

Syndrome 11g-, 139-

Syndrome de Turner (45, X0), de Klinefelter (47, XXY), de Noonan (petite taille, sténose

pulmonaire, dysplasie des valves, cardiomyopathie ventriculaire gauche)
Syndrome ou maladies malformatifs et/ou génétiques

= LOisolés:

Maladies de Milroy
Maladies de Meige

= Syndrome malformatifs complexes :

Syndrome de Noonan

Syndrome lymphoeedéme-distichiasis

Maladie de Waldmann (lymphangiectasies intestinales primitives)

Syndrome des ongles jaunes (yelow nall syndrome)

Neurofibromatose de type | (maladie de Recklinghausen)

Syndrome Lymphoeedéme-Hypoparythyroidie

Syndrome de Hennekan (lymphangiectasies intestinales, retard mental, anomalies de la face,
syndactylie)

Syndrome d’Aagenaes

Syndrome de Njolstad’s (lymphangiectasies pulmonaires, épanchements pleuraux,
ostéopénie, hypertélorisme)

Syndrome de Protée (croissance anormale des os, de la peau, du crane, lipomes,
malformations vasculaires)

Syndrome de Maffucci

= Syndrome malformatifs vasculaires :

Syndrome de Klippel-Trenaunay
Syndrome de Parkes-Weber

=  Syndrome de Parder-Willi
= Syndrome de Dahlberg
= Déficit en alpha-galactosidase : maladie de Fabry

Autres

Syndrome de Kasabach-Merritt
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2.5.2. LO secondaires (LOS)

Ils sont liés a une destruction ou une occlusion des voies lymphatiques par un processus

pathologique (56).
2.5.2.1. LO d'origine parasitaire

La FL reste I'étiologie la plus fréquente des LO a I'échelle mondiale. En effet, on estime
gu’elle touche 120 millions de personnes dans plus de 80 pays des régions tropicales et
subtropicales. Un tiers des personnes infectées vivent en Inde, un tiers en Afrique et le reste

en Asie du Sud, dans le Pacifique et dans les Amériques (69,70).

L'infection filarienne la plus répandue est due a la Wuchereria bancrofti (98%) et le

reste a Brugia malayi et Brugia timori (2%) (70,71).

Le moustique vecteur de la transmission de la maladie chez I'hnomme est Culex
quinquefasciatus pour la filariose bancroftienne, tandis que le genre Mansonioides pour la
filariose brugienne (70).

La filaire se développe dans les lymphatiques en produisant des poussées d'adenite et de
lymphangite au scrotum pour W. bancrofti. Le processus de base reste le méme, c'est-a-dire
une obstruction permanente des canaux lymphatiques — une stase  lymphatique — une
stimulation de la croissance des fibroblastes — une destruction des ganglions lymphatiques
— un LO et un éléphantiasis (72). A ce stade, la présence de microfilaires et d'antigénes
microfilariens est rare, mais les anticorps sont habituellement présents, témoignant de la

réaction immune du patient infecté (73).

Pour guider la prise en charge chirurgicale, une classification clinique standardisée des
LO d'origine parasitaire a été développée en fonction de la taille de LO (stade | a V) et sur
I'enfouissement du pénis (grade 0 a 4) (74,75) (Photo 12). Au Maroc les LO d’origine

filarienne sont presque inexistants.
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Photo 12. Diagramme montrant les grades et degrés d’agrandissement du scrotum et pénis
enterré (74-76).

a- Hydrocéle stades 1 a 5 comme décrit par Capuano et al : (1) Plus petite que la
balle de tennis, (2) plus grande que la balle de tennis mais n'atteignant pas le
milieu du fémur, (3) atteignant le milieu du fémur mais au-dessus de la rotule, (4)
atteignant la rotule mais au-dessus de la tubérosité tibiale, 5 au-dessous de la
tubérosité tibiale (ligne pointillée stade 6 atteignant le niveau de malléoles).

b- Pénis enterré de 1 a 4 ans : (1) partie visible supérieure a 2 cm, (2) partie visible
inférieure a 2 cm, (3) gland au ras de la peau, (4) totalement enterré et

irréductible.
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2.5.2.2. LO iatrogene

La radiotherapie par fibrose lymphatique et la chirurgie (curages ganglionnaires, ou
atteintes accidentelles) sont les deux pourvoyeurs de LO iatrogéniques (56). Le LO survenant
apres traitement d'un cancer (du sein...) est li¢ soit a la RT, soit au curage, soit l'association

des deux. C'est actuellement la cause la plus frequente de LO du MS (77).

Aprés curage ganglionnaire inguinal dans le traitement des cancers de la vulve, un LO
homolatéral est noté chez 30 % des patientes, sans qu'il y ait de lien avec les complications
précoces locales (lymphangite précoce, désunion de la cicatrice) (78).

Aprés hystérectomie, curage des chaines pelviennes et radiothérapie pour cancer du col
de l'utérus, 41% des patientes ont une augmentation unilatérale de volume d'un membre de

plus de 5 %, dont la moitié est symptomatique (79).

Les cedémes postopératoires aprés pontage fémoro-poplité ne sont pas rares, dont la
majorité est liée a des LO, les thromboses veineuses profondes n'étant en cause que dans
moins de 10 % des cas. En effet, la région inguinale est le point de convergence de tout le
drainage lymphatique du MI et les lymphatiques sont situés principalement a la face
antérieure des vaisseaux fémoraux, tandis que la région poplitée est le point de convergence
du drainage lymphatique superficiel de la jambe. Ces cedémes apparaissent dans les jours
suivant la chirurgie et durent quelques semaines. Certains vont persister apres six mois. Une

dissection minutieuse des arteres fémorales et poplitées pourrait en diminuer I'incidence (80).

Il est probable que toute intervention portant sur la région inguinale, sur la hanche ou le
genou peut étre a l'origine de LO (chirurgie veineuse, chirurgie orthopédique de la hanche et

du genou voire méme une simple biopsie ganglionnaire) (56).
2.5.2.3. LO compliquant un érysipele

Il survient aprés la destruction et 1’oblitération des voies de drainages lymphatique, et
apres la modification structurale de la trame conjonctivale suite a la fibrose qui survienne

apres des poussées répétitives (56).
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2.5.2.4. LOS a une insuffisance veineuse

L’insuffisance veineuse provoque un afflux de liquide dans le réseau lymphatique. Ce
dernier, une fois débordé, ne peut suppléer le réseau veineux. La persistance de cette
surcharge provoque une dilatation des voies lymphatique et altére la dynamique de drainage
par atteinte des valvules qui deviennent incontinente. Tous ces facteurs vont contribuer a
I’apparition d’un cedéme lymphatique, qui tend vers 1’aggravation si le probléme

d’insuffisance veineuse n’est pas réglé (81) (figure 7).
2.5.2.5. LO néoplasiques

L'atteinte des vaisseaux lymphatiques par les cellules néoplasiques se voit dans les
lymphomes et les métastases des cancers solides. Si la premiére cause dans le monde de LO
génitaux est la filariose lymphatique (82), en dehors des zones d’endémie filarienne les
formes primitives ou secondaires aux cancers sont les plus fréquentes : cancers du col utérin
(79), prostate, vessie, rectum (78,83), testicule, tumeur de Merkel, mélanome, lymphomes de
Hodgkin ou non hodgkiniens sous diaphragmatiques. La maladie de Kaposi est un cas

particulier.

L'origine se situe au niveau des cellules endothéliales sanguines et lymphatiques. Les
plaques angiomateuses typiques de la maladie sont parfois précédées d'un LO qui peut étre
volumineux (84). Le LO est retrouvé chez 51% des patients souffrant de maladie de Kaposi
classique en Gréce (85), et est également rapporté dans les maladies de Kaposi associées au
sida (86).

2.5.3. Etiologies plus rares

Le LO rhumatoide est une manifestation rare mais classique de la polyarthrite
rhumatoide (87), atteignant le MS chez I'adulte (88) et les MI chez I'enfant (87). Il n'est pas lié
a la sévérité de la polyarthrite rhumatoide. En lymphoscintigraphie, le LO est lié a une
obstruction des lymphatiques proximaux, peut étre par fibrose des lymphatiques contigus aux
synovites. Ce LO ne répond pas aux traitements classiques de la polyarthrite (89).
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Les LO par pathomimie, crées par le patient pour obtenir des avantages, ou dans le
cadre d'une pathologie psychiatrique autonome, sont le plus souvent mixtes, lympho-veineux.
La découverte d'un sillon de striction téemoignant du garrotage est une aide au diagnostic. La
non-utilisation d'un membre laissé en déclivité peut conduire également a la formation d'un
LO. Certains LO en particulier des mains peuvent étre liés a des microtraumatismes

professionnels (56).

Les traumatismes de la verge, infections a Chlamydia trachomatis (90), granulomatoses
non infectieuses notamment chez I’enfant (maladie de Crohn) (91), maladie de Kaposi
localisée a la verge (92) diagnostiquée parfois plus de 3 ans aprés le LO génital comme cela a
aussi été déecrit pour les membres inférieurs (93).

2.5.4. A la frontiére des lymphceoedéme

Le myxcedéme prétibial qui accompagne I'hyperthyroidie, notamment dans la maladie
de Basedow, est lié a des dépdts de mucine dans le derme, qui peuvent, par compression,
provoquer des anomalies du drainage lymphatique (94). Un LO s'associant a des plaques
érythémateuses ou brunétres des faces antérieures des membres inférieurs doit faire évoquer

ce diagnostic (56).
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Figure 7. LO par insuffisance veineuse (81).
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I11. Diagnostic positif

L’augmentation du volume des bourses est un motif fréquent de consultation en
chirurgie. Mais trés peu sont les patients fatigués des tours et détours de tradithérapeutes, qui

consultent pour un scrotum volumineux évoluant depuis plusieurs mois ou anneées (2).

Le diagnostic d’un éléphantiasis des OGE est essentiellement clinique. La difficulté

réside dans la recherche étiologique, en effet 1’étiologie reste le plus souvent inconnue (8).
1. Etude clinique

L’éléphantiasis des OGE est une affection chronique qui touche les deux sexe (95),
surtout I’homme a partie de la quatrieme décennie. Chez I’enfant, il existe des formes

primitives congénitales ou apparaissant quelques années apres la naissance (96).

Cette pathologie rare, rencontrée trés souvent en zone d’endémie filarienne, serait
favorisé par le tabagisme chronique, un régime alimentaire riche en lait, les voyages dans les
régions intertropicales et les antécédents d’érysipéle d’un membre inférieur étendu les OGE,
de radiothérapie et/ou de toute chirurgie, notamment pelvienne (chirurgie de cancers
abdominopelviens, biopsie ou curage ganglionnaire diagnostic, cure de hernie inguinale,

stripping veineux ou encore pontage aorto-bifémoral) (95).
1.1. Signes fonctionnels

Les signes au début de la maladie sont presque toujours les mémes : fievre,
polyarthralgies, douleur des bourses et de la région inguinale, adénite satellite. C’est un
syndrome inflammatoire dont le caractére répétitif doit attirer I’attention (2). Les signes

fonctionnels fréquemment rencontrés dans les études cliniques sont :

1.1.1. L’hypertrophie et la déformation des OGE : (2,9,95,97-99)
L’atteinte pénoscrotale est la plus fréquente avec un aspect inesthétique caractéristique,
le scrotum est volumineux et peut atteindre des dimensions considérables. L’hydrocéle est

quasi fréquente (95).
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Dans de nombreuses zones d'endémie, I'hydrocéle est la manifestation chronique la plus
courante de la FL causée par W. bancrofti. D'autres formes de maladie génitale sont
I'épididymite, l'orchite, la funiculite, le LO du scrotum et le LO vulvaire (100,101) (Photo
13A).

On pense que la pathogenése de I'hydrocele filarienne est le résultat de Iésions
lymphatiques causées par W. bancrofti adulte vivant. Dans les régions ou la filariose est
endémique, I'nydrocéle peut en fait étre une chylocéle, résultant de la rupture de vaisseaux
lymphatiques intra scrotaux dilatés et d'une fuite de lymphe dans la cavité de la tunique
vaginale testiculaire (102).

Les hydrocéles peuvent devenir grandes (plus de 30 cm de diameétre) avec des ganglions
lymphatiques inguinaux élargis. Les hommes atteints de LO du scrotum peuvent avoir une
rupture des vaisseaux lymphatiques dilatés dans la paroi scrotale et suinter la lymphe a
I'extérieur. Les manifestations génitales de la FL ne se produisent qu'avec une infection a W.
bancrofti. Le délai moyen de consultation, souvent trés long, expliquerait certaines formes
cliniques qui prennent des proportions spectaculaires voire monstrueuses (Photo 13B) (7).

La localisation prédominante a 1’ensemble pénoscrotal recoupe les données de la
littérature. En effet, 1’atteinte pénienne isolée serait rare (98,103,104). La séparation des
réseaux de drainage lymphatique de la verge et du scrotum expliquerait les localisations

isolées (7).

1.1.2. Douleurs occasionnelles et des difficultés d'hygiene (105)

1.1.3. Les sentions de gene a type de lourdeurs ou de pesanteurs des OGE
(95)

1.1.4. Les vésicules suintantes (Photo 13C) (95)

1.1.5. Les difficultés mictionnelles ou une miction en deux temps lorsque le

préepuce est atteint (95).
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1.2. Examen clinique

1.2.1. Inspection

Le LO atteint a la fois le scrotum et verge, avec parfois une extension au pubis. Il d’une
grosse bourse avec une déformation, parfois monstrueuse des OGE, caractérisée par une
augmentation persistante de volume du scrotum et de la verge qui peut étre enfuie dans la
masse scrotale en « doigt de gant » (Phtot 14A) ou boudinée avec un aspect en « battant de
cloche » (2,7-9) (106) (Photo 14B).

La peau scrotale est indurée, indolore et de couleur violacée. La perte de I'élasticité de la

peau qui s’épaissit et prend un aspect cartonné a été constamment rapportée dans la littérature
(8,9,97-99).

La peau scrotale peut étre le siege de lésions cutanéomuqueuses : des vésicules
suintantes (2,7,9) avec parfois des écoulements lymphatiques associés a des odeurs
nauséabondes (95); une lichénification dans la région inguinale bilatérale, suggérant un
eczéma chronique (Photo 14C) (105); des éruptions papulonodulaires ou des ulcérations

fétides généralement associées a des adénites inguinales (Photo 14D) (2).
Il peut étre associé a un LO du membre inférieur, atteignant tout le membre inférieur ou
localisé en sous-gonal (95).

1.2.2. La palpation

Le LO pénoscrotal se présente comme une masse scrotale dure et indolore. La peau
scrotale qui est froide, lisse et tendue caractérisée par un signe de Stemmer positif, présente
une rareté des poils pubiens. Il est impossible généralement impossible de palper les testicules

ainsi que 1’épididyme (2,7,9).

Les testicules, les cordons et leurs éléments sont rarement palpables et généralement
sains (2,8).
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Le reste de I’examen somatique est généralement normal (2,7-9,103).

Photo 13. A) Homme de Papouasie-Nouvelle-Guinée avec une hydrocele bilatérale devenu une «
aine suspendue » (107). B) Eléphantiasis pénoscrotal volumineux (7). C) LO pénoscrotal
primitif :les vésicules lymphatiques suintantes (95).

Photo 14. A) Aspect préopératoire montrant I’invagination du pénis en « doigt de gant » et
I’extension de la bourse au genou (106). B) Eléphantiasis pénoscrotal avec un pénis en « battant
de cloche » (2). C) grosse bourse avec lichénification inguinale (105). D) Eléphantiasis
pénoscrotal avec verge enfouie « en doigt de gant » avec des éruptions papulonodulaires et des
ADP inguinales bilatérales (2).
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1.3. Complications
1.3.1. Les infections bactériennes

L’¢érysipéle complique 20 a 30% des LO (108).

L’existence de vésicules lymphatiques est souvent responsable d’écoulements trés
invalidants et constitue une porte d’entrée infecticuse, avec parfois des érysipéles génitaux

trés douloureux (109).
1.3.2. L’érysipéle ou dermohypodermite

En absence de traitement, des infections cutanées graves a type d’érysipéle cutané
peuvent s’installer (9). Il a un début souvent brutal par des signes généraux nets : fievre >
38,5°C, frissons, malaise général. Les signes locaux surviennent dans les heures suivantes

avec placard inflammatoire rouge, chaud, douloureux, d’extension centrifuge (110).

Le diagnostic est clinique et aucun examen complémentaire n'est nécessaire. Aucune
autre bactérie que le streptocoque n’a démontré sa responsabilité dans 1’érysipele. Le LO est

le principal facteur de risque d'érysipele (risque multiplié par 71) (111).

Les portes d'entrée, qui peuvent étre des plaies minimes, sont la deuxiéme cause
d'érysipele (risque multiplié par 24). Il existe des formes plus frustes, souvent non
diagnostiquées, donc non traitées, avec peu d’altération de 1’état général, une discréte
augmentation de la chaleur cutanée, une peau rosée, le danger dans ces cas est I’aggravation
progressive de 1’cedéme car ces infections obstruent les vaisseaux lymphatiques encore

perméables (110).
1.3.3. La lymphangite

I1 faut la distinguer de 1’érysipele : elle se caractérise par une trainée inflammatoire,
rouge, chaude et douloureuse, suivant les voies lymphatiques superficielles elles-mémes
satellites du systeme veineux superficiel avec un aspect de thrombose veineuse superficielle,

mais s’accompagnant de fievre et de frissons. Elle est le plus souvent streptococcique (110).
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Les modifications inflammatoires dues a la lymphangite streptococcique peuvent
induire une obstruction au niveau des jambes, entrainant un éléphantiasis particulier appelé

nostras verrucosas (90).
1.3.4. Fasciite nécrosante (110)

Elle est caractérisée par la nécrose de 1’aponévrose et une myosite réalisant une
gangrene infectieuse mettant en jeu le pronostic vital. Cliniquement il existe un cedéme induré

diffus, dépassant les limites du placard érythémateux.

La fievre est habituelle mais souvent peu importante au début et un syndrome septique
sévere apparait secondairement avec signes généraux importants : malaise, hypotension
artérielle, une nécrose cutanée et une douleur trés importante, mais aussi la persistance de la
fievre apres 72 heures de traitement, I'apparition de nouveaux signes locaux ou généraux

malgré le traitement imposent une hospitalisation.
1.3.5. Les complications mycosiques (110)

Les complications mycosiques sont fréquemment observées. Elles sont secondaires a
I’augmentation de la macération naturelle des plis cutanés, favorisés par les troubles
trophiques du LO (fibrose cutanée, hyperkératose), par la compression, la diminution de
I’immunité locale due a I’insuffisance lymphatique et une mauvaise hygiene. Tous ces
facteurs expliquent le caractere volontiers récidivant et chronique des mycoses qui doivent

étre traitées au long cours.
1.3.6. Les complications tumorales

L’apparition d’une tumeur maligne sur un lymphoedéme est rare mais d’une grande
gravité. La tumeur la plus fréquente est I’angiosarcome de Stewart-Tréves, souvent associée
au lymphangiosarcome : tumeur vasculaire rare et exceptionnellement trés agressif, qui
survient dans le LO congenital, classifié généralement en lymphoedéme héréditaire

(syndrome de Milroy et syndrome de Meige) et non heréditaire (2,4,56).

L'aspect clinique comprend au début des aspects pseudo-ecchymotiques, puis des

macules violacées, des lésions phlycténulaires sérohématiques, et des ulcerations. Des
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douleurs sont fréquemment associées. Il doit étre différencié des métastases avec nodules de
perméation cutanés. Le diagnostic est confirmé par I'histologie. Le pronostic reste tres
mauvais malgré les différents traitements proposes (amputation, radiothérapie externe,
polychimiothérapie systémique). D’autres tumeurs malignes peuvent se développer : maladie
de Kaposi, lymphomes malins, mélanomes, carcinomes épidermoides (baso ou
spinocellulaires) (110). La stase lymphatique et le déficit immunitaire local sont incriminés

dans la survenue de ces tumeurs malignes (112).

1.3.7. Les complications fonctionnelles
1.3.7.1. Les troubles sexuels et principalement les difficultés
d'intromission (2,7,9,56)

11 s’agit I’'impossibilité de rapports sexuels, de perte de la libido et de 1’érection (3). Ces
troubles sont expliqués par les formes monstrueuses des éléphantiasis du scrotum, historiques
pour la plupart des pays développés. Ils sont en plus aggravées par 1I’enfouissement de la
verge dans le scrotum. Les rapports sexuels deviennent impossibles suite a 1’atteinte de la
verge boudinée ou enfuie dans la masse scrotale (9,95).

1.3.7.2. Trouble de la marche (5,9,56)

Les troubles de la marche sont rencontrés dans les formes tres volumineuse de la
déformation qui occasionnent un poids assez important. Face a un délai avant la premiére
consultation généralement long (113), la bourse atteint souvent des volumes considérables
parfois allant jusqu’a 15 kilogrammes : un poids assez considérable de la grosse bourse qui
géner la marche (9).

1.3.7.3. Troubles mictionnels : La dysurie (2,7,9,83)

On site : I’incontinence urinaire et la dysurie (3). Il n'est pas surprenant que la dysurie
ne constitue pas un motif fréquent de consultation, elle passe trés souvent inapercue, méme si
les difficultés mictionnelles sont aggravées par l'enfouissement de la verge (3,9,95). La
présence de ces troubles oriente vers une sténose urétrale (2).

1.3.7.4. Sténoses urétrales
Elles sont fréquemment rencontrées lors des infections bactériennes (7,56,95). Leur

caractére scléro-inflammatoire particuliérement évolué¢ guide vers I’utilisation de lambeaux
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cutanés pédiculés (7). En effet, les résultats satisfaisants obtenus avec 1’utilisation du lambeau
cutané pénien pédiculé selon le procédé de QUARTEY confirment le fait que ce type de
lambeau trouve une indication idéale dans les sténoses étendues, complexes ou récurrentes, et
le plus souvent d’origine infecticuse (114). Ce lambeau donnerait au plan fonctionnel une

satisfaction tournant autour de 90 % (115).
1.3.7.5. Les complications artérioveineuses (110)

Les complications artérielles et veineuses ne sont pas rares : il peut s’agir d’une TVP,
d’une claudication veineuse liée a une sténose veineuse ou d’une claudication artérielle post-

radique pure ou associée a une artériopathie athéromateuse.
1.3.7.6. Les atteintes radiculaires (110)

Plus rares sont les atteintes radiculaires sous forme de cruralgies et/ou sciatalgies et qui
sont le plus souvent liées a une reprise du processus tumoral nécessitant des explorations

complémentaires spécifiques.
1.3.7.7. La qualité de vie, psychologie et LO (95,110)

La maladie va modifier la qualité de vie du patient et le traitement devra prendre en

compte I’individu dans sa globalité et non seulement le symptome.

Le traitement de la “périmétrie” ou de la “volumétrie” n’est donc pas suffisant et les
thérapeutes doivent connaitre et prendre en compte toutes les répercussions aussi bien
physiques, sociales et psychologiques d’un LO, afin de le faire adhérer a une stratégie
thérapeutique discutée avec lui pour qu’il se I’approprie et devienne actif dans sa prise en

charge.

Le LO entraine une modification de 1’image corporelle, parfois majeure, non corrélable
avec la gravité de ’augmentation de volume du membre, et chaque patient vit “sa” maladie en
fonction de ses antécédents personnels et familiaux, ses relations avec son entourage et son

“terrain” psychologique.
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Le bilan du handicap doit étre fait et confronté a la vie socioprofessionnelle, il peut étre
nécessaire de modifier le poste de travail, d’envisager des aménagements horaires, d’aider un

jeune dans son orientation professionnelle.

Les troubles psychologiques éventuels : anxiété, angoisse, dépression, troubles du
sommeil, perte d’estime de soi doivent étre repérés, car ils peuvent se décompenser et doivent

étre pris en charge, dans ces cas par des spécialistes.
2. Etude paraclinique

2.1. Biologie

Une bilan biologique standard préopeératoire, évidemment nécessaire pour la PEC
chirurgicale, a été réalisé chez nos trois patients et est revenu normal, sans aucune anomalie
particuliere. La présence d’un syndrome infectieux orientant vers une cause bactérienne,
impose la réalisation d’une sérologie chlamydienne ou streptococcique qui peut é&tre

responsable d’un LO pénoscrotal (9,103,105).

Un taux sérique d'ASO élevé suggere la colonisation de Streptococcus sur la lésion
d'eczéma comme la dermatite atopique (116). L’HE, définie par une augmentation du taux de
PNE au-dela de 500 cellules/mms3, est un approche du diagnostic de la FL (117,118).

L’éosinophilie sanguine est normalement de 1 a 3% des leucocytes soit 100 a 300
PNE/mm3, ce qui a été observé dans notre étude. Les causes d’une HE, trés variables et
retrouvées dans toutes les spécialités médicales, peuvent étre divisées en deux groupes
distincts (117): les HE « réactionnelles », ou une production d’IL-5 est liée a une réponse
immunitaire de type Th2 dirigée contre des allergenes courants (pneumallergenes, substances
chimiques et médicamenteuses) ou des antigénes parasitaires (des antigeénes filariens...) ; et
les HE « non allergiques », liées a des affections auto-immunes (lymphome, collagénose,

maladie de Crohn...) ou d’étiologie inconnue (HE idiopathique).

L’HE sanguine est présente dans la plupart des helminthoses, fréquentes en régions
tropicales. Son évolution suit la courbe de Lavier (Figure 8) qui, pour la FL, prend un aspect

particulier avec une succession de clochers illustrant des poussées aigués et des phénomenes
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allergiques. Les médicaments antifilariens provoquent en debut de traitement une
augmentation transitoire des PNE liée a la lyse des filaires. Les crises de lymphangite aigué
ne s’accompagnent pas d’augmentation des PNE circulants mais plus souvent d’une baisse de
ces cellules. Par contre, ’HE sanguine et méme tissulaire associées a un taux important d’IgE

dans le sérum sont des signes permanents dans les filarioses occultes.

Le mécanisme responsable de I’augmentation du taux des IgE totales due aux
helminthoses n’est pas encore clairement ¢lucidé. Aprés avoir atteint un pic maximum, le taux

de PNE diminue pour se stabiliser a un niveau moyen (119,120).

Une étude effectuée en 1976 sur I’€osinophilie et la FL en Polynésie frangaise a permis
de révéler quelques observations sur 1I’évolution du taux de PNE qui a un intérét évident dans

le diagnostic de cette parasitose chez les habitants de ces Tles (121):

- Un individu peut contracter une infection filarienne et présenter une éosinophilie

normale.
- Lors des crises de lymphangites aigués, on observe plutdt une €osinopénie qu’une HE.

- Le taux de PNE moyen est sensiblement le méme pour un malade atteint de filariose

clinigue ancienne et pour un sujet asymptomatique porteur de microfilaires.

- L’HE importante (supérieure a 1500/mm?®) n’est pas fréquente, elle est en général

modérée (supérieure a 500/mm3) ;

- Un pic de PNE n’est pas retrouvé apres la prise de diéthylcarbamazine si des doses

lentement croissantes sont administrées.

Dans les régions tropicales, I'HE modérée n’est pas de grande valeur dans le diagnostic
de la Bancroftose en raison de sa banalité secondaire aux nombreuses parasitoses présentes
dans ces pays (vers intestinaux en particulier). Néanmoins, c’est une piste intéressante a
creuser et a associer a des examens complémentaires visant a mettre en évidence 1’agent

pathogéne (117).
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La recherche des micros filaires dans le sang, de mise, reste négative en cas
d’¢léphantiasis primitif ou idiopathique (9,118,122,123), comme le prouve notre étude ou le
frottis sanguin était normal chez chacun des patients. Mais certains auteurs pensent que cela

ne permet pas d’éliminer le diagnostic de la FL, surtout au stade d’¢léphantiasis (124).
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Figure 8. Courbe de Lavier « classique » (John Libbey Eurotext.com).
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2.2. Radiologie
2.2.1. La lymphographie intraveineuse

C'est I'étude du drainage lymphatique spontané d'une substance particulaire inerte
injectée au niveau du derme ou de I'hypoderme. Test au bleu : C'est la plus simple et la plus
ancienne des lymphographies indirectes : injection de moins de 1 ml d'un colorant vital (bleu

patent violet ou bleu Evans) dans le derme de la région a étudier (104).

Résultats : L'examen normal montre tres rapidement un drainage vers un canalicule
lymphatique. L'absence de canalicule perméable, la diffusion sur place ou a distance est

pathologique. Il existe cependant des erreurs possibles d'interprétation (104).

Elle montre parfois des aspects pathognomoniques de filariose lymphatique avec des
blocages lymphatiques étagés, des lymphangiectasies, des hypertrophies ganglionnaires

granuleuses lacunaires avec parfois un aspect en "écheveau de laine" (3,104,125).

Elle évalue également les possibilités d'anastomoses chirurgicales lymphoveineuses.
Mais cette technique a ses limites car il n'y a pas toujours de concordance entre les images

lymphographiques et I'exploration chirurgicale (40,126).

Actuellement, par ses inconvénients (douloureuse, nécessité d’un personnel qualifié et
entrainé ou induisant un choc anaphylactique) et ses complications fréquentes (notamment
infectieuses, aggravant le lymphoedéme ou ascite chyleuse), cette technique a été abandonnée
et remplacée au profit d’autres méthodes d’exploration lymphatique notamment la

lymphoscintigraphie (104).
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Photo 15. A) Lymphographie normale. Deux ganglions inguinaux superficiels mis en évidence
(1), leurs efférents passent partiellement par les relais inguinaux profonds (2), la plupart des
troncs aboutissent a des relais rétrocruraux (3). Il existe ici trois voies principales iliagues
externes. Un seul relais ganglionnaire y est perceptible (4). Un petit ganglion iliaque primitif (5)
est présent. B) Lymphographie pathologique inguino -ilio-pelvienne : B1) Les voies
lymphatiques sont interrompues deés le début de leur trajet pelvien. Dilatation moniliforme des
troncs afférents. Aucune voix ne reste entierement perméable (vérification opératoire). 11 s’ agit
d’un arrét brutal de 1'opacification des voies lymphatiques. B2) Dés les relais inguinaux le
produit de contraste ne passe plus par la voie interne (rétro-crurale-iliaque externe, groupe
interne) (1). La totalité du produit de contraste est dérivée par la voie externe dilatée. Il s’agit
d’un détournement du produit de contraste par des voies demeurées perméables parfois

inhabituelles.

Photo 16. Remaniements et dilatation des lymphatiques dans un LOS du membre supérieur (10).
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2.2.2. Lymphoscintigraphie et la lympho-fluoroscopie (plus réecemment)
2.2.2.1. La lymphoscintigraphie

C’est une méthode d’exploration fonctionnelle du systéme lymphatique. Son principe
repose sur le transfert physiologique vers les vaisseaux et les ganglions lymphatiques d’un
sulfocolloide-Tc99m (particules 5 a 200 nm avec une résorption lymphatique exclusive)
injectées par voie sous-cutanée. La quantité de produit injectée est de 0,4 a 2 mCi dans 0,2 ml,
I’injection se fait de facon lente avec un respect rigoureux de 1’asepsie. A 1’aide d’une
gamma-caméra, trois séries d’images sont réalisées : —5 a 20 mn ; — 30 a 45 mn ; — toute les
4h. Cet examen permet de faire une étude morphologique (voies lymphatiques, ganglions
inguinaux, rétrocruraux, lombo-aortiques, axillaires) et fonctionnelle (demi-vie, clairance du
colloide) (104).

Dans les LO secondaires, I’intérét de la lymphoscintigraphie est faible. En effet, elle
montre la plupart du temps, la disparition des ganglions dans le territoire ayant recu le
traitement chirurgical et/ou la radiothérapie. Elle peut étre utile avant de poser une indication

chirurgicale, éventualité qui reste tres rare (127).
Elle est reproductible et réalisable a tout age de la vie (104).

Chez le sujet normal, la voie lymphatique a la face interne des membres inférieurs et les
ganglions ilio-inguinaux sont bien visualisés et d’activité a peu pres symétrique, les ganglions
sont mis en évidence dés la 40 ¢éme min ; il n’y a pas de fixation ganglionnaire poplitée ni
d’activité significative des tissus mous. Le retard de drainage, voire I’absence de vaisseaux
lymphatiques et/ou de ganglions ilio-inguinaux, la mise en évidence d’un reflux dermique ou
encore la présence de ganglions poplités traduisent la participation lymphatique. La
lymphoscintigraphie est trés utile pour le diagnostic des cas difficiles en particulier les LO
débutants ou proximaux, I’appréciation de la fonction lymphatique du membre controlatéral,

le diagnostic différentiel avec le lipcedéme et la recherche d’une association LO et lipcedéme
(128,129).
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Photo 17. A) Lymphoscintigraphie des membres inférieurs : aspect normal. Images du corps
entier a 4 heures : activité normale et symétrique du réseau lymphatique des membres inférieurs
(->) et des ganglions ilio-inguinaux bilatéraux (=>), activité normale des tissus mous. Origine
lymphatique de I’cedéme non confirmée. B) LO scrotale débutant (130).
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2.2.2.2. La lympho-fluoroscopie (103)

C’est une nouvelle technique d’imagerie dynamique non ionisante basée sur I’injection

sous-cutanée d’une solution de vert d’indocyanine qui s’associe a 1’albumine.

Lors de I’examen, l'opérateur filme a 1’aide d’une caméra émettrice de rayons

infrarouges la fluorescence émise par le colorant lié a 1’albumine.

Le signal, filtré et amplifié, délivre des images dynamique en temps réel des vaisseaux
lymphatiques superficiels et fournit une cartographie d’une grande netteté des vaisseaux
lymphatiques situés jusqu’a 1,5 cm de profondeur. Ces vaisseaux peuvent ensuite étre

directement dessinés sur la peau ou photographiés.

Ainsi, la lympho-fluoroscopie au vert d’indocyanine se révele un moyen de grande
valeur diagnostique et thérapeutique en lymphologie en illustrant la qualité contractile des
collecteurs lymphatiques, en localisant les zones de dermal back flow et en décelant des voies

de drainage compensatoires.

Bénéficiant d’une qualité supérieure a la lymphoscintigraphie dans la détection précoce
des reflux superficiels de la lymphe, la lympho-fluoroscopie révéle aussi avec une spécificité
équivalente, une stase lymphatique au stade infraclinique ce qui, compte tenu de I’incurabilité

du LO chronique, constitue une prévention primaire trés appreciable.
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Photo 18. Camera PDE (Photo Dynamic Eye) (131).

Photo 19. A) Cartographie des voies lymphatiques superficielles ; B) Réorientations
compensatoires (fleches) du flux lymphatique (Rerouting) (131).
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2.2.3. Echographie des tissus mous et cutanée haute résolution

L’échographie haute résolution, dans des gammes de fréquence allant de 20 a 50 MHz,

reste 1’examen le moins couteux.

Elle permet de visualiser la partie superficielle de la peau (épiderme et derme) et
permet, en méme temps qu’est réactualisé le bilan vasculaire abdominal et des membres
inférieurs, de visualiser trés rapidement 1’cedéme sous-cutané sous forme de travées trés
anéchogéne qui n’existe pas dans la lipodystrophie et qui sont moins abondantes dans

I’insuffisance veineuse superficielle.

L’cedéme di a une TVP n’est pas dans la graisse sous cutanée mais autour des veines

thrombosées et donc intramusculaire.

L’aspect anéchogene des images en rayon de miel confirme la nature hydrique de cette

infiltration (7,132).

L'échographie doppler permet d'éliminer un obstacle sur l'axe vasculaire des deux
membres inférieurs. En cas de filariose, elle montre les vers adultes en mouvement au sein

des vaisseaux lymphatiques (125).
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(133).

Photo 21. Echographie cedéme sous-cutané sous forme de travées trés anéchogénes : images en
rayon de miel. Diagnostic différentiel avec : TVP, IVS et lipcedéme.
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2.2.4. L’examen tomodensitométrique (scanner)

Le scanner est une technique peu irradiante et d’accés facile qui réalise une imagerie en
coupe. Il permet 1’analyse qualitative et quantitative des différents compartiments cutanés,
graisseux sous cutanés, musculaire et osseux, et recherche une origine obstructive par
compression des axes vasculaires abdominaux (125). L’injection iodée n’est pas nécessaire
(103).

Dans I’aspect tomodensitométrique du LO (Photo 22) :

- Lapeau, qui est normalement a la limite de la visibilité, apparait épaissie dans le LO.

- La graisse sous cutanée est noire et homogene chez le sujet sain, elle devient
hétérogene dans le LO.

- On décrit différents types d’hétérogénéités hyperdenses (travées blanches au sein de la
graisse noire) de topographie variable :

» Sous cutanées paralléles au derme

» Sous cutanées perpendiculaires au derme prenant alors un agencement en rayon de
miel

» Collectées périmusculaires.

Plusieurs hypothéses ont été¢ émises quant a 1’origine de ces images en rayon de miel.
Ces travées ne correspondent pas a des lymphatiques dilatés puisqu’on retrouve ces images
dans les LO avec hypoplasie lymphatique (129) ; d’autres auteurs ont pensé qu’il pouvait
s’agir de travées fibreuses : en effet I’cedéme lymphatique riche en protéine crée une
inflammation chronique a 1’origine d’une fibrose (7).

Des scanners réalisés avant et apres un traitement intensif sur 5 jours associant DLM et
contentions multicouches provisoires montre dans la plupart des cas une régression de ces
images pouvant aller jusqu’a leur disparition. Il s’agit donc bien d’un contingent liquidien
potentiellement mobilisable. L’apparition de ces images ne semble en rapport ni avec
I’ancienneté ni avec les épisodes infectieux du LO. Les compartiments musculaires et osseux
ne présentent pas de différence significative avec ceux des membres sains. Les images en
rayon de miel ne sont jamais retrouvées dans la lipodystrophie et dans I’V et semblent étre

specifiques du LO.
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La lipodystrophie due a un excés de graisse normale ne s’accompagne ni
d’épaississement cutané ni d’infiltration du compartiment sous cutané puisqu’il n’y a pas
d’cedéme. Dans I’IVC, il existe un épaississement cutané et une augmentation du volume de
la graisse qui est infiltré sans image en rayon de miel. L’cedéme da a une TVP, siége autour
des axes thromboses en intra musculaire, contrairement au LO préférentiellement situé dans la

graisse sous cutanée ou les canaux lymphatiques sont moins structures (7).
2.2.5. Imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM est un examen non invasif permettant une caractérisation tissulaire grace aux
choix des diverses séquences ; en particulier les séquences tres pondérées en T2 avec
saturation de graisse ou 1’on peut annuler les signale graisseux et faire apparaitre seuls en
hypersignal (blanc) les structures hydriques. Ainsi I’cedéme sous cutané et les images en

rayon de miel apparaissent blanches au sein d’une graisse en hyposignal (noire) (Photo 23).

La reconstruction des images dans les trois plans d’espace permet la visualisation des
structures lymphatique en trois dimensions en particulier des troncs collecteurs d’autant plus

facilement qu’ils sont dilatés.
2.2.6. L’urétrocystographie rétrograde et mictionnelle (UCRM)

Elle est demandée lorsqu’on suspecte une sténose scléro-inflammatoire de 1urétre (3)
qui, diagnostiquée, doit étre imperativement traitée au méme moment que la cure de
1’éléphantiasis (125).

2.2.7. La coloscopie

Dans le cadre d’un bilan tumoral, orienté par la présence d’une sténose urétrale (8).
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Photo 22. Scanner d’un membre inférieur caractérisant un LO : Peau épaissie ; Graisse sous-
cutanée : agencement en rayon de miel ; diagnostic différentiel avec lipeedéme (110).

Séquences sagittales pondérées en T2 et T1
L 4\ W ’

Aspect normal

Photo 23.A) IRM testiculaire normale(134). B) SE T1 coronal sans injection de Gadolinium
(TR/TE : 600/12, BP : 16 KHZ, FOV : 200 * 150, matrice : 256 * 192, Ep. : 5 mm).
Epaississement scrotal. Couche superficielle en hypersignal, couche moyenne en hyposignal,
couche profonde en hyposignal plus marqué (40). C) SE T1 coronal avec injection de
Gadolinium. Rehaussement superficiel plus marqué qu'au niveau des autres couches,vaisseaux
perforants au niveau des 2 couches profondes (40). D) FSE T2 coronal. (TR/TE : 4000/117, BP :
32 KHZ, ETL :13, FOV : 200 * 150, matrice : 256 * 192, Ep. : 5 mm). Epaississement scrotal.
Couche superficielle en hypersignal, couche moyenne en hyposignal en continuité avec le raphé
médian, couche profonde en hypersignal (40).
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2.3. Parasitologie

La mise en évidence du parasite représente un argument de certitude contrairement a

I’HE qui n’est qu’un argument d’orientation dans le diagnostic de la FL (117,118).
2.3.1. Diagnostic direct

La recherche des vers adultes ne constitue pas une étape diagnostique classique et
systématique. lls sont exceptionnellement retrouves lors de prélevement et de biopsie
ganglionnaire ou de ponction lymphatique. En effet, ce type d’intervention chirurgicale est a

déconseiller car il entraine souvent des poussées inflammatoires réactionnelles (117).

La recherche quantitative et qualitative des microfilaires est le principal indice
recherché dans le sang circulant a 1’état frais ou apres coloration. La microfilarémie n’est pas
souvent détectable dans les cas de filariose clinique patente avec état lymphoedémateux ou
éléphantiasique. La situation opposée existe également avec une microfilarémie positive chez

un sujet asymptomatique.

En pratique, on recherche les larves grace a un examen réalisé a frais, cela permet un
comptage facile grace aux mouvements des parasites. On fait un étalement de 20 microlitres
de sang en goutte épaisse qui sera coloré (May Grunwald Giemsa, Giemsa ou coloration
rapide a 1’éosine et bleu de méthyléne). En cas de pauci parasitisme, des techniques de
concentration seront réalisées (leucoconcentration) et le prélevement respectera la périodicité
du ver (prélevement de nuit pour W. bancrofti et B. malayi, prélevement de jour pour L. Loa ;
le prélevement de W. bancrofti var. Pacifica échappe a cette contrainte car ¢’est une espéce

apériodique).

II est possible de s’affranchir de cette périodicité par ’administration de 100 mg de
diéthylcarbamazine, cela provoque la sortie des microfilaires de la lymphe vers le sang
périphérique et le prélévement peut ainsi se réaliser en journée. Il doit avoir lieu trente
minutes a deux heures aprés la prise du médicament. Cependant d’aprés la littérature
scientifique, elle ne permettrait pas d’avoir un résultat tout a fait équivalent a celui d’un
prélevement réalisé en respectant la périodicité nocturne ou diurne (les densités de larves

observées seraient moins importantes). De plus, cette prise médicamenteuse est contre-
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indiquée dans les régions endémiques pour la loase (risque d’effets secondaires de type

allergique graves dus a la lyse brutale des vers) (117,118,123,135).

Les techniques de concentration sont plus sensibles et peuvent étre utiles apres un
premier resultat négatif, il en existe plusieurs : centrifugation en tube capillaire de 100
microlitres de sang, leucoconcentration, technique de Knott, filtration sur membrane
Millipore ou Nucléopore. Ces méthodes sont utiles pour le dépistage des sujets faiblement
microfilarémiques. Une fois les microfilaires repérées et comptées, il faudra différencier les
especes grace a des critéres morphologiques. Des microfilaires peuvent étre retrouvées dans le
liquide chyleux lors d’un épanchement de la vaginale, lors d’une chylurie ou de lésions de

varices lymphatiques (119,120,136).

Récemment, des techniques en biologie moléculaire comme la PCR (méthode de
concentration et d’amplification génique par réaction de polymérisation en chaine), ont été
développées et donnent des résultats intéressants pour la recherche de B. malayi et W.
bancrofti. Une étude sur la PCR et la recherche de W. bancrofti dans le sang humain a montré
que cette méthode était sensible et qu’elle représentait un potentiel certain pour le dépistage

de I’infection active a W. bancrofti sur de grandes populations humaines (137).

Une autre étude réalisée en Polynésie francaise sur le méme theme montre que la PCR
semble idéale pour non seulement la détection mais aussi la surveillance de la microfilarémie
dans les échantillons de sang humains. En effet la PCR donne des résultats positifs
uniquement lorsque les microfilaires sont présentes dans le sang et méme s’ils sont en faible
quantité. C’est une technique tres sensible. Par contre, le dosage de 1’antigene filarien a donné
des résultats positifs chez beaucoup de sujets amicrofilarémiques ainsi que des sujets
microfilarémiques. Cela signifie que le test de I’antigéne peut étre un indicateur plus
intéressant pour déterminer si I’infection est présente, alors que le test de PCR peut étre utilisé
pour déterminer la microfilarémie plus efficacement et avec une plus grande sensibilité que

I’examen par frottis sanguin.

Ces deux méthodes s’averent donc complémentaires pour le diagnostic et la surveillance

de cette parasitose (138).
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Une derniere étude récente a démontré que les PCR en question étaient tres sensibles et
spécifiques dans le cadre d’une utilisation précise : elles ont été¢ spécialement développées
pour tester des populations résidant en zone d’endémie. Il semble par contre qu’un autre type
de PCR, la PCR en temps réel, soit adaptée au dépistage de la microfilarémie des populations
mobiles (139).

2.3.2. Diagnostic indirect ou sérologique
2.3.2.1. Larecherche des anticorps antifilariens.

Le diagnostic sérologique compléte 1’évaluation diagnostique quand les microfilaires

n’ont pas pu étre détectées (117).

Les patients porteurs de microfilaires présentent un faible taux d’Ac antifilariens. Chez
les individus filariens, les Ac sont d’autant plus importants que les larves sont peu
nombreuses. Grace a différentes techniques d’immunodiagnostic, il est plus simple de
détecter et de doser les Ac antifilariens. Cependant, ces méthodes quantitatives dépendent des
réactions croisées entre les espéces filariennes car les nématodes présentent des communautés
antigéniques qui rendent la distinction entre les especes de vers difficile. La fréquence et le
degré de ces réactions croisées dépendent de la nature du ver incriminé, de 1’intensité de
I’immunisation, de la nature du réactif antigénique et de la technique utilisée. On utilise
préférentiellement des Ag d’excrétion-sécrétion comme réactif antigénique. lls permettent
d’identifier des sous-classes d’Ac qui vont donner des indications sur la nature de 1’infection.
En effet, la présence d’IgG4 témoigne d’une infection chronique active alors que les anticorps
IgG1, 1gG2 et IgG3 traduisent un stade ¢éléphantiasique ou lymphoedémateux de la maladie
(118,119,140).

Parmi les techniques de diagnostic sérologique, la plus utilisée est I'IFI pour le
diagnostic courant. Des coupes a la congélation de filaires animales (Dipetalonema vitae,
Dirofilaria immitis et Setaria sp.) vont étre utilisées, sur ces Ag filariens on effectue un dépot
de sérum du patient, puis c’est la phase d’incubation. Elle est suivie d’un premier lavage, puis
de I’ajout d’un Ac anti-immunoglobuline humaine marqué par un fluorochrome. On fait un

second lavage puis la lecture est réalisée avec 1’aide d’un microscope a fluorescence. On peut
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également utiliser a la place des filaires animales des Ag des microfilaires homologues ou
hétérologues. L’IFI est faiblement positive chez les porteurs de microfilaires, le résultat est
plus marqué dans le cas de filarioses occultes et chez des patients amicrofilarémiques
(117,141).

Le test ELISA est un dosage immuno-enzymatique sur support solide. Les différentes
étapes de ce test ressemblent a celles de I’IFL. Il y a d’abord fixation de I’Ag sur une plaque,
on utilise des Ag solubles homologues (extraits de microfilaires) ou hétérologues purifiés. Le
sérum du patient est depose puis on le laisse incuber. Un premier lavage a lieu puis un Ac
anti-immunoglobuline humaine marqué par un enzyme est ajouté. Apres un second lavage, un
substrat incolore est ajouté. Ce substrat va se colorer grace a la réaction catalysée par
I’enzyme. L’intensité de la réaction colorée sera mesurée par spectrophotométrie. C’est une
technique automatisable qui est donc pratique a utiliser lors d’enquétes épidémiologiques. De
plus, une petite quantité de sérum suffit et avec une seule plaque de micro titration, il est
possible d’étudier une quarantaine de sérums a la fois. La spécificité de ce test est fonction de

la nature de I’Ag utilisé (120,142).

L’immunoélectrophorése des protéines est une méthode couplant une é€lectrophorése
avec une solution contenant des Ac spécifiques, il va y avoir séparation des composants du
sérum avec formation d’un précipité qui sera spécifique de chaque Ig. Cette technique
nécessite des Ag homologues ou hétérologues. Elle est surtout pertinente pour le dépistage
des filarioses occultes (grosse production d’anticorps) ou I’on voit apparaitre de nombreux
arcs de précipitation qui correspondent chacun a une Ig particuliére. D’autres réactions de
type immunoélectrophorése ou électrosynérese qui sont également des réactions spécifiques
Ag-Ac sont utilisées dans I’orientation diagnostique ou encore pour suivre 1’évolution de la

filariose chez un faible porteur de microfilaires sous traitement (119,120,136).
2.3.2.2. Recherche des antigénes filariens circulants

De nombreuses études publiées depuis les années 1990 illustrent le fait que la recherche
s’est focalisée sur le développement de méthodes de diagnostic rapide dans le but de mesurer
la prévalence de la maladie dans les zones endémiques comme non endémiques. Le gros

avantage des tests qui détectent les antigenes filariens est qu’ils peuvent étre réalisés avec du
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sang recueilli au cours de la journée ou de la nuit, ils s’affranchissent de la périodicité du
parasite contrairement aux tests détectant la microfilarémie. La présence des Ag circulants
témoigne d’une infection active, ou de la lyse des filaires apres un traitement médicamenteux.
La recherche et le dosage des Ag circulants se fait grace a I’immunochromatographie, c’est un
outil primordial d’évaluation et de controle dans les programmes internationaux de lutte
contre les filarioses lymphatiques. Des kits sont mis a disposition par ’OMS, ils sont bien
adaptés a I’évaluation de terrain et permettent d’obtenir un diagnostic rapide et spécifique, de
jour comme de nuit, méme chez les porteurs d’une faible charge parasitaire. Il existe
cependant deux méthodes pour détecter 1’antigenémie filarienne : I’'immunochromatographie
latérale représentée par ces Kits et la méthode ELISA décrite plus haut (136,143,144).

La méthode ELISA est un dosage immuno-enzymatique utilisant 1’Ac monoclonal
Og4C3, elle a pour objectif de repérer et quantifier les Ag filariens Og4C3 spécifiques de
I’espéce W. bancrofti dans le sang périphérique. Les différentes études sur ce type de
diagnostic s’accordent a dire que cette méthode n’est pas facile a réaliser sur le terrain : elle
prend du temps, elle nécessite une main d’ceuvre qualifiée, et un équipement spécial
(143,145,146).

L’ICT-FIL est une méthode de diagnostic s’appuyant sur I’immunochromatographie
latérale. La réaction se fait sur une bandelette de nitrocellulose étalée sur une carte et
imprégnée de deux conjugués, ce sont des Ac monoclonaux a savoir I’Ac Og4C3 et I’Ac
ADI12.1 (vers adultes) spécifiques de I’espece W. bancrofti. Ils sont marqués, plus
précisément ils sont portés et fixés le long d’une ligne par des micelles d’or colloidal. Deux
gouttes de sang sont déposées a 1’extrémité de la bandelette et migrent latéralement a travers
les capillaires de celle-ci vers les Ac monoclonaux ou conjugués. Cette migration se fait grace
a I’ajout d’un tampon, si des Ag filariens sont présents dans le sang, ils migrent vers les Ac
portés par la nitrocellulose et leur rencontre se manifeste par la formation d’une ligne colorée.
Les Ac en excés sont captés par une autre ligne portant un sérum murin d’auto-Ac, cela
engendre la formation d’une deuxiéme ligne colorée ; c’est la ligne de contrble qui sert de
témoin de validité de la réaction. La positivité du test s’exprime donc par I’apparition de deux
lignes colorées ; une seule ligne colorée, la ligne de contrble représente un test négatif
(147,148) (Photo 24).

66



Au départ, ce test a permis de cartographier la prévalence de la pathologie, de mettre en
place différents réglages avant 1’ouverture du programme international de lutte contre la
filariose lymphatique. C’est maintenant un outil précieux pour suivre et surveiller I’évolution
de ces programmes. Il peut aussi fournir des informations précieuses sur 1’exposition des
enfants et des voyageurs au parasite et sur 1’efficacité des traitements de masse en zone

endémique.
C’est une méthode :

- Précise, elle nécessite seulement quelques gouttes de sang obtenues par piqire d’un

doigt et cela a tout moment de la journée.

- Flexible, puisque la détection des Ag filariens peut se faire dans le sang total, dans le

sérum ou le plasma.
- Rapide, le résultat apparait en 10 minutes.

- Simple et pratique, elle est totalement adaptée aux conditions d’évaluation sur le

terrain (aucun équipement spécifique n’est requis ni de main d’ceuvre qualifiée).

L’ICT serait seulement un peu moins sensible que ’ELISA mais ce test est trés
spécifique. Cet inconveénient sur la sensibilité est majoré lors de situations épidémiologiques
particulieéres : lorsque 1’on est en présence de nombreux sujets amicrofilarémiques mais
porteurs de macrofilaires, c’est le cas dans certaines iles de Polynésie ou le programme de

lutte contre la filariose est mis en place depuis des années.

Néanmoins, le coté extrémement pratique de ces cartes de dépistage devrait faciliter la

mise en ceuvre de nouvelles stratégies proposées par I’OMS afin d’éradiquer cette parasitose
(145,148,149).

2.4. Histologie

Quel que soit le type de LO, des modifications de l'aspect et de la texture cutanée
apparaissent au fil du temps. Plus la stase est sévére et ancienne, plus les changements cutanés
sont marqués. L'insuffisance lymphatique entraine I'accumulation de liquides et de

macromolécules tels que proteines et glycosaminoglycanes dans la peau et les tissus sous-
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cutanés. L'accumulation des protéines attire des macrophages, entraine la prolifération des
fibroblastes, des kératinocytes et des adipocytes. Cet infiltrat cellulaire riche est responsable
d'un état inflammatoire chronique, d'une augmentation de la production de fibres de collagéne
anormale, d'une dégénérescence des fibres élastiques, d'un épaississement de I'épiderme et

d'une surcharge en tissu adipeux (42).

L’examen anatomopathologique de la piéce opératoire met généralement en évidence un
important cedéme du derme profond et de ’hypoderme, associé a un infiltrat inflammatoire du

derme, des lymphangiectasies, une fibrose musculaire (40).

Dans le cadre de la FL, I’examen histologique des ganglions met en évidence du vers

adulte et de microfilaires (118).
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Photo 24. Méthode de diagnostic rapide : ICT (Laboratoire Alere® et Institute of tropical
medicine Antwerp) (147,148).

Photo 25. Aspect histologique d’un éléphantiasis (150).
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3. Diagnostic différentiel

Certains cedémes peuvent étre confondus avec celui qui nous occupe. Les cedémes
brightiques, cardiaques, variqueux, cachectiques sont habituellement bilatéraux et assez mous,
I’cedéme ¢€léphantiasique au contraire est toujours unilatéral, au moins au début, il est trés dur
et ne se laisse pas déprimer par le doigt, il est souvent douloureux sans toutefois retentir sur
les ganglions lymphatiques dont il dépend ; enfin les cedémes dont nous parlons sont

ordinairement accompagnés des symptomes de 1’affection qui les produit (151).

L’cedéme unilatéral de la phlegmalia alba dolens et des autres phlébites est
particulierement douloureux, il est mou, on peut sentir le cordon induré de la veine malade et

il survient dans des conditions bien différentes de celles qui aménent 1’éléphantiasis (151).

L’¢léphantiasis du scrotum a pu étre confondu avec des tumeurs du testicule, dans ce
cas, les crises lymphangitiques, 1’aspect spécial de la peau, les autres symptomes et la marche

des deux affections trancheront aisément sur la question (151).

Tableau 6: diagnostics différentiels de 1’éléphantiasis scrotal (103).

Pathologies inflammatoires Grosses bourses Causes d’ordre systémique

- Gangreéne des organes génitaux - Hydrocele Syndrome cedémato-ascitique
externes - Hernie inguinoscrotale | généralisé

- Infiltration urineuse des bourses - Pachyvaginalites

- Orchiépididymite - Hématocele

- (Edéme aigu idiopathique du - Pyocéle
scrotum

- (Edéme scrotal du purpura
rhumatoide
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IV. TRAITEMENT

1. Buts

Le traitement de 1’éléphantiasis scrotal est essentiellement chirurgical et sa mise en
ceuvre a été simplifiée depuis les travaux d’Ouzilleau (2). En absence de traitement, des
infections cutanées graves a type d’érysipele cutané peuvent s’installer. L’abstention
chirurgicale ne peut étre défendue que s’il y a des contre-indications formelles a un geste
opératoire (97).

Le but du traitement est de rétablir non seulement la fonction génitale et lymphatique,

mais aussi de prendre en charge les préjudices esthétiques de 1’éléphantiasis (1,2,132).

L’évolution est le plus souvent satisfaisante mais il y a toujours un risque de récidive da
a une obstruction lymphatique persistante ou bien récidivante. La prévention consiste a
protéger la porte d’entrée des infections par le lavage quotidien, des manceuvres simples pour

favoriser le drainage lymphatique (1).
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2. Moyens

2.1. Traitement local du LO

La PEC du LO consiste en un dépistage précoce, des soins cutanés, la prévention des
Iésions servant de porte d’entrée aux infections (lavage quotidien du membre atteint), des
manceuvres simples pour favoriser le drainage lymphatique (élévation du membre et exercice
physique), le portage de chaussures adaptées. Cette PEC permet de réduire les épisodes de
DLAA et d'améliorer la vie du patient. Des projets pilotes a Madagascar, au Sri Lanka et a
Zanzibar ont prouvé I’importance des soins locaux. Ainsi, & Madagascar, le pourcentage des
sujets ayant des manifestations aigués a diminué de 44,6 % avant traitement a 6,5 % apres 4
mois de traitement local (117,118).

2.2. Traitement médical

2.2.1. PEC de la FL (88,98,99)

Actuellement, il n’existe que quatre molécules utilisées dans le traitement ou la
prévention de la FL : la diéthylcarbamazine (DEC), I’ivermectine (IVR), I’albendazole (ALB)
et la doxycycline (154).

- Diéthylcarbamazine (DEC) : NOTEZINE® : comprimés a 100 mg, posologie : 6
mg/kg/j en prise unique, 4 cures trimestrielles, effets secondaires : prurit, manifestations

allergiques.

- lvermectine (IVR) : SROMECTOL®, microfilaricide : posologie : 200 a 400 pug/kg en 1

prise, tous les 6 mois.

- Albendazole : ZENTEL®, microfilaricide, 400 mg x 2 fois par jour pendant 21 jours.
Ils peuvent étre associés : albendazole + ivermectine, albendazole + DEC pour réduire

la microfilarémie.

Il faut traiter, méme en 1’absence de microfilaires. Suivant la zone géographique, il faut

éliminer une loase ou une onchocercose associée avant de débuter le traitement. Un seul
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médicament est macrofilaricide. La prescription de doxycycline est basée sur I’existence chez
W. bancrofti, d’une bactérie endosymbiotique Wolbachia qui est utile au développement du
ver, a sa vitalité, a sa fertilité et a son embryogenése. La doxycycline est prescrite a la dose de
200 mg/j pendant 8 semaines. Il s’agit d’un traitement macrofilaricide individuel et non pas
d’une éradication de masse. Ce traitement entraine une éradication de la microfilarémie, une
division par deux de 1’antigénémie et une disparition des vers adultes a 1’échographie. En cas

de co-endémicité avec la loase, le traitement comporte albendazole seul + doxycycline.

Tableau 7: Indication thérapeutique de FL (117).

-Type de traitement Infection Posologie
Traitement individuel FL sans co-infection DEC 6 mg/kg pendant 12
classique jours, avec une dose initiale

diminuée si forte
microfilarémie pour un
total de dose cumulée de

72 mg/kg
FL avec LO Chimiothérapie + soins
journaliers du LO*
Traitement de masse FL hors Afrique DEC 6 mg/kg + ALB 400 mg,
classique 1 fois par an
FL avec LO Chimiothérapie + soins
quotidiens du LO*
Chimiothérapie anti- FL sans co-infection avec Doxycycline 200 mg/j
Wolbachia I’onchocercose pendant 6 semaines, + 1

dose de DEC 6 mg/kg a la
fin du traitement par
doxycycline et une autre
dose de DEC 3 a 6 mois plus
tard

FL avec LO Chimiothérapie + soins
quotidiens du LO

Les causes primaires de la progression des LO et de I’éléphantiasis sont les
surinfections bactériennes et fongiques. Cette progression peut étre ralentie, stoppée, voire
méme inversée dans certains cas (la taille de I’¢léphantiasis peut diminuer de fagcon

spectaculaire) grace a des soins d’hygiéne simples. Il faut :

- Nettoyer la zone atteinte par le LO a I’eau claire, fraiche, et au savon antiseptique,

sécher délicatement en tamponnant a I’aide d’un linge propre. Il est possible d’utiliser
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des antiseptiques et antifongiques locaux.
- Les ongles doivent étre courts et propres.

- Mobiliser au maximum la partie atteinte et surélever la jambe atteinte la nuit et autant

que possible (118).

Elle constitue a I’heure actuelle seulement un traitement individuel contre la FL et/ou
I’onchocercose étant donné le schéma thérapeutique difficile & mettre en ceuvre pour un
traitement de masse mais aussi les nombreux effets indésirables et contre-indications de cet
antibiotique. Pour le traitement de 1’onchocercose, seule la doxycycline sera administrée

comme cela est déecrit dans le tableau (117).

Les soins d’hygiéne quotidiens ainsi que le traitement précoce de tout début d’infection
ou blessure chez un patient atteint de lymphangite récidivante, LO ou éléphantiasis
constituent des mesures essentielles de cette PEC. Le port de chaussures adaptées et des

bandages compressifs peuvent étre associés a ces mesures.

Ces soins cliniques limitent la fréquence de crises aigués et par la suite 1’évolution vers
la maladie chronique. Méme les cas extrémes d’¢léphantiasis peuvent étre améliorés au fil du

temps grace a 1’application de ces recommandations (117).
(118,155)

La crise aigué se manifeste par une douleur intense, de la fiévre, des frissons et des
nauseées. Il peut y avoir une inflammation ou une rougeur au niveau des OGE mais ce n’est
pas systématique. Il faut rafraichir la zone touchée avec de 1’eau froide, appliquer des
compresses froides jusqu’a disparition de la douleur. Il est conseillé de bien s’hydrater et
d’éviter de bouger. Un traitement symptomatique de type antipyrétique, anti-inflammatoire et
antalgique peut étre administré. Une antibiothérapie a spectre large est parfois nécessaire

(pénicilline V, amoxicilline ou si allergie, érythromycine) (156,157).

74



Une attention particuliére doit étre portée a 1’état cutané des jambes et des pieds des
filariens pour éviter les DLAA. Lors d’épisodes de chylurie, le repos est nécessaire et un
régime alimentaire spécifique est instauré: I’apport en lipides doit se faire par des

triglycérides a chaines moyennes (158).

La chirurgie en cas d’hydrocele ou d’éléphantiasis existe et se fait en milieu hospitalier.
Cela reste en général un traitement secondaire apres la chimiothérapie et qui intervient a des
stades chroniques avancés. Néanmoins, dans des foyers tres endémiques, la chirurgie de

I’hydrocéle ou de 1’éléphantiasis des parties génitales est fréquemment pratiquée (6).

Le traitement chirurgical des atteintes chroniques au niveau des membres, d’une
chylurie ou de varices lymphatiques est d’une part plus difficile a opérer et d’autre part moins
indiqué dans la mesure ou cela peut entrainer des complications et des récidives. Seuls les
sujets jeunes qui sont touchés par des atteintes chroniques et invalidantes pourront bénéficier
de cette chirurgie (158).

2.2.2. Devant un eczéma prolongé avec lymphangites streptococciques (105)

Par voie orale 20 mg / jour de bésilastine et 100 mg / jour de doxycycline et une
pommade topique de valérate de bétaméthasone et sulfate de gentamicine pendant 10

semaines. L'enflure génitale et I'eczéma inguinal s’améliorent avec disparition de I'érythéme.

Ce traitement le traitement améliore certainement l'eczéma inguinal, réduit I'eedéme
pénoscrotal et conduit & une amélioration symptomatique. La réduction de l'inflammation
chronique de la peau par une pommade aux corticostéroides et I'éradication antibiotique du
streptocoque par la doxycycline auraient pu conduire a I'amélioration. Alternativement, la
doxycycline a amélioré le lymphoedéme en réduisant, le facteur de croissance endothélial
vasculaire plasmatique-C et le récepteur 3 du facteur de croissance endothélial vasculaire
soluble (159). En résumé, éléphantiasis génital causé par un eczéma inguinal chronique avec
une infection streptococcique peut se traiter avec succeés par voie orale doxycycline et

corticostéroide topique.
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2.2.3. Traitement chirurgical

C’est le traitement au stade chronique : traitement de 1’hydrocéle, de I’éléphantiasis des

et des complications urinaires : chylurie (118,155).
2.2.4. Techniques

Plusieurs techniques sont décrites en ce qui concerne le traitement de I'éléphantiasis

scrotal. Celles-ci sont regroupées en deux types de procedeés :

. qui visent a améliorer le drainage
lymphatique grace a des tubes en polyéthyléne ou métalliques, des greffes d'épiploon ou une
anastomose lymphaticoveineuse. Cette technique consiste a anastomoser la crosse de la
saphéne interne au groupe lymphonodal inguinal superficiel. La permeéabilité de cette
anastomose est malheureusement temporaire (2,132). Ces techniques sont actuellement
abandonnées, mais s’avérent utiles a la prise en charge en cas de contre-indication absolue au
geste chirurgical (97).

. qui consistent a la résection large et totale du tissu
éléphantiasique infiltrés afin de prévenir toute récidive. Cette excision permet I'ablation des

vaisseaux lymphatiques et réalise donc, une lymphangiectomie superficielle totale (132).

De nombreuses techniques de chirurgie d’exérése et plastique sont été utilisées. Elles
différent les unes des autres par le type d’incision et les procédés plastiques de recouvrement
des organes génitaux externes (7). Parmi les techniques de chirurgie plastique décrites pour la

reconstruction scrotale suite a 1’excision radicale, on retrouve (132) :

- L'utilisation de lambeaux cutanés pédiculés prélevés au niveau de la région inguinale ou
supra-pubienne.

- L'utilisation de greffe de peau libre mince. Cette méthode peut toutefois modifier la
régulation thermique locale testiculaire et induire des troubles de la spermatogenese.

- L'utilisation de la partie cranio-dorsale du scrotum, souvent préservée, qui permet la
reconstruction d'un néo-scrotum. Cette méthode, utilisée par de nombreux auteurs, semble
donner un bon résultat fonctionnel et esthétique.

- En ce qui concerne le pénis, l'utilisation de greffe de peau libre mince (0,7 a 0,8 mm)
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donne les meilleurs résultats. Cette greffe doit étre appliquée de fagon spiralée pour éviter
une rétraction longitudinale ou circulaire sur le pénis. Les résultats de cette chirurgie sont
excellents avec peu de récidives. On incrimine dans la genese de celles-ci la persistance

d'un blocage lymphatique.

II convient de commencer a administrer les antibiotiques le soir avant I’intervention et
de poursuivre le traitement pendant 5 jours pour éviter tout risque d’infection. Le patient
retourne en effet a son domicile et peut y étre exposé a un risque infectieux. Les antibiotiques
recommandés sont I’amoxicilline et le métronidazole, compte tenu de leur coit et du type de
bactéries probablement rencontrées. Les analgésiques doivent étre administrés a partir du
matin de I’intervention pendant 48 a 72 heures. On recommande 1’acétaminophéne et les

AINS autres que I’aspirine (135).

3. Indications

Le traitement de 1’¢léphantiasis pénoscrotal est essentiellement chirurgical. Sa mise en

ceuvre a été simplifiée depuis les travaux de Ouzilleau (160).

Seule la chirurgie d’exérése demeure efficace sur les Iésions car les lésions scléro-
fibreuses sont irréversibles. Les tentatives de drainages lymphatiques par anastomose
lymphaticoveineuse, dont la plus classique est celle entre la crosse de la saphéne interne et
groupe lymphonodal inguinal superficiel, ne sont réalisables qu’au stade précoce de LO et
leur efficacité serait transitoire (8,9,161,162), ce qui pourrait méme aggraver cette obstruction

lymphatique (163).

Les opérations cherchant a améliorer le drainage lymphatique ont abouti a des échecs
(2). L’abstention chirurgicale ne peut étre défendue que s’il y a des contre-indications

formelles a un geste opératoire (9).
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Photo 26. a) Dessin des lambeaux et suture : a : A est lambeau pénien dessiné ; b : suture des
lambeaux sur un fourreau pénien désinvaginé ; B et C sont lambeaux destinés a la
reconstruction du scrotum (2). b) Dessin des lambeaux et suture : a) incision avec lambeau
dorsal découpé d’emblée ; b) suture des lambeaux ; A) lambeau pénien ; B) et C) lambeaux
scrotaux (2).

Photo 27. A) Vue peropératoire : la verge, les testicules et leurs cordons sont completement
libérés. Une collerette de peau saine est laissée a la racine du gland, son contour est en dent de
scie afin d’éviter la formation d’une bride cicatricielle circulaire (8). B) la bourse testiculaire et
le fourreau cutané de la verge ont été reconstruits. Aucune greffe cutanée n’a été nécessaire,
seuls des lambeaux de peau saine ont été utilisés. Sur la face ventrale de la verge, au niveau du
raphé médian, quatre plasties en Z sont dessinées, afin d’éviter la formation d’une bride
cicatricielle (8).
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3.1.1. Complications post chirurgicales, évolutions et résultats

L’inconvénient majeur de 1’utilisation de la greffe de peau libre durant 1I’opération dans
la couverture de la verge serait sa rétraction circulaire ou longitudinale, posant aussi bien des
problémes d’ordre esthétique que fonctionnel. Pour pallier cette éventualité, certains auteurs

préconisent une disposition spiralée de cette greffe autour de la verge (97,103).

Au niveau scrotal, cette greffe de peau libre serait incriminée dans la genése d’une
altération de la qualité du sperme par modification de la régulation thermique locale
(103,164). Cette greffe de peau libre n’est pas indiquée dans les éléphantiasis secondaires a
une sténose urétrale car les lésions sont infectées et mal vascularisées, ce qui accroitrait le

risque de nécrose du greffon (7).

Les cas de récidives apres exérese, pas exceptionnels, sont rapportés dans la littérature
et seraient liés a la persistance d’un blocage lymphatique, donc a une exérése incomplete des
Iésions (9,56,99). La désunion des sutures de la plaie opératoire a été rapportée chez 20% des
malades de la série de QUARTEY (115).

La nécrose du greffon cutané, observée selon la technique de BLANDY, constitue
I’élément prépondérant des échecs des urétroplasties par lambeau cutané pédiculé ou libre.
Cette nécrose rare en cas d’urétroplastie selon la technique de QUARTEY conforterait les
résultats de 1’étude de CONORT (165), qui, apreés avoir comparé la vascularisation des
différents lambeaux pédiculés a destinée urétrale a conclu que seul le lambeau de QUARTEY
possédait une lame pédiculaire bien individualisée. La récidive des sténoses constitue la
complication la plus commune la chirurgie. En effet, aucune urétroplastie n’est a 1’abri d’une

récidive (7).

On peut observer des écoulements lymphatiques de la cicatrice dans le mois suivant

I’intervention, et des cicatrices rétractiles quasi constantes (Photo 28).
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La cicatrisation dirigée est possible mais elle est lente, prolonge le séjour hospitalier,
donne un aspect inesthétique, une peau fibrosée et rétractée. Cependant, elle reste indiquée

pour les petites pertes de substance (166,167).

L’¢évolution est le plus souvent satisfaisante. Les resultats de cette chirurgie sont

excellents avec peu de récidives (168,169).
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Photo 28. LO pénoscrotal primitif : sequelles rétractiles de plastie de la verge (56).
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V. ETUDE PRATIQUE

1. OBSERVATIONS

Notre travail pratique consistait a étudier rétrospectivement les 03 observations de
patients présentant un éléphantiasis pénoscrotal colligées dans le service d’Urologie de

I’Hopital Militaire Mohamed V sur une période de 03 ans.
L’age moyen de nos patients était de 65 ans (extrémes : 58 ans et 72 ans).

Au cours de I’exploitation des dossiers, nous nous sommes intéressés aux aspects
cliniques et thérapeutiques suivants :

- Les motifs de consultation

- Le délai de consultation

- La localisation de 1’éléphantiasis (pénien, scrotal, pénoscrotal)

- L ¢étiologie (infectieuse bactérienne, filarienne, congénitale, iatrogene et idiopathique)

- Les lésions associées

- Les techniques opératoires utilisées et leurs résultats fonctionnels et esthétiques.
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1.1. Observation A
1.1.1. Clinique

Il s’agissait de Mr N.M, agé de 67 ans, marié, pére de 07 enfants, originaire et habitant
a Salé, mutualiste des FAR, qui consultait pour une grosse bourse chronique. Dans ses
antécédents médicaux nous n’avions pas : de diabete, d’HTA, de radiothérapie, aucune notion
de voyage récent ni d’habitudes toxiques. Par ailleurs le patient ne présentait aucun cas
similaire dans la famille. Dans les ATCD chirurgicaux, le patient avait été opéré a deux
reprises (2016 et 2017) pour hydrocele. L’histoire de la maladie remontait au 18/07/2017,
suite a une opération pratiquée le 11/07/2017, par I’installation progressive d’une
augmentation du volume scrotal avec un impact fonctionnel important (douleur scrotale et
impossibilité de rapport sexuel) sans troubles urinaires associés, le tout évoluant dans un

contexte d’apyrexie et de conservation de I’état général.
1.1.2. Examen clinique

Le patient était conscient, bien orienté dans le temps et 1’espace, eupnéique avec des
conjonctives normalement colorées. Il était apyrétique a 37°C avec une TA a 14/08. A
I’examen des OGE, le patient ne présentait pas de globe vésical. La verge était enfouie
complétement dans la masse scrotale. La peau scrotale était cartonnée, épaissie, déplissée,
endurcie et violacée sans lésons cutanees particuliéres. Les testicules et 1’épididyme étaient
impossibles a palper (photo 29). L’examen abdominopelvien ne présentait pas de contact
lombaire ni de défense ou de contracture abdominale, et les des orifices herniaires étaient

libres. Le reste de I’examen clinique somatique était sans particularité.

1.1.3. Examen Paraclinique

Le bilan biologique était normal

La NFS: Hg: 14,7 ; GB : 8300 ; Plaquette : 154000.

L’ionogramme sanguin : la glycémie & 1,02 g/dl ; I’'urée a 0,28 et Créatinine a 8 ;

Le bilan hépatique : ASAT a 19 U/L et ALAT a 19 U/L ; GGT a 21 U/L et PAL a 83
U/L;
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L’examen des urines de 24H : 1’albuminurie a 12 mg/24h ; la protéinurie a 109 mg/24h
et la diurése a 1650 ml. L’ECBU : négative. La culture bactériologique négative. La
CRP a 2 et L’albumine a 48 g/L.

L’ECG et la radiographie thoracique étaient sans particularités. L’échographie scrotale
montrait un aspect échographique en faveur d’épaississement des parties molles scrotales sans
collection visible. La vascularisation était normale au doppler couleur. Les testicules étaient
de formes et de volumes normaux. L’échographie abdominopelvienne montrait une prostate
de volume estimé a 15ml, sans résidu post mictionnel, sans anomalies notables. La TDM
abdominale était normale. Devant [’absence d’anomalies cliniques, biologiques et
radiologiques spécifiques d’une étiologie particuliére et un traitement chirurgical était proposé

d’ambler pour patient.
1.1.4. Traitement

. Eléphantiasis pénoscrotal 26/11/18. Les opérateurs : Pr

Ameur, Dr Tayiri, et Dr Joao. L’anesthésiste : Dr Bouhaida.

Le patient était en décubitus dorsal sous rachis anesthésie, avec la mise en place d’une
sonde vésicale. L’opération avait débuté par une incision hémi circonférentielle basse sous la
masse scrotale avec 1’ouverture des tuniques scrotales et 1’individualisation de 1’urétre. Puis
une dissection minutieuse de la masse scrotale avait été réalisée avec une hémostase
soigneuse. La plastie du scrotum et de la peau pénienne était faite par le rapprochement des
berges cutanées saines. Le drainage était assuré par une lame de Delbet. Un pansement
compressif terminait (photos 30 et 31). Le patient a été sous traitement médical a base

d’antiparasitaire, d’AINS et d’antalgique.
1.1.5. Résultats d’anatomie pathologique :
Mise en évidence d’une pachydermie d’étiologie indéterminée.
1.1.6. Suivi post opératoire (photo 32).

La cicatrisation était normale sans récidives ni complications.
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Photo 29. Eléphantiasis pénoscrotal avec enfouissement de la verge dans la masse scrotale
(Photo : au service d’urologie de L’HMIMYV).

Photo 30. Suture post chirurgicale JO de I’éléphantiasis pénoscrotale (Photo : au service
d’urologie de L’HMIMYV).
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Photo 31. Masse scrotale de 284 g réséquée a JO d’un éléphantiasis pénoscrotal. (Photo : au
service d’urologie de L’HMIMYV).

Photo 32. Suivi post opératoire de I’é1éphantiasis pénoscrotal. (Photo : au service d’urologie
de L’HMIMYV).
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1.2. Observation B
1.2.1. Clinique

Il s’agissait de Mr M. A, agé de 58 ans, mutualiste des FAR, marié et pere de 03
enfants, qui consultait pour une grosse bourse chronique. Dans ses antécédents médicaux,
nous n’avions pas : de diabéte, d’HTA, aucune notion de voyage récent, pas d’antécédent de
radiothérapie ni d’habitudes toxiques. Par ailleurs le patient ne présentait aucun cas similaire
dans la famille. Le patient n’avait jamais été opéré. L’histoire de la maladie remontait au
04/06/2016, par I’installation d’une augmentation progressive du volume scrotal, indolore,
sans troubles urinaires, avec plus tard 1’apparition des difficultés sexuelles, le tout évoluant

dans un contexte d’apyrexie et de conservation de 1’état général.
1.2.2. Examen clinique

Le patient était conscient, bien orienté dans le temps et 1’espace, eupnéique avec des
conjonctives normalement colorées. 1l était apyrétigue a 37°C avec une TA a 13/08.
L’examen des OGE ne trouvait pas de globe vésical. La verge était enfouie dans la masse
scrotale. La peau scrotale parait cartonnée, épaissie, déplissée, violacée et endurcie sans
Iésions cutanées associées. La palpation de 1’épididyme et des testicules était impossible
(photo 33). A I’examen abdominal, il n’y avait pas de contact lombaire. L’abdomen était
souple. Les orifices herniaires et les aires ganglionnaires étaient libres. Le reste de I’examen

clinique était sans particularité.
1.2.3. Paraclinique

Le bilan biologique était normal. L’ECG et la radiographie thoracique étaient normaux.
L’échographie scrotale montrait un épaississement des parties molles scrotales sans collection
visible. La vascularisation était normale au doppler couleur. Les testicules n’avaient aucune
Iésion particuliere. La TDM abdominopelvienne était sans particularités. Devant ces résultats,

un traitement chirurgical était propose.
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1.2.4. Traitement

Compte rendu opératoire : Cure d’¢éléphantiasis scrotal 19/09/19. Les opérateurs : Pr

Ameur, Dr Burkilif et Dr Angelo. L’anesthésiste : Dr Zimori.

Le patient était en décubitus dorsal, sous rachis anesthésie et mise en place d’une sonde
vésicale. L’opération avait débuté par un badigeonnage et un clampage. Puis une incision
circulaire scrotale d’environ 25 cm avait suivie, avec I’ablation de la piéce scrotale de 900g.
Ensuite avait été réalisé une scrotographie. Les piéces opératoires avaient été envoyées au

laboratoire pour examen anatomo-pathologique (photos 34-37).
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Photo 34.Dissection chirurgicale de I’éléphantiasis. (Photo : au service d’urologie de
L’HMIMYV).
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Photo 35. Masse scrotale post opératoire de I’éléphantiasis pénoscrotal. (Photo : au service
d’urologie de L’HMIMYV).

Photo 36.Suture post opératoire de I’éléphantiasis pénoscrotal. (Photo : au service d’urologie
de L’HMIMY).
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Photo 37. Pansement compressif post opératoire d’un éléphantiasis pénoscrotal. (Photo : au
service d’urologie de L’HMIMY).
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1.2.5. Résultat d’anatomie pathologique

Piéce scrotale : Recu une piece de résection cutané parvenue en trois fragments mesurant

respectivement 14 x 11 x 4cm et 8,5 x 6 X 2,5cm et 6 x 3 X 2cm, parvenue non orientée est
non repérée. A la coupe, aspect gelatineux de consistance molle blanc grisatre.

Tissu scrotale gauche : Recu un fragment mesurant 4 x 2 x 1,2 cm de consistance élastique

d’aspect blanc grisatre. A la coupe, aspect similaire a celui d’écrit au niveau de la premiére
piéce.

Tissu scrotal gauche : Recu un fragment cutané mesurant 2,5x 1,5 x 1 cm.

Tissu scrotale droit : Recu mesurant 3,5 x 3 x 1cm d’aspect similaire a celui de la deuxiéme

piece.

Nodule scrotal : Recu un fragment cutané mesurant 2 x 1,5 x 0,5 cm comportant plusieurs

Iésions nodulaires a la surface, le grand nodule mesurant 0,7 cm de grand axe.

1+2+3+4+45 : Les coupes analysées montrent un revétement cutané bordé d’un épiderme
régulier. Le derme infiltrant un infiltrat inflammatoire fait de lymphocytes et de plasmocytes.

Des follicules lymphoides de morphologie basale sont également présents.
1.2.6. Images microscopiques (photo 38).

Conclusion : Aspect morphologique cadrant avec un éléphantiasis scrotal. Absence de

Iésion spécifique : éléphantiasis idiopathique.
1.2.7. Suivi post opératoire (photo 39).

La cicatrisation était normale sans récidives ni complications.
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Photo 38. Images microscopiques post opératoires d’un éléphantiasis pénoscrotal idiopathique.
(Photo : au service d’urologie de L’HMIMYV).

Photo 39.Suivi post opératoire. (Photo : au service d’urologie de L’HMIMY).
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1.3. Observation C
1.3.1. Clinique

I1 s’agissait de Mr B. M, agé de 72 ans, payant, marié et pére d’un enfant, qui consultait
pour une grosse bourse chronique. Dans ses antécédents médicaux, nous n’avions pas : de
diabete, d’HTA ni de notion de radiothérapie. Il présentait un tabagisme chronique sevré
depuis 6 ans. Par ailleurs aucun cas similaire n’avait été rapporté dans la famille. Il n’avait
jamais ¢été¢ opéré. L’histoire de la maladie remontait au 02/09/2014, par 1’apparition
progressive d’un prurit scrotal accompagné de 1’augmentation progressive du volume scrotal,
sans autres signes associés, le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie de conservation de

I’état général.
1.3.2. Examen clinique

Le patient était conscient, bien orienté¢ dans le temps et ’espace, eupnéique et ses
conjonctives étaient normalement colorées. 1l était apyrétique avec une TA a 14/08. L’examen
des OGE ne révélait pas de globe vésical. La verge était enfuie dans la peau pénienne épaissie
en « battant de cloche ». La peau scrotale paraissait cartonnée, épaissie, déplissée avec perte
de I’¢élasticité. On notait une palpation difficile de I’épididyme et des testicules (photo 40).
L’examen abdominopelvien trouvait un abdomen souple sans contact lombaire avec des
orifices herniaires et des aires ganglionnaires libres. Le reste de 1’examen clinique était sans

particularité.

1.3.3. Paraclinique

LaNFS:Hga1l2,4 g/dl; GBa5700 ; Plaguettes a 295000.

TPa94% ; TCAal;INRa1,04.

L’ionogramme : Glycémie a 2,02g/L ; Urée a 0,19g/L ; créatinine & 8g/L
Le bilan hépatique : ALAT a 17 et ASAT a 21.

CRPa5,2
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L’ECG et la radiographie thoracique sont normaux. L’Echographie scrotale était en
faveur d’épaississement des parties molles scrotales sans collection visible. La vascularisation
était normale au doppler couleur. Les testicules étaient normaux. La TDM
abdominopelvienne était normale. Devant ce tableau favorable, le traitement chirurgical était

proposé d’ambler au patient.

1.3.4. Traitement

éléphantiasis scrotal 23/11/2016. Les opérateur: Pr

Ameur, Dr Dabri et Dr Tetou. Le réanimateur : Dr Bousghir.

Le patient était en décubitus dorsal, sous rachis anesthésie et mise en place d’une sonde
urinaire. L’opération avait débuté par une incision, a la lame froide, de la peau scrotale
latérale en S du c6té droit vers le coté gauche. Ensuite, avait été réalisée, une dissection
progressive plan par plan jusqu’a la vaginale, entrainant la libération des deux testicules. Puis
une autre dissection arciforme, avait été réalisée, autour de la base de la verge pour libérer la
masse testiculaire. L’hémostase avait été assurée tout le temps opératoire. Les berges saines
avaient été rapprochées en tréfle. Puis une sonde vésicale avait été mise en place avec la pose

d’un pansement compressif en X.
1.3.5. Résultat d’anatomie pathologique :

Mise en évidence d’un cedéme scrotal massif, avec dilatation des capillaires
artérioveineux et lymphatiques, sans présence de parasite. Avec 1’absence de Iésions

spécifiques a une étiologie déterminée.
1.3.6. Suivi post opératoire (photo 41).

La cicatrisation était normale sans récidives ni complications.
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Photo 40. Eléphantiasis pénoscrotal. (Photo : au service d’urologie de L’HMIMY).

Photo 41. Suivi post opératoire. (Photo : au service d’urologie de L’HMIMY).

96



2. DISCUSSION

L’¢léphantiasis pénoscrotal est une affection chronique, le plus souvent masculine
(9,170) caractérisée par la présence d’un épanchement liquidien riche en protéines dans les
espaces sous-cutanés du scrotum et de la verge (171). Les membres inférieurs peuvent étre

touchés dans certains cas (172).

Dans notre étude, 1’éléphantiasis se limitait exclusivement a une atteinte pénoscrotale.
L’examen des membres inférieurs de nos patients était normal, sans modifications cutanées ni

atteinte particuliére.
2.1. Sur le plan étiopathogénique

Chez nos trois patients, tous les examens complémentaires réalisés s’étaient avérés
normaux. Aucune anomalie ou lésion particuliére orientant vers une pathologie spécifique
n’avait été retrouvée. Le diagnostic d’un éléphantiasis idiopathique avait été ainsi retenu.

Cependant, il est classique de distinguer (104):
2.1.1. LO primitif ou idiopathique

Le LO scrotal congénital s’intégre dans le cadre des lymphangiomes qui sont des
dilatations du systéme lymphatique, d’origine congénitale dysplasique irréversible, non
régressive (9,96). La composition des sols a été incriminée, surtout les sols volcaniques riches
en silicate d’aluminium qui serait absorbé par voie transdermique, par le contact des pieds
avec le sol argileux (9). L’éléphantiasis atteint le plus souvent le scrotum ou I’ensemble
pénoscrotal, I’atteinte pénienne isolée étant rare, avec le contenu épididymo testiculaire
pratiquement toujours respecté. Il peut se révéler aussi bien a un age précoce que tardif
(103,125,173).

Quand aucune cause n’est retrouvée malgré toutes les investigations possibles, aussi
bien sur le plan biologique, radiologique, parasitologique qu’histologique, on parle

d’¢éléphantiasis idiopathique. Il est fréquent en zones non endémiques (9,103,171).

I est important de noter que des cas d’éléphantiasis idiopathique ont été décrits méme

dans les zones d’endémie filarienne (174).
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Dans ses formes primitives, les données épidémiologiques en général ne sont pas
connue précisément. Néanmoins, le LOM reste une affection rare, I’incidence annuelle est
estimée a 1 pour 100000 habitants pour un age moins de 20 ans (49). Au Maroc, On ne
dispose pas d’une étude statistique concernant non seulement le LOM primitif, mais surtout le
LO pénoscrotal (56). Dans notre étude de 3 ans, de 2016 & 2019, 3 cas de LOP primitif ont été
vu en consultation, avec une incidence de 1,7/100000/an.

2.1.2. Lymphedéme acquis ou secondaire

Le LO secondaire se produit lorsque le flux lymphatique est interrompu ou altéré en
raison d'une lésion ou d’une résection des ganglions lymphatiques lors des interventions
chirurgicales, de maladie granulomateuse, de maladie de Paget du scrotum, de syndrome de
Down, d’infections et de radiation entre autres (175,176).

En termes de lympheedéme causé par des parasites, le parasite Wuchereria Bancrofti,
qui peut affecter jusqu'a 20% de la population masculine dans les pays tropicaux, est la plus
courante (175,177).

C’est la conséquence d’une obstruction mécanique des canaux lymphatiques par la
présence de vers adultes de type filaire : par inflammation et par fibrose des vaisseaux
lymphatiques (103,125).

En dehors de la filariose, 1’obstruction lymphatique est soit intrinséque ou extrinséque
par compression. L’¢léphantiasis des OGE peut étre de cause Dbactérienne, iatrogene
(3,178,179), ou encore secondaire a une sténose inflammatoire de I’urétre, cause la plus

fréquente rapportée dans 1’étude de Ndoye et al. (3,7).

Les infections bactériennes seraient a 1’origine d’endolymphites avec obstruction des
vaisseaux, et cela serait d’autant plus important qu’il existerait une lésion urétrale sous-
jacente (99,180). L’infection par les Chlamydiae trachomatis est une cause fréquente de

1’éléphantiasis pénoscrotal, mais qui reste potentiellement curable médicalement (90).

Le reste des origines secondaires de 1’¢éléphantiasis pénoscrotal rentre dans le cadre des
lymphangiectasies acquises dues a une obstruction des voies lymphatiques qui est consécutive

a une affection acquise d’origine mécanique ou inflammatoire chronique telle qu’une cicatrice
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chirurgicale, une tumeur abdominale ou pelvienne, aprés une chirurgie carcinologique
pelvienne, aprés une radiothérapie, des séquelles de stase veineuse chronique ou de chirurgie

de bilharziose urogenitale, la maladie de Kaposi (125).

Le sarcome de Kaposi ainsi que certaines infections vénériennes chroniques ont étés
décrites comme causes de certains cas d’éléphantiasis pénoscrotal (90,181). Un ancien
traumatisme, une dialyse péritonéale ambulatoire continue ainsi qu’une infection par des

organismes pyogeénes particulierement le streptocoque sont aussi incriminés (181).

Les modifications inflammatoires dues a la lymphangite streptococcique peuvent
induire une obstruction au niveau des jambes, entrainant un éléphantiasis particulier appelé
nostras verrucosas (90,182) (photo 16A).

Tableau 8: Etiologies de I’éléphantiasis pénoscrotal (125).

Congeénital : Lymphangiomes
Secondaire :
=  Parasitaire : filariose

= Infectieuse : sténose de I’uretre, Chlamydiae trachomatis, streptocoque
» Tumorale : tumeur abdominale ou pelvienne, maladie de Kaposi
= |atrogene : radiothérapie, chirurgie de la bilharziose urogénitale

Idiopathique

Dans notre étude et devant le contexte non endémique au Maroc, la filariose
lymphatique est loin d’étre au premier plan. L’absence de syndrome infectieux ou de 1ésions
cutanées scrotales particulieres, chez nos trois patients, nous éloignent également des
infections bactériennes. Aucun patient ne présentait des antécédents de radiothérapie, de
chirurgie tumorale et abdomino-pelvienne ou encore de traumatisme ancien. Ils ne
présentaient aucune pathologie inflammatoire chronique et n’étaient sous aucun traitement
particulier. Ainsi I’éléphantiasis idiopathique, par sa définition littérale, serait le diagnostic a

considérer au premier plan de notre étude.
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2.2. Sur le plan clinique

Tous nos trois patients sont des hommes. Le patient (A) avait 67 ans, le patient (B) 58
ans et le patient (C) 72 ans, d’ou une moyenne de 65 ans. L’éléphantiasis scrotal ou
pénoscrotal atteint avec prédilection I’homme (2,97) a partir de la quatrieme décennie selon
Halila et al. (97,170). Il n’est cependant pas rare de trouver des éléphantiasis péniens méme
chez le nourrisson (7). Pour I’auteur, ils seraient dus a un remaniement local au niveau des
¢échanges vasculaires secondaire a une circoncision. Des cas d’éléphantiasis filarien ont
également été décrits chez la femme, ou le LO siege préférentiellement au niveau de la vulve
et du sein (183,184).

Habituellement, c’est I’importance du volume de la bourse qui motive la consultation
(185-187). Le caractére non douloureux de I’hydrocéle vaginale de 1’adulte entraine la
négligence et la banalisation de la pathologie par les patients, aboutissant a des proportions
monstrueuses de la bourse chez certains (74). A partir du grade III, 1’enfouissement de la
verge devient trés significatif (74), rendant les rapports sexuels difficiles voire impossibles.
Dans une étude conduite en Inde, 93% des porteurs d’hydrocéle ont éprouvé de telles
difficultés sur le plan sexuel, qu’elles ont engendré de nombreux conflits au sein du couple, et
40% des épouses hésitaient a s’exposer avec leur conjoint porteur d’hydrocéle (188). Des
frustrations sexuelles similaires étaient rapportées par Gyapong et al (189) et Ahorlu et al
(190) au Ghana. Les commentaires sociaux associés a la grosse bourse se rapprochent d’une
stigmatisation et ajoutent une souffrance morale aux patients. Le langage bien codifié,
provocateur et méprisant vis-a-vis de la famille des patients, met en péril certains mariages.

Des auteurs rapportent des situations identiques de par le monde (188-190).

Dans notre étude, les patients (A et B) ont consulté pour une hypertrophie scrotale
lourde génant la marche et I’activité professionnelle avec une impossibilité des rapports
sexuels consécutive a ’enfouissement de la verge dans la masse scrotale, toutefois sans
troubles urinaires. Le patient (B) présentait en plus, une douleur scrotale modérée. Le patient
(C) a consulté devant la difficulté des rapports sexuels induite par une verge hypertrophiée

associee a un prurit scrotal sans Iésion cutanéomuqueuse particuliere.
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Selon la classification de Capuano et al (74,75) : le patient (A) était stade 1l et grade
IV, le (B) stade Il et grade Il et le (C) stade Il et grade IlI : des éléphantiasis de le volume
relativement modeste. Les principaux motifs de consultation en cas de grosse bourse sont en
effet corrélées a sa taille qui se répercute sur I’aptitude au travail, principalement pour
les grades 1V et V de Capuano et al (185,186) : le patient (A) était classé stade 111 et grade 1V,
Le patient (B) était classé stade 111 et grade 111, Le patient était classé (C) stade Il et grade IlI.

IL S’agit d’¢léphantiasis de volume relativement modeste.

Le délai moyen de consultation, dans notre étude, était de 2 ans avec des extrémes de 1
an et 3 ans. Nos patients attribuaient ce retard surtout & la géne pudique face au contexte
religieux, mais aussi au caractere indolore et I’absence auparavant de génes fonctionnelles et
sexuelles. Le délai de consultation souvent long (2 ans a 15 ans) selon les auteurs (7,100),
expliquerait certaines formes cliniques qui prennent des proportions spectaculaires voire
monstrueuses (photo 42) (7,98,103,191).

Ces formes historiques, pour la plupart dans les pays développés (7), est relativement
rare méme dans une région endémique de filariose (192). Etant donné que le drainage
lymphatique du pénis et du scrotum prédomine dans les ganglions lymphatiques inguinaux,
I'éléphantiasis ne se produit que lorsque les chaines sont affectées bilatéralement ou lorsqu'un
facteur local, tel que la chirurgie génitale est impliquée (193). Cette condition :

- Limite la mobilité des patients. Les troubles de la marche secondaires au poids important

de la grosse bourse (7,9,194).
- Peut déterminer une fatigue et une douleur dans les tissus mous infectés.

- Entraine des restrictions sur le coit. Les troubles sexuels notamment les difficultés

d'intromission aggravées en plus par I’enfouissement de la verge dans le scrotum (7,194).

- Altére la miction et I’auto-hygiéne. Les troubles mictionnels (dysurie, pollakiurie, rétention
aigue) qui occasionnent des infections urinaires et un rétrécissement urétral pouvant aller
jusqu’a la dilatation pyélocalicielle (172,194). Toutefois, il n'est pas surprenant que la
dysurie, qui oriente vers une sténose uretrale (1), une hernie inguinoscrotale (9) ou encore

un syndrome de la jonction pyélo-urétérale (8), ne constitue pas un motif de consultation
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fréquent. Elle passe trés souvent inapergue, malgré qu’elle soit aggravée par une verge
enfuie dans la masse scrotale (7,98).

- Elle entraine l'embarras et les problémes sociaux d’ou I’isolement aboutissant a une
détérioration de la qualité de vie (194).

Les patients (A et B) avaient un éléphantiasis scrotal isolé et le patient (C), un
éléphantiasis pénoscrotal. Mais la localisation prédominante a I’ensemble pénoscrotal recoupe
les données de la littérature (1-3,7,8,104,106,125,171), avec le contenu épididymo-
testiculaire pratiquement toujours respecté (125,173). En effet, 1’atteinte pénienne isolée serait
tres rare (7,9,104,125) car les réseaux de drainage lymphatique de la verge et du scrotum sont
séparément distinct (7).

Les patients (A et B) présentaient une grosse bourse violacée, épaisse, déplissée,
cartonnée, trés dure et indolore, avec la verge enfuie en « doigt de gant » dans la masse
scrotale. Le patient (C) présentait par contre une grosse bourse par tres dure avec une verge
boudinée en « battant de cloche » et la peau scrotale épaissie, déplissée et modérément
douloureuse. Les testicules et I’épididyme étaient difficilement palpable (C) voire impossibles
a palper (A et B). L’hypertrophie et la déformation des OGE associées a une pachydermie
sont les principales manifestations de 1’éléphantiasis pénoscrotal. La perte de 1'élasticité de la
peau qui s’épaissit et prend un aspect cartonné épargnant le plus souvent la peau scrotale
postéro-supérieure, qui sert de tissu de recouvrement en cas d’exérese suivie de plastie, a été
constamment citée (3,7,99,106,122,171).

Les patients (A et B) ont consulté pour une hypertrophie scrotale lourde génant la
marche et I’activité professionnelle avec une impossibilité des rapports sexuels consécutive a
I’enfouissement de la verge dans la masse scrotale, toutefois sans troubles urinaires. Le
patient (B) présentait en plus, une douleur scrotale modérée. Le patient (C) a consulté devant
la difficulté des rapports sexuels induite par une verge hypertrophiée associée a un prurit
scrotal sans lésion cutanéomuqueuse particuliere. Selon la classification de Capuano et al
(74,75) : le patient (A) était stade Il et grade IV, le (B) stade IlI et grade 111 et le (C) stade II
et grade 111 : des éléphantiasis de le volume relativement modeste. Les principaux motifs de
consultation en cas de grosse bourse sont en effet corrélées a sa taille qui se répercute sur

I’aptitude au travail, principalement pour les grades IV et V de Capuano et al (185,186).
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Cependant, il est rapporté d’autres formes rares dont d’éléphantiasis nostras verrucosas
qui provoque une hypertrophie cutanée progressive induisant une défiguration sévere des
parties du corps avec une gravité liée a la circulation sanguine, en particulier pour les
membres inférieurs (182,195). Elle se caractérise par une hyperkératose et une papillomatose
de 1'épiderme avec des papulonodules hyperkératosiques superposés, verruqueuse ou d’aspect
pavé (182,195,196) (photo 43A). D’autres cas sont caractérisés par une peau érythémateuse et
tendre avec une lichénification observée sur la zone inguinale (streptocoque) (photo 43B)
(105). Ou encore une peau scrotale recouverte de nombreuses éruptions papulonodulaires et
des ulcérations fétides (photo 43C) (2).

Dans notre étude, 1’¢éléphantiasis génital était isolé chez nos trois patients. Il n’y avait
pas d’association aux LO des membres inférieurs assez fréquents dans certaines études
(56,103). Cette pathologie représente un handicap fonctionnel et sexuel grave, avec des
problémes d’incontinence urinaire, d’hygi¢ne, de perte de la libido et de 1’érection, sans
compter 1’aspect inesthétique (8,172). Aucun patient ne présentait de trouble mictionnel tel ou
de retentissement sur 1’uro-appareil d’infections urinaires. Des vésicules scrotales et/ou les
écoulements lymphatiques n’ont pas été observées chez nos patients, ce qui serait en faveur

du caractére non infectieux observé dans notre étude.
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Photo 42. Vue frontale préopératoire de I'éléphantiasis pénoscrotal géant installé depuis 5 ans
(191).

Photo 43. (A) Gros gonflement du pénis et du scrotum avec des papules moussues et des nodules
ressemblant a des pavés, dans le cadre d’un éléphantiasis nostras verrucosas (182). (B) peau
érythémateuse et tendre avec une lichénification observée sur la zone inguinale (105). (C)
Eléphantiasis pénoscrotal avec verge enfouie (2).
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2.3. Sur le plan paraclinique
2.3.1. Biologie

Une bilan biologique standard préopératoire (bilan hépatique, rénal, inflammatoire et

métabolique) était normal.

Il n’y avait pas de syndrome infectieux. L’€osinophilie était normale sans microfilaires
a la NFS. La recherche des micros filaires sanguins reste négative en général en cas
d’éléphantiasis primitif ou idiopathique (9,118,122,123). Effectivement, nous n’avons pas
noté la présence de micro filaires chez nos patients. Mais certains auteurs pensent que cela ne

permet pas d’éliminer le diagnostic de la FL, surtout au stade d’éléphantiasis.
2.3.2. Radiologie

Le bilan radiologique est nécessaire pour rechercher les causes de 1’éléphantiasis. Ce

sont, comme le rapporte la littérature (1,98,100,163,178,179,197-200) :
2.3.2.1. Echographie

L’échographie testiculaire réalisée dans notre étude a montré chez chacun de nos
patients un épaississement des parties molles scrotales sans collections. L’échographie
doppler n’a montré aucun trouble sur 1’axe vasculaire des deux membres inférieurs et du
scrotum. Les vaisseaux lymphatiques ne sont pas dilatés ni déformeés. Ces résultats sont
strictement conformes a ceux retrouvés dans différentes revues scientifiques concernant

I’¢léphantiasis idiopathique.

En cas de FL, I’échographie testiculaire peut étre normale (201-203) ou montre un
hydrocele avec une dilatation et une tortuosité des vaisseaux lymphatiques dans lesquels se
trouvent des filaires adultes avec des mouvements aléatoires particuliers « signe de danse

filaire » (3,9,163,201,202), imposant une recherche sanguine de microfilaires (photo 44) (3).

L’échographie scrotale permettrait aussi de surveiller les vers adultes vivants, la
dilatation lymphatique et I’évaluation des effets macrofilaricides des antifilariens. Une étude

qui s’était appuyée sur cette méthode d’imagerie montrait que chez un groupe de patients
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traités pendant huit mois avec de I’ivermectine, le nombre de nids de filaires observés dans le
scrotum n’a pas subi de modification apres le traitement médicamenteux. Cela illustre le

faible pouvoir macrofilaricide de cette molécule (photo 45) (201-203).

L'échographie associée a la tomodensitométrie abdominale et voire méme a 1’imagerie
par résonance magnétique et nucléaire (IRMN) : permettent d'éliminer une origine obstructive
par compression des axes vasculaires (tumeur pelvienne ou abdominale, hernie inguinale ou

ombilicale, résidu post mictionnel...) (3,9,163,202).

L’échographie rénale recherche un syndrome de la jonction pyélo-urétérale (8), en cas

de sténose urétrale associée.
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FILARIAL R
-9 MOVEMENTS

Photo 44. I’échographie scrotale d'un porteur de microfilaires montrant une lymphatique
scrotale dilatée avec un vers Wuchereria bancrofti adulte mobile (panneau de droite). La trace
Doppler couleur dans le panneau de gauche montre un mouvement bidirectionnel
caractéristique de la danse filarienne signe. Ce tracé a été repris sur la zone indiquée avec deux
barres horizontales dans le panneau de droite (202).

Photo 45. Echographie scrotale d'un porteur de microfilaires montrant I'échographie et
I'apparence Doppler d'une veine normale (A et B), lymphocéle (C), et un vaisseau lymphatique
dilaté avec un signe de danse filaire positif (D). D'autres panneaux montrent une hydrocele
subclinique dans une région endémique d’un homme normal (E) et une calcification apreés un
traitement a la diéthylcarbamazine dans un support de microfilaire (F) (202).
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2.3.2.2. La lymphoscintigraphie

Elle est reproductible et réalisable a tout age de la vie (204).

Chez le sujet normal, la voie lymphatique a la face interne des membres inférieurs et les

ganglions ilio-inguinaux sont bien visualisés et d’activité a peu prés symétrique (56).

Les ganglions sont mis en évidence deés la 40 éme min. Il n’y a pas de fixation
ganglionnaire poplitée ni d’activité significative des tissus mous. Le retard de drainage, voire
I’absence de vaisseaux lymphatiques et/ou de ganglions ilio-inguinaux, la mise en évidence
d’un reflux dermique ou encore la présence de ganglions poplités traduisent la participation
lymphatique. La lymphoscintigraphie est trés utile pour le diagnostic des cas difficiles en
particulier les LO débutants ou proximaux, le diagnostic différentiel avec le lipcedéme et la

recherche d’une association LO et lipcedéme (132,205).

Elle n’a pas d’intérét dans les LO secondaires : elle serait pathologique compte tenu du
curage et/ou de I’irradiation sur les aires ganglionnaires, alors que dans les formes primaires,

I’exploration du SL repose sur cet examen qui a remplacé la lymphographie directe (206).

Cet examen n’a pas ¢été réalisé dans notre étude.
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(a) (b)

Photo 46. Images lymphoscintigraphiques : une protéine radiomarqué est injectée dans le
premier espace inter-orteil de chaque pied puis suivi le long des vaisseaux lymphatiques par une
gamma-caméra (207) : (a) des images normales des membres inférieurs avec drainage
lymphatique rapide de la jambe gauche en raison d’une maladie veineuse associée. (b)
perturbations du drainage lymphatique a la jambe gauche secondaires a un ancien épisode
d’érysipéle (56).

Photo 47. Image de lymphoscintigraphie retardée ne montrant aucune absorption dans les
ganglions lymphatiques inguinaux bilatéraux (fleche), dans le cadre d’un éléphantiasis
pénoscrotal nostras verrucosas (182).
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2.3.2.3. L’ IRM scrotale

C’est une méthode d'exploration non invasive de cette pathologie. Elle permet une
caractérisation tissulaire bien corrélée avec I'histologie permettant surtout de préciser les

limites de la résection chirurgicale (98,104,163).

Une résection plus limitée est alors possible, facilitant ainsi la reconstruction scrotale
(40,208).

La littérature précise que cet examen révele généralement, dans le cadre d’un
éléphantiasis idiopathique, un hydrocéle avec une importante infiltration cedémateuse diffuse
des bourses scrotales et un épaississement des membranes scrotales sans masse tissulaire

décelable et sans anomalie des structures testiculaires et caverno-spongieuses (8).

L’IRM permet de réaliser un bilan d’exploration locorégionale notamment la recherche

de masse tissulaire ainsi que 1’état des deux testicules et de ’uretére (1).

Cet examen n’a pas été pratiquée dans notre étude.
2.3.24. LaTDM

Les résultats de la TDM, chez chacun de nos patients, étaient conformes a ceux

rapportés par la littérature sur le LO.

Elle a révélé un LO scrotal objectivé par une peau épaisse avec une graisse hétérogéne
en «rayon de miel », comme I’affirme la littérature (103,110,125,129,199), sans autres

Iésions particulieres associées.
2.3.3. Histologie

Dans notre ¢étude, 1’anatomie pathologie a mis en évidence : une pachydermie
d’étiologie indéterminée chez le patient (A); un aspect morphologique cadrant avec un
éléphantiasis scrotal sans lésion spécifique chez le patient (B) ; et un cedéme scrotal massif
avec dilatation des capillaires artérioveineux et lymphatiques, sans la présence de parasites et

sans lésions spécifiques d’une €tiologie déterminée, chez le patient (C).
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En somme, I’apport de I’anatomie pathologique n’a pu préciser aucune étiologie

particuliere, chez chacun des patients.

Selon la littérature, 1’analyse histologique de la piéce opératoire, dans le cadre d’un
éléphantiasis pénoscrotal idiopathique, met généralement en évidence (2,8,9,98,103) : Un
important cedéme du derme profond et de I'hypoderme scrotal avec dissociation du muscle
scrotal par I’cedéme; Une fibrose avec une dilatation des capillaires artérioveineux et
lymphatiques, associé a un infiltrat inflammatoire du derme superficiel ; et une hyperkératose
ortho-kératosique du revétement épidermique, sans la présence de parasites. Ce qui est
conforme a notre étude dans laquelle, le diagnostic d’¢éléphantiasis idiopathique est au premier

plan.
2.4. Sur le plan thérapeutique

Nos patients présentaient un éléphantiasis pénoscrotal. L utilisation d’un traitement anti
filarien n’était pas nécessaire. Le probléme posé était essentiellement d’ordre esthétique. Le
but du traitement était notamment la reconstruction plastique. Tous nos patients ont été traités

chirurgicalement aprés un bilan pré opératoire revenu normal.

Plusieurs techniques de chirurgie d’exérése et plastique sont proposées. Elles différent

par le type d’incision et les procédés plastiques de recouvrement des OGE (199).

La technique la plus utilisée consiste & exciser totalement le tissu sous-cutané et la peau
affectés, tout en préservant le drainage lymphatique profond, et a reconstruire secondairement
le scrotum. Le contenu épididymaire-testiculaire est pratiquement toujours respecté (209). La
reconstruction de la peau de la verge se fait par des greffes cutanées et celle de la bourse
scrotale par des greffes ou des lambeaux locaux de peau aprés avoir enlevé le matériel
éléphantiasique du tissu fibreux superficiel (7,98,100,125,163,178,179,197,198,200,210,211)
(Photo 48).

La technique opératoire utilisée chez les patients A et B consistait en incision circulaire
avec reconstitution en Z (photo 49). Elle impliquait une résection large et totale du tissu
éléphantiasique avec une lymphangiectomie superficielle totale. La plastie penoscrotale en Z

avait été réalisée par I'utilisation de la partie cranio-dorsale du scrotum.
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La peau de la région postéro-latérale du scrotum et du périnée n'est souvent pas affectée
par la maladie. Cette peau a un drainage lymphovasculaire collectorial qui garantit de bons
résultats (8,212), avec une bonne apparence et qui maintient 1I’important mécanisme
thermorégulateur des testicules pour la spermatogenese (8,213).

La technique opératoire utilisée chez le patient C consistait en une excision du tissu
malade via une incision cutanée en S. cette technique n’est pas d’écrite dans la littérature. La
reconstruction du scrotum et de la peau pénienne s’est faite par le rapprochement des berges
saines en tréfle.

L’originalité de nos cas est de n’avoir eu recours a aucune greffe. La reconstruction de
I’unité pénoscrotale a pu étre possible en utilisant la peau saine périphérique.

La résection d'un LO scrotal est particulierement hémorragique en raison de la
vascularisation importante. Cependant, le résultat fonctionnel est toujours remarquable (210).

Les techniques chirurgicales conservatrices, abandonnées, ne sont réalisables qu’au
stade précoce de LO et leur efficacité serait transitoire (199). Face aux stades tardifs
éléphantiasiques dans lesquels se trouvaient nos patients, les drainages lymphatiques seraient
inefficaces. Les opérations cherchant a améliorer le drainage lymphatique ont abouti a des
échecs (2) car la perméabilité des anastomoses lymphaticoveineuses est temporaire (163), ce
qui pourrait méme aggraver 1’obstruction lymphatique.

L’¢léphantiasis pénoscrotal présente un formidable défi de reconstruction chirurgicale.
Les résultats fonctionnels et esthétiques sont améliorés par la reconstruction plastique d'un
néo scrotum a travers des lambeaux postérolatéraux réalisés a partir de la zone non affectée et
une greffe de peau dans le corps du pénis lui donnant un aspect normal permettant I'acte
sexuel (2,82,129,175).

Ces bons résultats obtenus ainsi que le faible taux de morbidité indiquent le choix de
cette technique qui améliore la qualité de vie du patient. En absence de traitement, des
infections cutanées graves a type d’érysipéle cutané peuvent s’installer (97), ce qui n’était
heureusement pas le cas chez nos trois patient. L’abstention chirurgicale ne peut étre défendue
que s’il y a des contre-indications formelles & un geste opératoire (97). Le bilan préopératoire

était normal pour chacun des patients.
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Photo 49. Reconstruction de la bourse scrotale et de I’étui cutané de la verge a I’aide de
lambeaux cutanés locaux (8) : (A) Vue peropératoire : la verge, les testicules et leurs cordons
sont complétement libérés. Une collerette de peau saine est laissée a la racine du gland, son
contour est en dent de scie afin d’éviter la formation d’une bride cicatricielle circulaire. (B) Vue
peropératoire : la bourse testiculaire et le fourreau cutané de la verge ont été reconstruits.
Aucune greffe cutanée n’a été nécessaire, seuls des lambeaux de peau saine ont été utilisés. Sur la
face ventrale de la verge, au niveau du raphé médian, quatre plasties en Z sont dessinées, afin
d’éviter la formation d’une bride cicatricielle.
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2.5. Prévention

Le traitement du LO est surtout prophylactique. L’information et I’éducation du patient

sont essentielles dans la PEC.

Le contrble clinique est primordial, tant pour encourager les malades a poursuivre un
traitement astreignant que pour prévenir les complications, la prise de poids et limiter la

progression du LO.
2.5.1. Zone endéemique

En zone d’endémie filarienne, seule la Bancroftose est a I’origine d’éléphantiasis

pénoscrotal (5).

L’endémie filarienne, avec ses ¢léphantiasis monstrueux, a pris du recul dans la
littérature (6) notamment grace a la lutte contre les moustiques vecteurs et leurs gites, déja

entreprise dans le cadre du paludisme.

Le nombre sans cesse croissant de porteurs sains pourrait expliquer le nombre moindre

de patients présentant les signes de la maladie (2).

Ce traitement est administré dans le cadre du GPELF dont I’objectif premier est de
maintenir une charge parasitaire nulle ou presque dans la population entiere d’une zone
d’endémie et cela pendant 5 ans au moins, correspondant & la durée de vie estimée du

parasite.

On sait maintenant que cette durée de vie peut étre plus longue et donc que cette période
doit étre supérieure a 5 ans. Les différentes étapes a suivre par chaque région endémique

entrant dans le GPELF sont résumées dans le schéma qui suit (Figure 9) (117):
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Figure 9. Etapes successives du GPELF pour interrompre la transmission de la FL (117).

Le choix de la thérapeutique et le protocole d’administration doit tenir compte du
contexte épidémiologique (co-endémicité ou non avec la filariose lymphatique) de chaque

région endémique. A 1’heure actuelle, il existe trois contextes différents (117) :

= Régions ou ni ’onchocercose, ni la loase ne coexistent avec la filariose lymphatique

(c’est la cas de la Polynésie francaise) : trois types de traitement sont possibles :

- ALB (400 mg) + DEC (6 mg/kg) en prise unique annuelle pendant 4 a 6 ans (au
minimum...), cette association médicamenteuse est administrée entre autres en

Polynésie francaise ainsi que dans les autres Tles du Pacifique

- ALB (400 mg) + IVM (200 pg/kg) en prise unique annuelle pendant 4 a 6 ans au

moins

- Le remplacement dans 1’alimentation quotidienne du sel de cuisine par du sel enrichi
en DEC (0,2 & 0,4%) pendant au minimum 6 mois — 1 an, ce traitement a eu lieu en
Chine, il a obtenu de trés bons résultats puisque ce pays a atteint les objectifs fixés par

le GPELF et se trouve maintenant a I’étape de surveillance du programme.
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= Régions ou I’onchocercose coexiste avec la filariose lymphatique : 1’association IVM
(200 pg/kg) + ALB (400 mg) en une prise unique annuelle est administrée pendant 4 & 6
ans au moins. La molécule de DEC ne peut pas étre employée a cause du risque de
survenue d’effets secondaires graves de type allergique en réponse a la lyse massive et

brutale de parasites engendrée par ce médicament.

= Régions ou la loase et la filariose lymphatique coexistent : on utilise également
I’association IVM (200 pg/kg) + ALB (400 mg) pendant 4 a 6 ans au moins, pour les

mémes raisons évoquées dans le cas d’une co-endémicité avec 1’onchocercose (6,214).

En 2012 par exemple, d’apres le dernier rapport de situation de ’OMS concernant le
programme mondial pour I’élimination de la FL (GPELF), les sujets vivants en zone
d’endémie ont recu une association médicamenteuse composée de DEC + ALB ou d’IVM +
ALB, a I’exception du Brésil ou le traitement est seulement composé d’une prise annuelle de

DEC (214).

Vers un nouveau TMM plus efficace ?

Tableau 9: Modéle théorique prédisant la durée nécessaire du TMM en fonction de sa nature
(d’apreés (215), modele théorique basé sur la zone endémique de Pondichéry en Inde).

TNM Proportion de | Proportion de | Nombre de tours
macrofilaires microfilaires tuées (en | nécessaires pour éliminer
tuées (en %) %) la FL* en fonction de la

couverture de la

population cible :
Couverture | Couverture

de 65% de 85%
IVM+ALB 35 100 10 ans 6 ans
DEC 50 70 8 ans 5ans
DEC+ALB 65 70 6 ans 4 ans
Doxycycline 80 0 6 ans 4 ans
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Ce modele prédit Defficacité de la doxycycline si elle était utilisée en traitement de
masse. Il montre qu’elle serait plus performante que 1’association IVM+ALB et que la DEC
seule, et d’un niveau d’efficacit¢ équivalent a 1’association DEC+ALB méme si la
doxycycline n’a a priori aucun effet sur les microfilaires. Il faut nuancer ces données,
I’expérience sur I’administration de traitement communautaire a montré que ces durées de
traitement sont rarement suffisantes pour éradiquer la maladie, cela reste un modéle théorique

ou les parametres rencontrés sur le terrain de sont pas forcément pris en compte (117).

Elle combine des moyens de lutte chimique ou biologique avec un assainissement du
milieu extérieur pour supprimer les gites de reproduction des moustiques. L’utilisation de
moustiquaires imbibées d’insecticides constitue la lutte passive. Nous verrons dans la
troisieme et la quatriéme partie, le détail de ces actions a travers I’exemple de la Polynésie
francaise. La lutte contre les vecteurs représente une action complémentaire au TMM. Il est
souvent écrit dans les publications analysant le programme mondial contre la filariose
lymphatique que cette lutte est surtout importante dans les régions ou le paludisme coexiste et
dans les zones de filariose lymphatique a B. malayi car il existe un réservoir animal
contrairement a la filariose lymphatique a W. bancrofti ou le réservoir est strictement humain.
Or, tout porte a croire que la lutte antivectorielle ne doit pas étre mise de coté dans les
campagnes nationales et régionales, en particulier si ’on considere les phénomeénes (de
facilitation ou de limitation) régissant le rendement parasitaire chez 1’insecte vecteur

(proportion de microfilaires ingérées atteignant le stade infectant) (216,217).

Il est évident que les programmes de traitement vermifuges a grande échelle sont
nécessaires dans les régions du monde ou ces parasitoses constituent encore un véritable
fardeau socio-économique afin d’aider les enfants comme les adultes & mener une vie
normale. Les études en cours portent sur la possibilit¢ de mise au point d’un vaccin, sur
I’adaptation de médicaments vétérinaires et sur 1’action de plantes médicinales. En ce qui
concerne la recherche sur les plantes médicinales, une étude a montré que ’extrait de feuilles
d’Azadirachta indica (plante utilisée en médecine traditionnelle indienne « Ayurveda »)

contenant un polyphénol pourrait avoir des effets antifilariens sur une espéce de filaire de la
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famille des Onchocercidae, Setaria cervi, vivant dans la cavité abdominale des bovidés
(218,219).

Il a pour objectifs de mettre fin a la transmission de I’infection par I’AMM et d’alléger
la souffrance des patients atteints par la PEC et la prévention des incapacités. L’UMO n’a
plus besoin d’AMM lorsque la prévalence de I’infection a été abaissée a un niveau tel que la
transmission ne peut plus se poursuivre. L’AMM consiste a traiter toutes les personnes
justiciables d’un traitement dans toutes les zones d’endémie en leur administrant des schémas
thérapeutiques d’ivermectine, de DEC et d’albendazole. L’OMS recommande des tournées
multiples d’AMM, avec un taux de couverture efficace. L’AMM comporte classiquement une
bithérapie (6 mg/kg de DEC + 400 mg d’albendazole (DA) administrée une fois par an
pendant 3 ans. L’OMS recommande depuis 2017 un autre schéma thérapeutique : la
trithérapie de masse a dose unique avec ajout de 200 microgrammes d’ivermectine (IDA) est
d’une efficacité supérieure a la bithérapie. La trithérapie de masse a été utilisée en partie dans
les programmes de 5 pays en 2018 (Samoa, Fidji, Kenya, Inde, PNG). La trithérapie doit tenir
compte de la présence ou non d’autres filarioses (comorbidité) : I’onchocercose et/ou la loase.
Les pays de co-endémicité de la FL et de 1’onchocercose ont utilisé a la fois I’ivermectine et
I’albendazole, les pays de co-endémicité avec la loase ont utilisé 1’albendazole seule. Depuis
2000, I’OMS demande de réduire les incapacités causées par la filariose lymphatique. C'est le
2¢éme ¢élément de la stratégie du programme mondial pour I’élimination des filarioses
lymphatiques. L’AMM, la prise en charge de la morbidité et la prévention des incapacités
sont nécessaires pour éliminer la FL en tant que probléme de santé publique. Le but est
d’obtenir une couverture géographique de 100 % de I’ensemble de soins minimal dans toutes
les zones dans lesquelles se trouvent des patients atteints de FL. Les données cumulées
communiquées par I’OMS entre 2017 et 2018 sont de 1,04 million de cas pour le
lymphoedéme dans 58 pays et de 566 882 cas pour I’hydrocele dans 54 pays. Le nombre de
pays signalant le nombre de patients et la disponibilité des soins par UMO a été de 37. Le
projet d’élimination de la transmission de la FL prévue pour 2030 semble trop ambitieux et le
GPELF prépare un plan stratégique pour 2021-2030 (6,118,155,220).
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Aucun cas de récidive apres exérése n’a été retrouvé dans notre étude, mais selon la
littérature elles ne sont pas exceptionnelles. Elles seraient liées a la persistance d’un blocage

lymphatique, donc a une exérése incomplete des lésions (82,97,125,171,199).

L’IRM scrotal serait d’un grand apport dans la prévention de ces récidives car elle
permettrait une caractérisation tissulaire bien corrélée avec [’histologie. Cependant, la
meilleure méthode de prévention de ces récidives serait de disposer d’un examen

extemporané qui préciserait au mieux les limites de I’exérese (82,199).
2.5.2. Zones non endémiques

Tout comme au Maroc, ces mesures sont énumeérées dans le tableau ci-dessous (221)

Tableau 10: Prévention en zone non endémique (221)

Hygiéne de vie : repos, jambes surélevées, prévention et traitement de I’obésité

Hygiéne locale : lavages scrupuleux des pieds, utilisation d’émollient en cas de peau
seche, kératolytique lors de papillomatose...

Prévention des lésions cutanées : prudence lors de soins de pédicure, traitement des
intertrigos et mycoses interdigito-plantaires, port de chaussures bien adaptées, éviter : la
marche a pied nu, les piqlires d’insectes, les égratignures, I’acupuncture, la
mésothérapie...

Eviter la chaleur : bains de soleil, sauna...

Vacances et loisirs : a I’abri des traumatismes, d’un ensoleillement excessif, de la
chaleur ou des insectes...

Consulter en cas de blessure ou d’inflammation du membre atteint, ordonnance
d’antibiotiques en réserve en cas de lymphangite survenant lors d’un voyage ou le week-
end...etc.

2.5.3. Post opératoire

La prévention post opératoire consiste a protéger la porte d’entrée des infections par le
lavage quotidien de la zone atteinte. Des manceuvres simples pour favoriser le drainage
lymphatique peuvent étre suivies se basant sur I’élévation des membres et 1’exercice physique
ainsi qu’un portage de chaussures adaptées (222). Les patients seront autorisés a retourner
chez eux quelques heures aprés I’intervention, sauf dans certaines circonstances énumérées ci-

dessous, auquel cas ils doivent étre gardés en observation pendant 24 a 48 heures :
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» Pose d’un drain devant &tre enlevé au bout de 24 a 48 heures

» (Edéme anormal, douleur, suintement de la plaie

= Longueur du trajet pour regagner le domicile.

Les patients doivent revenir consulter 7 a 10 jours plus tard pour le suivi (118).

Lors de I’urétroplastie en cas de sténose urétrale, la sous-estimation de la zone sténosee
au cours de 1'urétroplastie pourrait étre la cause essentielle des récidives de sténose. Seule une
biopsie extemporanée permettrait de situer la limite exacte entre zone saine et zone malade, en
vue de prévention. La rétraction cicatricielle de la bouche d’anastomose du greffon représente
un autre facteur de récidive, surtout dans les plasties en tube le repérage de la zone sténosée
qui est toujours apprécié de maniéere subjective et occasionnerait (7).

L’IRM scrotal serait d’un grand apport dans la prévention des récidives apres I’exérese
de I’¢léphantiasis scrotal car elle permettrait une caractérisation tissulaire bien corrélée avec
I’histologie (208). Cependant, la meilleure méthode de prévention de ces récidives serait de

disposer d’un examen extemporané qui préciserait au mieux les limites de I’exérése (7).
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V1. Conclusion

L’éléphantiasis pénoscrotal est une pathologie rare dans les zones non filariennes
(9,82,97,223). Au Maroc on ne dispose pas d’une étude statistique sur le LO primitif (56),

mais de tres rares cas sont rapportés dans certains articles locaux.

L’éléphantiasis pénoscrotal reste cependant un véritable handicap. Les patients
consultent généralement pour une géne fonctionnelle ou pour le caractére inesthétique des
OGE (82,118,187).

L’éléphantiasis pénoscrotal est une pathologie qui impose un bilan étiologique complet
afin de détecter surtout une origine parasitaire ou bactérienne qui releverait essentiellement

d’un traitement médical (82,223).

Malgré que la Bancroftose soit la cause habituelle en zone d’endémie filarienne,
I’éléphantiasis pénoscrotal est souvent idiopathique. C’est lorsqu’un bilan clinique,
biologique et radiologique élimine une notion de contage ou de séjour dans une zone
endémique et lorsqu’on ne retrouve pas de vers adultes dans la lymphe, et quand aucune cause
d’obstruction acquise intrinséque ou extrinséque n’est mise en évidence. A I’heure actuelle,

les étiologies bactériennes ne sont pas négligeables (2,82,97).

Le traitement des éléphantiasis idiopathiques « génants » est toujours chirurgical avec

une résection complete des tissus cedématiés suivie d’une reconstruction chirurgicale.

Seule la correction plastique de cette monstruosité permet au malade de retrouver une
vie relationnelle satisfaisante (2,223). Ce que confirme notre étude devant la bonne

cicatrisation et I’esthétique normale des OGE retrouvée chez chacun de nos trois patients.

Les resultats de cette chirurgie sont excellents avec des récidives rares (1,82,97,212),
en effet nos patients n’ont présenté aucune récidive ni de complication durant leur suivi. Mais

la surveillance doit étre longtemps poursuivie (2).
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RESUME

Titre : Eléphantiasis scrotal sur trois cas

Auteur : Sandy Lourac MOUSSAVOU KOUSSOU
Rapporteur : Pr. AIAMI Mohammed

Mots-clés : Eléphantiasis — Lymphoedéme - Scrotal

L’éléphantiasis scrotal ou lymphoedéme scrotal est une pathologie fréquente dans les
zones d’endémie filarienne. En dehors de ce contexte épidémiologique, des cas sporadiques
d’étiologies différentes sont rapportés dans la littérature. C’est une pathologie bénigne,
fréquente chez I’homme de la quatrieme décennie, et qui peut devenir tres handicapante en
génant le rapport sexuel et parfois méme la miction.

La symptomatologie est caractérisée par un infiltrat cedémateux de la peau et du tissu
sous-cutané, d’aspect cartonné et de couleur violacée. Le scrotum, le pénis et la région
périnéale sont progressivement affectés. Cette pathologie est trés invalidante pour le patient
du point de vue fonctionnel, sexuel et esthétique.

L’éléphantiasis scrotal est une pathologie d’étiologie primitive, secondaire ou tres
souvent idiopathique.

La géne fonctionnelle et 1’aspect inesthétique qui en résultent imposent un traitement
chirurgical lourd mais avec des résultats fonctionnels satisfaisants.

Nous rapportons trois cas d’éléphantiasis pénoscrotal, traités par une résection
chirurgicale compléte du tissu pathologique et une reconstruction pénoscrotale, avec un bon
résultat fonctionnel esthétique. La masse scrotale, chez chacun des 3 patients, a pu étre
entierement réséquée avec préservation des structures nobles. La reconstruction de la bourse
scrotale et du fourreau cutané de la verge a été réalisée a 1’aide de lambeaux locaux de peau
saine, chez tous les patients.

Nous mettons le point, a travers notre expérience et plusieurs revues de la littérature,

sur les aspects diagnostiques et la prise en charge thérapeutique de 1’éléphantiasis pénoscrotal.

123



ABSTRACT

Title : Eléphantiasis scrotal sur trois cas

Author : Sandy Lourac MOUSSAVOU KOUSSOU
Rapporteur : Pr. ALAMI Mohammed

Keywords : Elephantiasis — Lymphedema - scrotal

Scrotal elephantiasis or scrotal lymphedema is a common condition found in endemic
areas of filariasis. Outside of this epidemiological context, sporadic cases of different
etiologies have been reported in the literature. It is a benign pathology common in men in the
fourth decade of life which can become very disabling by interfering with sexual intercourse
and sometimes urination.

The symptomatology is characterized by an oedematous infiltration of the skin and
subcutaneous tissue giving a cardboard appearance and purplish color. The scrotum, penis and
perineal area are gradually affected. This pathology is very disabling for the patient from a
functional, sexual and aesthetic point of view.

Scrotal elephantiasis is a pathology of primary, secondary or very often idiopathic
etiology.

The functional discomfort and the unsightly appearance which result therefrom
imposes a heavy surgical treatment but with satisfactory functional results.

We report three cases of penoscrotal elephantiasis treated by complete surgical
resection of the pathological tissue with penoscrotal reconstruction yielding good, functional
and esthetic results. The scrotal mass of each of the 3 patients could be completely resected
with preservation of the surrounding anatomical structures. The reconstruction of the scrotum
and the cutaneous shaft of the penis was performed using local flaps of healthy skin of each
patient.

This study consists of our experience and several literature reviews on the diagnostic

aspects and the therapeutic management of penoscrotal elephantiasis.
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