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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAQOUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Toufig DAKKA
Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMA CIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

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

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. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Médecine Interne — Clinigue Rovyale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPQO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Méd.Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique___

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie




Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

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

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan

RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. BENTAHILA Abdelali

. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOUI Lalla Ouafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

ars 1995

M

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

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Doyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

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 Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI Mohammed V




Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB

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 CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim#*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK 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 El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie



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

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

BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
MOUSSAOUI RAHALI Driss*

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 chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir.-Adj. HMI Mohammed V
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. OUJILAL Abdelilah
. RAISS Mohamed

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal
.ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
HAIJIJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie
Rhumatologie

Directeur Hop. Al Ayachi Salé

Pédiatrie
Cardiologie
Biophysique
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)



AVRIL 2006

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

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

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

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

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi *
AMHAIJJI Larbi *
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EHIRCHIOU Abdelkader *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

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

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

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



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

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel
MAHI Mohamed *
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRANI Saad *

OUZZIF Ez zohra *
RABHI Monsef *
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TABERKANET Mustafa *
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tariq*
TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

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

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *
AKHADDAR Al *
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

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

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine 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 Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie




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

KABBAJ Nawal
KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

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

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

Mai 2012

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

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil *
BENCHEBBA Driss *

DRISSI Mohamed *

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane *
ER-RAJI Mounir

JAHID Ahmed

RAISSOUNI Maha *

Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
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
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Directeur ERSSM



Février 2013

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

AHID Samir

AIT EL CADI Mina
AMRANI HANCHI Laila
AMOR Mourad

AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *
ECH-CHERIF EL KETTANI

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI Nizare

EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

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

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed *
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEIJJA Houda

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
Mohamed Ali
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire

Chimie Thérapeutique

Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Anatomie

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne

Pharmacologie

Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique

Anesthésie Réanimation



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. ZINE Al *

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAIJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila
Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma
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[-INTRODUCTION :

L'hydrocéphalie se caractérise par une distension active des ventricules
cérébraux et de l’espace sous arachnoidien liée a un exces de liquide
céphalorachidien [1].

Les étiologies sont multiples. Elles peuvent étre malformatives, tumorales,
infectieuses, vasculaires ou traumatiques. L’hydrocéphalie peut engager le
pronostic intellectuel, moteur, neurosensoriel et méme vital du patient en cas de
retard ou en 1’absence de prise en charge adéquate [2].

La dérivation ventriculo — péritonéale est la technique neurochirurgicale 1a plus
utilisée dans le traitement de I’hydrocéphalie [3].

Les méthodes thérapeutiques peuvent étre :

v' Les techniques de dérivation interne permettant de drainer les cavités
ventriculaires vers les espaces péri-cérébraux, lorsque la filiere
ventriculaire normale est bouchée, sans mettre en place de matériel intra-
extra cranien [4].

v" Les techniques de dérivation extra-crinienne. Il s’agit de la mise en place
d’une sonde de dérivation entre les ventricules et un site extérieur. Dans le
cas le plus fréquent la dérivation se fait entre le carrefour ventriculaire
droit et le péritoine c’est la dérivation ventriculo-péritonéale [1].

Les complications sont diverses et peuvent aller jusqu’au déces du patient, on
peut citer [5] :

- Des complications infectieuses : infections cutanées, méningite,
péritonite ...

- Des complications mécaniques : obstruction du drain, déconnexion du

cathéter...



- Des complications hémorragiques : les hématomes intra-
parenchymateux...

- Des complications génitales : hydrocele ...

- Une mauvaise position du cathéter intra cranien ou péritonéal.

- Un syndrome du 4e ventricule exclu.

- Un shunt dépendance
L’implantation d’une dérivation dans le péritoine peut se compliquer de
problémes purement abdominaux (entre 5 et 47%) [6]. Il peut s’agir de pseudo-
kystes, d’une appendicite, d’une hernie et hydrocele, d’une perforation viscérale,
d’une occlusion sur bride. L’extériorisation du bout distal du cathéter péritonéal
peut étre observée. Exceptionnellement une ascite peut se voir.
L'ascite du liquide céphalorachidien est une complication rare chez les patients
porteurs d’une dérivation ventriculo-péritonéale. Seulement 50 cas ont été
rapportés dans la littérature. Sa physiopathologie n'est pas encore totalement
connue. Il a été signalé que 1'ascite du LCR pourrait étre due a une augmentation
des protéines du LCR, a une production excessive de LCR a partir des tumeurs
cérébrales, a de multiples révisions de la dérivation ou a des infections [7].
L’incapacité du péritoine a absorber une grande quantité de LCR ou du liquide
péritonéal pourrait aboutir a la constitution de 1’ascite.
Le but de ce travail est de mettre le point sur cette complication rare de la DVP,

de décrire les méthodes diagnostiques et les attitudes thérapeutiques nécessaires.



II-OBSERVATION :
Nous rapportons le cas d’une jeune fille de 22 ans, étudiante et célibataire ayant
comme antécédents une hydrocéphalie congénitale malformative. Cette
hydrocéphalie a ét€ diagnostiquée et trait€e a 1’dge de 48 jours par une
dérivation ventriculo-péritonéale. La patiente a bénéficié d’une révision a 1’age
de 5 mois ; puis d’une autre a I’Age de 11 ans suite 2 une méningite bactérienne.
L’évolution a été favorable sur une période de 6 ans.

Le début de la symptomatologie remonte au mois d’octobre 2017 par
I’installation progressive d’un ballonnement abdominal avec constipation sans
autres signes digestifs ou extra-digestifs associés. Le tout évoluant dans un
contexte d’apyrexie et de conservation de 1’état général. Il n’y avait pas
d’amaigrissement ou d’ictere associés.

A I’examen abdominal on trouve une distension abdominale avec une matité
déclive sans hépatomégalie ni splénomégalie. L’examen neurologique trouve
une patiente consciente, apyrétique, sans céphalées, ni d’autres signes d’HTIC.
Il n’y a pas de déficit neurologique aux 4 membres. Il n’avait pas d’atteintes des
paires craniens, notamment il n’y a pas de baisse de I’acuité visuelle. Par ailleurs
I’examen gynécologique est normal.

Les aires ganglionnaires sont libres. Le reste de ’examen clinique est sans
particularités.

En conclusion, il s’agit d’une patiente de 17 ans ayant comme antécédents une
hydrocéphalie congénitale malformative et porteuse d’une dérivation ventriculo-
péritonéale, qui présente une ascite abondante sans aucun autre signe associé.
Les étiologies évoquées €taient une tumeur ovarienne, une atteinte hépatique ou

digestive.



Un bilan biologique initial (NFS, ionogramme sanguin, urée, créatinine,
glycémie a jeun) est sans anomalies.

Le bilan hépatique (gamma GT, ASAT, ALAT, PAL, TP, TCK, Protéine total)
n’a pas détecté d’anomalies.

La ponction d’ascite était en faveur d’un liquide tansudatif : Rivalta négative
avec un taux de protéines a 22g /1, des leucocytes a 109/mm?3 dont 87% sont des
lymphocytes, les hématies sont a 135/mm3. L’examen anatomopathologique de
ce liquide a montré une cytologie inflammatoire a prédominance lymphocytaire
avec absence de cellules malignes.

L’échographie abdomino-pelvienne a montré un kyste ovarien simple. La
recherche de marqueurs tumoraux notamment le CA 125 est négative. La TDM
cérébrale n’a pas démontré de signe d’hydrocéphalie ou d’hyper drainage et le
drain ventriculaire était en place (figure 1).

Un deuxieme prélevement de liquide d’ascite a montré les mémes résultats que
le premier (liquide transudatif lymphocytaire). La patiente a €té mise sous
restriction sodée et Aldactone 50mg 2cp /J mais aucune amélioration clinique
n’a été observée.

Une TDM abdominale, avec et sans injection du produit de contraste, a objectivé
un épanchement de densité liquidienne qui ne rehaussant pas apres injection du
produit de contraste (figure 2 et 3).

Le bilan biologique (CRP, ASAT, ALAT, PA, bilirubine Total, cholestérol,
TG, TSH, ionogramme sanguin, urée, créatinine, albumine ferritine Fibrinogene
TP, TCA électrophorese des protéines plasmatiques protéinurie urinaire /24H)
qui a €té sans anomalies.

L’examen du liquide réalisé lors des ponctions de soulagement a montré un

liquide transudatif avec des protéines a 19 g/l, des leucocytes a 30/mm3, des



hématies a 250/mm3. La recherche de BAAR a I’examen direct et a la culture a
été négative. Le test de quantifierons-TB Gold IT est négatif.

Une IRM PELVIENNE (figure 4) a montré un épanchement en hypersignal en
T2 et en hyposignal en T1. L’utérus, I’ovaire, la vessie et le rectum sont sans

anomalies.



Figure 1 : TDM cérébrale en coupes horizontales montrant le bon emplacement
du drain ventriculaire avec absence de signes d’hydrocéphalie.

SR~

Figure 2 : Coupe sagittale du scanner abdominal montrant une ascite abondant



Figure 3 : Coupe horizontale du Scanner montrant une hypodensité
abondante en rapport avec une ascite.
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Figure 4 : L'IRM abdominale en coupe horizontale montrant une ascite de grande abondance.



Devant 1’absence d’arguments en faveur d’une étiologie digestive,
gynécologique, rénal ou cardiaque, elle a été transférée au service de
neurochirurgie HM / Med V Ou elle a été€ prise en charge. Nous avons conclu a
une affection péritonéale notamment une incapacité du péritoine a absorber le
liquide céphalo-rachidien. Nous avons opté pour un changement de la DVP en
dérivation ventriculo-atriale (DVA), avec suites chirurgicaux simples. La radio
du poumon de contréle montrant le drain au niveau de I’oreillette droite (figure
5).

L’intervention s’est déroulée sous anesthésie générale. La patiente a €té installée
en décubitus dorsal. Nous avons procédé dans un premier temps a 1’ablation du
cathéter péritonéal. Nous avons laissé en place la valve, le drain ventriculaire
qui, parait sur le scanner, dans le carrefour ventriculaire, a ét€¢ préservée
¢galement.

On procede a une nouvelle incision en sus-claviculaire droite, avec une
dissection soigneuse des différents plans musculaires. On isole la veine jugulaire
interne, entre deux lacs.

On ponctionne la Veine jugulaire interne et on introduit environ 14cm de
cathéter jusqu’a I’ oreillette droite, et apparition d’une modification transitoire de
I’ECG.

Fermeture des différents plans était habituelle.



Figure 5 : Radiographie thoracique de contréle montrant le drain au niveau de

I’oreillette droite (fleche rouge).
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ITI-DISCUSSION :
1. Rappels Anatomophysiologiques :
1.1.Anatomie des ventricules cérébraux :
Chaque hémisphere cérébral est creusé d’une cavité, le ventricule latéral (VL),
communiquant de chaque c6té avec un ventricule médian, le 3e ventricule (V3).
Ce dernier se continue en arriere par I’aqueduc de Sylvius par le 4éme
ventricule. Les cavités ventriculaires sont entierement tapissées d’une membrane
épendymaire, au contact de laquelle se trouvent les plexus choroides, qui
sécretent le LCR [8].
1.1.1.Les ventricules latéraux
Pairs et symétriques, creusés dans 1’épaisseur des hémispheres cérébraux, ils
décrivent chacun une courbe en fer de cheval a concavité antérieure, qui
circonscrit la convexité du noyau caudé.
Chaque ventricule latéral présente a étudier quatre portions :
* Une branche supérieure horizontale qui s’avance dans le lobe frontal : la
corne frontale.
e Une branche inférieure qui s’avance dans le lobe temporal : la corne
temporale.
* Un diverticule postérieur qui s’enfonce dans le lobe occipital : la corne
occipitale.
« Un segment intermédiaire ou se réunissent les 3 cornes : le carrefour
ventriculaire.
L’ensemble du ventricule n’est pas orienté dans un plan strictement sagittal,
mais disposé dans un plan oblique en dehors et en arriere, de telle sorte que la

corne frontale est tres proche de la ligne médiane (quelques millimetres) alors
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que la corne temporale est a distance de 3cm. La capacit¢ moyenne de chaque
ventricule est d’environ 10cm3 [8].

» Corne frontale :
Longue de 6 a 7 cm, elle décrit une 1€gere courbe a concavité externe, du bec du
corps calleux au carrefour ventriculaire, présente trois portions supérieur, interne
et inféro-externe.

» Corne temporale :
Longue de 3 a 4 cm, elle se dirige en avant et en bas, au-dessous de la racine du
pédoncule cérébral, le long de la portion latérale de la fente de Bichat. Elle
apparait a la coupe comme un croissant a concavité inféro-interne [8].

» Corne occipitale :
La plus courte (2 cm), elle commence au carrefour ventriculaire, et se porte
horizontalement en arriere pour se terminer en pointe, a 3 cm du pdle occipital.
Elle est la seule qui ne comporte pas de formations choroidiennes. C’est au
niveau de cette corne que se pratique plus facilement la ponction ventriculaire,
apres trépanation a 3cm au-dessus et en dehors de la protubérance occipitale
externe [8].
» Carrefour ventriculaire (ou trigone collatéral) :

C’est la portion la plus large du trigone ventriculaire, il est situ€ a 1’union de
trois cornes et il est limité :
En avant : par le pulvinar, et par le segment descendant du noyau caudé,
En dehors : par les radiations du corps calleux qui s’épanouissent dans le centre
ovale
En dedans : par une lame épithéliale en rapport avec la fente de Bichat, et

refoulée vers la cavité par le plexus choroide latéral [8].
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» Plexus choroides :
L’intérieur des cavités ventriculaires est tapissé par la membrane épendymaire,
que soulevent en certains points des saillies rougeatres villeuses, les plexus

choroides qui sont des agents sécréteurs du LCR [8].

1.1.2.Le troisieme ventricule (ventricule moyen) :

Le diencéphale est creusé d’une cavité impaire et médiane, située entre les deux
thalamus, et communiquant :

v" Avec les ventricules latéraux par les trous de Monro,

v’ Avec le V4 par I’aqueduc de Sylvius.
Sa forme est celle d’un entonnoir aplati transversalement, a base supérieure, et a
sommet inférieur. Sa cavité est tres réduite, traversée par la commissure grise et
ne contient que 3 a 5 cc de LCR [8].

1.1.3.Le quatrieme ventricule :

Le V4 représente la dilatation du canal épendymaire de la vésicule cérébrale
postérieure. Il répondra en bas au bulbe, en haut, a la protubérance et dans
I’ensemble au cervelet en arriere. Il faut lui décrire une paroi antérieure ou
plancher, une paroi postérieure ou toit, quatre bords et quatre angles qui sont
supérieur, inférieur, et latéraux. Il forme au-dessus de la fosse rhomboide
(plancher) un espace en forme de tente entre le cervelet et la moelle allongée et
envoie de chaque c6té un long récessus latéral, au bout duquel se situent les
ouvertures latérales du IVéme ventricule (trous de Luschka). A la naissance du
voile médullaire inférieur se trouve médialement 1’ouverture médiane (trou de
Magendie) [9].
Ce rappel anatomique des ventricules tire son importance du fait qu’il s’agit

d’une structure entrant dans les éléments anatomiques concernés par la
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dérivation ventriculo-péritonéale. Le ventriculaire latéral, notamment le

carrefour ventriculaire, est la cible et le lit du bout proximal du cathéter

ventriculaire.
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1.2. Le liquide cérébrospinal :

Le liquide cérébrospinal (LCS) est contenu dans les ventricules du cerveau et

les espaces sub-arachnoidiens intracraniens et intrarachidiens. Le volume de

LCS est en moyenne de 150 ml [12].

La physiologie du LCS est fondée sur trois phénomenes : la sécrétion, la

résorption et la circulation. La perturbation d’un ou de plusieurs de ces

facteurs est a 1I’origine d’une hydrocéphalie.

1.2.1.La sécrétion :

Le LCS est sécrété a partir du troisieme mois du développement intra-utérin.
Cette sécrétion se produit au niveau de la membrane apicale de 1’épithélium des
plexus choroides. Il s’agit d’une sécrétion active par la pompe (Na+/K+,
ATPase) [13]
La sécrétion choroidienne se fait en deux étapes. La premiere est une filtration
passive du plasma des capillaires choroidiens vers le secteur interstitiel
choroidien selon le gradient de pression. La deuxieme s’effectue du secteur
interstitiel vers la lumiere ventriculaire a travers I’épithélium choroidien. Elle
fait intervenir 1’anhydrase carbonique et les transports ioniques
transmembranaires [14].
La sécrétion extra-plexuelle provient du liquide extracellulaire et des capillaires
cérébraux a travers la barriere hémato-encéphalique. La participation de cette
voie semble faible dans les conditions physiologiques [12].
La régulation de cette sécrétion se fait par 1’augmentation de la pression
intraventriculaire qui diminue le gradient de pression a travers la barriere
hématoencéphalique et la filtration plasmatique. Cette adaptation de la sécrétion
de LCS au régime de pression intervenant a la phase d’initiation des

hydrocéphalies est rapidement dépassée [15].
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1.2.2.La circulation :
La circulation du LCS est un phénomene dynamique dont la régulation est a
I’origine de I’homéostasie cérébrale. Elle effectue des sites de sécrétion aux sites
de résorption selon un flux unidirectionnel dans les cavités ventriculaires et un
flux pluridirectionnel dans les espaces sub-arachnoidiens. Il s’agit d’un flux
pulsatile correspondant a 1’ondée systolique dans les arteres choroidiennes [13].
Du carrefour ventriculaire, principal site de production, le LCS emprunte le
troisieme ventricule puis le quatrieme ventricule par I’intermédiaire de passages
rétrécis obligés (aqueduc du mésencéphale) source de résistance a I’écoulement.
Du quatrieme ventricule, il rejoint les espaces sous-arachnoidiens et les citernes
par les foramens de Luschka et de Magendie.

1.2.3.La résorption :
L’essentiel du LCS est sécrété et résorbé au niveau des villosités
arachnoidiennes situées le long des sinus veineux intracraniens [12]. Il s’agit
d’un phénomene hydrostatique dépendant du gradient de pression entre celle du
LCS dans I’espace sous arachnoidien et la pression veineuse cérébrale.
La pression au niveau du sinus veineux intracranien est d’environ 5 mm Hg
chez ’adulte en décubitus dorsal. Elle est donc par définition toujours
légerement inférieure a la pression du LCS. Ce gradient de pression s’exerce
toujours dans le méme sens. Des sites accessoires de résorption ont ét€ décrits,
notamment les villosités rachidiennes, les lymphatiques para-cervicaux, les
gaines des nerfs craniens (nerf optique en particulier) et des nerfs périphériques
spinaux. Dans certaines hydrocéphalies, un passage de LCS peut se faire a
travers 1’épendyme vers le secteur interstitiel cérébral. Ce phénomene est
communément appelé résorption trans-épendymaire bien visible en imagerie

(TDM et IRM cérébrales) [16].
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1.3 Anatomie du péritoine :

Le péritoine est une membrane séreuse continue tapissant la face profonde des
parois de la cavité abdomino-pelvienne (feuillet pariétal) et les visceres qu’elle
contient (feuillet viscéral). La cavité péritonéale est virtuelle car ses deux
feuillets sont normalement au contact en glissant I’un sur 1’autre. Elle est close
chez I’homme et communique avec I’extérieur chez la femme par
I’intermédiaire des trompes [17].

» Structure du péritoine :

» Feuillet viscéral : Tapisse la face superficielle des différents visceres
abdominaux.
» Feuillet pariétal : Tapisse la face profonde de la cavité
abdominopelvienne.
On lui distingue :

v’ Péritoine pariétal diaphragmatique : Il tapisse la face inférieure du
diaphragme.

v Péritoine Pariétal antérieur : Il tapisse la face antérolatérale de
I’abdomen.

v’ Péritoine pariétal postérieur : Il tapisse la paroi abdominale postérieure,
mais il est séparé d’elle par un espace qui est I’espace rétro-péritonéal ou
se trouvent les organes rétro péritonéaux (gros vaisseaux, appareil
urinaire).

v’ Péritoine pariétal pelvien : Il tapisse la cavité pelvienne séparée de son
plancher par I’espace sous-péritonéal [18].

= Replis péritonéaux :
Les 2 feuillets du péritoine sont reliés par des replis péritonéaux. Ces replis sont

représentés par :
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v' Le méso : une formation péritonéale qui relie un organe du tube digestif
a la paroi. Il contient un pédicule vasculaire important Possede une
insertion pariétale postérieure appelée : racine mésogastre pour 1’estomac,
méso transverse pour le colon transverse, mésentere pour le jéjuno-iléon,
méso sigmoide pour le colon sigmoide.

v’ Fascia : A la fin du développement embryonnaire, certains mésos
s’accolent a la paroi postérieure et prennent le nom d’un fascia
d’accolement.

- Fascia de Treitz : accolement du méso-duodénum

- Fascia de Toldt droit : accolement du méso-colon ascendant

- Fascia de Toldt gauche : accolement du méso-colon descendant [18].
Par conséquent ces organes seront fixés a la paroi postérieure et on dit que ce
sont des organes rétro péritonéaux secondairement. Chirurgicalement les fascias
sont des plans de clivage vasculaires

v Ligament : C’est une formation péritonéale qui relie les visceres entre
eux ou un viscere abdominal a la paroi sans contenir un pédicule
vasculaire important.

v Epiploon : C’est un repli péritonéal qui relie 2 organes abdominaux entre
eux. Il contient un pédicule vasculaire important. Il existe 4 épiploons :

Epiploon gastro-hépatique ou petit épiploon.

Epiploon gastro-colique ou grand épiploon.

Epiploon gastro-splénique.

Epiploon pancréatique-splénique [18].

» La cavité péritonéale :
Normalement virtuelle, la cavité péritonéale est située entre les 2 feuillets du

péritoine et cloisonnée par les replis péritonéaux. Le méso-colon transverse la
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divise en 2 étages, au-dessus I’étage sus mésocolique et au-dessous 1’€tage sous
méso colique. Parmi les cloisonnements formés par les replis péritonéaux, 1’un
est un véritable diverticule ou récessus c’est 1’arriere cavité des épiploons [19].
» Anatomie fonctionnelle du péritoine :

La membrane sé€reuse, organe mécanique, est un véritable espace de glissement,
cet espace est représenté par la cavité lubrifiée par une faible quantité de liquide.
La disparition pathologique de cet espace (adhérences infectieuses ou
épanchements importants) compromet le fonctionnement normal des visceres
recouverts. Par les mésos et les ligaments, elle constitue des moyens de fixité
des visceres. Mais aussi c’est un organe de résorption et de défense. Elle assure
la défense des organes contre les micro-organismes grace a l’existence de

nombreuses cellules histiocytaires et lymphocytaires [18].
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2. Epidémiologie :

La chirurgie par la dérivation ventriculo-péritonéale a considérablement réduit la
morbidité et la mortalit¢ des enfants atteints d'hydrocéphalie. Cependant, ces
procédures sont associées a des complications potentielles telles qu'une infection
et un dysfonctionnement. Dans les séries chirurgicales pédiatriques, des échecs
surviennent chez 14% des patients apres le premier mois suivant la mise en
place de la dérivation et 40 a 50% de celle-ci échouera dans la 1ere année [21].
L’incidence des complications abdominales reliées a la DVP est de 5 a 47 %
[14]. L’ascite constitue ’'une des rares complications abdominales. Dans une
étude rétrospective de 300 enfants, 1’ascite représente 1.3% des complications
[7].
Une revue exhaustive de la littérature a retrouvé seulement 50 cas publiés
jusqu’a 2019 [22] (Tableau 1).

2.1. Age :
L’ascite du LCS peut survenir a tout age, généralement entre 10 jours et 50 ans,
une prédilection chez 1’enfant est souvent notée. L.’age médian de survenue se
situe entre 1 an a 12 ans. L’age moyen est de 17 ans. Notre patiente €tait adulte,
puisque ’ascite a été€ découverte a 1’age de 22 ans.

2.2. Sexe :
L'incidence était significativement plus élevée chez les patients de sexe féminin
comparativement aux patients de sexe masculin. Dans les 50 cas retrouvés dans
la littérature, les 2 sexes sont touchés de facon égale. Le cas que nous rapportons

ici concerne une jeune femme.
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2.3. Les facteurs favorisants :

L’ascite de LCR peut survenir chez les patients porteurs de la dérivation
ventriculo-péritonéale. Il est souvent favorisé par 1’infection puis la péritonite
[22]. Dans les cas rares 1’ascite peut €tre stérile due a une hyperproduction du
LCR notamment par des tumeurs (du plexus choroide, des gliomes
suprasellaires ou des métastases diss€éminées par la DVP). Le développement de
I’ascite est en rapport essentiellement avec la durée de placement de la DVP.
L’ascite précoce peut €tre liée a une infection ou a une chirurgie récente [23].

L’intervalle de temps séparant I’insertion de la valve et le développement de
I’ascite, dans les 50 cas retrouvés dans la littérature, varie entre 01 jour et 32

ans, avec un intervalle moyen de 6 ans.
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Tableau 1 : Résumé des 50 cas de ’ascite des patients porteurs d’une DVP.

Auteurs et Age Intervalle | Analyse du liquide | Signes Pathologie sous- Traitement et
références de temps | d’ascite Cliniques Jacente résultat
Et entre la
DVP et le
Sexe début de
Pascite
L. Ray and Peck | 4mois | 24heures |ND Distension Papillome du plexus | Décédé lors de
[24] abdominale | choroide I'opération
M
2. Ames [25] 4ans 2ans Non faite Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
abdominale de I’ascite
M
3. Odeku et al 15mois | 9mois 1.3 g protéine Distension Infections multiples |révisions multiples
[26] abdominale | de dérivation sans résultat
F
4. Dean and Keller | 9mois | 2mois 900 mg protéine | Plénitude Sténose aquaductale, | DVA et résolution
(27] 9 GB/mm3 abdominale |Le vaccin DTC de I’ascite
Chirurgie
M abdominale
5. Rosenthal et |2ans 10mois | 100 mg protéine, | Distension Astrocytome DVA et résolution
al [28] 0 Globules abdominale + de I’ascite
blancs monotonie
F instable
6. Parry etal [29] | 7mois | Une Culture(-) Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
semaine abdominale + de I’ascite
irritabilité et
M vomissement
7. Weidmann [30] | 3mois | Imois 700 g protéine | Distension Sténose aquaductale | DVA et résolution
10 GB/mm3 abdominale + de I’ascite
Cultures (-) irritabilité
F
8. Cummings etal. | 53ans | 18mois | 1.1 g protéine |Plénitude et |Sténose aquaductale | DVA et résolution
[31] inconfort Dérivation multiples | de I’ascite
M abdominale |infections
9. Adeloye et 16mois ND ND Maladie de Hurler Mort
Olumide [32]
M

26




10. Lees et al [33] | 5ans 2ans ND ND Myéloméningocele ; | DVA et résolution
les vaccinations de I’ascite
F récentes
11. Nohetal [34] | 5mois |2mois 1.6 g protéine ND kyste de la fosse DVA et résolution
90 GB/mm3 postérieure de I’ascite
M
12. Ohaegbulam | 6ans 7mois 110 mg protéine | Distension Craniopharyngiome | Dérivation laissée
(351 abdominale intacte ; multiples
reprises
M
13. Adegbiteand |1lans |0Olmois |1.2 g protéine Distension Craniopharyngiome |DVA et résolution
Khan [36] 16 GB/mm3 abdominale de I’ascite
F progressive
14. Yount et al
[347] 6ans 08mois |30 mg protéine | Distension Hydrocéphalie Dérivation
atel : 64 mg glucose | abdominale ventriculocholécysti
F 59 GB/mm3 : que, et résolution de
84% I’ascite
lymphocytes
2%
éosinophile.
2 GR/mm3
: 20ans 20ans 4.8 g protéine
36 g glucose Distension Hydrocéphalie L'externalisation,
1,07 GB/mm3 : | abdominale Antibiothérapie
F 87% L’enlévement du
mononuclées shunt
Cultures (+) Résolution de
propionibacter l'ascite
4ans 3ans 1.5 g protéine Distension Gliome du nerf En ambulatoire
: 105 mg glucose |abdominale |optique Régime alimentaire
M 28 GB/mm3 pauvre en sodium
Résolution de
l'ascite
: 3ans 1.3 g protéine Distension Gliome du nerf Restriction hydrique
83 mg glucose |abdominale |optique Résolution de
F 2 GB/mm3 Entérite a shigella l'ascite
Cultures (-)
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18. Perez Pena et | |7ans 11ans ND ND Hydrocéphalie DVA et résolution
al [38] malformative de I’ascite
M
19. Niggemann 15ans | 12ans ND Distension Ascite développée | Résolution de
etal [39] abdominale | apres une récente I’ascite apres
F chirurgie colorectale | colectomie
20. G. Alexander
West [40]
: 6mois | ND Protéine= 347 | Distension Tumeur des voies DVA et résolution
M mg/dl abdominale + | optiques de I’ascite
irritabilité +
anorexie
: . . ‘ DVA et résolution
: 3mois | ND Protéine= 183 D1sten§1on Tumeur des voies de I’ascite
F mg/dl abdominale | optiques
5ans Sine= Distension i & i
M ND Protéine= 215 Tumeur des voies DVA et résolution
abdominale i >asci
Patient 3B mg/dl optiques de I’ascite
23. Hans G. Eder | 5.5ans | 5ans Protéine= 375 Distension Gliome optique DVA et résolution
[41] mg/dl abdominale de I’ascite
leucocytes
F =64/mm3
érythrocytes=
6930/mm3
24. A. Shuper [42] | 4ans 1.5ans Protéine= Distension Gliome du chiasma | Décédé en post
7,4g/dl abdominale | optique chimiothérapie
Albumine=
F 4.7g/dl
25. Yukinaka etal | 23ans | 3ans ND Distension et | Révisions multiples | DVA et résolution
[43] plénitude et inflammation de I’ascite
abdominale | chronique du
F péritoine
26. Kumar etal | 9ans 9mois ND Distension Glioblastome Aucun
[44] abdominale | thalamique avec
dissémination dans
M I'abdomen
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27.Chidambaram

and
Balasubramaniam
[45]
. Glucose=79 Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
: Jmois ND mg/dl abdominale ’ b de I’ascite
F Protéine=246 progressive
mg/dl,
Culture (-)
7ans Glucose=59 Distension Gliome DVA et résolution
ND mg/dl abdominale | optochiasmatique de I’ascite
. M E]r/cc)ltléine=2.86 progressive | avec hydrocéphalie
Culture (-)
29. Longstreth and | 28ans 27ans 150 GB/mm3 : Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
Buckwalter [46] 95% abdominale de I’ascite
mononucléaire
F Protéine 2.5 g
30. Michael 4ans 3.5ans 1.2 g protéine Distension et | les kystes DVA et résolution
Diluna H. 81 mg glucose | douleur arachnoides basaux |de I’ascite
Johnson [47] 110 GR/mm3 abdominale +
138 GB/mm3 : somnolence
64% et
M granulocytes vomissement
8% associé a une
Lymphocytes anorexie
1%
Eosinophiles
3L.T. 8. Jacques | 13ans |ND Ascite Distension Hydrocéphalie Patient décédé
(48] exsudative abdominale malgré la DVA
inflammatoire
avec des cellules
F atypiques
32. Tarig S. Al 2ans 2ans Protéine =13 g/L | Distension et Hydrocéphalie DVA et résolution
Fawaz [49] GB=35/cm inconfort congénitale de I’ascite
abdominale
(11%
Neutrophiles,
M 57%
Lymphocyte,

20% monocytes
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33. 8. Das [50] 7ans 7mois Liquide d’ascite | Distension Craniopharyngiome |DVA et résolution
transsudat abdominale de I’ascite
M
34. D. Karp T.Z. |3]lans |29ans Cytologie sans | Distension Myéloméningocele | Paracentese +
Rizy [51] particularité abdominale + | oonognital et extériorisation de la
mcontinence .
fécale malformation DVP
F d'Arnold-Chiari Résolution de
I’ascite
35.NJ 7ans 6.5ans Glucose = Distension Hydrocéphalie Echec des
Mwang’ombe [52] 5.6mmol/l abdominale secondaire a une diurétiques et
Protéine = 0.2 sténose de I'aqueduc | paracentese
M g/l Résolution par 3
ventriculostomie
endoscopique
36. PJ O’halloran | Sans 3ans Glucose =4.6 | Distension astrocytome DVA et résolution
[53] mmol/l '211bd0m,1nale ¢t | pilocytaire de I’ascite
Protéine = ysphee suprasellaire
F 10388 mg/1
Cultures (-)
37. A. Comba, et | 6ans ND SAAG = Distension Myéloméningocele | Echec des
AL[54] 2,75¢/dl abdominale diurétiques et
M Culture (-) Paracentese
Résolution par DVA
38. J. Woodfield | 1an Tjours ND Distension et Craniopharyngiome |DVA et résolution
[55] inconfort de I’ascite
F abdominale
39. G. Legault [56] | 6ans Sans Protéine = 1g/dl | Distension astrocytome de bas | Traite par
Glucose abdominale grade disséminé inhibiteurs de la
94mg/dl Multikinase
M 23 GB/mm3
Culture (-)
40. Hira Jamal |37ans | 5ans Protéine= Asymptomatique | Hypertension DVA +
(7] 2.9¢g/dl intracranienne antibiothérapie
GB=288/uL idiopathique Résolution de
F 25% I’ascite
neutrophiles
GR= 16 /uL
SAAG=1.1
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41. Tong Yang Sans ND 807 Cellules Distension Infection par DVA +
[57] nucléaires abdominale Corynebacterium antibiothérapie
45% Résolution de
neutrophiles I’ascite
F 37%
lymphocytes
Culture (+)
42.J. A. Johnson | Sans ND Taux de Distension Astrocytome DVA et résolution
(58] protéines = abdominale pilocytaire de I’ascite
(1753 mg/l) supracellulaire
F Cytologie (-)
43. N’da Hermann | 18ans | 17ans Liquide jaune et | Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
Adonis [59] stérile abdominale de 1’ascite
M

44. M. Siddiqi 16ans | 15ans Sérum-ascites Distension Hydrocéphalie DVA et résolution

A-Kesavan [60] albumine abdominale congénitale de I’ascite
gradient of 1.7

F g/dl
Culture (-)

45. D. Sachan [61] | 5ans 6mois 5GB /mm3 a Distension Papillome du plexus | DVA avec résection
prédominance Zzg‘:sr;nale et | choroide totale du papillome
lymphocytaire respiratoire Résolution de
Glucose =72 I’ascite

M mg/dl
protéine = 24
mg/dl
46. Upadhyaya 15mois | ND Ascite Distension Tumeur DVA et résolution
S.A [62] transsudat stérile | 2bdominale rhabdoidienne de I’ascite
M tératoide atypique

47. G. Musa [63] | Sans 3semaines | Protéine= 70g/l | Distension Hydrocéphalie DVA et résolution
Glucose= abdominale de I’ascite
5.36mmol/l

F Culture (-)
48. S. Raoof 37ans | 22ans Protéine= Distension Hydrocéphalie et Paracentése et
F. Deng [64] 0.8g/dl abdominale + | 4gtocytome du 3eme | résolution de I’ ascite
M Glucose= fatigue et ventricule
99mg/dl anorexie
Culture (-)
49. Darrick K. Li | 29ans ND Protéine= 2.0 Distension Le syndrome de Dérivation
[22] g/dl abdominale Loeys-Dietz et péritonéo-veineuse
F 225 GB/mm3 I'hydrocéphalie Résolution de
(60% congénitale I’ascite
neutrophiles)

Cultures (-)
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50. Saud E. 32ans | 32ans ND Distension et agénésie du corps Echec de diurétiques
Suleiman [23] douleur calleux et paracentése
F abdominale Résolution de
I’ascite par DVA
Notre cas 25ans 22ans Protéines = Distension | Hydrocéphalie DVA et résolution
22¢/1 abdominale |congénitale de Iascite
F Leucocytes=18
7/mm3
Hématies =
135/mm3

ND : non documenté.

F : féminin. / M : masculin.

3. Anatomopathologie :

3.1 Le péritoine et I’inflammation :

L'inflammation péritonéale due a des révisions répétées de la DVP ou a une
réponse inflammatoire non spécifique au matériel de dérivation joue un role
important dans la diminution de la capacité d'absorption du péritoine. De méme,
dans les tumeurs cérébrales, en particulier les astrocytomes et les glioblastomes,
une perméabilité vasculaire accrue peut provoquer une extravasation micro
vasculaire du plasma dans la cavité péritonéale ce qui provoque I’ascite [49].
Les biopsies du péritoine d’un cas représentant une ascite apres 27ans de la pose
de DVP reporté dans la littérature, ont révélé des nodules lympho-histiocytaires
et une fibrose, et aucun micro-organisme n'a été identifi€ par I'auramine et la
coloration argentée de la méthénamine de Gomori [46].

La biopsie péritonéale, outre une infiltration éosinophile, traduisant une réaction
a corps étranger, ne retrouve pas de pathologie péritonéale permettant

d’expliquer le défaut de résorption chez la plupart des patients [59].
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Dans notre cas, nous n’avons pas réalisé de biopsie péritonéale et par

conséquent aucune €tude histologique n’a été faite.

Figure 11 : Biopsie du péritoine pariétal montrant une lymphohistiocytose [46]
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Figure 12 : Coupes histologiques montrant une infiltration éosinophile
du LCR [64]

3.2.L’analyse microscopique du liquide d’ascite :

En biochimie, le dosage de 1’albumine et des protides est indispensable a la
démarche diagnostique. On distingue les ascites riches en protides et les ascites
pauvres en protides avec un seuil a 25¢g/1, ces deux éléments permettent ainsi un
calcul du gradient Albumine-sérum ascite. Un examen cytologique doit étre
systématiquement couplé a I’analyse anatomopathologique, afin de rechercher
des cellules anormales notamment tumorales [65].

Un examen direct couplé a une coloration de Gram est effectué (10% de
positivité en cas d’infection). Au niveau mycobactériologique la coloration de

ziehl-Neelsen doit étre réalis€e pour rechercher une ascite tuberculeuse. La
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cytologie doit €tre couplée a I’analyse anatomopathologique a la recherche des
cellules anormales, notamment tumorales [65].
La ponction d’ascite chez notre patiente €tait en faveur d’un liquide tansudatif
Rivalta négative, avec un taux de protéines a 22g /1, des leucocytes a 109/mm?3
dont 87% étaient des lymphocytes, des hématies €taient a 135/mm3. L’examen
anatomopathologique de ce liquide a montré une cytologie inflammatoire a
prédominance lymphocytaire avec absence de cellules malignes [65].

4. Etiopathogénie :
Plusieurs facteurs étiologiques ont €té discutés dans la littérature, mais c'est le
déséquilibre entre la capacité d'absorption péritonéale et le taux de production
du LCR qui en est la cause principale. Les patients présentant une quantité
excessive de production du LCR, notamment dans le papillome du plexus
choroide, risquent de développer une ascite a la suite d'une DVP [61].
Ainsi que les patients présentant un taux élevé de protéines du LCR en raison
d'une infection chronique (méningite tuberculeuse) ou de tumeurs cérébrales, en
particulier un gliome optique, peuvent avoir des difficultés a absorber le LCR
par le péritoine. Dans de telles circonstances, 1'inflammation a été associée a
une augmentation des leucocytes, a une altération du flux lymphatique et a une
augmentation subséquente de la concentration de protéines intrapéritonéales en
raison d'une altération de I'absorption des protéines causant l'ascite [61].

4.1 Exces de production du LCS :

En cas d'hypertrophie villositaire du plexus choroide ou de papillome du plexus
choroide, il peut y avoir une surproduction massive de LCR, au-dela de la
capacité d'absorption normale du péritoine, entrainant 'accumulation de liquide

ascitique [66].
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L’hydrocéphalie causée par I'hyperplasie villositaire du plexus choroide peut
étre résolu par I’insertion d’une DVP si la production de LCS n’atteint pas 1 000
ml/jour. Par conséquent, de nombreux patients atteints d'hydrocéphalie peuvent
etre traités par une DVP sans diagnostic précis de la 1é€sion du plexus choroide.
Un cas d’un patient publié en 2004 par M. Fujimura [67]. 1l s’est présenté avec
une ascite réfractaire 9 mois apres la DVP. Par conséquent, le placement du

drainage externe vérifie une surproduction du LCS atteindre 2000ml/jour.

4.2 Défaut de réabsorption du LCS par le péritoine :

La malabsorption péritonéale provoquant une ascite stérile du LCR a été décrite
chez des patients plus jeunes, généralement 4gé€s de moins de 2 mois. Il se
présente comme une collection diffuse dans l'espace péritonéal, sans preuve de
fluide localisé autour de la dérivation distale [58] La filtration du liquide de
I'espace péritonéal dans le sang est décrite par I'équation de Starling. La capacité
d'absorption du péritoine pour accepter le LCR entrant provenant de DVP
dépend de deux facteurs : le gradient oncotique a travers la membrane
péritonéale, ainsi que la perméabilité de la membrane [58].

Une réduction du débit de filtration, due soit a un gradient oncotique ou une
diminution de la perméabilité de la membrane, entrainera une augmentation de
la quantit¢é du liquide dans l'espace péritonéal, ce qui provoquera une
augmentation de la pression hydrostatique. Cela continuera jusqu'a ce que la
pression hydrostatique soit capable de correspondre au taux du LCR entrant.
Lorsque la variation du volume de liquide péritonéal atteint des niveaux

cliniquement significatifs, on observe une ascite [58].
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4.3 L’infection :
L’infection du LCR provoque des lésions inflammatoires du péritoine et favorise
la circulation du sang péritonéal et des vaisseaux lymphatiques, augmente la
perméabilité microvasculaire et l'exsudation ultérieure des protéines
plasmatiques, ce qui entrave la réabsorption lymphatique et provoque une ascite
[7].
Les organismes qui infectent le plus souvent les DVP sont les especes de
Staphylococci et Staphylococcus aureus, les infections causées par ces agents
pathogenes représentent respectivement 50 % et 33 % de toutes les infections de
dérivation [68].
Par contre H. Jamal et G. Abrams a décrit en 2016 le premier cas d’un
organisme non pathogene, Corynebacterium non-Jeikeium, commun qui
entraine une infection du LCR [7].
Les infections précoces sont généralement causées par la flore cutanée, comme
les staphylocoques a coagulase négative et S aureus. Neanmoins les infections
tardives sont généralement causées par des streptocoques et des agents
pathogenes gram-négatifs, tels que Pseudomonas aeruginosa, et se présentent
sous forme d'une perforation intestinale ou d'une péritonite. Les autres agents
pathogenes rares associ€s aux infections tardives de la DVP, comprennent
Candida albicans, Corynebacterium jeikeium [68].

5.4 Réaction allergique immunitaire :
Les chercheurs Dean et Keller ont décrit le cas d’un enfant avec une DVP
présentant une ascite apparue un an apres une injection de diphosphothiamine
(DPT). Ces chercheurs ont émis I'hypothese que la malabsorption du liquide de

dérivation était due a une réaction immunitaire a des organismes [28]. La
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réponse antigene-anticorps a la vaccination contre la diphtérie et le tétanos

conduit a une malabsorption de la cavité péritonéale [27].
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Tableau 2 : Facteurs intervenant dans l'ascite suite a la DVP [47]

Causes impliqués Mécanismes proposés

e Chirurgie abdominale/ * Adhésions
multiples révisions

* Infection

¢ Facteur immunitaire e Péritonite,

* Réponse immunitaire, inflammation.

* Rejet * Réaction €osinophile au cathéter

e Surcharge du LCS * Exces de production du LCS par
papillome des plexus choroides.
* Processus néoplasique
* Elévation des protéines du LCS
Augmentation de la pression oncotique

dans 1'abdomen.
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5. Clinique :
Les symptomes de [D’ascite sont dominés généralement par les signes
abdominaux, mais parfois sont associés a des symptOmes neurologiques
notamment des signes d’hypofonctionnement de la DVP [69].
Le délai entre I’emplacement de la DVP et I’apparition des signes differe, selon
I’étiologie, souvent les signes apparaissent au bout de quelques semaines a
plusieurs mois [23].
Les symptomes abdominaux sont variables :
» Un sentiment de plénitude.
» Distension et inconfort abdominale.
» Nausées et vomissements.
» La constipation résulte d’'une augmentation de la pression intra-
abdominale [70].
Les symptomes respiratoires notamment une détresse respiratoire est retrouvée
en cas d’une ascite tres importante [70].
L'examen physique révele une distension abdominale, avec des flancs bombés
qui sont ternes a la percussion ou a une onde fluide. Il est possible de démontrer
qu'il n'y a que 300 a 400 ml de liquide en placant le patient a quatre pattes et en
produisant un son sourd par percussion sur I'abdomen dépendant (le signe de la
flot) [71].
Au plan neurologique on note :
Les symptomes d’hypofonctionnement de la DVP, les plus fréquemment,
retrouvés sont des signes d’HTIC :
- Céphalées.
- Vomissements.

- Somnolence.
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- Monotonie instable.

Une fréquence de 48,6 % pour les céphalées, 62,2 % pour les vomissements, et
59 % pour la somnolence a été retrouvée dans les dysfonctionnements des DVP
[70].

Dans notre cas, la patiente présentait un ballonnement abdominal associé a une
constipation qui est le plus souvent la conséquence de la distension abdominale.
Dans les 50 cas publiés dans la littérature, la fréquence des signes cliniques
était :

- 80 % des cas ont présent€¢ une distension abdominale isolée, sans
aucun autre signe associé.

- 14 % des cas ont présenté une symptomatologie abdominale
notamment une distension abdominale avec une plénitude et un
inconfort associes a des douleurs abdominales.

- 2 % des patients ont présent€é une dyspnée avec une distension
abdominale.

- 4 % des cas se sont présentés avec des signes d’hypofonctionnement
de la valve a savoir une somnolence, des vomissements, une fatigue

associée a une monotonie instable.
6. Les examens complémentaires :

6.1 L’échographie abdominale :
L'échographie, en temps réel, est la technique la plus facile et la plus sensible
pour détecter le liquide ascitique. Des volumes aussi petits que 5 a 10 ml
peuvent €tre visualisés. L’ascite non compliquée apparait comme une collection
homogene, librement mobile et anéchoique dans la cavité péritonéale qui

démontre une amélioration acoustique profonde [71].
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Elle peut étre aussi utilisée chez les obeses morbides, pour indiquer le site
approprié pour la paracentese, et chez les patients ayant de multiples cicatrices
chirurgicales abdominales. L'ascite libre ne déplace pas dans les organes, mais
se situe généralement entre eux, en €pousant les contours des organes et en
présentant des angles aigus au point ou le liquide borde 1'organe. Les plus petites
quantités de liquide ont d'abord tendance a s'accumuler dans la poche de
Morison et autour du foie sous forme de bande transparente. En cas d'ascite
massive, les boucles de l'intestin gréle ont un aspect caractéristique polycyclique
ou arqué [72].

6.2 TDM abdomino-pelvienne :
L'ascite est bien visualisée par le scanner. De petites quantités de liquide
ascitique se localisent dans 1'espace péri-hépatique droit, l'espace sous-hépatique
postérieur et la poche de Douglas. En présence de quantités plus importantes
d'ascite, le liquide s'accumule dans les gouttieres para-coliques, ce qui entraine
une centralisation progressive des boucles intestinales. Le liquide peut
s'accumuler dans une configuration triangulaire dans les feuillets du mésentere
de l'intestin gréle ou a proximité des boucles intestinales. Une quantité massive
de liquide distend les espaces péritonéaux [71].
Au scanner, l'ascite se traduit par un épanchement de densité liquidienne (entre O
et environ 30 unités Hounsfield) ne se rehaussant pas apres injection de produit
de contraste [73].

6.3 IRM abdomino-pelvienne :
L’IRM abdomino-pelvienne n’a d’intérét que dans les cas ou 1’échographie et le
scanner abdominal sont peu contributifs. Elle est particulierement utile pour la

mise en évidence [74] :
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« Des tumeurs de l'appareil digestif ou de l'ovaire.
+ Des tumeurs du péritoine.

- Des affections pancréatiques.

6.4 Ponction d’ascite :
La ponction d’ascite dite « Paracentese abdominale » est un geste fréquemment
réalisé en pratique clinique, qui permet de faire un prélevement du liquide de la
cavité péritonéale. Il est indispensable de procéder a ce geste dans un but

diagnostique en cas d’ascite nouvellement mise en évidence [75].

L'utilisation de la paracentese chez les enfants atteints d'ascite a été€ signalé pour
la premiere fois par Denzer en 1920 [76].

Historiquement, la paracentese de la population pédiatrique a été utilisée
comme une approche diagnostique pour identifier I'étiologie sous-jacente de
'ascite [77].

Chez la plupart des enfants, 1'ascite est facilement reconnaissable comme étant
causée par I'hépatite, I'hypertension portale ou le syndrome néphrotique.
Toutefois, lorsque la cause de 1'ascite n'est pas apparente, I'examen du liquide

ascitique peut aider a identifier I'étiologie [78].

La paracentese peut généralement €tre pratiquée rapidement, si certaines
précautions sont prises en toute sécurité. Tout d'abord, le site choisi d'insertion
de l'aiguille. La localisation du liquide par échographie n'est généralement pas
nécessaire mais peut étre utilisée, s'il est difficile d'identifier le site
d’introduction [78].

La concentration d'albumine dans le sérum moins la concentration d'albumine
dans le liquide ascitique, appelée gradient sérum-ascites albumine, permet de
séparer d’une maniere fiable les ascites en 2 catégories : gradient élevé

(>1,1g/dl) et gradient faible (<1,1 g/dl). L'ascite a haut gradient est présente en
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cas d'hypertension portale, dans des conditions telles que la cirrhose,
l'insuffisance hépatique fulminante, le syndrome de Budd-Chiari et la thrombose
de la veine porte. L'ascite a bas gradient se produit en 1'absence d'hypertension
portale dans des conditions telles que la carcinomateuse péritonéale, 1a péritonite
tuberculeuse, 1'ascite pancréatique, 'ascite de fuite biliaire, le syndrome
néphrotique [78].

Le concept d'exsudat-transsudat, bas€ sur la concentration de protéines totales
dans le liquide ascitique, est peu fiable et dépassé. Dans une étude portant sur
901 paracenteses, la mesure de la teneur totale en protéines du liquide ascitique
ne classe correctement les causes de 1'ascite que dans 56% des cas, alors que le

gradient s€rum-ascite albumine différencie la causes d'ascite dans 97% [78].

7. Formes cliniques :

7.1.Formes de I’enfant :
L’ascite survenue au cours I'insertion de la DVP est fréquent chez 1’enfant selon
I’analyse des 50 cas publiés dans la littérature médicale, estimé a 72% des cas
d’enfants moins de 11ans. Le tableau clinique rassemble a celui de 1’adulte mais
il peut associer I’hydrocele avec les manifestations abdominales.
S. Das a publi€¢ en 2010 un cas d’un enfant avec un abdomen distendu, hernie
ombilicale et hydrocele bilatéral évoquant une ascite massive [50].

7.2. L’ascite et péritonite :
La péritonite bactérienne spontanée est une infection du liquide péritonéal en
I'absence d'une source intra-abdominale évidente. Elle est le plus souvent
diagnostiquée chez les patients atteints d'ascite. Il est proposé que les patients

avec la DVP peuvent étre prédisposés a développer une SBP parce que le liquide
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céphalo-rachidien peut se comporter comme un liquide ascitique méme en
I'absence d'une accumulation péritonéale [79].

7.3.L’ascite diffuse et I’ascite cloisonnée :
L’ascite du LCR s'écoule généralement librement, conforme aux plis
péritonéaux. Le liquide peut étre localisé lorsqu'il est confiné par des
adhérences, une malignité ou une infection. Les ascites cloisonnées peuvent
s'encapsuler et former une collection. Ce sont en général des ascites de faible
abondance avec un diagnostic clinique difficile [80].
L’ascite de la DVP des cas publies dans la littérature est de nature diffuse tres
marquée a I’examen clinique, ainsi que le cas de notre patiente.

7.4. Formes asymptomatique :
Les formes asymptomatiques sont tres rares, se voit surtout dans les cas ou

I’ascite est localisée.

8. Diagnostic différentiel :
L'ascite est un probleme clinique courant pour lequel la cirrhose hépatique
représente environ 80 % de tous les cas, tandis que les causes non hépatiques,
dont les malignités péritonéales (12 %), les maladies cardiaques (5 %) et la

tuberculose péritonéale (2 %) constituent la plupart des autres étiologies [22].

8.1. La cirrhose :
L'ascite est I'une des complications les plus fréquentes de la cirrhose : jusqu'a 60
% des patients atteints d'une cirrhose compensée développeront une ascite dans
les dix ans suivant l'apparition de la maladie. Apres l'apparition de 1'ascite, le
taux de survie n'est que de 50 % entre deux et cinq ans. Par conséquent, le
diagnostic différentiel est essentiel pour une meilleure gestion de la cirrhose, et

l'analyse du liquide céphalorachidien joue un role important a cet égard [81].
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L'examen physique doit se concentrer sur les stigmates de la cirrhose et les
signes suggérant la présence d'ascite. Les stigmates de la cirrhose, tels que
I'angiome stellaire et 1'érytheme palmaire peut coexister avec l'ascite. Un

abdomen plein et bombé devrait conduire a 1'évaluation de 1'ascite [82].

8.2. Carcinome péritonéal :
Les mécanismes sous-jacents a la formation d'ascite dans le carcinome
péritonéal sont encore obscurs. Il pourrait exister une perméabilité capillaire
accrue aux protéines dans la tumeur et les tissus péritonéaux. Ce phénomene
entrainerait une accumulation péritonéale excessive de protéines osmotiquement
actives en raison de la capacit¢ d'absorption limitée des lymphatiques
diaphragmatiques. Une opinion divergente prétend que 1'oblitération des
lymphatiques diaphragmatiques par les cellules tumorales diminue 1'absorption

des protéines normalement filtrées par les capillaires péritonéaux [83].

8.3. Tuberculeuse péritonéale :

Dans les pays en développement, la tuberculose péritonéale est encore une cause
médicale préoccupante. La tuberculose est relativement rare dans les pays
développés. Cependant, en raison de I'augmentation des voyages internationaux
et de la fréquence des maladies immunosuppressives, les médecins du monde
entier devraient étre conscients de la péritonite tuberculeuse et donc envisager
un diagnostic différentiel de l'ascite [84].

Les symptomes de la péritonite tuberculeuse sont généralement non spécifiques
et tres variables, les méthodes de diagnostic microbiologique étant lentes et en
méme temps inadéquates. En outre, elle reste une maladie difficile a

diagnostiquer en raison des résultats non spécifiques de 1'échographie et de la

TDM [84].
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8.4. Cancer de ’ovaire :

Le cancer de l'ovaire est la troisieme tumeur gynécologique maligne en
importance, mais sa mortalité est la plus élevée. Le cancer de 1'ovaire présente
encore de nombreuses facettes, notamment la relation entre la tumeur et le
systtme immunitaire de 1'hote, ainsi que les mécanismes de développement,
d'invasion et de métastase de la tumeur [85].

De plus, en cas de métastases hépatiques multiples une insuffisance hépatique
ou une hypertension portale peuvent se surajouter et majorer la formation

d’ascite. Le dosage des marqueurs tumoraux intra-ascitiques est inutile [65].

8.5. L’hyperstimulation ovarienne :
Le mécanisme physiologique de 1’ascite est 1ié a I’hyperexpression du processus
d’ovulation, c’est le résultat d’'une €lévation de la perméabilité des capillaires
ovariens et des cellules mésothéliales en relation avec un relargage de
substances vasoactives par les ovaires stimulés. Le diagnostic étiologique est
souvent facile [65].

8.6. Lupus érythémateux disséminé :
Le lupus érythémateux systémique (LES) s’accompagne fréquemment d’une
pleurésie ou d’une péricardite et rarement d’une ascite qui témoigne de 1’activité
de la maladie et qui se manifeste habituellement apres qu’un diagnostic de lupus
ait été déja confirmé. Une ascite exsudative doit faire évoquer, avant tout, une
néoplasie abdominale ou une tuberculose péritonéale. Cependant la possibilité
d’un LES doit étre envisagée, a fortiori lorsqu’il s’agit d’une femme jeune [86].

8.7. Autres :

» Syndrome néphrotique

» Insuffisance cardiaque droite
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» Syndrome de Budd-Chiari

» Pancréatites
9. Traitement :

9.1. But :

- Soulager le malade

- Traiter ’ascite

- Traiter la cause sous-jacente de I’ascite

- Eviter 'infection du liquide ascitique

9.2. Moyens :
9.2.1.Traitement Médical :
Le traitement diurétique constitue le traitement symptomatique de 1’ascite. Son
but est d’augmenter la natriurése et provoquer une contraction modérée du
volume plasmatique. Il ne doit €tre prescrit qu’en 1’absence d’encéphalopathie,
d’insuffisance rénale, d’infection, d’hyponatrémie et d’hyperkaliémie.

# Spironolactone (anti-minéralocorticoide) est le traitement diurétique de
premiere intention. Sa posologie varie entre 150 a 300mg/ jour.
L’absorption intestinale de la spironolactone est forte, augmentée par la
présence d’aliments. Sa demi-vie est prolongée. La dose maximale est de
400mg/jour au-dela de laquelle on observe une augmentation des effets
secondaires [87].

Les principaux effets secondaires de la spironolactone sont :

- L’hyperkaliémie
- L’acidose hyperchlorémique
- La dysgueusie

- Des troubles digestifs a savoir nausées.
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- Des €ruptions sont possibles.
Le traitement par les diurétiques, malgré son efficacité élevée, reste sans utilité
dans le traitement de 1’ascite de la DVP. Cela est rapporté par A. Comba en
2013 et NJ. Mwang’ombe en 2012 [54].
Notre patiente a été mise sous Aldactone 100mg/jour mais sans amélioration
clinique.
9.2.2.Traitement chirurgical :

» La dérivation ventriculo-atriale :

La dérivation ventriculo-atriale est une autre technique alternative dans le
traitement de I'hydrocéphalie, fréquemment utilisée pour les patients qui ont
connu de multiples échecs de DVP antérieurs ou qui avaient des contre-
indications a la pose d'un cathéter abdominal. Elle vise a rétablir le drainage du
LCS dans la circulation veineuse [88].

La dérivation ventriculo-atriale fait passer le LCS des ventricules cérébraux vers
l'oreillette droite du cceur. Il est notamment important que le placement du
cathéter soit siir et optimal pour les patients qui bénéficiait de la DVA. De
diverses techniques opérationnelles ont €été développées pour améliorer le
placement du cathéter, notamment la neuronavigation, 1'échographie et méme la
méthode électrocardiographique [89].

v Technique chirurgicale :

L’opération est réalis€e sous anesthésie générale. Le patient est installé en
décubitus dorsale. La téte est tournée a gauche et maintenue dans une tétiere
simple en fer a cheval, afin d’avoir un acces optimal a la veine jugulaire et au
systeme ventriculaire. La veine jugulaire droite est préférée car elle est

directement alignée avec I’oreillette droite [90].
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Il faut administrer des antibiotiques en préopératoire, et respecter une asepsie

rigoureuse stérile pour minimiser le risque d'infection [91].

\

Figure 13 : Schéma montrant I’implantation du cathéter auriculaire lors

[N f,.

d’une dérivation ventriculoatriale [92]
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» Premier temps opératoire : Cathétérisme ventriculaire

[90]

Réalisation d’un trou de trépan frontal droit 1cm en avant de la suture
coronale droite sur la ligne médio-pupillaire. L’incision rétro-auriculaire
droite horizontale est environ de 2cm.

Mise en place d’un cathéter ventriculaire dans la corne frontale du
ventricule latéral droit permettant I’extériorisation du LCS.

Des  prélevements  bactériologiques et  biochimiques  sont
systématiquement réalisés.

L’accolement du cathéter ventriculaire a la valve de la dérivation par un
raccord droit, ce dernier est fixe par des points séparés au fil non
résorbable.

La valve de dérivation est, réglée a 120mm de mercure, est tunnelisée
jusqu’a I’incision retro-auriculaire.

La vérification d’un bon fonctionnement de cette valve ventriculaire est
nécessaire.

» 2éme temps opératoire : Cathétérisme auriculaire [90]

e L’utilisation d’une 1égere position de Trendelenburg afin d’élargir
les veines du cou, permettra de faciliter la ponction.

* La veine jugulaire interne est cathétérisée sur le sommet d’une zone
triangulaire composée de I'extrémité médiane de la clavicule, du
sternum, et du bord antérieur du muscle sternocléidomastoidien.

* La mise en place du cathéter sur la veine jugulaire interne, a 1’aide
d’un trocart jugulaire, avec une vérification de sa position par une

radiographie de face.
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 Le cathéter auriculaire est tunnelis€ jusqu’a I’incision rétro-
auriculaire droite.
e La dérivation ventriculaire est raccordée au cathéter auriculaire
apres avoir vérifié son bon fonctionnement.
a) Technique percutanée guidée par 1'échographie :
La méthode percutanée a été décrite pour la premiere fois par Ashker et Fox, a
propos de trois cas. En général, par rapport a I'approche chirurgicale ouverte, la
technique percutanée est plus sire, plus facile et plus rapide. Elle minimise le
taux d'infection, les révisions sont plus faciles car la dissection des tissus
cicatriciels n'est pas nécessaire [93].
Cette technique guidée par I’échocardiographie a montré de meilleurs résultats
par rapport au guide de référence anatomique en ce qui concerne la sécurité, le

taux de réussite, le temps de canulation et la réduction des complications [93].

52



Figure 14 : Illustration montrant les différentes étapes de la technique
percutanée, guidée par 1I’échographie [94]
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Figure 15 : Instrumentation et technique de placement percutané de la DVA

guidée par I’échographie [93]
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b) Technique guidée par I’électrocardiographie :

La technique guidée par I'ECG pour le placement de l'extrémité distale de la
DVA est aussi précise que la fluoroscopie. Elle reste plus simple, plus
facilement disponible, moins cofiteuse, plus siire et plus rentable. La méthode de
I'ECG supprime la nécessité d'une radiographie thoracique post-opératoire [95].
Avant la mise en place du cathéter auriculaire distal, une incision oblique est
pratiquée sur le coté droit sous l'angle de la machoire, la veine faciale est
disséquée. Le cathéter distal est introduit dans la veine faciale par une ligature
proximale.

La mise en place du cathéter auriculaire est surveillée en permanence par
I’électrocardiographie. Lorsque 1'extrémité du cathéter auriculaire se rapproche
du ceeur, I'amplitude de 'onde P augmente progressivement jusqu'a atteindre un
pic a la jonction de la veine cave supérieure (VCS) et de I’oreillette droite. Une
fois on s'éloigne du cceur vers la veine cave inférieure, l'amplitude de 1'onde P

diminue a nouveau jusqu'a ce qu'elle devienne négative [89].
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Figure 16 : schéma de ’ECG utilisée pour placement de la DVA [89]

A : L'onde P électrocardiographique change en fonction de la position de la veine cave
supérieure et de la PR.

B : augmente progressivement en amplitude.

C : jusqu'a ce qu'il devienne biphasique, c'est-a-dire que le cathéter a été transmis de la VCS
vers L’OD.

D : Le cathéter est rétracté jusqu'a la jonction VCS-OD ou l'onde P est a nouveau positive et
de la plus grande amplitude.

VCS : Veine cave supérieure / OD : Oreillette droite.

¢) La neuronavigation électromagnétique :
La neuronavigation confere au neurochirurgien une représentation multimodale
en 3D des cibles a atteindre, de matérialiser la position des instruments utilisés

afin que le geste chirurgical devient de plus en plus guidé et assisté [96].
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Tous les patients sont placés en position couchée sur le dos pendant 1'opération.
Dans la salle d'opération, le cadre de référence dynamique est fixé au front des
patients. L'enregistrement peropératoire est réalisé par correspondance des
surfaces du visage et ensuite par un calcul automatique d'une matrice de
corrélation.

L'extrémité du cathéter est placée au centre de la corne frontale et évite le
plexus choroide. Pendant la canulation du ventricule latéral, le suivi en ligne de
I'extrémité du cathéter permet le positionnement précis du cathéter, car il peut
étre directement reflété a 1'écran. La téte des patients est mobile pendant toutes
les procédures. En postopératoire, scanners craniens permettent de vérifier la

position du cathéter ventriculaire, permettant ainsi d’éviter les complications

[89].

Figure 17 : Neuronavigation électromagnétique : référence dynamique pour

guider la ponction du ventricule latéral [89]
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v Complications :

Les complications thromboemboliques comprennent les embolies

pulmonaires, la thrombose de la VCS [97].

- L’hypertension artérielle pulmonaire [98].

- L’endocardite infectieuse a S. epidermitis et S. aureus [99].

- Migration intramusculaire du cathéter veineux [100].

- Insuffisance cardiaque [101].

La migration du cathéter auriculaire dans la cavité cardiaque. Elle

peut engendrer des troubles du rythme ainsi qu’un arrét cardiaque.

Et qui nécessite une extraction par voie endovasculaire [102].

v' Résultats :

34 patients publiés dans la littérature ont subi une conversion de DVP en DVA,

32 cas parmi eux avaient une résolution de 1’ascite. Les résultats apres la DVA

sont généralement bons en terme d'amélioration clinique.

Les étiologies initiales d’hydrocéphalie €taient classées en :

Tumeurs CNS : 21

Hydrocéphalie congénitale : 15
Papillome du plexus choroide 8
Infections : 2

Dandy—Walker malformation 1
Hypertension intracranien idiopathique : 1
Agénésie du corps calleux : 1

Inflammation du péritoine par révisions multiples : 1

Niu et al [89] dans son analyse rétrospective de patients qui ont subi une DVA

n’ont pas présenté de complications.
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Dans une étude faite par Romuald en 2018, Tous les 15 patients qui ont subi une
conversion de DVP en DV A ayant un shunt fonctionnel durant toute la période
du suivi. Un seul patient a présenté une extériorisation du drain, confirmée a
I’angioscanner des troncs supra aortiques, 7 mois apres la DVA. Ce patient a
bénéficié d’une reprise de la dérivation avec succes.

» La dérivation ventriculo-vésiculaire :

La vésicule biliaire est un organe stérile qui agit comme un récepteur du LCR.
Elle a une caractéristique lytique distinctive de la bile en décomposant les
protéines du LCR, ce qui en fait un bon choix pour son drainage [103].

Smith et al ont été les premiers a décrire le drainage du LCR dans la vésicule
biliaire en 1959 [103].

La vésicule biliaire est une bonne option en raison de sa capacité d'absorption,
qui permet de gérer jusqu'a 1500 cc de liquide par jour (le volume de LCR
normalement produit par jour par un adulte, a environ 0,35 ml/min) [104].
L'étude la plus récente appartient a Guclu qui considere cette technique comme
une procédure de sauvetage apres 1'échec de DVP et DVA [105].

L'échographie de la vésicule biliaire et des voies biliaires ainsi que l'utilisation
d'antibiotiques prophylactiques sont nécessaires pour la préparation de la
dérivation ventriculo-vésicale [106].

Les contre-indications de la dérivation ventriculo- vésiculaire sont les
cholécystites, une infection des voies biliaires par salmonella, et les maladies
systémiques prédisposant aux cholécystites, notamment les maladies

hémolytiques telles que la sphérocytose et la drépanocytose [104].
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» La dérivation ventriculo-vésicale :

La vessie est cavité qui a été utilisée avec succes pour drainer le LCR, grace a la
dérivation ventriculo-vésicale. Elle est rendue imperméable griace a sa
membrane apicale, le mécanisme sous-jacent de cette technique n'est donc pas la
capacité d'absorber le LCR mais de 1'éliminer rapidement par la miction. L'idée
que l'appareil urinaire puisse €tre un réceptacle adéquat pour le LCR a
commencé avec l'anastomose urétéro-durale proposée par Heile [105].

Les complications de la dérivation ventriculo- vésicale sont le calcul urinaire, le
drainage continu, qui peut engendrer un risque d'épuisement des €lectrolytes, et
les corps étrangers en dérivation peut augmenter le taux d'infection et provoquer

une sensation d'irritation [105].
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10. Conclusion :

L’ascite de liquide cérébro-spinal est une complication rare de la dérivation
ventriculo-péritonéale. Cette complication ne semble pas poser de probleme de
description clinique et de prise en charge thérapeutique. Plusieurs facteurs
étiologiques ont été discutés dans la littérature, reste difficiles, a expliquer cette
complication.

De cette étude, des cas 50 publiés dans la littérature médicale, nous retenons que
les facteurs étiologiques different d’un cas a 1’autre. Mais le déséquilibre entre le
taux de production du LCR et la capacité d’absorption du péritoine peuvent
constituer la cause principale.

Le tableau clinique se manifeste souvent par une distension abdominale associé
parfois par une constipation. L.’échographie abdominale confirme le diagnostic
et facilite la réalisation de la ponction d’ascite. Tandis que le scanner et 'IRM
abdominales sont utile pour éliminer toute pathologie tumorale.

L’ascite du LCR, complication de la dérivation ventriculo-péritonéale, reste un
diagnostic d’exclusion.

Les diurétiques n’ont pas d’intérét dans le traitement de 1’ascite de la DVP. La
conversion de la DVP en DVA a montré de bon résultat avec un faible risque de

complications.
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Résumé

Titre : Ascite abondante complication rare de la dérivation ventriculo-péritonéale.
Auteur : SAKRI Ayoub

Mots clés : Ascite - dérivation ventriculo-péritonéale - dérivation ventriculoatriale
Introduction :L'ascite du LCR est une complication rare de la dérivation ventriculo-
péritonéale (DVP). Le péritoine devient incapable d'absorber le LCR, en raison d'une
pathologie inexpliquée dans le péritoine. Nous rapportons ici le cas d'une patiente
souffrant d’une ascite secondaire a une DVP.

Observation :Une patiente de 23 ans aux antécédents d'hydrocéphalie congénitale qui a
bénéficié d’une dérivationventriculo-péritonéale. Plusieurs révisions ont été réalisées
au cours de son évolution. Elle a été admisedans notre service pour une ascite
nouvellement développée. L'examen clinique n'a révélé aucun probleme de
dérivation,et aucune anomalie du systeme gastro-intestinal. Elle y avait cependant une
ascite tresmarquée. Tous les examens hématologiques et les tests de la fonction
hépatique étaient normaux. L'évaluation échographique et tomodensitométrique n'a
révélé qu'une énorme ascite. Aucune atteinte hépatique ni tumeur ovarienne n'a été
observée. Des tentatives de ponction ont été ont été faites pour traiter cette condition
par des tapotements répétés. L'analyse du liquide ascitique a révélé des parametres
normaux. Les cultures n'ont fait pousser aucun organisme dans le liquide ascitique ou
le LCR.La dérivation ventriculo-péritonéale a été transformé en dérivationventriculo-
atriale. Nous avons observé une disparition progressive de l'ascite. Il n'y a eu
aucunecomplication liéea la dérivation depuis lors.

Conclusion :Cette condition est une entité clinique rare qui n'a été reportée qu'environ
50 fois dans la littérature médicale. Son diagnostic est facile. Certaines étiologies
doivent étre écartées. Son traitement consiste a la transformation de la dérivation du

LCR dans le systeme veineux.
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SUMMARY

Title : Huge ascites rare complication of the ventriculoperitoneal shunt.

AUTHOR : SAKRI Ayoub

Key words : ascites - ventriculoperitoneal shunt - ventriculoatrial shunt
Introduction :Cerebrospinal fluid (CSF) ascites is a rare complication of
ventriculoperitoneal (VP) shunt. The peritone umisunable to absorb the CSF due to an
un explained pathology in the peritoneum. We report here a case of a female who
suffered from ascites secondary to VP shunt.

Observation: A 23-year-old female with history of congenital lhydrocephalus and a
ventriculoperitoneal shunt was referred to our department for newly developed ascites.
Clinical examination revealed no shunt problems and no abnormality in the
gastrointestinal system. There was, however, marked ascites. All the hematological
investigations and liverfunction tests were normal. Sonographic and CT scan
evaluation revealed only huge ascites. No liver involvement or ovarian tumor was
observed. Attempts were made to treat this condition by repeated tapping, but to no
avail. Analysis of the ascetic fluid revealed normal parameters. Cultures did not grow
any organism in the asciticfluid or CSF. The ventriculoperitoneal shunt was converted
to a ventriculoatrial shunt. We observed progressive disappearance of the ascites.

There has been no shunt related problems since then.

Conclusion : This condition is a rare clinical entity that has been only reported
approximately 50 times in the medical litterature. Its diagnosis is easy. The treatment

consists in shunt transformation in ventriculoatrial system.
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Serment d’ Hippocrate J

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

»

“1’

v

‘7’

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux_lois de [humanité.

> Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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