UNIVERSITE MOHAMMED V- RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT-

ANNEE: 2017 THESE N°: 237

TUBERCULOSE PAROTIDIENNE
& PROPOS DE 04 CAS AVEC REYUE DE LITTERATURE

THESE

PAR

Mr. Taoufik EL. HATIMI
Ne le 31 Janvier 1992 a Rabat

PFour ['@Obtention du Boctorat en Medecine

MOTS CLES : Tuberculose — Glande parotide — Antibacillaires —
Parotidectomie — PCR.

JURY

Mme. L. ESSAKALI HOUSSYNI PRESIDENTE
Professeur d’Oto-rhino-laryngologie et de chirurgie cervico faciale

Mr. A. EL AYOUBI RAPPORTEUR
Professeur d’ Anatomie

Mr. F. BENARIBA 3

Professeur d’Oto-rhino-laryngologie et de chirurgie cervico faciale
Mr. N. ERRAMI
Professeur d’Oto-rhino-laryngologie et de chirurgie cervico faciale
Mr. A. JAHIDI
Professeur d’Oto-rhino-laryngologie et de chirurgie cervico faciale J

¥ JUGES




Lzl Lo 89114 010 3\ Slonse

el o dall Gl M)

314,31 : 38l 35

/
U » ) v
i_e,"': >,
& C
Vi v )OS
45’( *"

£ E2\
S b\



UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

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

ey
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI ﬂi “@3\\
2003 —2013  : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI £
I
ADMINISTRATION :
Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

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

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique

Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pr. CHAD Bouziane Pathologie Chirurgicale

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie



Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader

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

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS




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

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

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

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

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-R éanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-R éanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-R éanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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 El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

SEFIANI Yasser

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
BICHRA Mohamed Zakariya*
. CHOHO Abdelkrim *

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-R éanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie ;
Chirurgie Générale S
Radiologie

Anesthésie-R éanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale

Anesthésie-R éanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale



Pr

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

. CHKIRATE Bouchra

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

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOQOUZI Abdellah

. AZIZ Noureddine*

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie




Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie

Pr. BERNOUSSI Abdelghani Ophtalmologie

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. EL HAMZAOUI Sakina* Microbiologie

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité)
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. NTAMANE Radouane* Rhumatologie

Pr. RAGALA Abdelhak Gynécologie Obstétrique

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed Anesthésie Réanimation

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. AKJOUIJ Said* Radiologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika OR.L

Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation

Pr. HARMOUCHE Hicham Meédecine Interne

Pr. HANAFI Sidi Mohamed* Anesthésie Réanimation

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie -
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie ﬂi <
Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique & ¥
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique g
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SEKKAT Fatima Zahra Psychiatrie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie

Octobre 2007



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.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

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

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Meédecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




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.

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AIT BENHADDOU EI hachmia
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJ1JOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

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

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

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

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*

Meédecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie



Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir
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I- INTRODUCTION



La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible due a la présence dans
I’organisme d’une des mycobactéries appelée Mycobacterium Tuberculosis ou bacille

de Koch, plus rarement Mycobacterium Bovis et Mycobacteurim Africanum.

Elle fait partie des dix premieres causes de mortalit¢ dans le monde, selon

I’OMS.

Actuellement, la tuberculose est en nette recrudescence depuis I’apparition du
VIH. Elle est le premier facteur de mortalit¢ chez les personnes VIH-positives: en

2015, 35% des déces de séropositifs ont été dus a la tuberculose (1).

La localisation pulmonaire reste la principale atteinte. Mais les cliniciens font
face de plus en plus a des formes extrapulmonaires, représentant 15% des atteintes

tuberculeuses. La tuberculose ORL extraganglionnaires fait part avec 1,8%.

La tuberculose parotidienne reste une localisation tres rare au niveau de la sphere
ORL avec 200 cas rapportés dans la littérature et 90 % des cas décrits dans les pays

en voie de développement (2).

Elle se présente sous un tableau clinique trompeur faisant confusion avec
d’autres pathologies de la glande parotide, notamment la pathologie tumorale. De plus,
sa méconnaissance par des praticiens, augmente le risque de passer a coté du

diagnostic.

Souvent, la tuberculose parotidienne est une surprise histologique apres une
parotidectomie exploratrice et I’examen de la piece d’exérése. Cependant, son

traitement est avant tout médical si le diagnostic positif est bien établi.

Du fait que le Maroc est un pays ou la tuberculose est un probléme majeur de
santé public, le médecin marocain doit évoquer ce diagnostic devant toute tuméfaction
parotidienne en dépit de sa rareté. Ceci nécessite une connaissance des aspects
épidémiologiques, cliniques et paracliniques permettant un diagnostic positif précoce

avant d’arriver a la chirurgie.



Les objectifs de ce travail sont :

- Déterminer la situation épidémiologique de la tuberculose en général
et de la tuberculose parotidienne spécifiquement, dans le monde et
au Maroc.

- Mettre la lumiere sur les aspects cliniques avec lesquelles se présente
la maladie.

- Savoir les examens paracliniques nécessaires a 1’¢établissement du
diagnostic positif et déterminer la place des nouvelles techniques de
diagnostic de tuberculose.

- Etablir le diagnostic  différentiel avec  d’autres  pathologies
parotidiennes.

- Savoir envisager ’attitude thérapeutique adéquate.



II- RAPPELS



A- ANATOMIE DESCRIPTIVE (3; 4)

La glande parotide est une glande exocrine qui sécrete un liquide fluide appelé
salive. Elle est la plus volumineuse des glandes salivaires (Glande submandibulaire et
glande sublinguale). De couleur grise tirant sur le jaune et pensant en moyenne 25g,
elle se situe en arriere de la branche montante de la mandibule, au-dessous de méat
acoustique externe, en avant des processus mastoide et styloide avec les muscles qui

s’y attachent.

Elle est contenue dans une loge appelée loge parotidienne et s’adapte

exactement a ces parois, lui conférant la forme prismatique triangulaire.

La glande parotide est distinguée par trois faces: antérieure, latérale et
postérieure ; deux bases : supérieure et inférieure et trois bords : antérieur, médial et

postérieur.

Elle est en rapport avec des éléments osseux, ligamentaires, musculaires,
fasciaux et vasculo nerveux trés importants (voir anatomie topographique), dont nous

citons le nerf facial.
1- DESCRIPTION DE LA GLANDE PAROTIDE :
1-1. Faces:

1-1-1. Face laterale :

Représente la voie d’abord chirurgicale ; est plane et bombée. Elle est recouverte
par la lame superficielle du fascia cervical qui s’étend du muscle SCM jusqu’au fascia

massétérique (Fig.1)

1-1-2-Face antérieure :

Elle prend la forme d’une gouttiere verticale, concave en avant. Elle est répond,
du latéral au médial au bord postérieur du muscle Masséter, au bord postérieur de la

branche montante de la mandibule, au muscle ptérygoidien médial avec son



revétement fascial en bas, a la partie postérieure du fascia inter ptérygoidien représenté

par le ligament sphéno-mandibulaire en haut, enfin & une membrane cellulo-fibreuse

qui unit le ligament stylo-mandibulaire au ligament sphéno-mandibulaire.

La parotide présente un prolongement sur la face médiale du muscle ptérygoidien
médial qui se dirige vers la paroi latérale du pharynx.

1-1-3-Face postérieure :

Elle regarde en arricre, en bas et en dedans. Elle répond du latéral au médial, au

bord antérieur des muscles sterno-cléido-mastoidien, digastrique, stylo-hyoidien et
stylo-glosse.
A ce niveau, le nerf facial passe entre le muscle digastrique et le muscle stylo-
hyoidien.

La glande émet en arriere deux prolongements, I’un entre les muscles SCM et

digastrique, et I’autre entre le muscle digastrique et le processus styloide.
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Figure 1 : Vue latérale de la glande parotide (5)



1-2. Bases Ou Extrémités :

1-2-1.Supérieure :

Répond a I’articulation temporo-mandibulaire en avant et au méat acoustique

externe.

1-2-2.Infeérieure :

Repose sur une cloison fibreuse appelée cloison inter-mandibulo-parotidienne,

puisqu’elle sépare la parotide de la glande submandibulaire.
1-3. Bords :

1-3-1.Antérieur :

Il empicte, avec des variations anatomiques selon des individus, sur la face
latérale du muscle masséter. C’est de ce bord que le canal excréteur de la parotide
émerge de la glande. Tres souvent, la parotide émet le long du conduit parotidien un
prolongement antérieur dit partie superficielle de la glande parotide. Ce prolongement
s’isole parfois de la masse glandulaire principale et forme une glande parotide

accessoire.

1-3-2. Postéerieur :

Répond au muscle sterno-cléido-mastoidien.

1-3-3. Médial :

Longe a I’intérieur le ligament stylo-mandibulaire. Il est reporté en dedans de ce

ligament, quand il existe un prolongement pharyngien de la parotide.
1-4. Canal de Sténon :

Il mesure environ 4cm de long et 3 mm de diamétre, a parois €paisses et
légerement aplaties. Le conduit parotidien émerge du bord antérieur de la glande un
peu au-dessus de sa partie moyenne, arrive au bord antérieur du muscle masséter,
s’incline en dedans et contourne la face antérieure du corps adipeux de la joue,

traverse ensuite le muscle buccinateur, glisse d’arriere en avant sous la muqueuse et



s’ouvre dans la bouche en regard du collet de la I¢re ou la 2éme dent molaire

supérieure (Fig. 2).

Figure 2 : Abouchement du canal de Sténon au niveau de la muqueuse buccale (4)

2. VASCULARISATION :
2-1. Artérielle :

La glande parotide regoit un apport sanguin important la permettant de jouer son

role physiologique de sécrétion salivaire.

La vascularisation artérielle est assurée par le biais de [’artére carotide externe

branche de /’artere carotide commune et qui traverse le lobe profond de la glande.
L’artére carotide externe donne 6 branches collatérales de bas en haut :
- L’artere thyroidienne supérieure
- L’artere linguale.
- L’artere faciale

- L’artere pharyngienne ascendante.



- L’artere auriculaire postérieure.
- L’artere occipitale.
Et se termine en 2 branches terminales :
- L’artere temporale superficielle et [’artere maxillaire.

La parotide est vascularisée par [’artere faciale et par des rameaux intra

parotidiens de [’artére carotide externe.
2-2. Veineuse :

Le drainage veineux se fait par le biais de la veine jugulaire externe et la veine

rétromandibulaire.

La veine jugulaire externe résulte de I’union des veines temporale superficielle et
maxillaire. Elle descend verticalement dans la parotide et croise en dedans le nerf
facial au niveau de sa bifurcation. Elle sort par I’extrémité inférieure de la loge
parotidienne (voir anatomie topographique) et passe sur la face superficielle de muscle
SCM dans un dédoublement du fascia de ce muscle, et se jette dans la veine

subclavieére.

La veine rétro mandibulaire quitte le plexus veineux parotidien, et traverse la

bandelette mandibulaire. Elle se termine dans le tronc veineux thyro-linguo-facial (4).

Une autre veine s’anastomose avec la veine jugulaire externe, la veine carotide
externe, qui est plus rare. Elle perfore le diaphragme stylien avec 1’artére homonyme,

pour se terminer dans le tronc veineux thyro-linguo-facial.
3. INNERVATION :

En plus d’une innervation sensitive de la glande, le contrdle de la sécrétion
salivaire est sous la dépendance de deux divisions nerveuses en plus d’une influence

hormonale.



Le nerf auriculo-temporal véhicule des fibres parasympathiques sécrétoires post-

ganglionnaires.

Les fibres sympathiques pré-ganglionnaires sont véhiculés par le nerf
glossopharyngien qui gagne un ganglion neurovégétatif appelé ganglion otique via le

plexus tympanique et le nerf petit pétreux.
4. LYMPHATIQUES :

IIs se drainent dans les nceuds parotidiens et par la suite vers les nceuds cervicaux

profonds.
Les nceuds parotidiens peuvent étre distingués en 3 groupes :

- Neeuds supra fasciaux  ou sus aponévrotiques : placés en avant du

tragus. Le plus souvent ce groupe ne comprend qu’un seul nceud.

-Neeuds infra-fasciaux ou sous aponévrotiques : situés a la face superficielle de la

glande parotide, subdivisés en 2 groupes: des neuds antérieurs ou pré-
auriculaires en avant de 1’auricule de I’oreille, et des neeuds inférieurs ou sous-
auriculaires disposés au pdle inférieur de la parotide, a la sortie de la veine

jugulaire externe.

-Neeuds profonds intraglandulaires sont, pour la plupart, groupés dans le plan

celluleux qui sépare les deux lobes parotidiens, le long des veines jugulaire externe et
rétromandibulaire ; certains si¢gent encore le long de I’artére carotide externe ou bien

le corps méme de la glande, sans rapports immédiats avec ces vaisseaux.

En plus de la glande parotide, les nceuds lymphatiques de la région parotidienne
drainent les lymphatiques du cuir chevelu, de la région temporale, de la région
frontale des paupicres et de la racine du nez, de I’oreille externe (auricule, méat
acoustique externe, membrane du tympan), de 1’oreille moyenne (caisse du tympan,

trompe auditive, et cellules mastoidiennes) et de la muqueuse de la cavité nasale.
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B- ANATOMIE TOPOGRAPHIQUE 3;4;6;7)

La glande parotide est contenue avec d’autres structures de voisinage dans une
excavation appelée Loge parotidienne constituant la partie postérieure de 1’espace pré-
stylien. Cet espace présente en plus une région antérieure placée devant la région

parotidienne, est I’espace sous-parotidien antérieur.

Cette loge d’une anatomie complexe, abrite la parotide en rapports étroits avec
des ¢léments vasculo-nerveux nobles, notamment le nerf facial, qui innerve les

muscles peauciers responsables de la mimique.
1-DESCRIPTION DE LA LOGE PAROTIDIENNE :

Elle a une forme triangulaire prismatique qu’elle confére a la glande parotide.

Elle possede 3 parois : antérieure, postérieure et latérale, 3 bords et 2 extrémités.
1-1.Parois :

1-1-1. Paroi antérieure :

Constituée de dehors en dedans par le bord postérieur du muscle Masséter, par le
bord postérieur de la branche montante de la mandibule, par le muscle ptérygoidien
médial an bas, par la partie postérieure du fascia interptérygoidien ou ligament sphéno-
mandibulaire en haut, enfin par une membrane cellulo-fibreuse mince, qui unit le
ligament stylo-mandibulaire au ligament sphéno-mandibulaire en haut, et au processus

du muscle ptérygoidien médial en bas.

Au niveau de cette paroi, la loge parotidienne communique avec la fosse infra-

temporale par le biais d’une ouverture, c’est la boutonniere rétro-condylienne.

1-1-2. Paroi postérieure :

Formée par le partie latérale du diaphragme stylien, comprise entre le bord

antérieur du muscle SCM et le ligament stylo-mandibulaire.
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1-1-3. Paroi latérale :

Constituée par 4 plans, de la superficie vers la profondeur :
- La peau, mobile et épaisse
- Un pannicule adipeux, mince.

- Une couche de tissu cellulaire lache sous cutané, contenant un ou deux
nceuds lymphatiques inconstants, voisins du tragus, et quelques

ramifications de la branche auriculaire du plexus cervical.

- La lame superficielle du fascia cervical, qui couvre la parotide en

s’étendant du muscle SCM ou fascia massétérique.
1-2. Bords :

1-2-1. Bord antérieur : 11 repose plus ou moins sur la région massétérienne.

1-2-2. Bord postérieur : 11 répond au bord antérieur du muscle SCM.

1-2-3. Bord médial : Placé a la jonction des parois antérieure et postérieure,

longe le ligament stylo-mandibulaire.
1-3. Extrémités :

1-3-1.-Extrémité supérieure :

Elle la forme d’un toit & deux versants, I’un, antérieur, constitué par la face

postérieur de I’ATM, ’autre, postérieur, formé par le MAE.

1-3-2. Extrémité inférieure :

Formée par une lame fibreuse, épaisse, solide, tendue de la gaine du muscle SCM

a I’angle de la mandibule, constituant la cloison mandibulo-parotidienne.

La loge parotidienne, dans toutes ses parois, est tapissée par une lame fibreuse

connue sous le nom du fascia palatin parotidien.
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2- CONTENU DE LA LOGE PAROTIDIENNE :

2-1. Glande parotide :

Elle est la forme triangulaire prismatique que lui confere la loge parotidienne.

Les faces de la glande, au nombre de 3, sont en rapports étroits avec les parois de
la loge. Elle possede par ailleurs 3 bords et deux bases (voir anatomie descriptive)

2-2. Tissu cellulaire périparotidien :

La glande parotide est entourée par une tres mince couche de tissu cellulaire. Ce
tissu prend une texture tres serrée dans certaines parties de la glande. Dans ces points,
la parotide adhere intimement au fascia de la loge parotidienne.

Les zones adhérentes répondent a la face latérale de la parotide, au bord antérieur
du muscle SCM et a la face postérieure de I’ATM. Partout ailleurs, la parotide se laisse
facilement séparer de sa loge.

2-3. Structures vasculo-nerveuses et lymphatiques :

La loge parotidienne est un lieu de passage de plusieurs vaisseaux et nerfs
importants de la région cervico-faciale. Durant leurs passages, ils croisent ou pénetrent
dans la glande parotide.

2-3-1. Nerf facial :

Le nerf facial (7°™ paire cranienne) est un nerf mixte avec des fibres efférentes
(motrices et végétatives) et afférentes (sensitives et sensorielles). Deux portions lui
sont distinguées : intrapétreuse et extrapétreuse.

a- Nerf facial intrapétreux :

Apres son émergence du sillon bulbo-pontique du tronc cérébral, il s’engage dans
le canal facial par le biais du MAI. Ce canal est creusé dans la partie pétreuse de 1’os
temporal. Nous lui décrivons successivement une portion labyrinthique, un genou

(ganglion géniculé), une portion tympanique et une derniere mastoidienne.

Le nerf facial intrapétreux donne 6 branches collatérales qui sont : le nerf grand
pétreux, le rameau communiquant avec le plexus tympanique, le nerf stapédien, la

corde du tympan, le rameau sensitif du MAE et le rameau de la fosse jugulaire.
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b-Nerf facial extrapétreux :

b-1 : Portion rétro-glandulaire :

Elle correspond au segment de découverte du nerf au niveau de son tronc pendant

la parotidectomie.

Le nerf facial sort du foramen stylo-mastoidien et contourne en dehors
I’apophyse styloide qui le sépare de la VJE. A ce niveau, il donne des branches
collatérales au nombre de 4 qui sont : le rameau communiquant du nerf facial avec le
nerf glosso-pharyngien, le rameau auriculaire postérieur, les rameaux des muscles

stylo-hyoidien et digastrique, le rameau lingual.

b-2 : Portion intra-glandulaire :

Apres que le nerf facial ait pénétré dans la loge parotidienne au niveau de
I’interstice stylo-digastrique, il divise la glande parotide en deux lobes : superficiel et
profond. Ce segment intra parotidien se divise en deux branches terminales, qui sont

responsables de I’innervation des muscles de la mimique : les muscles peauciers.

b-2-1 Branche temporo-faciale :

Elle s’anastomose avec le nerf auriculo-temporal. Elle donne des rameaux
destinés aux muscles cutanés du crane et de la face, situés au-dessus de 1’orifice

buccal, qui sont:
e Rameaux frontaux et palpébraux :

Innervent le ventre frontal du muscle occipito-frontal, les muscles  corrugateur

du sourcil, procerus et orbiculaire de 1’ceil.
e Rameaux infra-orbitaire ou zygomatiques :

Destinés aux muscles grand et petit zygomatiques, ¢lévateurs de 1’aile du nez et
de la levre supérieure, la partie transverse du muscle nasal, les muscles releveurs de la

lévre supérieure et abaisseur du septum nasal.
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e Rameaux buccaux supérieurs :

Pour le muscle buccinateur et la moiti¢ supérieure du muscle orbiculaire de la

bouche.

b-2-2 : Branche cervico-faciale :

S’anastomose avec la branche auriculaire du plexus cervical. Elle donne des
rameaux destinés aux muscles cutanés de la face et du cou au-dessous de I’orifice

buccal, qui sont :
e Rameaux buccaux inférieurs :

Destinés au muscle Risorius et a la moitié inférieure du muscle orbiculaire de la

bouche.
e Rameaux mentonniers :

Pour les muscles abaisseurs de I’angle de la bouche, abaisseur de la lévre

inférieure et mentonnier.
e Rameau cervical :
Destiné pour le platysma.

L’atteinte du nerf facial au cours de diverses pathologies de la glande parotide,
ou lors d’une parotidectomie est responsable d’une paralysie faciale périphérique, qui

sera décrite dans les chapitres suivants.
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Figure 6: Dissection du nerf facial montrant son tronc

et son arborescence dans la glande parotide (8)
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2-3-2. Nerf auriculo-temporal :

Rentre dans la région parotidienne par la boutonniére rétro-condylienne en
passant au-dessus des vaisseaux maxillaires internes, traverse 1’extrémité supérieure de
la parotide, en croisant la face profonde des vaisseaux temporaux superficiels, et sort

de la région en avant du tragus et en arriére des vaisseaux temporaux superficiels.

Le nerf auriculo-temporal intervient dans I’innervation sécrétoire de la glande

parotide.

2-3-3. Artere carotide externe :

L’artére carotide externe entre dans la région parotidienne par le diaphragme
stylien, entre le muscle stylo-hyoidien latéralement, et le ligament stylo-hyoidien

médialement : /e triangle pré-stylo-hyoidien.

Elle se creuse d’abord une gouttiere sur la face médiale de la parotide, puis
s’enfonce peu a peu dans I’épaisseur du lobe profond de la glande, par conséquent en
dedans de la VJE. Elle se termine a 4 cm en moyenne au-dessus de ’angle de la

mandibule.

C’est le plus souvent a son entrée dans la loge parotidienne que 1’artére carotide
externe donne I’artére auriculaire postérieure, sa Seme division collatérale, comme elle

peut étre intra-glandulaire. Elle délivre des rameaux parotidiens.

A sa sortie de la loge parotidienne, I’ACE donne ses deux branches terminales :

I’artére temporale superficielle et I’artére maxillaire.
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2-3-4. Veine jugulaire externe :

Descend verticalement dans la parotide et croise en dedans le nerf facial au
niveau de sa bifurcation. De méme que ce nerf, la veine jugulaire occupe 1’interstice
fibro-celluleux qui sépare I’un de 1’autre les deux lobes de la parotide. Elle sort de la
région par son extrémité inférieure et passe sur la face superficielle du muscle SCM,

dans un dédoublement du fascia de ce muscle.

2-3-35. Veine rétromandibulaire :

Descend un peu en avant de la VJE d’abord dans le méme interstice fibro-
celluleux interlobaire que cette veine, ensuite sur la face profonde du lobe superficiel

de la glande, qui déborde fortement, vers le bas, le lobe profond.

2-3-6. Neeuds lymphatiques :

Assurent le drainage de la glande parotide et de certaines régions adjacentes. Ils
sont regroupés en nceuds supra-fasciaux, nceuds infra-fasciaux et nceuds

intraparotidiens profonds (voir anat. descriptive).
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C. RAPPEL HISTOLOGIQUE (4 ; 10)
1- ORGANISATION DES GLANDES SALIVAIRES :

Les glandes salivaires sont associées a la cavité buccale et jouent un rdle
important dans Dinitiation de la digestion des aliments et la formation du bol
alimentaire. Ce sont des glandes exocrines, acineuses ou tubulo-acineuses, a sécrétion

muqueuse et/ou séreuse.
Deux groupes de glandes peuvent étre distingués :

- Les glandes salivaires principales : qui forment des organes anatomiques
bien individualisés. Elles sont 3 paires : Deux glandes parotides ; deux
glandes submandibulaires et deux glandes sublinguales.

- Les glandes salivaires accessoires : sont réparties un peu partout dans la
muqueuse buccale (glandes buccales ; labiales ; palatines) et de la langue
(Glande de la pointe, glandes de la racine et glandes séreuses de Von
Ebner).

2- STRUCTURE HISTOLOGIQUE DE LA PAROTIDE:

La parotide est une glande séreuse pure de structure acineuse. Le parenchyme se
constitue de plusieurs acinis séreux disposés en lobules séparés par de fines travées

conjonctives, dans lesquelles se trouvent de trés nombreuses adipocytes (Fig.7).

L’acinus séreux est une formation arrondie ou ovalaire, a lumiére virtuelle ou trés
réduite. Il est formé de cellules séreuses ou glandulaires vraies, et de cellules
myoépithéliales (Fig.8).

Les cellules glandulaires qui représentent 1’unité sécrétoire, ont un aspect
triangulaire, avec le noyau au tiers basal qui présente une basophilie intense. Le pdle
apical en période d’activité est rempli de grains de zymogene ou grains de Langley,

constitués de protéines libérées sous forme d'enzymes dans la sécrétion salivaire.

Les canaux excréteurs sont longs et trés ramifiés, d’abord intralobulaire, puis
interlobulaire, le tout confluant pour former le canal collecteur de la parotide : Canal
de Sténon, tapissé par un épithélium pseudo-stratifi¢ devenant pseudo-stratifi€é non

kératinisé a son ouverture dans la cavité buccale.
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Figure 7 : Histologie de la glande parotide. En 1 les unités sécrétrices.

En 2 les canaux excréteurs et en 3 des adipocytes

Figure 8 : Acinus séreux constitué de cellules pyramidales a noyau basal.

Le pole apical contient les grains de sécrétion.

21



ITII- MATERIELS ET METHODES
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I1 s’agit d’une ¢étude rétrospective intéressant quatre patients atteints
de tuberculose parotidienne, colligés au service d’Oto-Rhino-Laryngologie de 1’hopital

des spécialités de Rabat s’¢talant sur une période 10 ans, allant de 2004 a 2014.

Les données de 1’anamneése clinique, les résultats des bilans réalisés a savoir la
I’imagerie, I’IDR, [1’é¢tude bactériologique et [’anatomopathologie; [’attitude
thérapeutique envisagée et 1’évolution ont été recueillis a partir d’un article récemment
publi¢ en 2015 par I’équipe du service, dans la revue International Journal Of

Medecine And Surgery(11).

Ces données ont ¢€té reprises de 1’anglais au francais et reformulées sous formes

de quatre observations.

Afin d’¢largir I’échantillon de 1’étude, nous avons regroupé 51 cas a partir des

observations reportées dans la littérature.

Cette opération a nécessité I'utilisation de moteurs de recherches €lectroniques, a
savoir PubMed via Medline, Sciencedirect et Em-Consulte, tout en se basant sur la

base de données bilingue des mots clés MeSH (Medical Subject Headings).

Les criteres d’inclusions englobent tous les cas qui sont reportés sous formes

d’observations complétes, mentionnant :

- Le pays.

- L’age et le sexe du patient.

- Les circonstances de découverte.

- La durée d’évolution.

- La présence ou non d’une localisation pulmonaire.
- Les signes accompagnateurs.

- Les diagnostics évoqués.

- Les examens paracliniques réalisés.
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- La réalisation d’une chirurgie parotidienne, d’une cytoponction a 1’aiguille
fine ou d’une biopsie ouverte.
- Les traitements regus.

- L’évolution et le recul.

Les articles répondant a ces critéres ont été lus et analysés .Les données des 51

patients ont été reprises sur des tableaux.

Les publications rapportant des cas sous forme de citations et qui ne répondent

pas aux criteres d’inclusions ont été exclus.

Une ¢étude statistique englobant nos 4 patients du service et les 51 patients

colligés de la littérature a été faite par le biais du logiciel Microsoft Office Excel©.
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IV- OBSERVATIONS
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OBSERVATION CAS 1

Un garcon de 13 ans sans antécédents particuliers et sans notion de contage
tuberculeux, admis pour une tuméfaction parotidienne droite isolée évoluant depuis

trois mois, sans autres signes accompagnateurs.
L’enfant a suivi sa vaccination selon le PNI.

L’examen clinique a trouvé une parotidomégalie d’aspect mou, mobile,
indolore et mesurant 3 cm de grand axe. Par ailleurs, il ne présentait pas une paralysie

faciale.

Il a bénéficié en premier temps d’une échographie cervico-parotidienne
objectivant une image liquidienne du pdle inférieur de la glande parotide droite avec

quelques adénopathies glandulaires et jugulo-carotidiennes.

Une IRM cervico-faciale a ¢té réalisée montrant une Iésion postéro-inférieure de
la parotide droite, avec un hyposignal en T1 et un hypersignal en T2, délimitée par une

coque, contenant quelques cloisons rehaussées apres injection de Gadolinium (Fig.9)

La radiographie pulmonaire ne montrait aucuns signes d’une possible

localisation pulmonaire.

La réaction a I’IDR était positive a 15 mm.

L’évolution spontanée était marquée par la fistulisation de la masse dans la
région cervicale (Fig.10).

Un prélevement pris par simple recueil a travers I’orifice de fistulisation a permis
une étude histologique, relevant la présence de granulomes ¢épithélio-giganto-

cellulaires avec nécrose caséeuse.

La culture du prélevement sur milieu de LOWENSTEIN-JENSEN a montré la
présence de BAAR type MYCOBACTERIUM BOVIS, permettant de poser le

diagnostic d’une tuberculose de la glande parotide droite.
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Le patient a regu une quadrithérapie anti-bacillaire (Isoniazide ; Rifampicine ;
Ethambutol ; Pyrazinamide) pendant 2 mois suivie d’une bithérapie (Isoniazide ;
rifampicine) pendant 4 mois, totalisant 6 mois de traitement selon le protocole du

ministere de la santé en adaptant la posologie a son poids.

L’¢évolution était favorable sur les 33 mois qui suivent la fin du traitement.
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Figure 9 : Image IRM de la patiente du cas 1

Figure 10 : Fistulisation cutanée de la tuméfaction parotidienne
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OBSERVATION CAS 2

11 s’agit d’une fille 4gée de 7 ans, sans notion de contage tuberculeux ou d’autres
antécédents particuliers, admise au service pour une tuméfaction parotidienne gauche
évoluant depuis 1 mois. Il n’existait pas de signes cliniques associés notamment un
amaigrissement, une fieévre ou une paralysie faciale. Elle est vaccinée selon le PNI

pour son age.

La fille était en bon état général avec une parotide de consistance dure dans
certaines de ces parties, fixée au plan profond, douloureuse, mesurant environ 12 cm
de grand axe, avec extension des signes inflammatoires aux structures adjacentes. La
patiente présentait une ulcération au niveau du canthus interne ipsilatéral avec des

lésions suintantes (Fig.11).

Une TDM cervico-faciale a ¢ét¢ faite montrant une importante hypertrophie
parotidienne gauche si¢ge d’une volumineuse masse prenant le contraste de facon
hétérogéne avec mise en évidence de plusieurs formations kystiques évoquant le

diagnostic de lymphangiome kystique surinfecté (Fig.12).

La radiographie pulmonaire était normale sans aucuns signes radiologiques de

tuberculose pulmonaire évolutive.
La réaction a ’IDR était positive a 13 mm.

Apres un traitement antibiotique inefficace, la masse a spontanément fistulisé. Un
simple recueil par curetage biopsique des berges de la fistule a montré a ’examen

histologique des granulomes €pithélio-giganto -cellulaires avec nécrose caséeuse.

Le diagnostic de tuberculose parotidienne a été retenu a cet effet.
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La fille a ¢t¢ mise sous quadrithérapie  anti-bacillaire (Isoniazide ;
Rifampicine ; Ethambutol ; Pyrazinamide) pendant 2 mois suivie d’une bithérapie
(Isoniazide ; rifampicine) pendant 4 mois, totalisant 6 mois de traitement selon le

protocole du ministeére de la santé en adaptant la posologie a son poids.

La tolérance thérapeutique était bonne et I’évolution était favorable dans les 26
mois qui suivent la fin du traitement, sans notion de récidive ou de localisations

secondaires.
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Figure 11: Image de la fille avec atteinte de la parotide gauche et du canthus interne ipsilatéral

Figure 12: Image TDM de la patiente du cas 2
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OBSERVATION CAS 3

Une fille agée de 6 ans, sans notion de contage tuberculeux et sans antécédents
médicaux ou chirurgicaux notables, s’est présentée au service pour une tuméfaction de

la région parotidienne droite, dont la taille a évolué progressivement durant 5 mois.
La fille est vaccinée selon le PNI pour son age

L’examen clinique objective une masse mobile au niveau de la région
parotidienne sans signes d’inflammation de la peau en regard. L’examen n’a pas
objectivé d’adénopathies cervicales ou une paralysie faciale (Fig.13).

La radiographie pulmonaire ¢était normale sans signes d’une tuberculose

pulmonaire évolutive.
La réaction a ’IDR était positive a 12mm.

La patiente a bénéfici¢ d’une IRM cervico-faciale t¢émoignant de la présence de
formation nodulaire au niveau du lobe externe de la parotide droite, avec hyposignal
en T1 et hypersignal en T2, se rehaussant apres injection du produit de contraste de
facon hétérogene (Fig.14).

Une aspiration a I’aiguille fine a permis la réalisation d’une étude histologique
objectivant de nombreux histiocytes spumeux, ainsi que quelques cellules épithéloides

avec un fond renfermant un matériel nécrotique €osinophile d’aspect craquelé.

La culture sur milieu de LOWENSTEIN-JENSEN a isolé le germe
MYCOBACTRIUM BOVIS.

Le diagnostic d’une tuberculose parotidienne est pos€.

Le traitement était a base d’une quadrithérapie anti-bacillaire (Isoniazide ;
Rifampicine ; Ethambutol ; Pyrazinamide) pendant 2 mois suivie d’une bithérapie
(Isoniazide ; rifampicine) pendant 4 mois, totalisant 6 mois de traitement selon le
protocole du ministeére de la santé en adaptant la posologie a son poids.

L’évolution ¢tait favorable dans les 22 mois qui suivent la fin du traitement sans

récidive ou d’autres localisations.
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Figure 13: Image de la patiente avant et aprés le traitement

Figure 14: Images IRM de la patiente du cas 3
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OBSERVATION CAS 4

Un garcon ageé de 11 ans, sans antécédents particuliers et sans notion de contage
tuberculeux, admis au service pour une parotidomégalie gauche évoluant depuis 4
mois, compliquée 3 jours avant sa date de consultation par une paralysie faciale totale
du méme coté atteint, le tout évoluant dans un contexte de conservation de 1’état

général avec fébricules nocturnes (Fig.15).

La radiographie pulmonaire était normale sans aucuns signes d’une tuberculose

pulmonaire évolutive.
La réaction a ’IDR était positive a 16 mm.

Le patient a bénéfici¢ d’une IRM cervico-faciale objectivant un processus
1ésionnel parotidien gauche d’aspect liquidien avec hyposignal en T1 et hypersignal en

T2, délimité par une coque et rehaussé apres injection du produit de Gadolinium.

Une aspiration a Daiguille fine a ¢été réalisée montrant la présence de
granulomes ¢épithélio-giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse, confirmant ainsi le

diagnostic d’une tuberculose parotidienne a I’examen direct.

Le traitement était a base d’une quadrithérapie anti-bacillaire (Isoniazide ;
Rifampicine ; Ethambutol ; Pyrazinamide) pendant 2 mois suivie d’une bithérapie
(Isoniazide ; rifampicine) pendant 4 mois, totalisant 6 mois de traitement selon le

protocole du ministere de la santé en adaptant la posologie a son poids.
La paralysie faciale a indiqué une corticothérapie courte pendant 7 jours.

L’évolution était favorable avec une régression de la paralysie faciale et la
disparition de la masse parotidienne. Apres une surveillance de 40 mois, le patient

¢tait stable et n’a pas présenté de récidives.
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Figure 15: Image du patient avec tuméfaction parotidienne

gauche et paralysie faciale ipsilatérale
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NO

9]

Source/
Pays
Kamal et
al.

(12)

Maroc

Touiheme
et al. (13)

Maroc

Touiheme
et al. (13)

Maroc

Errami et
al.

(14)

Maroc

Oudidi et
al. (15)
Maroc

Sexe/
Age

Circonstances de
survenue

Tuméfaction parotidienne
droite, ferme, indolore,
mesurant environ 5 cm de
grand axe.

Tuméfaction du pdle
inférieur de la glande
parotide droite, de
consistance molle,
mesurant 2 cm de grand
axe, mobile et indolore

Tuméfaction parotidienne
droite molle, indolore,
avec fistule cutanée

-Tuméfaction parotidienne
gauche, indolore, de
consistance ¢lastique,
adhérente a la peau et au
plan profond, avec
inflammation de la peau en
regard.
-ADP sub-mandibulaires

Tuméfaction parotidienne
droite douloureuse

Tableaux 1 :

Durée
D’évolution

5 mois

9 mois

12 mois

12 mois

6 mois

Observations des patients de la littérature

Localisation
pulmonaire

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

36

Diagnostic(s)
Evoqué(s)

Examen(s)
demandé(s)

-TDM
-RP
-IDR
-Bilan
inflammatoire

-Echographie
-TDM
-RP
-Bilan
inflammatoire

-Echographie
-TDM

-IRM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR

Parotidite

-Echographie
Caractere -Sérologie VIH
Pseudo- -RP
tumoral

Diagnostic
positif

Examen
anatomopathologique
sur curetage biopsique

apres fistulisation

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese

Examen
anatomopathologique
d’une piéce d’exérese

Examen extemporané
d’une parotidectomie
superficielle

Traitement(s)

Traitement
antibacillaire
2RHZE/ARH
selon PNLAT

Parotidectomie
Conservatrice+
Traitement
antibacillaire
2RHZE/4RH
selon le PNLAT
Parotidectomie
Conservatrice+
Traitement
antibacillaire
2RHZE/4RH
selon le PNLAT

Parotidectomie
exofaciale+
Traitement

antibacillaire
2RHZE/7RH

Parotidectomie
superficielle+
2SRHZ/4RH



10

11

12

Oudidi et
al.
(15)
Maroc

Oudidi et
al.

(15)
Maroc
Oudidi et
al.

(15)

Maroc
Oudidi et
al.

(15)
Maroc
Oudidi et
al.

(15)

Maroc

Coen

(16)

Angleterre

Sethi et al.
(17)

Inde

oo

F
18

Tuméfaction parotidienne
droite

Tuméfaction parotidienne
droite

Tuméfaction parotidienne
droite

Tuméfaction parotidienne
gauche douloureuse

Tuméfaction parotidienne
droite douloureuse

-Tuméfaction parotidienne
gauche, indolore, fixe au
plan profond, sans
modifications de la peau
en regard.

-ADP cervicales

-Tuméfaction parotidienne
gauche, douloureuse,
évoluant vers une
fistulisation diffuse de la
région preé auriculaire, avec
des granulations autours
des orifices fistuleux.
-ADP cervicales du
triangle postérieur.

4 mois

3 mois

2 mois

10 mois

7 mois

3 mois

3 mois

-2 cas avaient un
antécédent de
tuberculose pulmonaire
traitée et guérie

-Contage tuberculeux
retrouvé dans 3 cas

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

37

Caractére
pseudo-
tumoral

Caractére
pseudo-
tumoral

Adénome
pléomorphe

-Echographie
-RP

-Echographie
-RP

-Echographie
-Sérologie VIH
- RP

-Echographie
-Sérologie VIH
-RP

-Echographie
-RP

-RP
-Bilan
inflammatoire

-RP
-IDR
-Sérologie VIH
-Bilan
inflammatoire

Examen extemporané
d’une parotidectomie
superficielle

Examen extemporané
d’une parotidectomie
superficielle

La présence d’une
tuméfaction
parotidienne avec
antécédents de
tuberculose
pulmonaire guérie ou

un contage tuberculeux

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese.

Examen
anatomopathologique
sur biopsie des
granulations

Parotidectomie
superficielle +
2RHZ/4RH

Parotidectomie
superficielle +
2RHZ/4RH

Traitement
antibacillaire
2SRHZ/4RH

Traitement
antibacillaire
2SRZ/4H

Traitement
antibacillaire
2SRHZ/4RH

Parotidectomie
Conservatricet+
Traitement
antibacillaire.

Traitement
antibacillaire a
base de RHZE
pendant 6 mois



13

14

15

16

17

Sethi et al.

(17)

Inde

Sethi et al.

(17)
Inde

Kim et al.

(18)
Corée du
Sud

Kim et al.

(18)
Corée du
Sud

Kim et al.

(18)
Corée du
Sud

Tumeéfaction parotidienne
droite, indolore, ferme,
d’allure kystique qui
augmente progressivement
de taille

-Tuméfaction douloureuse
et ferme de la région pré-
auriculaire gauche
-ADP cervicales du
triangle postérieur

Tuméfaction parotidienne
droite

Tuméfaction parotidienne
gauche

-Tuméfaction parotidienne
droite
-ADP cervicales

6 mois

1 mois

-Non

-Pas de signes d’IT

-Non

-Pas de signes d’IT

-Non

-Pas de signes d’IT

Tuberculose

pulmonaire active

-Non

-Pas de signes d’IT

38

Parotidite

-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR
-Sérologie VIH
-Bilan
inflammatoire
-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR
-Sérologie VIH
-Bilan
inflammatoire

-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP

-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-PCR
-RP

Examen
anatomopathologique
du prélévement de la

cytoponction

Examen
microbiologique du
prélévement
d’aspiration

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese

Examen
anatomopathologique
d’une biopsie ouverte

Examen
anatomopathologique
d’une biopsie ouverte

Traitement
antibacillaire a
base de RZHE
pendant 6 mois

Traitement
antibacillaire a
base de RZHE
pendant 6 mois

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire de
8 mois

Traitement
antibacillaire de
12 mois

Traitement
antibacillaire de
8 mois



Kim et al.

(18)
= Corée du
Sud

Kim et al.
(18)

19 Corée du
Sud

Bhargava et
al.
20 (19)

Kuwait

Giineri et

al.
21 (20)

Turquie

42

23

Tuméfaction parotidienne
droite

Tumeéfaction parotidienne
droite

-Tuméfaction parotidienne
droite, ferme, mobile, non
attachée au plan profond et
sans modification de la
peau en regard.
-ADP cervicales des
triangles antérieur et
postérieur

-Tuméfaction parotidienne
droite d’aspect lobulé
-Paralysie faciale du coté
atteint
-Perforation tympanique
entourée par des
granulations a I’examen
otoscopique de I’oreille

droite

4 mois

3 mois

-Non
-Pas de signes d’IT

Antécédent de
tuberculose pulmonaire

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

39

Tumeur
maligne

-TDM
-Cytoponction a

Parotidectomie
I’aiguille fine Examen superficielle+
-PCR anatomopathologique Traitement
-RP sur piece d’exérese antibacillaire de
8 mois
-TDM Parotidectomie
-C,yt.op(.)nction a Examen super.ﬁcielleJr
I’aiguille fine . Traitement
“PCR anatomopathologique | o iaire de
RP sur piece d’exérése 10 mois
-TDM Examen
-RP anatomopathologique Traitement
-Bilan d’une biopsie antibacillaire
inflammatoire parotidienne
_IRM Parotidectomie
-PCR Examen superficielle+
-RP anatomopathologique Traitement
-Bilan sur piece d’exérese antibacillaire de
inflammatoire 12 mois



22

23

24

25

26

Bagga et al.

(2D
Inde

Chatterjee
et al.
(22)

Etats-Unis

Weiner et
al.
(23)
Angleterre
Weiner et
al.
(23)
Angleterre
Weiner et
al.
(23)
Angleterre

40

16
mois

49

-Tuméfaction parotidienne
gauche, douloureuse, ferme,
fixe aux plans profonds et qui
augmente de taille
-Trismus

-Tuméfaction pré
auriculaire droite chaude et
douloureuse.
-Fiévre a 38,5 °C
-Gonflement de I’ceil droit
avec écoulement purulent

Tuméfaction au niveau de
I’angle de la mandibule
droite

-Tuméfaction de la région
parotidienne droite,
d’aspect ferme et mesurant
3 cm de grand axe
Tuméfaction de la région
parotidienne droite
augmentant
progressivement de taille

6 mois

1 mois

24 mois

6 mois

4 mois

-Non
-Pas de signes d’IT

Notion de contage

tuberculeux dans la

famille

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

40

Tumeur

-Cellulite
périorbitaire
-Conjonctivite

Adénome
pléomorphe

Adénome
pléomorphe

-Echographie
-TDM
-Cytoponction a
’aiguille fine
-RP
-Bilan
inflammatoire

-TDM
-Echographie
-Hémoculture

-IDR
-RP

-Bilan

inflammatoire

-Cytoponction a
I’aiguille fine
-IDR
-RP

-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP

-Cytoponction a
I’aiguille fine

Examen microbiologique
et cytologique du
prélevement de
cytoponction

Examen
microbiologique apres
incision et drainage

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Traitement
antibacillaire

Amoxicilinet+Ac
clavulanique
puis ceftriaxone
(Cellulite
périorbitaire
évoquée en
premier)
-2RHZ/4RH
apres
confirmation du
diagnostic de
tuberculose
Traitement
antibacillaire de
6 mois a base de
RHZE

Traitement
antibacillaire de
6 mois

Traitement
antibacillaire de
6 mois



27

28

29

Weiner et
al.
(23)
Angleterre

O’Connell
et al. (24)
Angleterre

O’Connell
etal. (24)
Angleterre

-Tuméfaction de la région
parotidienne gauche .
2 mois

-ADP cervicales

Tuméfaction de la région
parotidienne gauche
augmentant
progressivement de
volume

48 mois
=4 ans

-Tuméfaction parotidienne
droite qui devient
douloureuse depuis 3
jours, précédée une
semaine d’avant par
I’apparition d’un furoncle
au niveau de la joue du

coté ipsilatéral 3 mois
-Traitement par
antistaphylococcique,
responsable de la
disparition du furoncle,
mais la parotide reste siége
d’une tuméfaction pendant
3 mois

-Sueurs nocturnes
-Pas d’amaigrissement
ou de signes
respiratoires

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

41

-Cytoponction a
I’aiguille fine

Sialographie

Cytoponction a
I’aiguille fine

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese

Traitement
antibacillaire de
6 mois

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

-Traitement par
Flucloxacilline
-Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire



30

31

32

33

34

O’Connell
et al. (24)
Angleterre

O’Connell
etal. (24)
Angleterre

O’Connell
et al. (24)
Angleterre

O’Connell
etal. (24)
Angleterre

Rowe-
Jones et al.
(25)
Angleterre

Tuméfaction parotidienne
droite douloureuse et
mesurant 5 cm de grand
axe
Tuméfaction parotidienne
gauche, indolore et
mesurant 2 cm de grand
axe

Tuméfaction en regard de
I’angle mandibulaire droit
Mesurant 4 cm de grand
axe

Tuméfaction en regard de
I’angle mandibulaire droit
qui augmente
progressivement de taille
et atteignant 2 cm de grand
axe

-Tuméfaction parotidienne
gauche
-Trismus
-Fievre a 38°C

24 mois

8 mois

12 mois

24 mois

2 mois

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non

-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

Adénome
pléomorphe

Sueurs nocturnes +
fievretamaigrissement

42

Cytoponction a
I’aiguille fine

Cytoponction a
I’aiguille fine

-TDM
-Cytoponction a
I’aiguille fine

-Echographie
-Recherche de
BK dans les
crachats
-Tubage
gastrique
-RP
-IDR
-Bilan
inflammatoire

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese

Présence de signes
d’imprégnation
tuberculeuse+
Présence du germe sur
les prélevements du
tubage gastrique

Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Traitement
Antibacillaire
2RHZE/5RH



Wei et al.

35 (26)
Canada

Wei et al.

36 (26)
Canada

Wei et al.

37 (26)
Canada

Wei et al.

38 (26)
Canada

10

60

-Tuméfaction parotidienne
(Coté non spécifi€)
-ADP cervicales du coté
ipsilatéral

-Tuméfaction parotidienne
(Co6té non spécifi€)
-ADP cervicales du coté
ipsilatéral

-Tuméfaction parotidienne
(Coté non spécifi€)
-ADP cervicales du coté
ipsilatéral

-Tuméfaction parotidienne
(Co6té non spécifi€)
-ADP cervicales du coté
ipsilatéral

-Séquelles de

tuberculose pulmonaire

12 mois trouvées dans la
radiographie
pulmonaire

84 mois -Non

=7 ans -Pas de signes d’IT

3 mois -Non

° -Pas de signes d’IT
3 mois -Non

-Pas de signes d’IT

43

-TDM
-RP
-IDR
-Bilan

Tumeur . .
inflammatoire

-TDM
Tumeur -RP
-IDR
-Bilan
inflammatoire

-TDM
-RP
-IDR
-Bilan

Tumeur inflammatoire

-TDM
-RP
Tumeur -IDR
-Bilan
inflammatoire

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese
(Atteinte des nceuds
lymphatiques
superficiels)

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese
(Atteinte des nceuds
lymphatique
superficiels)

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese
(Atteinte des nceuds
lymphatique
superficiels)

Examen
anatomopathologique
sur piéce d’exérese
(Atteinte des nceuds
lymphatiques
superficiels)

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire



39

40

41

42

43

44

Kuruvilla
et al.
(27)

Angleterre

Handa et al.

(28)

Inde

Handa et al.

(28)

Inde

Handa et al.

(28)

Inde

Handa et al.

(28)

Inde

Handa et al.

(28)

Inde

Tuméfaction de la région
pré-auriculaire gauche,
mobile, ferme, qui
augmentait
progressivement de taille
atteignant 2 cm de grand
axe.

Tuméfaction de la région
pré auriculaire gauche,
douloureuse et ferme

Tuméfaction parotidienne
droite, indolore, ferme,
mobile et mesurant 2,5 cm
de grand axe

Tuméfaction parotidienne
gauche, ferme et mobile

-Tuméfaction parotidienne
droite indolore
-Notion d’incision et de
drainage d’une
parotidomégalie datant de
4 mois

Tuméfaction parotidienne
gauche légerement
sensible et augmentant
progressivement de taille

6 mois

1 mois

6 semaines

12 mois

6 mois

2 mois

-Notion de contage
tuberculeux (Pére du
patient avait une
tuberculose
pulmonaire)

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

44

Tumeur
bénigne

Tumeur
De Warthin

Parotidite

-Echographie
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR
-Echographie
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR

-Echographie
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR

-Echographie
-Sialographie
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR

-Echographie
-Cytoponction a
I’aiguille fine
-RP
-IDR

Examen
anatomopathologique
sur piece d’exérese

Examen
microbiologique et
cytologique du
prélévement de la
cytoponction
Examen
microbiologique et
cytologique du
prélevement de la
cytoponction
Examen
microbiologique et
cytologique du
prélevement de la
cytoponction

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Examen cytologique
du prélévement de la
cytoponction

Parotidectomie
+ Traitement
antibacillaire

Traitement
Antibacillaire
avec mauvaise

réponse au

début.

Traitement
antibacillaire

Traitement
antibacillaire

Traitement
antibacillaire

Traitement
antibacillaire



Suleiman

45 29)

Sudan

Suleiman

46 29)

Sudan

Suleiman

47 29)

Sudan

Gupta

48 et al. (30)

Inde

-Tuméfaction parotidienne
droite, ferme, qui s’est
fistulisée a travers 2
orifices fistuleux.

-La peau en regard est
nécrosée laissant voir la
mandibule exposée.

-Tuméfaction parotidienne
gauche avec une masse
recouvrant la glande
parotide, fixe au plan
profond et qui a une
tendance a la fistulisation
-Trismus

-Tuméfaction bilatérale
des deux glandes parotides
avec des sinus sous
cutanés des deux cotés
-Aspect nécrosé de la peau
au coté droit

-Tuméfaction parotidienne
gauche, ferme, mobile,
d’aspect lobulé, sans
modification de la peau en
regard et mesurant 3 cm de
grand axe
-ADP cervicales
submadibulaires

4 mois

2 mois

-3 mois pour
la parotide
droite
-1 mois pour
la parotide
gauche

12 mois

-Sueurs nocturnes
-Fiévre
-Amaigrissement

-Sueurs nocturnes
-Fiévre
-Amaigrissement
-Tuberculose
pulmonaire sur la
radiographie des
poumons

-Sueurs nocturnes
-Fiévre
-Amaigrissement

-Non
-Pas de signes d’IT

45

-Carcinome
-Tuberculose

Actinomycose

Tuberculose

Tuberculose

-Tumeur
-Parotidite

-Microbiologie
-RP
-IDR
-Bilan
inflammatoire

-RP
-IDR
-Recherche de
BK dans les
crachats
-Bilan
inflammatoire

-RP
-IDR
Microbiologie

-Echographie
+Doopler
-RP
-IDR
-Cytoponction a
’aiguille fine
échoguidée

Examen direct du
prélévement fistuleux
montrant des BAAR

Examen
microscopique des
crachats

Examen
microscopique de
biopsies des
granulations entourant
des fistules

Examen cytologique de la
cytoponction échoguidée

Traitement
antibacillaire
6RZHE/4RH

Traitement
antibacillaire
6RHZE/6RH

Traitement
Antibacillaire
4RHZE/6RH

Traitement
antibacillaire



Ataman
49 etal. (31)

Turquie

Kontopoulou
50 et al. (32)

Gréce

Patankar
etal. (33)
51
Inde

-Tuméfaction parotidienne
droite, indolore, ferme
-ADP cervicales

Tuméfaction parotidienne
gauche ferme, indolore et
mobile

Tuméfaction parotidienne
gauche ferme, mobile,
d’aspect lobulé, mesurant 6
cm de grand axe et sans
modification de la peau en
regard

9 mois

8 mois

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

-Non
-Pas de signes d’IT

Tumeur de
Warthin

-Sialographie
-ED+ culture
du prélévement de
la salive

-TDM
-Cytoponction a
’aiguille fine
-PCR
-MB
-Bilan
inflammatoire
-RP
-Echographie
-Cytoponction a
’aiguille fine
-RP
Bilan
inflammatoire

-BAAR a I’examen direct
de I’échantillon de la
salive
-Examen
anatomopathologique de
la piece d’exérese

Examen
anatomopathologique de
biopsie+ Résultat positif

de la PCR

Examen
anatomopathologique de
la piece d’exérese

Abréviations : ADP= Adénopathie ; BAAR= Bacille acido-alcoolo résitante ; IDR= Intradermoréaction a la tuberculine ; IRM=Imagerie par résonnance

Parotidectomie
superficielle+
Traitement
antibacillaire
RZHE

Traitement
antibacillaire RHE

Parotidectomie+
Traitement
antibacillaire

magnétique ; PCR= Polymerase Chain Reaction ; PNLAT= Programme National De Lutte Antituberculeuse ; RP=Radiographie Pulmonaire ; TDM= Tomodensitométrie ; S=

Streptomycine ; R=Rifampicine ; H=Izoniazide ; Z=Pyrazinamide, E= Ethambutol
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V- RESULTATS
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A-RESULTATS DES PATIENTS DU SERVICE :

Notre ¢étude a porté sur 4 patients atteints de tuberculose parotidienne
diagnostiqués et suivis au niveau du service d’oto-rhino-laryngologie et de chirurgie

cervico-faciale de I’hdpital des spécialités de Rabat.
1-EPIDEMIOLOGIE :
1-1 .Age :

Tous nos patients €taient des enfants, avec une moyenne d’age de 9,25 ans,

variant entre des extrémes de 6 ans et 13 ans.
1-2.Sexe :

Sur ces quatre patients, deux sont des filles et les deux autres des gargons, avec

un sex-ratio M /F=1
1-3. Antécédents :
Nos patients n’avaient pas d’antécédents de maladies courantes ou antérieures.

IIs n’étaient jamais en contact avec un sujet tuberculeux dans la famille ou leurs

entourages.
1.4- Vaccination :
Tous nos patients ont bénéficié¢ de la vaccination BCG dans le cadre du PNI.
2- ASPECTS CLINIQUES :
2.1- Durée d’évolution :

L’évolution de la maladie prenait un mode subaigiie a chronique, allant de 1 mois

a 5 mois, avec une moyenne de 3,25 mois.
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2.2- Présentations cliniques :

Les patients se sont présentés tous a la consultation avec une tuméfaction

parotidienne unilatérale qui évolue sur plusieurs mois.

Les signes d’imprégnation tuberculeuse étaient absents, sauf pour un cas ou le

patient avait des fébricules nocturnes.

Aucun des patients ne présentait des signes respiratoires d’une tuberculose

active. Les patients étaient en bon état général.

L’examen de la région parotidienne complété par ’examen de la sphére ORL a

objectivé :

Une extension de signes inflammatoires vers les structures adjacentes de la
glande parotide dans un cas.
Une paralysie faciale du co6té ipsilatéral dans un cas.

Une fistulisation dans la peau de la région parotidienne dans deux cas.

Par ailleurs, aucun des patients ne présentait des adénopathies cervicales. Le reste

de I’examen ¢tait sans particularités

Cas
N°1

Cas
N°2

Cas

N°3

Cas
N°4

Tuméfaction parotidienne droite, évoluant depuis 3 mois, molle, mobile, indolore et
mesurant 3 cm de grand axe, qui s’est fistulisée par la suite

Tumeéfaction parotidienne gauche, évoluant depuis 1 mois, dure, fixe au plan
profond, douloureuse, mesurant 12 cm de grand axe, avec la présence d’une
ulcération au niveau du canthus interne ipsilatéral d’aspect suintant. La masse a

spontanément fistulisé par la suite

Tuméfaction parotidienne droite qui augmente progressivement de taille, évoluant
sur une période de 5 mois, mobile, sans modification de la peau en regard.

Tuméfaction parotidienne droite évoluant depuis 4 mois, avec une paralysie faciale
du coté atteint et des fébricules nocturnes.

Tableau 2:Aspects cliniques des patients a la premiére consultation
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3- ASPECTS PARACLINIQUES :

3-1. Bilans radiologiques :

L’échographie cervico-parotidienne a été opérée dans un cas.

La TDM cervico-faciale avec injection de produit de contraste a été réalisée chez

un cas.

L’IRM cervico-faciale avec injection de Gadolinium a été demandée chez trois

patients.

Le tableau suivant résume les principaux aspects radiologiques trouvés.

Echographie
cervico-
parotidienne

TDM cervico-
faciale

IRM cervico-
faciale

Image liquidienne du pdle inférieur de la glande parotide droite avec
quelques adénopathies intraglandulaires et jugulo-carotidiennes

Importante hypertrophie parotidienne gauche siége d’une volumineuse
masse prenant le contraste de facon hétérogéne avec mise en évidence de
plusieurs formation kystiques évoquant un lymphangiome kystique
surinfecté

Lésion postéro-inférieure de la parotide droite, avec un hyposignal en T1
et un hypersignal en T2, délimitée par une coque, contenant quelques
cloisons rehaussées apres injection de Gadolinium

Formation nodulaire du lobe externe de la parotide droite, avec
hyposignal en T1 et hypersignal en T2, se rehaussant de fagon hétérogene
apres injection du produit de contraste

Processus lésionnel parotidien gauche d’aspect liquidien avec hyposignal
en T1 et hypersignal en T2, délimité par une coque et rehaussé apres
injection de Gadolinium

Tableau 3 : Résultats des examens radiologiques

Chez tous nos patients, les examens radiologiques n’ont pas pu établir le

diagnostic de tuberculose parotidienne.

Une radiographie pulmonaire a été réalisée chez tous les patients. Elle était

normale dans tous les cas sans signes de tuberculose pulmonaire évolutive.
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3-2. Bilan immunologique :

L’IDR a la tuberculine a été réalisée chez tous les patients avec une réaction

positive.
Cas N°1 15 mm
Cas N°2 13 mm
Cas N°3 12 mm
Cas N°4 16 mm

Tableau 4: Résultats de I'IDR a la tuberculine
3-3. Bactériologie :

Les prélevements obtenus par simple recueil de 1’orifice fistuleux ou par le biais
de la cytoponction a I’aiguille fine ont subi un examen bactériologique : I’examen

direct et la culture.
L’examen direct était négatif chez tous les patients.

La culture sur milieu spécifique de Lowenstein-Jensen était positive chez deux

patients, permettant I’isolement de BAAR type Mycobacterium Bovis.
3.4- Anatomo-pathologie :

La cytoponction a I’aiguille fine de la tuméfaction parotidienne a été opérée chez

2 patients.

Chez les deux autres patients, un simple recueil et un curetage biopsique des

berges de la fistule a permis d’obtenir le prélévement requis.

Les prélevements ont subi une étude histopathologique permettant d’obtenir des
résultats plus ou moins différents, posant le diagnostic de tuberculose parotidienne

chez les quatre enfants.
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Patient

Cas N°1

Cas N°2

Cas N°3

Cas N°4

Nature du

prélévement
Simple recueil de
1°orifice fistuleux

Curetage biopsique
des berges de la
fistule

Cytoponction a
’aiguille fine
Cytoponction a
I’aiguille fine

Tableau 5: Comptes rendus de 1'examen anatomopathologique

Compte rendu anatomopathologique

Présence de granulomes épithélio-giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse

Présence de granulomes épithélio-giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse

Nombreux histiocytes spumeux avec quelques cellules épithéloides avec un
fond renfermant un matériel nécrotique éosinophile d’aspect craquelé

Présence de granulomes épithélio-giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse

4- CONFIRMATION DIAGNOSTIQUE :

Le diagnostic de tuberculose parotidienne chez tous nos patients a ét¢ confirmé

par I’examen anatomopathologique. La culture a permis chez deux cas d’isoler le

bacille tuberculeux et la souche responsable.

Les

examens radiologiques non concluants avec

I’absence de contage

tuberculeux ou de signes d’imprégnation tuberculeuse ont rendu le diagnostic difficile.

Tous nos patients avaient une tuberculose parotidienne primaire.

Patient

Cas
Ne°l

Cas
N°2

Cas
Ne3

Cas
N°4

IDR ala Radiologie Examens - .
tuberculine  yyjmonaire  radiologiques EEIA0TEE
Culture :
15 mm normale Echo+IRM Mycobacterium
Bovis
13 mm normale TDM
Culture :
12 mm normale IRM Mycobacterium
Bovis
16 mm normale IRM

Tableau 6: Récapitulatif des examens paracliniques réalisés

52

Confirmation
diagnostique

Prélévement
de la fistule

Prélevement
de la fistule

Cytoponction
a I’aiguille fine

Cytoponction
a ’aiguille fine



5-MODALITES THERAPEUTIQUES :
5-1.Traitement médical :

5-1-1. Traitement antibacillaire :

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical a base d’antibacillaires,

¢talé sur une période de 6 mois en deux phases.

Une premicre de 2 mois associant quatre molécules : Isoniazide ; Rifampicine ;

Ethambutol ; Pyrazinamide.

La deuxiéme phase dure 4 mois associant deux molécules : Isoniazide et

Rifampicine.

Le schéma utilisé concorde avec le protocole du PNLAT dirigé par le ministere

de sant¢ du Royaume du Maroc.

Tenant compte que nos patients sont tous des enfants mois de 15 ans, la

posologie fut adaptée a leurs poids.

Posologie moyenne

Médicaments Posologies recommandées mg/Kg/j :
mg/Kg/j
Isoniazide 4-6 5
Rifampicine 8-12 10
Pyrazinamide 20-30 25
Ethambutol 15-20 15

Tableau 7: Posologies des médicaments antibacillaires

5-1-2. Corticothérapie :

Un patient a bénéficié d’une corticothérapie courte pendant 7 jours. L’indication

¢tait la paralysie faciale qui accompagnait la tuméfaction parotidienne.
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5-1-3. Tolérance thérapeutique :

Les patients ont bien recu leur traitement antibacillaire durant une période totale

de 6 mois sans aucuns effets indésirables ou secondaires notables.
5-2. Traitement chirurgical :

Nous n’avons pas eu recours a la chirurgie chez aucun de nos patients.

6-EVOLUTION ET SURVEILLANCE :

L’évolution de tous nos patients était favorable, marquée par la régression
progressive de la tuméfaction parotidienne et la guérison complete apres la fin du

traitement.

Le patient qui a présenté la paralysie faciale a récupéré sa fonction motrice

normale.

Les patients étaient surveillés réguliecrement en consultation aprés la fin du
traitement, durant un période allant de 22 mois a 40 mois, soit une moyenne de 30,25

mois.

Aucun de nos patients n’a présenté une récidive locale ou une autre localisation

tuberculeuse.
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B-RESULTATS DE LA SERIE DE LA LITTERATURE :

La consultation des cas publiés dans la littérature internationale a permis de

regrouper une série de 51 observations de différents pays qui remplissent les critéres

d’inclusion.

1- EPIDEMIOLOGIE :

1-1. Age :

L’age moyen des patients ¢était de 37,77 ans avec des extrémes allant de 16 mois

a 76 ans.

La tranche d’age la plus touchée est comprise entre 15 ans et 65 ans, avec un pic

de la tranche 40-44 ans totalisant a elle seule 8 patients.

O B N W B U O N 00 ©

0-4 5-9 10-1415-1920-2425-29 30-3435-3940-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74 75-80
ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans

Figure 16 : Répartition des patients par tranches d'age
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1-2. Sexe :

Sur 51 patients €tudi€s, nous avons noté une prédominance féminine : 29 cas
¢taient de sexe féminin et 22 cas ¢étaient de sexe masculin, avec un sex-ratio

M/F=0,76.

Masculin
43%

4

\¥/

Figure 17 : Répartition des patients selon le sexe

1-3. Répartition géographique :

Les patients constituant 1’échantillon étudié sont issus de différents pays. Les
pays a forte endémie tuberculeuse comme le Maroc et I’Inde sont présents aux

premiers rangs.

Cela n’empéche pas que plusieurs cas sont issus de pays développés ou la
tuberculose ne constitue pas un probleme de santé publique, comme le Royaume Uni

qui vient en téte de liste avec 13 cas.

56



Pays Nombre de cas
Royaume Uni 13
Inde 11
Maroc 10
Corée du Sud 5
Canada 4
Soudan 3
Turquie 2
Kuweit 1
Grece 1
Etats-Unis 1
TOTAL 51

Tableau 8: Répartition des patients selon le pays d'origine

Turquie(3,92) __Kuweit(1,96) Etats-Unis(1,96)

Grece(1,96)
Soudan(5,89)

Canada(7,84) % Royaume
1 Uni(25,49)

Inde(21,57)
Corée du Sud(9,8)

Maroc(19,61)

Figure 18 : Répartition des patients selon le pays d'origine en %
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2- ASPECTS CLINIQUES :
2-1. Durée d’évolution :

L’évolution se faisait sur un mode subaigiie a chronique chez tous les patients.
La durée moyenne était de 9,38 mois, avec des extrémes variant entre 1 mois et 84

mois.
2-2. Antécédents tuberculeux :

Parmis les 51 cas, 5 patients avaient des signes d’imprégnation tuberculeuse a

type de sueurs nocturnes et/ou amaigrissement, sans notion de contage tuberculeux.
Aucun patient ne présentait des signes respiratoires.

Le contage tuberculeux <était positif chez 5 autres patients, sans signes

d’imprégnation tuberculeuse.

Quatre patients avaient des antécédents de tuberculose pulmonaire traitée et
guérie, et deux patients avaient une tuberculose pulmonaire active retrouvée par la

suite sur la radiographie pulmonaire.
2.3- Présentations cliniques :

Les patients se sont présentés tous a la consultation avec une tuméfaction de la

région parotidienne avec ou sans signes associés.

Sur 51 cas, 50 patients avaient une atteinte unilatérale et une seule patiente avait

une atteinte parotidienne bilatérale.

Sur les 50 cas d’atteinte unilatérale, la glande parotide droite est touchée dans 28
cas et celle du co6té gauche dans 18 cas. Chez 4 patients le coté atteint n’été pas

mentionné.

La douleur était présente chez 12 patients.
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L’examen de la sphére ORL a objective :

Des adénopathies cervicales des triangles antérieur et/ou postérieur chez 11

patients.
Un seul cas avait une paralysie faciale périphérique.

Une fistulisation avec ou sans nécrose cutanée de la peau parotidienne est

constatée chez 4 patients.

L’extension des signes inflammatoires vers les structures adjacentes de la région
parotidienne est objectivée chez 3 patients, intéressant la joue, 1’ceil et 1’oreille du

méme coté atteint.
Le trismus est noté chez 3 patients.

A noter que chez un seul patient, le tableau clinique peut comporter plusieurs

signes accompagnateurs en méme temps.

Maitre symptome Signes associés Count

Tuméfaction parotidienne

. Néant 20
isolée
Douleur 12
Adénopathie(s) cervicale(s) 11
Fistule(s) et /ou nécrose 4
cutanée
Tumeéfaction de la région
parotidienne uni ou bilatérale | Extension vers les structures 3
adjacentes
Trismus 3
Paralysie faciale 1

Tableau 9: Count des patients selon les signes cliniques présentés
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2-4. Diagnostics évoqués :

Devant la symptomatologie présentée par les patients, les praticiens n’ont pas pu

évoquer le diagnostic de tuberculose parotidienne que chez une patiente.
Les pathologies tumorales et infectieuses ont été évoquées en premier lieu.

2-4-1. Pathologie tumorale :

Une tumeur a été suspectée chez 17 patients.

Chez 11 patients, le caractere pseudo tumoral de la tuméfaction parotidienne

faisait penser a une tumeur maligne ou bénigne, sans précision du type.
Une tumeur de Warthin a été suspectée chez 2 patients.
Un adénome pléomorphe a été évoqué chez 4 patients.

2-4-2. Pathologie infectieuse :

Une parotidite a été¢ évoquée chez 4 patients. Chez un seul cas, les praticiens ont

pensé a une cellulite périorbitaire.

3-ASPECTS PARACLINIQUES :

3-1. Bilans radiologiques

Les examens radiologiques demandés chez les patients de I’échantillon étudié

étaient :

Echographie cervico-parotidienne ; TDM cervico-faciale ; IRM cervico-faciale ;

Radiographie pulmonaire ; Sialographie parotidienne

Les patients ont pu bénéficier d’un seul examen radiologique ou plusieurs a la fois.
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Examen radiologique Count

Echographie 18
TDM 19
IRM 2
Radiographie pulmonaire 41
Sialographie 3

Tableau 10: Count des examens radiologiques effectués

3.1.1-Comptes rendus et résultats :

L’échographie, la TDM et I’IRM ont révélé des aspects radiologiques différents

d’un patient a un autre, regroupés dans les tableaux ci-dessous.

Echographie cervico-parotidienne:

Glande parotide de taille normale, si¢ge d’une image liquidienne avec des échos a I’intérieur,
présentant un net renforcement postérieur

Glande parotide augmentée de volume si¢ge d’un processus hypoéchogéne hétérogéne
renfermant des zones de nécroses

3 | Masse tissulaire hétérogéne et des zones d’hypoéchogénécité avec des contours polylobés

4 | Multiples lésions du parenchyme parotidien prenant 1’allure d’abces
5 | Glande parotide gauche augmentée de volume d’aspect hypoéchogeéne
6 | Glande parotide gauche augmentée de volume avec échostructure hétérogéne

Glande parotide gauche augmentée de volume avec échostructure hétérogéne et

7 dilatation du conduit parotidien

8 Glande parotide gauche augmentée de taille siége de multiples 1ésions
hypoéchogenes

9 Glande parotide gauche augmentée de taille avec rehaussement diffus et hétérogéne

du parenchyme aprés injection du produit de contraste

10 | Lésion bien limitée au niveau de la glande parotide gauche d’aspect hypoéchogene

Tableau 11:Comptes rendus des échographies cervico-parotidiennes
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TDM :

13

Collection intraparotidienne droite,
hétérogene, cernée par une coque 7
périphérique irréguliere

Lésion de densité tissulaire,
homogene, bien limitée, rehaussée 8
apres injection du produit iodé

Processus a double composante
tissulaire et liquidienne, déformant le

. 9
plan cutané en regard, sans
adénopathie cervicale associée
Lésion hypodense du lobe profond, 10

homogeéne et ronde

Glande parotide gauche augmentée de | 11
taille siege d’une Iésion kystique

prenant le contraste donnant un

aspect d’abces

Lésion hypodense de la glande 12
parotide entourée par une coque

épaisse rehaussée apres injection du
produit de contraste

Lésion non spécifique de la glande parotide
d’une allure tumorale

Glande parotide droite siege de multiples
Iésions homogenes entourés de coques
épaisses rehaussées par le produit de
contraste, avec un centre hypodense

Abces de la glande parotide droite mesurant
1,6 cm de diamétres

siégeant au niveau du bord antérieur de la
glande, avec des adénopathies cervicales
droites profondes

Multiples 1ésions d’aspect flou longeant le
bord médical de la glande parotide et
prenant rapport avec la veine jugulaire
interne et le muscle sterno-cleido-mastoidien
Multiples nodules intraparotidiens au
niveau de lobe superficiel prenant le
contraste de facon homogene

Multiples nodules intraparotidiens
superficiels avec plusieurs microkystes

Lésions a parois épaisses prenant le contraste avec centre clair hypodense

Tableau 12 : Comptes rendus de 1a TDM cervico-parotidienne

IRM cervico-parotidienne :

Processus tumoral hétérogeéne du lobe profond de la parotide gauche, avec hyposignal en

T1 et hypersignal en T2, rehaussée de fagon hétérogene aprés injection du Gadolinium

Lésion parotidienne avec bords irréguliers, rehaussée apres injection de Gadolinium avec

extension vers les structures profondes

Tableau 13:Comptes rendus de I'lRM cervico-parotidienne
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Radiographie pulmonaire :
Une tuberculose pulmonaire active a été objectivée chez 2 patients.

La radiographie pulmonaire a ét¢ demandée systématiquement devant des signes

d’imprégnation tuberculeuse ou une notion de contage tuberculeux.

Dans la plupart des cas, elle n’a ét¢ demandée qu’apres avoir établi le diagnostic

de tuberculose parotidienne, a la recherche d’un foyer pulmonaire initial.
3-2. IDR a la tuberculine :

L’intradermoréaction a la tuberculine a été opérée chez 21 patients. Elle a été
positive dans la plupart des cas, avec réaction maximale de 30 mm observée chez un

nourrisson de 16 mois.
3-3. Biologie :

Le bilan inflammatoire comportant une vitesse de s€dimentation et une NFS a été
demandé chez 19 patients. Nous avons noté que chez des patients la VS était

augmentée, tandis que chez d’autres, le bilan était normal.
3-4. Sérologie VIH :

Sur les 51 patients, 6 patients ont bénéfici¢ d’une sérologie VIH. Elle a été

négative dans les 6 cas.
3-5. Bactériologie :

3-5-1. Examen direct et culture :

L’examen direct a été réalisé sur des prélevements obtenus par la cytoponction a
I’aiguille fine ou des biopsies. Chez un seul patient, le spécimen correspondait a un
prélevement salivaire. Il a été réalis€ chez 10 patients et a montré la présence de

BAAR.
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La culture a ¢été réalisée chez 6 patients sur les mémes préleévements, et a été

positive que dans 3 cas, isolant la souche Mycobacterium Tuberculosis.

3-5-2. Recherche de BK dans les crachats :

Chez 2 patients qui présentaient des signes évocateurs de tuberculose, la

recherche de BK dans les crachats a été opérée.
Un tubage gastrique a été fait montrant la présence de BAAR a I’examen direct.

La culture des crachats chez 1’autre patient a permis 1’isolement de la souche

Mycobacterium Tuberculosis.

3-5-3. Hemoculture

Un nourrisson qui présentait des signes inflammatoires extensifs vers la partie
oculaire, a fait suspecter le diagnostic d’une cellulite périorbitaire, d’ou une

hémoculture a été demandée avec résultat négatif.
3-6. PCR = Polymerase Chain Reaction :

La méthode génétique PCR a été réalisée chez 5 patients. Les prélevements qui
ont servis a sa réalisation provenaient de cytoponction, de biopsie ouverte ou de piece

d’exérese apres parotidectomie.
Le résultat a été positif chez les 5 patients.
3-7. Anatomo-pathologie :

3-7-1- La cytoponction a ’aiguille fine :

Sur les 51 patients, 25 ont bénéfici¢ d’une cytoponction a 1’aiguille fine.

L’¢étude cytologique des lames obtenues apres préparation des prélévements s’est
avérée positive chez 15 patients, avec 1’aspect typique de granulomes épithéloides
giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse, permettant de poser le diagnostic d’une

tuberculose parotidienne (Tableau.14)
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Chez les autres 10 patients, le résultat était non concluant avec d’autres aspects
non spécifiques, amenant a la réalisation d’une biopsie ouverte de la parotide chez 2

patients, et une parotidectomie chez 8 patients.

Chez un seul patient, le résultat était négatif dans un premier essai, et positif dans

le deuxiéme.

Une tumeur de Warthin a été suspectée chez un patient vu I’aspect cytologique

évocateur.

Aspect cvtologique Diagnostic

Granulomes épithéloides giganto-cellulaires

avec nécrose caséeuse

Granulomes épithéloides giganto-cellulaires

avec nécrose caséeuse et remaniements

inflammatoires

Cellules géantes de Langerhans avec Tuberculose parotidienne

nécrosé caséeuse

Granulomes épithélodes giganto-cellulaires

avec nécrose caséeuse. Présence d’un

infiltrat inflammatoire fait de lymphocytes,

de neutrophiles et de macrophages.

Remaniement inflammatoire témoignant

d’une inflammation aigue non spécifique .
Néant (aspects non spécifiques)

Infiltrat de cellules inflammatoires donnant

I’aspect d’une inflammation chronique

Multiples lymphocytes avec quelques

cellules épithéliales glandulaires évoquant .

un adénolymphome. Absence de cellules Tumeur de Warthin

géantes ou de cellules malignes

Tableau 14: Aspects cytologiques de la cytoponction a I'aiguille fine
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3-7-2.Biopsie et parotidectomie :

La biopsie ouverte de la glande parotide ou des granulations entourant 1’orifice

fistuleux a été effectuée chez 6 patients.
La parotidectomie conservatrice du nerf facial a été réalisée chez 23 patients.

Les prélevements biopsiques et les pieces d’exéreses de parotidectomies ont

servis a la réalisation d’une étude anatomopathologique apres préparation histologique.

Chez tous ces patients, le résultat était en faveur d’une tuberculose parotidienne,

avec I’aspect de granulomes épithéloides giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse.

4-CONFIRMATION DIAGNOSTIQUE :

L’anatomopathologie seule sur spécimen prélevé par le biais de la cytoponction
a Dlaiguille fine, la biopsie ou la parotidectomie, a permis de poser le diagnostic

de tuberculose parotidienne dans 32 patients.

La Bactériologie couplée a I’examen anatomopathologique a confirmé

le diagnostic chez 5 patients.
La PCR couplée a I’anatomopathologie a servis au diagnostic chez 5 patients.

La bactériologie des prélévements parotidiens a permis le diagnostic chez

4 patients.

Chez 3 patients, le diagnostic a été établi en présence de signes évocateurs d’une
tuberculose, notamment des signes d’imprégnation tuberculeuse ou foyer pulmonaire

initial découvert sur la radiographie pulmonaire.

L’isolement de BAAR dans les crachats et le tubage gastrique dans un contexte

clinique évocateur a servis au diagnostic chez 2 patients.

Au total, sur les 51 patients, I’anatomopathologie était décisive dans le diagnostic

de la tuberculose parotidienne chez 42 patients.
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5-TRAITEMENT :
5-1.Traitement médical :
Tous les patients ont bénéficié d’un traitement médical a base d’antibacillaires.

Les molécules utilisées sont: Rifampicine; Isoniazide; Pyrazinamide,

Ethambutol ; Streptomycine.

Selon les programmes de lutte antituberculeuse de chaque pays, le traitement se

faisait en une phase ou deux phases.

Les associations médicamenteuses ¢taient sous formes de trithérapies ou de

quadrithérapies.

Les trithérapies étaient a base de :
e RHZ : Rifampicine + Isoniazide + Pyrazinamide
e RHE : Rifampicine + Isoniazide+ Ethambutol
e SRZ : Streptomycine + Rifampicine + Pyrazinamide

Les quadrithérapies étaient a base de :
e RHZE : Rifampicine + Isoniazide + Pyrazinamide + Ethambutol
e SRHZ : Streptomycine + Rifampicine + Isoniazide + Pyrazinamide

La durée du traitement antibacillaire a varié entre 6 mois et 12 mois, avec une

moyenne de 7,36 mois.

Deux patients de la série ont bénéfici¢ de traitements antibiotiques avant d’avoir

posé le diagnostic de tuberculose parotidienne.

Un cas ou une cellulite périorbitaire a été suspectée, I’Amoxiciline+ Acide

clavulanique et la Ceftriaxone ont été administrées mais sans résultats thérapeutiques.

Un patient avait un furoncle au niveau de la joue du méme coté de la
tuméfaction  parotidienne,  suspectant une  infection  staphylococcique.

La Flucloxacilline a été utilisée.
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5-2.Traitement chirurgical :

Les praticiens ont eu recours a une parotidectomie conservatrice du nerf facial

chez 23 patients.
Le geste chirurgical était a la fois a visée diagnostique et thérapeutique.

La chirurgie a été envisagée apres avoir eu des résultats non concluants des
examens radiologiques et de la cytoponction a ’aiguille fine. La picce d’exérese a

servis pour €tablir un diagnostic positif par le biais de 1’anatomopathologie.

Chez certains patients, la parotidectomie a été réalisée aprés que les praticiens

suspectaient la pathologie tumorale de la glande parotide.

Aucun des patients opérés n’a présenté des complications en post- opératoire,

notamment une dysfonction faciale.

6-EVOLUTION ET SURVEILLANCE :

L’évolution était favorable chez 39 cas. Par ailleurs, les auteurs de certaines

publications n’ont pas mentionné 1’évolution dans 10 cas.
Un seul patient n’a pas répondu favorablement au traitement antibacillaire.

Aucun patient n’a développé une récidive parotidienne ou une autre localisation,

avec un recul d’une moyenne de 14,11 mois, variant entre 2 mois et 72 mois.
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A- LA TUBERCULOSE EN GENERAL

La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible dont 1’agent causal est
le Mycobacérium Tuberculosis ou Bacille de Koch (BK) dont il existe 3 types:

hominis, le plus fréquent, bovis et africanum. Ce bacille est découvert en 1882 par
Rober Koch.

Figure 19: Robert Koch (34)

Elle peut atteindre plusieurs organes, mais les poumons est la localisation

principale. Seule la forme pulmonaire est contagieuse constituant une source

d’infection.

La dissémination lymphatique ou hématogene est responsable de la tuberculose

extra pulmonaire.
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1-HISTORIQUE (34 ; 35)

Dans le traité de l'auscultation médiate, Laénnec a établi que la tuberculose était
une maladie qui pouvait atteindre différentes parties de 1'organisme, mais il a contesté
le caractére contagieux de la tuberculose. L'unicité de cette maladie infectieuse étant
reconnue, ses localisations extrapulmonaires ont pu étre identifiées : les « écrouelles »

et « scrofules » étaient des atteintes ganglionnaires cervicales.

Les déformations phtisiques du thorax déja constatées par Hippocrate et les «
caries vertébrales » du moyen age ont €té reconnues comme d'origine tuberculeuse par

Percival Pott (1713-1788) et Jacques-Mathieu Delpech (1777-1832).

Les atteintes des séreuses longtemps considérées comme des hydropisies seront
rapportées a la maladie tuberculeuse par Louis Landouzy (1845-1917). Le « carreau »
connu depuis le XVlIe siécle était des adénopathies mésentériques et péritonéales. La
ponction lombaire due a Heinrich Quincke (1842-1922) a permis la reconnaissance de
la méningite tuberculeuse. Antoine Villemin (1827-1892) démontra en 1865 que la
tuberculose peut étre inoculée, et en 1882, Robert Koch (1843-1910) identifia le

bacille qui porte son nom (Fig.19).
2-AGENT PATHOGENE (34 ; 36 ; 37):

Les bactéries du genre Mycobacterium appartiennent a la famille des
Mycobacteriaceae et a I’ordre des Actinomycetales. La majorité de ces mycobactéries

sont facilement isolées de 1’environnement et ne sont pas pathogenes pour I’homme.

Cependant, une trentaine d’especes sont pathogénes pour 1’homme. Elles sont
bien caractérisées, alors que d’autres ne le sont pas encore, d’ou I’ancien terme de

«mycobactéries atypiques» ou «mycobactéries anonymes.
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Parmis ces espéces pathogenes, Mycobacterium Tuberculosis ou bacille de Koch

reste la principale souche responsable de la tuberculose chez 1’étre humain.

Mycobacterium Bovis est responsable de la maladie chez les bovidés
domestiques ou sauvages. L’homme peut étre accidentellement touché par la
consommation du lait non pasteurisé issu de I’animal atteint. Cette souche est rarement
retrouvée depuis I’avénement du processus de pasteurisation, mais elle reste présente
dans les pays en voie de développement ou le lait non pasteurisé est consommé dans

des zones rurales.

Mycobacterium africanum en est une variété qui existe parfois en Afrique de

I’Ouest.

Les mycobactéries retiennent les colorants malgré I'action combinée d'acides
dilués et d'alcool. Cette caractéristique, appelée alcoolo-acido résistance, est due a la
richesse de leur paroi en lipides notamment 1’acide mycolique. Elle est mise a profit

par la coloration différentielle de Ziehl-Nielsen.
2-1.Morphologie :

C'est un fin bacille long de 2 a Sum, légerement incurvé. Il est difficilement
colorable par la technique de Gram. Pour l'observer au microscope, il faut avoir
recours a la méthode de Ziehl-Nielsen révélant son alcoolo-acido résistance qui est une

propriété commune a toutes les mycobactéries.
2-2.Caractéristiques biochimiques :

Parmi les caractéres biochimiques et enzymatiques caractérisant l'espéce M.
tuberculosis et permettant ainsi son identification au sein du genre, on note la présence
de nitrate réductase, de catalase thermolabile et d’uréase, ainsi que la production
d'acide nicotinique (Test de Niacine positif), la résistance a 1’hydrazide de 1’acide

thiophéne carboxylique (TCH) et la sensibilité au pyrazinamide (38).
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2-3.Caractéristiques génétiques :

Le séquencage du génome de M tuberculosis a débuté en 1992 dans le but
d'améliorer la compréhension de la biologie de la bactérie et de favoriser la mise au

point de nouveaux traitements et vaccins contre la tuberculose.

L'analyse de la séquence a mis en évidence des particularités du M.tuberculosis :
le génome a un contenu trés important (65%) de régions riches en 2 bases seulement :

GetC.

A la différence des autres bactéries, une trés grande partie de ses capacités
codantes est destinée a la production d'enzymes impliquées dans la synthése et la

dégradation de toutes sortes de lipides.

En effet, le bacille tuberculeux pourrait certainement utiliser les lipides

composant les membranes des cellules hotes comme source d'énergie et de carbone.

Un résultat inattendu du séquengage a permis la découverte de deux nouvelles
familles de protéines. Ces protéines semblent étre capables d'interférer avec la réponse

Immunitaire.

M.tuberculosis est naturellement résistant a de nombreux antibiotiques, en grande

partie parce que son enveloppe cellulaire agit comme une barriére.

La séquence montre clairement que le génome bactérien contient plusieurs autres
déterminants potentiels de résistance tels que les lactamases, les acétyltransférases, les
pompes a efflux, et explique certaines bases moléculaires de la virulence

mycobactérienne.

Ces données seront essentielles pour la conception de vaccins, pour la
compréhension des mécanismes immunitaires protecteurs, et peut-&tre pour expliquer
les réponses variées observées dans différents programmes de vaccination par le BCG

en mettant en évidence la susceptibilité¢ génétique de la tuberculose (39)
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2-4.Vitalité et résistance :

Le BK est sensible a la chaleur, aux U.V, aux rayons X et a 1'alcool a 70°, mais
résiste au froid, a la dessiccation, et aux désinfectants. En effet, le glutaraldé¢hyde,
I’hypochlorite de sodium, 1’éthanol a 70°, I’acide peracétique sont bactéricides mais

avec des temps de contact plus longs qu’avec les autres bactéries.

Ce bacille est virulent un mois dans les crachats desséchés et plusieurs mois sur

les surfaces et dans la terre (34).
3-HISTOIRE NATURELLE DE LA MALADIE :
3-1.Réservoir :

Le réservoir de M.tuberculosis est ’Homme bacillifére atteint par une
tuberculose active. Mais le bacille est trés résistant et quelques bactéries suffisent a

propager I’infection (34).

M.Bovis est responsable de la tuberculose chez les bovidés. Il peut éEtre

responsable de la tuberculose chez 1’étre humain par contamination accidentelle.
3-2. Transmission :

La transmission du M.tuberculosis est presque exclusivement interhumaine,
souvent par voie aérienne a d’autres personnes, par un patient atteint de tuberculose

pulmonaire maladie.

Dans le passé, la voie digestive constituait une autre source fréquente d’infection,
et venait du lait non stérilisé de vache atteinte de mammite tuberculeuse, contaminé
par M. bovis. Les mesures quasi généralisées de pasteurisation et de stérilisation du
lait, tout comme 1’¢limination de la tuberculose dans le cheptel bovin, ont nettement

réduit ce mode de contamination.
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Les bacilles tuberculeux sont donc le plus souvent émis dans de microgouttelettes
d’eau qu’on appelle les gouttelettes de PFliigge (Fig.20), surtout lors de la toux, mais
aussi de I’éternuement ou de la conversation. Ces petites gouttelettes chargées de
bacilles s’évaporent rapidement, les plus petites peuvent rester sous forme de micro
acrosol en suspension dans 1’air plusieurs heures avant d’étre inhalées par I’entourage,
transmettant ainsi D’infection dans les régions les mieux ventilées du poumon,
aboutissant a la primo infection tuberculeuse qui est souvent latente dans 70 a 80% des

cas.

Figure 20 : Gouttelettes de PFliigge(34)

3-3.Infection (40) :

Chez certains sujets exposés, les mycobactéries inhalées dans les voies
respiratoires survivent et interagissent avec le systeme de défense immunitaire. La
réaction a lieu a Dlintérieur des macrophages alvéolaires qui ont phagocyté les
mycobactéries, et se caractérise par la libération de cytokines, le recrutement de
cellules T et la formation progressive de granulomes. La signature de la réaction
immunitaire est la sensibilisation des lymphocytes T qui seront capables, quelques
semaines apres 1’infection, de reconnaitre les peptides antigéniques de M. tuberculosis
et de réagir par une libération d’interféron gamma et de cytokines et le recrutement de
cellules inflammatoires en cas de nouveau contact naturel ou artificiel. Cette réaction
est a la base du test tuberculinique et des tests sanguins de dépistage de 1’infection
tuberculeuse latente.
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Sur le plan clinique, la tuberculose primaire ou primo-infection est souvent
asymptomatique. La majorité des sujets contaminés ne développent pas la tuberculose
dans les suites immédiates de 1’infection et peuvent rester sans aucuns signes cliniques
de maladie pendant des mois ou des années. Une fois passée la phase initiale, les
micro-organismes entrent dans une phase prolongée de latence, caractérisée par un

ralentissement de leur métabolisme.

L’infection tuberculeuse est limitée aux granulomes formés lors de la primo-
infection et peut étre détectée seulement par une conversion tuberculinique ou par la
présence de lymphocytes sensibilisés a 1’égard des peptides antigéniques spécifiques

de M. tuberculosis.
3-4.Progression de ’infection latente a la maladie :

Le risque de développer la tuberculose aprés une primo-infection tuberculeuse
dans les semaines ou les mois qui suivent est estimé a 5% des infections. Ceci survient

surtout chez les enfants de bas ages et chez les personnes immunodéficientes.

Un autre groupe estimé aussi a 5% des infections, vont développer la maladie

dans les années qui suivent la primoinfection, par processus de réactivation.

La maladie qui va atteindre souvent les poumons en premier lieu, engendrera des
signes respiratoires dont le maitre symptome est la toux chronique, et des signes
d’imprégnation tuberculeuse qui ne sont pas toujours constants (40).

La progression peut se faire vers d’autres organes par voie lymphatique ou

hématogene, et constitue une tuberculose extra pulmonaire secondaire.

L’atteinte extrapulmonaire primaire est rare et pose de véritables difficultés
diagnostiques.

La tuberculose parotidienne est une entit¢ rare de la 1’atteinte ORL
extraganglionnaire. Elle est plus rare lorsqu’elle est primaire comme nous allons voir

avec nos patients.
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4-FACTEURS FAVORISANTS :

4-1.Bas niveau socio-économique :

Aujourd’hui, dans les pays de faible prévalence, la primo-infection survient
généralement vers 1’age de 20 ans, a ’occasion d’une contamination dans le milieu
professionnel, souvent favorisée dans les grandes villes par de mauvaises conditions de
logement. Depuis la nuit des temps, la tuberculose est accompagnatrice

de malnutrition, d’alcoolisme, de promiscuité, de précarité et de pauvreté (34).
4-2.Contage tuberculeux :

Le risque d’infection tuberculeuse est fortement corrélé au nombre et la durée

d’exposition et il est particulierement €levé quand le contact a lieu en milieu familial.

Chez le nourrisson, la primo-infection est due a une contamination massive,
souvent via un membre de la famille, ayant présenté une tuberculose connue et mal
traitée, ou ignorée chez un parent agé. Elle évoluera, en I’absence de traitement, vers la

dissémination miliaire, pulmonaire ou extrapulmonaire (34).
4-3. Immunodépression :

L’existence d’un déficit immunitaire favorise la survenue et la dissémination de
la tuberculose. La femme enceinte et les sujets porteurs du VIH sont a risque de

contracter la tuberculose opportuniste qui est souvent révélatrice.

D’autres circonstances alterent I'immunité cellulaire et les défenses contre la
tuberculose, c’est le cas des traitements immuno- suppresseurs comme les anti-TNFa

et de la corticothérapie.
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4-4.Terrain génétique :

Le role des facteurs génétiques dans la prédisposition a la tuberculose a été
suggéré par plusieurs études épidémiologiques. Il existe de trés nombreux arguments
montrant que cette sévérité dépend pour une large part de la susceptibilité/résistance

génétiquement déterminée de 1’hdte infecté.

Plusieurs travaux ont montré une fréquence plus ¢levée de 1’antigene HLA-DR?2

chez des malades de tuberculose pulmonaire d’origines indonésienne et indienne (41).

Une relation causale a ¢t¢ démontrée entre certaines mutations rares de 5 genes
intervenant dans I’immunité médiée par I'IFNy qui sont: IFNGRI ; IFNGR2;
STATI ; ILI2RB1 ; IL12B (8). Ces mutations détériorent les réponses cellulaires a
I’IFNYy et entrainent une diminution de sa production, conduisant a une prédisposition

aux infections mycobactériennes.

Au Maroc, Remus et al. (42) ont rapport¢ une association entre des

polymorphismes du géne ILI2RBI1 et la tuberculose pulmonaire.
5-SITUATION EPIDEMIOLOGIQUE :
5-1. Au niveau mondial (1):
La tuberculose figure dans les 10 premiéres causes de mortalité dans le monde.

L’OMS estime en 2015 que 10,4 millions de personnes ont contracté la maladie

et 1,8 millions en sont mortes dont 0,4 millions ayant le VIH.

Six pays totalisent 60% des cas, avec 1’Inde en téte, suivie de 1’'Indonésie, de la

Chine, du Nigéria, du Pakistan et de I’ Afrique du Sud.

Les données de 2015 suggerent aussi que 1 millions d’enfants ont développé la

maladie et 170000 en sont morts (VIH positifs exclus).

La tuberculose multirésistante a ét¢ constatée chez 480.000 personnes.
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La tuberculose est le premier facteur de mortalit¢ chez les personnes VIH-

positives: en 2015, 35% des déces de séropositifs ont été dus a la tuberculose.

Le continent Asiatique reste le plus concernée par cette pathologie avec 61% des

nouveaux cas, suivis par I’ Afrique avec 26% des nouveaux cas.

L’OMS a mis en place une stratégie mondiale pour mettre fin a la tuberculose
d’ici 2035, en s’appuyant sur des programmes spécifiques a chaque pays. Le Maroc

fait part a cette contribution par le PNLAT.

5-2. Au Maroc (43) :
La tuberculose demeure un probleme majeur de santé publique dans notre pays.

En 2015, un total de 30.636 cas de tuberculose, toutes formes confondues a été

notifié, soit une incidence de 89/100 000 habitants.

En 2016, selon le dernier rapport du ministere de la santé sur la situation
épidémiologique de la tuberculose, 31542 cas ont ét¢ enregistrés, toutes formes

confondues, correspondant a une incidence de 91/100000 habitants (Fig.22).

Les jeunes agés de 15 a 45 ans, représentent 63% des cas. Le sex-ratio M/F était
de 1,5. La tuberculose pharmaco-résistante a atteint un chiffre de 238 cas, alors qu’il

était de 163 cas en 2015.

Quatre-vingt-sept pour cent (87%) des cas ont été rapportés par 6 régions, selon
le nouveau découpage régional, correspondant a 78% de la population nationale

(Fig.21).
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Le Maroc s’inscrit dans la lutte mondiale contre la tuberculose afin de mettre fin
a la maladie a I’horizon de 2035, en mettant en place le Programme National de Lutte
Antituberculeuse (PNLAT). Dans ce cadre, le ministere de santé est en cours

de finalisation du PNLAT 2017-2021 qui a pour objectifs :

e Réduire le nombre de décés liés a la tuberculose de 40% en 2021 par

rapport a I’année 2015.
e Augmenter le nombre annuel de cas détectés a 36000 a I’horizon de 2021.
e Atteindre un taux de succes thérapeutique d’au moins 90% a partir de 2018.

Néanmoins, les déterminants ce cette maladie sont multiples et se rapportent,

essentiellement, aux conditions socio-économiques.

Les actions a entreprendre doivent dépasser le seul domaine médical pour cibler

ces déterminants, selon une approche multisectorielle, voire méme communautaire.
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B. TUBERCULOSE DE LA SPHERE ORL

Tous les indices épidémiologiques actuels insistent sur la recrudescence de la

tuberculose dans le monde entier, notamment des formes extrapulmonaires.

La localisation tuberculeuse au niveau de la sphére ORL est souvent secondaire
ou associée a la forme pulmonaire, la forme primitive bien que rare n’est pas

exceptionnelle (44).

Ceci est dii au nombre croissant des sujets immunodéprimés, essentiellement par
le VIH, aux conditions socio-économiques précaires et a 1’émergence de souches

multi-résistantes de bacilles tuberculeux (45).

Au Maroc, selon les chiffres de 2015, la tuberculose pulmonaire était la
localisation dominante avec une part de 54%. Les formes extrapulmonaires prennent

part avec 46% (34).

En 2016, selon le dernier rapport du ministere de santé (43), la tuberculose

extrapulmonaire devance la localisation pulmonaire avec 53% contre 47%.

Les atteintes pleurales et ganglionnaires viennent aux premiers rangs de la TEP
avec 70%, suivis par les localisations péritonéale, ostéo-articulaire, cutanée, uro-

génitale, intestinale, méningée, péricardique, thyroidienne et hépatique (34 ; 46).

Année Tuberculose pulmonaire Tuberculose extrapulmonaire
2015 54% 46%
2016 47% 53%

Tableau 15: Taux de TP et de TEP au Maroc entre 2015 et 2016
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La forme ORL en dehors des localisations ganglionnaires cervicales sont rares,

représentant 1,8% de I’ensemble des atteintes tuberculeuses (2)

La tuberculose n’affecte que trés rarement ces localisations et les signes cliniques
sont peu spécifiques au méme titre que les différents examens radiologiques ou

endoscopiques.

La localisation laryngée est la plus fréquente, mais le pharynx, les glandes
salivaires, le nez, la glande thyroide peuvent étre également touchée avec des degrés

variables (44).
1-LOCALISATION GANGLIONNAIRE (47; 48) :

Elle est fréquente chez le sujet jeune et surtout chez le migrant. C'est une maladie
locorégionale a forme de départ habituellement bucco pharyngée. Cette localisation

bacillaire est au 3¢éme rang apres la localisation pleuropulmonaire et le mal de Pott.

Elle se présente souvent sous forme d’une masse cervicale polylobée d’aspect
pseudonéoplasique, avec un caractere infiltrant, nécrotique et mal limité, préfistulaire
en rapport avec de nombreuses formations touchant souvent les territoires IB et V

(Fig .23).

Le diagnostic positif se fait surtout par le biais de I’examen anatomopathologique

d’un ganglion prélevé.

Les bacilles de Koch, bovin ou autres Mycobactéries atypiques peuvent en étre
responsables. La recherche d’infection associée au VIH doit étre systématique surtout

en cas de forme multifocale de tuberculose.

Le traitement est médical a base d’antibacillaires, mais le curage ganglionnaire

s’avere parfois nécessaire.
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Territoire
Sous-mental

Submandibulaire

Jugulaire interne supérieur

Jugulaire interne moyen

Jugulaire interne inférieur

Spinal accessoire ou triangle postérieur
du cou

Cervical antérieur
Meédiastinal supérieur

Facial, occipital, mastoidien, parotidien
et rétropharyngé

Limites
Sous le plancher buccal en dedans des ventres antérieurs des muscles
digastriques

Autour et en avant du plan postérieur de la glande, en dehors du ventre
antérieur du muscle digastrique homolatéral

Autour de la veine, sur toute la largeur et en dedans du muscle sterno-cléido-
mastoidien depuis la base du crane jusqu'a hauteur de I'os hyoide

En arriére de la glande submandibulaire

lI-A en avant et au niveau de la VJI et II-B en arriére d'elle

Autour de la veine, sur toute la largeur et en dedans du muscle sterno-cléido-
mastoidien depuis I'os hyoide jusqu'au bord inférieur de I'anneau cricoidien
Autour de la veine, sur toute la largeur et en dedans du muscle sterno-
cléido-mastoidien depuis le bord inférieur de I'anneau cricoidien jusqu’en
sus-claviculaire

Depuis la région sous-mastoidienne, le long du nerf spinal en armriére du
muscle sterno-cléido-mastoidien jusgu’a la clavicule. (V-A et V-B limités par le
niveau du bord inférieur du cricoide)

Prélaryngé et trachéal ainsi que péritrachéo-cesophagien depuis I'os hyoide
jusqu'a la fourchette sternale en avant des territoires Il et IV

Tableau 16: Classification des groupes ganglionnaires du cou (48)

Figure 23: Schématisation des différents groupes ganglionnaires du cou (48)
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2-LOCALISATION LARYNGEE (44 ;45;49 ;50 ;51):

L’atteinte laryngée représente 1’essentiel la tuberculose au niveau des VADS,
souvent associé¢ a une forme pulmonaire et peut étre révélatrice de cette derniere dans
42% des cas. Actuellement, les localisations primitives sont de plus en plus fréquentes
et souvent confondues avec d’autres pathologies tel un carcinome. L’alcoolisme fait

aussi part des facteurs favorisants.

Sur une série de 30 cas de tuberculose ORL extraganglionnaire colligés au
service d’oto-rhino-laryngologie et chirurgie maxillo-faciale de 1’hopital des

spécialités de Rabat, Rahim (44) rapporte 10 cas de tuberculose laryngée.

Elle touche surtout le sexe masculin entre 40 et 60 ans, semblant étre favorisée
par I’intoxication alcoolo-tabagique. Gallas et al. (52) estiment que la fréquence du

tabagisme chez les patients présentant une tuberculose laryngée est de 72,6%.

La dysphonie est le maitre symptome, mais d’autres manifestations non
spécifiques peuvent survenir: odynophagie; stridor; algies cervicales; toux

productive et hémoptysie.

Les aspects endoscopiques peuvent prendre plusieurs formes et prétent
confusion dans les formes ulcérobourgeonnantes et ulcéroinfiltrantes avec la

pathologie maligne (Fig.24)
L’¢tage glottique est la partie la plus touchée par la maladie.

L’examen anatomopathologique avec recherche de BAAR permet le diagnostic
positif et I’¢limination de la pathologie néoplasique, tout en sachant que leurs

association est possible.
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Figure 24:Aspect pseudo tumoral d'une tuberculose laryngée primitive
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Figure 25 : Forme évoluée de tuberculose laryngée

A : Vue générale B : Vue rapprochée
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3-LOCALISATION CAVAIRE=RHINOPHARYNX (2; 44; 45; 49;
50 ;53):

Graff (54) était le premier a décrire la tuberculose du cavum en 1937. Elle est
essentiellement secondaire et touche surtout 1’adulte jeune entre 20 et 40 ans, avec une

répartition égale pour les deux sexes.

Les signes cliniques sont semblables a ceux d’un carcinome nasopharyngé, avec
obstruction nasale, épistaxis et rhinorrhées. Par ailleurs, des signes otologiques

peuvent se voir a type d’otite séromuqueuse unilatérale.

Des adénopathies cervicales associées sont observées chez 50 a 70% des cas, le

plus souvent de siege sous digastrique.

Les aspects endoscopiques et radiologiques sont surtout en faveur d’un processus
tumoral malin, d’ou I’intérét a réaliser plusieurs biopsies a endroits différents pour
pouvoir éliminer un cancer du cavum, qui constitue le diagnostic différentiel principal

et qui se voit souvent dans la région nord-africaine.

Figure 26 : Image endoscopique du cavum montrant une tumeur bourgeonnante

suspecte de malignité-Service ORL —Héopital des spécialités de Rabat(2)
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4. NASOSINUS :
4-1.Localisation nasale :

La tuberculose nasale représente pour Weir (2; 55) 2,6% des localisations
extrapulmonaires. Initialement décrite par Giovani Morgani en 1761 sur des données

d’autopsie, elle reste une entité rare (50).

Deux entités peuvent étre distinguées : la tuberculose nasale spontanée qui fait
suite a une atteinte pulmonaire et la tuberculose nasale primaire qui survient sans
localisation pulmonaire préalable. Cette derniére reste rare vu 1’action bactéricide des

sécrétions nasales et la protection offerte par les mouvements ciliaires.

Les symptomes les plus fréquents sont 1’obstruction nasale, la rhinorrhée et
I’épistaxis. La portion cartilagineuse du septum nasal et les cornets restent les parties

les plus touchés.

Les 1ésions peuvent prendre la forme d’un tissu prolifératif granulomateux ou
d’une ulcération pouvant préter a confusion avec une granulomatose de Wegener ou
une sarcoidose, d’ou l'intérét de 1’examen anatomopathologique et bactériologique
(50).

Non traitée, la tuberculose nasosinusienne se complique de perforation septale,
de rhinite atrophique ou de sténose nasale.

4-2. Localisation sinusienne :

L’atteinte sinusienne est extrémement rare (2 ; 55). Les sinus maxillaire et
frontaux paraissent les plus atteints que le sinus ethmoidal. Par ailleurs, Shah et al.
(56) ont rapporté un cas de tuberculose du sinus sphénoidal avec érosion irréguliere

observée sur la TDM.

Des cas de méningite et d’hypopituitarisme ont été¢ décrits comme complications

de la sinusite sphénoidale (55).

L’atteinte maxillaire peut se compliquer par des ulcérations de la peau en regard

et I’extension de la maladie vers 1’os zygomatique.
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5. CAVITE BUCCALE:

L’atteinte de la cavité buccale est constatée dans 0,2 a 1,5% des cas de

tuberculose. Elle s’observe surtout chez I’enfant et chez 1’adolescent.

Elle est favorisée par les traumatismes linguaux, les dents cariés et le tabagisme.
Le pH local défavorable, le flux salivaire et la rareté du tissu lymphatique s’y
opposent. Cliniquement, la tuberculose orale peut se présenter sous différentes

formes : ulcére ou chancre tuberculeux ; tuberculome ; glossite chronique.

La gencive représente la deuxiéme localisation par ordre de fréquence. L’os

mandibulaire peut €tre touché.

Ces localisations conduisent naturellement a évoquer plusieurs diagnostics
différentiels : le carcinome épidermoide, I’aphte chronique ; les 1ésions traumatiques,
la syphilis, des maladies systémiques a savoir la maladie de Behget, la sarcoidose, la

maladie de Crohn ou la maladie de Wegener.
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Figure 27 : Lésion ulcéro-bourgeonnante de la région rétromolaire

gauche touchant aussi la muqueuse jugale et le palais mou (44)

Figure 28 : Ulcére tuberculeux de la muqueuse buccale gauche (57)
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6. GLANDE PAROTIDE:

La tuberculose de la parotide est rare. Les aspects ¢pidémiologiques,

diagnostiques et thérapeutiques seront discutés dans le chapitre suivant.
7. GLANDE SOUS MAXILLAIRE:

Elle vient au deuxiéme rang des atteintes tuberculeuses des glandes salivaires, la

glande parotide étant la plus touchée.

L’atteinte de la glande sous maxillaire est exceptionnelle. Le tableau de sous
maxillite tuberculeuse est souvent trompeur et pose un probléme diagnostique d’autant
qu’il n’existe pas de maniere contemporaine d’atteinte pulmonaire (45). La croissance
lente de la tuméfaction fait évoquer d’abord une tumeur de la glande et notamment un

adénome pléomorphe.
8. GLANDE THYROIDE (34 ; 44 ; 50) :

La localisation thyroidienne est trés rare méme dans les pays endémiques.
Décrite au 19°™ siécle par Albers, la tuberculose de la thyroide représente 0,1 a 0,4%

de toutes les localisations.

Elle touche surtout les sujets entre 20 et 40 ans avec une prédominance féminine.
La rareté de cette affection peut s’expliquer par une trés bonne oxygénation de son
parenchyme, par un riche systéme de drainage lymphatique et par une capsule fibreuse
épaisse en plus du role tuberculostatique des hormones thyroidiennes et de 1’iode.
L’age avancé, le diabete, la malnutrition, les antécédents de pathologies de la thyroide

et le VIH semblent favoriser la maladie.

Le diagnostic différentiel se pose essentiellement avec la pathologie tumorale, les

thyroidites aigues et subaigiies (Dequervain ;Riedel; Hashimoto) et la sarcoidose.

L’association d’un carcinome thyroidien et d’une tuberculose peut s’observer.

Elle a été rapportée par Hizawa et al. (58).
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Figure 29 : Piéce de thyroidectomie partielle comportant
des plages de nécrose caséeuse et de fibrose(59)

9. OREILLE MOYENNE :

La tuberculose auriculaire est une entité rare. Elle constitue la localisation la plus

fréquente de la tuberculose ORL extraganglionnaire apres la localisation laryngée (55).

Elle se caractérise par la triade classique : otorrhée non douloureuse, paralysie
faciale et perforations tympaniques (60 ; 61). Or, cette triade est rarement observée. Le
tableau le plus retrouvé est d’une otite moyenne réfractaire au traitement antibiotique.
Hamouda et al. (60) rapportent un cas d’un enfant de 13 ans qui avait une adénopathie

cervicale volumineuse et sensible, I’otite €tait au second plan.

La dissémination du germe peut se faire par le biais de la trompe d’Eustache
comme le suggerent Srirompotong et al. (62). La voie lymphatique a partir de 1’atteinte
ganglionnaire cervicothoracique peut aussi €tre en cause. La voie hématogene est

exceptionnelle.
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Les 1ésions tuberculeuses peuvent s’étendre aux structures adjacentes, a savoir la
mastoide, I’os temporal, le SNC ou encore le condyle occipital et ’atlas, aboutissant a
une instabilité de la jonction craniovertébrale. Bruzgielewicz et al. (61) rapportent, sur
3 cas de tuberculose auriculaire, 1 patient qui a présenté une destruction de 1’apex de

1’0s temporal (Fig.30).

La méningite tuberculeuse est particuliecrement redoutée en cas d’érosion du

tegmen tympani.

L’¢tude anatomopathologique et microbiologique de biopsie ou de piece

opératoire confortent le diagnostic de la TOM.

Figure 30 : TDM du rocher montrant un produit pathologique de I'oreille moyenne

droite avec destruction de 1'os temporal et extension vers la fosse cérébrale postérieure (61)
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10. AUTRES LOCALISATIONS :

Une tuberculose cutanée peut aussi atteindre la peau de la région cervicale.
Bruzgielewicz et al. (61) rapportent, sur une série de 73 patients atteints de tuberculose
de la sphére ORL, 2 cas de tuberculose cutanée, révélés par une inflammation de la

peau ou des ulcérations avec des granulations.

L’amygdale palatine est une localisation rare. Brahmi et al. (63) rapportent une
seule localisation sur 7 cas de tuberculose ORL extraganglionnaire, colligés au service

d’oto-rhino-laryngologie du CHU Ibn Rochd de Casablanca.

Au service de phtisiologie de I’hdpital Moulay Youssef de Rabat, Id Ahmed et al.
(64) ont recensé un cas dans une étude de 9 cas de tuberculose ORL

extraganglionnaire.
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Tableau 17 : Récapitulatif des localisations tuberculeuses dans certaines études de tuberculose ORL extraganglionnaire

Auteurs El Mighri | Touati Id . Rahim Gassab Sierra Estom- Bruzg-
. Hamouda Brahmi (44) . .
Ayoubi et et etal. (60) Ahmed et etal.(63) CHU etal. et baet |ielewiczet| TOTAL
Localisations etal(2) al.(49) al.(45) ’ al. (64) ’ Rabat (50) al.(55) al.(65) al.(61)
Larynx 2 4 3 10 3 11 20 53
Oreille moynne 2 1 4 1 3 11
Oropharynx 1 4 1 10 16
Cavum 2 3 6 4 4 2 2 23
Fosses nasales 1 2 1 1 1 6
Sinus 1 1 2 1 3 8
Glande parotide 1 2 1 2 4 2 1 6 19
Glande 1 1 1 2 3 8
submandibulaire
Glande thyroide 1 1 1 1 4
Amygdales palatines 2 1 1 2 1 1 8
Cavité buccale 2 2 1 5
Voies lacrymales 1 1
Peau 2 2
TOTAL 8 10 15 1 9 7 23 12 16 16 47 164
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C.TUBERCULOSE PAROTIDIENNE

La tuberculose parotidienne ou sialadénite tuberculeuse est une entité rare de la
tuberculose extrapulmonaire, et particulierement de I’atteinte ORL extraganglionnaire.
Apres que Robert Koch a découvert le bacille responsable en 1882, De Paoli a
rapporté¢ en 1893 un premier cas de tuberculose parotidienne secondaire et en 1894,

Von Stubenrauch a décrit un deuxiéme cas, mais d’atteinte primaire (22 ; 66).

Coen (16) rapporte 200 cas publiés dans la littérature mondiale entre la premicre

découverte en 1894 jusqu’a 1987.

C’est une pathologie qui touche 1’adulte jeune. Seul 2 enfants ont été rapportés

dans une période de 20 ans entre 1967 et 1987 (26).

Quatre-vingt-dix pourcent (90%) des cas publiés proviennent des continents
Africain et asiatique, des pays ou la tuberculose constitue un probléme de santé

publique.

Cette localisation pose un véritable défis de diagnostic différentiel pour les
praticiens, du fait du tableau clinique non spécifique et que plusieurs examens

paracliniques sont non concluants.

Dans ce chapitre, nous allons discuter les résultats de notre étude sur la lumiere
de la littérature internationale, pour éclaircir les aspects cliniques, paracliniques et

thérapeutiques, et d’avoir une idée sur les nouvelles alternatives diagnostiques.
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1-EPIDEMIOLOGIE DE LA TUBERCULOSE PAROTIDIENNE :
1-1.Fréquence :

L’atteinte de la glande parotide est rare mais plus fréquente que celle des autres
glandes salivaires. Yusufthan (67) rapporte 6 cas de tuberculose parotidienne lors d’une

¢tude de 216 cas de Iésions parotidiennes soit 2,8%.

Dans des séries étudiant la tuberculose extraganglionnaire de la sphére ORL, El
Ayoubi et al. (2) rapportent 1 cas dans une série de 8 patients, Bruzgielewicz et al.
(61) rapportent 6 cas sur 47 patients, Estomba et al. (65) ont eu un seul cas dans une
série de 16 patients. Ceci montre la rareté d’avoir la glande parotide comme si¢ge

d’une infection tuberculeuse.

Le tableau suivant récapitule le nombre et le pourcentage de I’atteinte de la
parotide dans des différentes séries de tuberculose ORL extraganglionnaire réalisées

au Maroc et dans d’autre pays du monde.

El Mishri Touati Id G b et Estom- Bruzg-
Auteurs Ayoubi ot allg ( 413) et Ahmed et :lss(z; 0)e ba et ielewicz
et al.(2) ) al.(45) al. (64) ) al.(65) | et al.(61)

N diatteinte |, 2 1 2 2 1 6
parotidienne

Ne° des
patients dans 8 10 15 9 12 16 47

la série
Pourcentage | 12,5% 20% 6,66% | 22,22% | 16.,66% | 6,25% 12,76%

Tableau 18: Fréquence de I'atteinte parotidienne dans la tuberculose ORL extraganglionnaire
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1-2.Répartition géographique :

La tuberculose parotidienne survient dans les pays en voie de développement ou
la maladie est endémique. L’ Afrique et 1’Asie sont les plus concernés. Le Maroc et la
Tunisie figurent parmis les pays africains ou les praticiens ont publiés des cas de

patients atteins. En Asie, I’Inde vient en premiere ligne des publications.

Le caractere commun de ces pays est qu’ils sont tous en voie de développement,
souffrant toujours de problémes de précarité, de promiscuité et du bas niveau socio-

¢conomique, ce qui favorise la survenue de la maladie.

Dans notre étude, nous avons colligés 25/51 cas issus du Maroc et de 1’Inde soit
49%.

Ceci n’a pas empéché que d’autres pays occidentaux développés comme le
Royaume Uni, le Canada et la Corée du Sud de figurer aussi sur la liste. Les patients
atteints de la tuberculose parotidienne dans ces pays sont souvent des immigrés qui
viennent de s’installer ou qui sont naturalisés avec notion de voyages récurrents vers
leurs pays d’origine. Ainsi, I’immigration est un facteur favorisant de la survenue de la

tuberculose parotidienne dans les pays développés.
1-3. Age et Sexe :

La tuberculose parotidienne peut atteindre tous les ages. Souvent, 1’adulte jeune

entre 20 et 40 ans, reste plus incriminé. L’enfant est rarement touché (22 ; 68).

Les deux sexes, féminin et masculin, sont touchés de fagon équivalente. C’est le
cas pour nos 4 patients colligés au service, le sex-ratio M/F=1. Leur particularité

consiste dans leurs ages. Ils sont tous des enfants moins de 15 ans.

Dans la série collectionnée qui regroupe 51 patients, le sex-ratio M/F= 0,76,
avoisinant les données de la littérature. Chatterjee et al. (22) rapportent un cas de
nourrisson agé seulement de 16 mois, mais reste la tranche d’age entre 15 et 50 ans qui

est la plus touchée.
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2-ETIOPATHOGENIE :
2-1.Facteurs favorisants :

Tous les facteurs qui favorisent la survenue de la tuberculose dans toutes ses
formes, interviennent aussi dans I’atteinte parotidienne, a savoir le bas niveau socio-
¢conomique, le contage tuberculeux et les états d’immunodépression comme le VIH,

le diabete et la malnutrition (15 ; 69).

Un état dentaire délabrant avec caries dentaires est suggéré avoir un role qui

favorise I’infection.

La consommation du lait cru non pasteurisé semble aussi étre une cause puisque
c’est une source de contamination par le bacille M.Bovis qui devient en contact avec la
muqueuse buccale. Depuis 1’avénement de la pasteurisation de produit laitier, cette
contamination est devenue trés rare. Malgré cela, dans des régions rurales du Maroc, le

lait non pasteurisé est toujours consomme.

Deux de nos patients qui sont des enfants avec des adges de 6 ans et 13 ans,

avaient une tuberculose parotidienne a M. Bovis. Ceci remet en cause cette hypothése.
2-1.Mécanismes d’infection :

La glande parotide, en faisant sa fonction de sécrétion salivaire, libere des
substances protectrices qui lui conférent une action antibactérienne, a savoir les ions
thiocyanate, des enzymes protéolytiques comme le lysozyme et les Ig(A). En plus, le
flux salivaire continu lutte contre la stagnation de la salive qui pourra favoriser

I’infection (14 ; 70 ; 71).

Malgré tous ces facteurs inhibiteurs, le Mycobacterium localisé au niveau
oropharyngé peut regagner la glande par voie canalaire rétrograde a travers le canal de

Sténon (12).
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L’autre voie de contamination est une dissémination par voie hématogeéne ou

lymphatique a partir d’un foyer pulmonaire.

Vingt-cinq pourcent (25%) des patient atteints ont une localisation pulmonaire
active (14 ; 72), montrant que la tuberculose parotidienne est souvent secondaire.

L’atteinte primaire est rare.
3-ETUDE CLINIQUE :

L’atteinte de la glande parotide par le bacille tuberculeux se fait généralement
dans un cadre secondaire a un foyer pulmonaire initial. Or, lorsqu’elle est primaire,
sans atteinte pulmonaire, le tableau clinique est souvent trompeur et non spécifique
posant un probléeme de diagnostic différentiel avec les pathologies tumorale,

infectieuse et lithiasique.
3-1.Signes physiques :

3-1-1. Tuméfaction parotidienne :

La nature parotidienne de la 1ésion est reconnue par le fait que le lobule est déjeté

en dehors et que I’espace situé entre le tragus et la mandibule est comblé.

La présentation clinique commune est une augmentation progressive de la
taille de la glande sur une période de 2 a 6 mois en moyenne. Néanmoins, La durée
d’évolution est variable et peut atteindre plusieurs années. Des auteurs ont rapporté

une durée de 35 ans avant la premicre consultation (16).

Cette tuméfaction prend un aspect ferme et dur, parfois nodulaire, avec des
degrés variables de fixation par rapports aux plans superficiel et profond, donnant un

aspect pseudo tumoral (15; 16).

L’atteinte est souvent unilatérale, rarement qu’elle survient dans les deux glandes
parotides a la fois. Suleiman (29) rapporte un cas d’une fille de 13 ans avec une

tuberculose parotidienne bilatérale (Fig.32).
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Figure 31: Figure 32 :
Photo exobuccale d’une tuméfaction Une tuméfaction parotidienne bilatérale (29)
parotidienne droite (12)

3-2-2. Adénopathies cervicales :

La tuméfaction de la région parotidienne peut survenir de fagon isolée comme
elle peut étre associée a des adénopathies du territoire submandibulaires et/ou des
territoires antérieur et postérieur. Leur existence peut orienter le praticien vers une
pathologie tumorale maligne dans un tableau d’extension loco-régional d’une tumeur

parotidienne (73).

3-2-3. Signes inflammatoires :

La peau de la région parotidienne peut étre siege d’une inflammation, prenant un
aspect rouge, luisant et douloureux a la palpation, arrivant chez des patients au stade
de nécrose cutanée (Fig.34), mais généralement le plan cutané reste intact.

La tuberculose parotidienne peut évoluer dans des cas vers des fistules
cutanées(29). Cette fistulisation peut orienter le médecin vers la pathologie

tuberculeuse.
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Figure 33: Fistulisation au niveau de la peau de la région
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Figure 34: Nécrose cutanée laissant voir I'os mandibulaire (29)
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3-2. Signes fonctionnels :

3-2-1. La douleur :

La tuberculose parotidienne se manifeste souvent avec une parotidomégalie

indolore. Néanmoins, chez des patients, la douleur survient au premier plan du tableau

clinique, faisant évoquer un processus malin invasif.

3-2-2. Paralysie faciale périphérique (74 ; 75 ;76 ; 77 ; 78):

Le nerf facial extrapétreux, apres sa sortie du foramen stylo-mastoidien, pénétre

dans la glande parotide, ou il se bifurque en branches terminales et leurs rameaux qui

sont responsables de I’innervation des muscles peauciers.

Les pathologies de la parotide donnent a des degrés variables une paralysie

faciale périphérique. La tuberculose parotidienne fait part des causes infectieuses.

Elle se manifeste, chez I’enfant et 1’adulte, par :

Une asymétrie du visage a la mimique, mais aussi au repos dans les

formes plus séveres.

Une fermeture plus ou moins incomplete de la paupiere avec révulsion de
I’ceil en haut et en dehors donnant I’aspect d’un ceil blanc : le signe de
Charles Bell (Fig.35), ou le signe des cils de Souques ou les cils semblent
plus apparents a la fermeture forcée des yeux (Fig.36).

Un effacement des rides du front ;
Un effacement du pli nasogénien ;

Une chute de la commissure labiale et une attraction de la bouche du coté

sain lors du sourire ou de la grimace.

Chez le nouveau-né, le déficit n'est visible que lors des pleurs. La
quantification de l'atteinte est effectuée par la classification de House et
Brackmann (Tableau.19).
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Crade | - fonction faciale
normale

Fonction faciale normale dans toutes les aires

Crade |l ; atteinte discréte

Repos : tonus et symetrie normaux

Front : quelques mouvements a mouvements normaux

(CEil : fermeture normale a l'effort minimal ou maximal
Troubles secondaires : syncinésies trés légéres et inconstantes
Pas de contracture

Crade Il - atteinte
modérée

Repos : tonus et symatrie

Front : mouvements discrets ou absents

CEil ; fermeture normale a l'efforc maximal

avec asymétrie evidente

Troubles secondaires : syncinésies et/ou contractures
notables mais non severes

Grade IV : atteinte
moyennement sévére

Repos : tonus et symeétrie normaux

Front : aucun mouvement

(CEil - fermeture incompléte a l'effort maximal

Bouche : mouvement asymeétrigue a l'effort maximal
Troubles secondaires : syncinésies et/oU contractures séveres

(rade V - atteinte sévére

Repos : asymeétrie faciale

Front : aucun mouvement

CEil - discret mouvement a |'effort maximal

Troubles secondaires : syncinesies, contractures habituellement
absentes

Grade VI : paralysie torale

Repos : perte totale de tonus
Front : aucun mouvement
(CEil - aucun mouvement
Bouche : aucun mouvement
Troubles secondaires : absents

Tableau 19: Classification de House et Brackmann (74)
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Figure 36: A: Signes de Charles Bell / B: Signes des cils de Souques (77)
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3-2-3. Trismus :

Il correspond a une contraction involontaire des muscles masticateurs

(Ptérygoidien et masséter) qui diminue voir empéche 1’ouverture de la machoire.

Dans notre cas, I’extension de la réaction inflammatoire de la région parotidienne

vers la musculature reste la principale cause.

Le trismus est rare dans les sialadénites tuberculeuses. Sa présence notamment
avec une paralysie faciale périphérique fait douter une tumeur maligne de la glande

parotide.
3-3. Signes généraux :

Les signes d’imprégnation tuberculeuse a type de sueurs nocturnes,

amaigrissement, asthénie et fieévre sont rarement présents.

Dans les formes secondaires a un foyer pulmonaire initial, leurs présence avec ou

sans signes respiratoires oriente vers le diagnostic de tuberculose parotidienne.

Dans I’atteinte primaire, ces signes sont quasi inexistants et rendent la tiche plus

difficile aux praticiens.
3-4. Formes anatomo-cliniques :

L’atteinte de la glande parotide peut étre classée sous deux formes : une forme

focale et une forme diffuse.

La forme focale touche essentiellement les nceuds lymphatiques intraparotidiens
avec les mémes aspects d’une tuberculose ganglionnaire. C’est la forme la plus

fréquente.

La forme diffuse, qui est plus rare, atteint tout le parenchyme glandulaire. Cette

forme semble avoir un rapport avec une dissémination hématogene (25).
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Les deux formes peuvent survenir de fagon séparée comme elles peuvent étre
combinées (Atteinte glandulaire et des nceuds en méme temps). Bhargava et al. (19)

rapportent un cas de tuberculose parotidienne ayant les deux formes focale et diffuse.
3-5.Tuberculose parotidienne chez I’enfant :

Les localisations tuberculeuses de 1’enfant sont le plus souvent extra-

pulmonaires, prédominées par les atteintes ganglionnaire et disséminée (79 ; 80).

La sialadénite tuberculeuse pédiatrique est tres rare. Elle est rapportée dans la
littérature sous formes de cas i1solés. Dans une série de tuberculose de |’enfant

colligeant 153 cas, Barchiche et al. (81) ne rapportent aucune atteinte parotidienne.

Chez I’enfant, la tuberculose prend certaines particularités. Le risque de passage
de la tuberculose-infection a la tuberculose maladie est plus important que chez

I’adulte.

Dans une étude effectuée par Smith (82), 159 enfants agés de 15 ans ou moins
ont €té suivis apres positivation de leur test tuberculinique. Le risque de développer
une tuberculose-maladie variait en fonction de I’age : il était de 43% avant I’age de 1
an, de 24% entre 1 et 5 ans et de 16% chez les adolescents entre 11 et 15 ans, alors

qu’il n’est chez I’adulte que de 5 a 10%.

Le risque de développer une forme grave est plus important chez I’enfant, tout

particulierement chez le nourrisson.

L’enfant se contamine toujours a partir d’un adulte, il est lui-méme peu ou pas

contagieux (81).

La particularit¢ de nos patients du service est qu’ils sont tous des enfants de

moins de 15 ans. Néanmoins, aucun contage tuberculeux n’a été signalé.

Dans notre revue de littérature, nous n’avons pas trouvé d’études colligeant

plusieurs cas de tuberculose parotidienne pédiatrique.
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4. ETUDE PARACLINIQUE :

Comme nous avons vu dans 1’¢tude clinique, la symptomatologie de la
tuberculose parotidienne prend une allure non spécifique et trompeuse, posant un

probléeme de diagnostic différentiel avec d’autres pathologies de la glande parotide.

Dans ce chapitre, nous allons essayer d’aborder les différents moyens
paracliniques aidant a poser un diagnostic certain et slr sans faire recours a

la chirurgie et les complications qu’elle impose.
4-1. Imagerie :

4-1-1. Echographie :

L’échographie cervico-parotidienne est simple a réaliser, la raison pour laquelle

elle est réalisée en premiere intention devant un tableau de tuméfaction parotidienne.

L’aspect général est caractérisé par ’augmentation de la taille de la glande, avec
une ou plusieurs Iésions hypoéchogenes de taille variable, a limite nettes, sans

renforcement postérieur(Fig.38).

Les abcés froids tuberculeux parotidiens se présentent comme des collections
hypoéchogénes ou anéchogénes mal limitées, avec renforcement postérieur, contenant

parfois des €chos intenses qui correspondent a des débris (83 ; 84).

Or, ces aspects peuvent se voir dans d’autres pathologies notamment 1’adénome
pléomorphe, les carcinomes, les lymphomes, les infections fongiques

et parasitaires(85), les abces a pyogenes ou les adénopathies intraparotidiennes.

Le doppler n’a pas un grand intérét. Une hyperhémie peut se voir comme il peut

s’agir d’une lésion avasculaire (30).

Chez nos patients, 1’échographie a été réalisée dans un seul cas. Dans la série
colligée a partir de la littérature, elle a été opérée 18 fois. Les aspects aux comptes
rendus ¢étaient tres différents et n’ont pas permis d’évoquer le diagnostic

de tuberculose parotidienne.
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Figure 38 : Multiples lésions hypoéchogénes de la glande parotide (86)
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Figure 40: Flux Doppler montrant une vascularité polymorphe (30)
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4-1-2. Tomodensitométrie (TDM) :

La TDM cervico-faciale permet d’explorer la glande parotide dans toutes ses

dimensions avec une grande sensibilité par rapport a 1’échographie.

Les coupes tomodensitométriques sont réalisées avant et aprés injection d’un

produit de contraste iodé (Iopamidol ou Iopromide), d’une €épaisseur de Smm.

Cependant, les aspects radiologiques trouvés ne sont pas spécifiques et ne

permettent pas de corréler les 1ésions a la tuberculose parotidienne.

Bhargava et al. (19) rapportent sur 100 images scanographiques, que la présence
d’une 1ésions a paroi épaisse, prenant fortement le contraste avec de la nécrose au

centre, est caractéristique de la tuberculose (Fig.41).

Figure 41: Lésions hypodense a parois épaisses rehaussées

apres injection du produit de contraste(19)
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Wei et al. (26) ont procédé a une ¢tude de 4 patients dont le diagnostic de
sialadénite tuberculeuse a été établi sur I’examen anatomopathologique d’une picce
d’exérese.

Les images TDM ont ¢été¢ analysées. Ils ont conclus a des aspects différents :
rehaussement homogene de la glande parotide ; rehaussement homogene avec un
microkyste excentrique non rehaussé (Fig.42) ; Lésion hypodense a paroi épaisse qui

prend le contraste; Lésions nodulaires hypodenses isolées ou confluentes.

Figure 42: Lésion de la glande parotide rehaussée avec microkyste

excentrique ne prenant pas le contraste (26)

Dans une autre étude, Reede et Bergeron (87) décrivent 4 aspects TDM. Le
premier correspond a des 1ésions nodulaires hypodenses a parois €paisses de contours
réguliers prenant le contraste. Le deuxieéme correspond a une masse a paroi festonnée
rehaussée avec un centre hypodense. Ces deux aspects semblent étre distinctifs de la

tuberculose parotidienne.
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Les deux autres aspects correspondent respectivement a une masse homogene
hypodense qui prend le contraste et les masses a parois fines. Ces caracteres peuvent

se voir dans d’autres pathologies tumorales et inflammatoires de la glande parotide.

Dans une étude rétrospective récente publiée en Mars 2016, Kumar et al. (88) ont
procédé a 1’analyse de TDM cervico-faciale de 13 patients atteint de tuberculose
parotidienne, regroupant 10 cas de forme focale, 1 cas de forme diffuse et 2 cas de

forme associée.

Dans les images avant 1’injection de produit de contraste, 8 patients ont présenté
une glande parotide avec densit¢ homogene, alors que 5 patients avaient un aspect

hétérogene avec hypodensité au centre.

Apres D’injection du produit iodé, 2 patients ont eu une prise de contraste
homogene (Fig.43), 8 patients ont présenté une lésion avec une coque qui prend le
contraste dont 5 cas ou elle était a paroi épaisse (Fig.44), 2 patients avaient une lésion
hypodense a paroi festonnée rehaussée (Fig.45), 1 cas avec Iésion a paroi €paisse
excentrique rehaussée (Fig.46) et dans 1 cas d’atteinte parenchymateuse, le
rehaussement de la glande parotide était global (Fig.47). Nous notons ’absence de

calcifications chez tous les patients.

Chez nos patients, la TDM a ¢été effectuée dans un cas. L’aspect radiologique a

fait suspecter un lymphangiome kystique.

Dans notre série colligée a partir la littérature, la TDM cervico-faciale a été

réalisée chez 19 patients avec des aspects différents (Tableau.12).

En comparant nos résultats et les résultats de la littérature, il semble que I’aspect
le plus fréquent est une ou plusieurs 1ésions hypodenses entourées de parois €paisses
se rehaussant apres injection de produit de contraste. Or, la TDM reste toujours limitée

dans le diagnostic de la tuberculose parotidienne.
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Cleary et al. (89) notent ce méme aspect dans le lymphome. D’ailleurs, dans
I’é¢tude de Kumar et al. (88), sur les 13 patients, 10 ont eu un diagnostic préalable de

tumeur parotidienne et ont subis une parotidectomie.

D’autres maladies comme la sarcoidose ou la granulomatose de Wegener

peuvent simuler les mémes aspects.

A B

Figure 43: A: avant injection de produit de contraste/

B/ aprés injection du produit de contraste (88)
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A

Figure 44: A : avant injection de produit de contraste/

B : aprés injection du produit de contraste (88)

A

Figure 45 : A : avant injection de produit de contraste/

B : aprés injection du produit de contraste (88)
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A

Figure 46: A : avant injection de produit de contraste/ B :

apres injection du produit de contraste (88)

A B

Figure 47: A : avant injection de produit de contraste/ B :

apres injection du produit de contraste (88)
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4-1-3. Imagerie par résonnance magnétiqgue (IRM) :

L’IRM cervico-faciale permet de bien analyser la loge parotidienne et d’affirmer
la nature parotidienne de la Iésion. Elle est considérée comme supérieure a la TDM

dans la détection et 1’analyse d’un processus tumoral parotidien.

A T’état normal, le parenchyme parotidien montre un signal T1 plus intense que
le muscle mais moins que la graisse périphérique. La capsule glandulaire parait fine et
régulicre.

Dans la tuberculose parotidienne, la Iésion prend un hyposignal en T1 et un

hypersignal en T2, qui peut étre délimitée par une coque prenant le contraste apres

injection du Gadolinium (Fig.48).

Prades et al. (90) ont regroupé dans leur étude 68 patients porteur de tuméfaction
parotidienne non antérieurement traitée. Tous les patients ont bénéfici¢ d’'une IRM de
la région parotidienne puis d’une parotidectomie exploratrice avec examen
histologique extemporané et dissection du nerf facial. Parmis les 68 patients, 2 cas
avaient une tuberculose parotidienne soit 2,94%. Sur I’IRM, plusieurs foyers
nécrotiques non rehaussés par le Gadolinium ou simplement en périphérie ont été

objectivés.

Cependant, cet aspect n’est pas spécifique. D’autres tumeurs bénignes tres
fréquentes de la parotide posent un probleme de diagnostic différentiel, comme
I’adénome pléomorphe qui se manifeste par un hyposignal en T1 et un hypersignal en

T2, prenant toujours le contraste mais parfois de fagon hétérogene (Fig. 49/50).
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Figure 49: Adénome pléomorphe droit-Hyposignal en T1 (90)
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Figure 50: Adénome pléomorphe-Hypersignal enT2 avec prise de contraste hétérogéne (90)

4-1-4. Sialographie -

La sialographie n’a pas de grande place dans le diagnostic de la sialadénite

tuberculeuse.

Stone et al. (91) et Robinov et al. (92) ont décrit une technique combinant la
TDM et la sialographie conventionnelle pour 1’exploration des masses parotidiennes
afin de distinguer les Iésions intrinseques des l€sions extrinseques, de déterminer les
tumeurs bénignes et malignes et d’étudier les rapports la tuméfaction avec le nerf

facial.

Dans les parotidites, ils ont trouvé que cette technique peut exacerber la réaction

inflammatoire locale, et du fait elle est délaissée.
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4-1-5. Radiographie pulmonaire :

Une radiographie pulmonaire doit étre demandée de facon systématique a la

recherche d’un éventuel foyer primitif.

Elle peut montrer des opacités nodulaires plus ou moins confluentes, des
infiltrations péri-broncho-vasculaires et des cavitations correspondant a 1’ouverture
d’un foyer de nécrose caséeuse dans la bronche. Le segment postérieur du lobe
supérieur ou du segment apical du lobe inférieur sont les plus touchés. Les
calcifications traduisent des lésions anciennes. Dans certains cas, des images

micronodulaires aux deux champs pulmonaires correspondent a la miliaire.

La tuberculose parotidienne est souvent secondaire, néanmoins la radiographie

pulmonaire est souvent normale, comme le cas de nos patients.

Figure 51:
A droite : A gauche :
Radiographie pulmonaire montrant I’aspect Caverne tuberculeuse apicale gauche (93)

de miliaire tuberculeuse

121



4-2. Bactériologie :

4-2-1. Examen direct :

Le caractere acido- alcoolo-résistant du bacille tuberculeux est mis en évidence
par la technique de Ziehl-Nelssen. La fuchsine colore en rouge les bacilles qui
conservent cette coloration apres traitement par 1'acide nitrique (ou sulfurique) dilué et
par l'alcool. Le fond de la préparation est ensuite coloré au bleu de méthyléne. Les
bacilles Acido-Alcoolo-Résistants (B.A.A.R.) apparaissent rouges sur fond bleu. La
lecture se fait a 'objectif a immersion (x100). Elle est longue car le champ observeé est

petit (Fig.52).

La sensibilité est de 70% mais sa spécificité est faible (94)

Figure 52: M.Tuberculosis par la coloration de Ziehl-Nelssen (34)

Autre technique utilise le microscope a fluorescence et spécialement le
microscope LED (Light Emitting Diode) qui permet de mettre en évidence le BK apres
la coloration a 1’auramine ou de dugommier. C’est aussi une méthode moins couteuse.

Sa sensibilité est meilleure (84%) avec une spécificité avoisinant 97% (94).
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4-2-2. Culture :

C’est la méthode de référence ou le gold standard dans le diagnostic des
tuberculoses pulmonaires et extrapulmonaires. Sa sensibilité est de 60 a 90% et sa
spécificité est de 100%. Elle permet le diagnostic des tuberculoses a microscopie
négative notamment la tuberculose extrapulmonaire ou I’examen direct est souvent

négatif. De plus, la culture permet d’établir un antibiogramme.
Il faut distinguer les cultures sur milieu solide et sur milieu liquide

a- Milieu Solide :

Il est représenté par le milieu de Lowenstein-Jensen (LJ), le plus couramment
utilisé. Il est compos¢ d’ceuf, de glycérol et du vert malachite. Son principal
inconvénient est la lenteur de pousse des colonies qui apparaissent rugueuses jaune-
beige ou crémeuses en miettes de pain en 3 a 4 semaines voire 6 semaines dans les

formes paucibacillaires (94; 95).
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Figure 53: Clonies jaunes rugueuses de M.Tuberculosis sur milieu solide (94)

Figure 54: Colonies de M.Tuberculosis en miettes de pain su milieu solide (95)
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b. Milieu liquide (94) :

Plusieurs systemes automatisés non radioactifs en milieu liquide existent sur le

marché et semblent étre plus performants. Parmi ceux-ci, on peut citer :

¢ la méthode Mycobacterial growth indicator tube (MGIT) :c’est une méthode
manuelle et automatisable (Bactec960TB). 1l a remplacé le Bactec 460 qui
utilisait des produits radioactifs. Le principe est basé sur la présence d’un sel
de ruthénium, élément fluorescent en lumiére violette, dont la fluorescence
croit lorsque la concentration en oxygene dissout induite par la multiplication

bactérienne diminue.

e la méthode BacT/Alert : c’est une technique automatisée basée sur
I’acidification du milieu provoquée par le métabolisme bactérien qui entraine

le virage de la couleur de la pastille contenue au fond du flacon.

e la méthode Versa TREK : il s’agit aussi d’'une méthode automatisée qui
détecte la croissance bactérienne grace a des capteurs de pression. La
technique se base sur la détection des modifications de pression dans la partie
supérieure d’un flacon fermé en surveillant les modifications dans la

production ou la consommation de gaz due a la croissance microbienne.

Les systémes en milieu liquide ont une sensibilit¢ d’environ 10 % supérieure
a celle du milieu solide. IlIs ont permis de réduire le délai diagnostique en moyenne
a 10—14 jours et d’avoir rapidement un antibiogramme pour les antibacillaires de
premiere ligne soit en 2 a 8 jours. Cependant ce type de culture expose a un risque
¢levé de contamination et le colt reste élevé. L’idéal serait de combiner les deux

cultures sur milieux liquide et solide.
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4-2-3. Examens non conventionnels :

D’autres méthodes non commercialisées dérivées des cultures en milieu solide ou
liquide peuvent étre utilisés dans le future. Nous décrivons la technique microscopic
observation drug suceptiblity(MODS) qui repose sur 1’observation microscopique de la
croissance de M.Tuberculosis sous formes de cordes en milieu liquide et en présence
de différents antibacillaires a tester ; le test a nitrate réductase (NRA) utilisant une
réaction colorimétrique afin de déceler la réduction nitrates en nitrites et le
colorimetric Redox Indicateur (CRI) qui se base sur une culture liquide en

microplaque.

Ces techniques nécessitent un personnel formé et habilit¢ dans des conditions de

sécurité optimales surtout pour les milieux liquides.

4.2.4- Bacteériologie en tuberculose parotidienne :

Le prélevement destiné a la bactériologie provient d’un fragment parotidien
obtenu par cytoponction a 1’aiguille fine. Un recueil simple a travers une fistule ou une

biopsie de granulations entourant 1’orifice fistuleux peut aussi étre utile.

Dans les formes secondaires avec un foyer pulmonaire initial, la bactériologie a

un grand apport en faisant un examen des crachats ou un tubage gastrique.

Afin d’identifier les BAAR a I’examen direct, 1’échantillon recueilli doit contenir
au moins 10000 germes/ml. Or, dans les formes extrapulmonaires comme |’atteinte de
la glande parotide, la charge bactérienne est basse et ce seuil est loin d’étre atteint

engendrant un examen direct négatif.

En plus, chez I’enfant, la tuberculose prend un caracteére paucibacillaire et de ce

fait la preuve bactériologique est rare.
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La culture sur le milieu de Lowenstein-Jensen nécessite une durée de 6 semaines
en moyenne pour avoir le résultat. Cette contrainte du temps avec ’examen direct
négatif diminuent la place de I’examen bactériologique dans le diagnostic positif de la

tuberculose parotidienne primaire.

Chez les patients de notre service, la culture a été positive chez 2/ 4 cas isolant la

souche M.Bovis.
4-3.Intradermoréaction a la tuberculine-IDR (34 ; 96 ; 97 ; 98) :

L’IDR a la tuberculine ou Test de Mantoux est une technique historique de
référence, utile depuis les années 1890 pour diagnostiquer une infection tuberculeuse.
Elle met en évidence la présence d’une réaction cutanée d’hypersensibilité retardée
induite par les antigenes mycobactériens (M tuberculosis, BCG, certaines

mycobactéries non tuberculeuses).

Elle est réalisée par une injection dans le derme a la face antérieure de 1’avant-
bras d’un volume exact de 0,1 ml de la solution liquide de tuberculine. La validité
d’interprétation du test tuberculinique nécessite une technique parfaite. L’injection doit
étre strictement intradermique et exsangue. La réalisation de I’injection intradermique
fait apparaitre immédiatement une papule par soulévement du derme prenant un aspect

de peau d’orange, témoin d’une bonne réalisation technique (Fig.55)
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Figure 55: Technique de l'injection intradermique (96)

Il est possible de réaliser une IDR apres application de lidocaine en patch, sans

risque d’interaction ni de modification de la réaction.

L’induration qui s’est développée autour du point de ponction est mesurée
transversalement par rapport au sens de I'injection. Les limites de I’induration sont
déterminées par la palpation et mesurées en millimetres (mm) a I’aide d’une regle

graduée. Le diamétre de I’induration peut varier de 0 a 30 mm (Fig.56)

La lecture de la réaction cutanée s’effectue idéalement a la 72éme heure. Elle
peut étre différée jusqu’au Seme jour chez les sujets agés pour lesquels la réactivation

peut se développer plus lentement.

Figure 56: Schéma de mesure de I'induration (96)
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Diverses erreurs techniques peuvent conduire a un test faussement négatif : dose
insuffisante, mauvaise conservation, injection sous-cutanée, mauvaise lecture du
résultat, lecture trop précoce ou trop tardive. Des réactions cutanées faussement
négatives peuvent aussi €tre retrouvées lors de I’évolution d’une maladie ou d’un état
entrainant une anergie tuberculinique : malnutrition, infections virales ou bactériennes
(grippe, rougeole, coqueluche), autres pathologies (lymphome de Hodgkin, leucémie,

sarcoidose) ou immunodépression (VIH, traitement immunosuppresseur).

Les faux positifs sont attribués a des infections liées a d'autres mycobactéries,

a la vaccination par le BCG ou encore a la mauvaise réalisation du test.

Chez I’enfant, ’'IDR n’est pas contributive au diagnostic de la tuberculose

maladie dans les 10 ans qui suivent la vaccination par le BCG.

L’IDR est plus fréquemment positive dans les formes pulmonaires que dans les

formes extrapulmonaires.

Chez nos 4 patients qui sont tous des enfants de moins de 15 ans, les réactions
a I’IDR oscillaient entre 12 et 16 mm, d’ou la difficulté de trancher entre une réaction

due au BCG ou une infection tuberculeuse.

Le tableau suivant aide a I’interprétation en fonction de la date de vaccination

BCG, et du diamétre de I’induration.
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Tableau 20 : Interprétation de I'lDR a la tuberculine (98)

4-4. Sérologie VIH :

L’infection par le virus d’immunodéficience humaine fait part des facteurs
importants qui favorisent la survenue de la tuberculose maladie. Aux Etats-Unis et en
Europe, le VIH a causé I’augmentation des cas de tuberculose avec apparition de

souches multi résistantes et plus de formes extrapulmonaires.

Chez I’enfant ayant une sérologie VIH positive, la tuberculose maladie est plus

fréquente que la tuberculose-infection (99 ; 100).

Vu cette co-infection, devant tout cas de tuberculose chez 1’adulte et chez
I’enfant, la prescription d’une sérologie VIH s’avere nécessaire en prenant compte le

consentement du malade.

Sunderam et al. (101) affirment que le VIH favorise I’apparition de tuberculose

extrapulmonaire.
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Dans une étude rétrospective sur les manifestations ORL et cervico-faciales de
I’infection par le VIH portant sur 253 patients congolais, Ondzotto et al. (102)
rapportent la parotide comme premier siege des atteintes avec 20,1% de parotidose et
2,4% de parotidite suppurée. Ceci montre que le VIH favorise I’atteinte parotidienne

par la tuberculose.

Chez nos patients du service, la sérologie VIH n’a pas été demandée.
Dans la série de patients colligés a partir de la littérature, 6 sur 51 cas ont en bénéficie,

s’avérant négative.
4-5. Polymerase Chain Reaction-PCR :

Cette technique consiste a détecter et amplifier une séquence nucléique
spécifique du complexe Mycobacterium tuberculosis. Son seuil de sensibilité est tres
¢leveé puisqu’il suffit de la présence d’une molécule d’ADN ou d’ARN par échantillon
pour que le Mycobacterium soit détecté. Sa spécificité est trés bonne. Cependant, elle
ne permet pas la distinction entre BK mort et BK vivant. Elle ne renseigne pas sur le
degré de contagion et ne reconnait pas certaines mutations existantes. Le meilleur
rendement pour cette technique est obtenu sur les échantillons respiratoires, par contre
il a été noté beaucoup de faux négatif pour les tuberculoses extra-pulmonaires (94 ;

103 ; 104).

Actuellement, en matiere de tuberculose parotidienne, la plupart des auteurs
recommandent les techniques d’amplification génique par PCR apres culture du broyat
cellulaire glandulaire obtenu par cytoponction a [’aiguille fine, permettant ainsi

d’augmenter les résultats positifs de cette derniere (20 ; 68).

Giineri et al. (20) affirment avoir le premier cas de tuberculose parotidienne ou le
diagnostic positif a été fait par PCR d’un prélevement glandulaire parotidien.

Kontopoulou et al. (32) rapportent un deuxieéme cas.
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Dans une autre étude rétrospective faite par Young Kim et al. (18) portant sur
8 cas de tuberculose des glandes salivaires dont 5 parotides et 3 glandes
submandibulaires, la PCR a été opérée chez 4 patients. Le résultat était positif dans
tous les cas. L’¢étude histologique apreés cytoponction a 1’aiguille fine a été réalisée

chez 3 de ces 4 patients. Le résultat était en faveur de la tuberculose chez 1 seul cas.

De ce fait, la PCR semble avoir une place dans le diagnostic de la tuberculose
parotidienne. En plus, elle permet de détecter les mycobactéries atypiques dont le

traitement est essentiellement chirurgical.
4-6. Genexpert MTB/RIF :

Le test Xpert MTB/RIF est un test d’amplification génique PCR en temps réel
automatisée. C’est est une technique moléculaire utilisant le systeme GeneXpert
(Cepheid, Sunnyvale, CA, Etats-Unis d’Amérique). En un seul test et en deux heures,
il permet de détecter a la fois le complexe Mycobacterium tuberculosis et la résistance

a la rifampicine, avec un temps de manipulation technique tres limité.

Avec le test Xpert MTB/RIF et contrairement aux tests d’amplification des
acides nucléiques (TAAN) classiques, le traitement des échantillons, 1’amplification
par PCR et la détection sont intégrés dans la cartouche Xpert MTB/RIF, qui constitue
une unité de test tout-en-un. Une fois 1’échantillon transféré dans la cartouche, toutes
les étapes du test sont automatisées et réalisées a I’intérieur méme de cette cartouche.
En outre, le réactif pour échantillon nécessaire a la réalisation du test est
tuberculocide, c’est-a-dire qu’il a la capacité de tuer les bactéries de la tuberculose.
Cela permet d’¢éliminer en grande partie les préoccupations concernant la sécurité
biologique au cours de la réalisation du test. Grace a ces caractéristiques, il n’est pas
nécessaire de limiter la réalisation de la technique Xpert MTB/RIF aux laboratoires
centraux ou aux laboratoires de référence. Ce test peut aussi étre utilis€ plus a
proximité des patients. Sa réalisation nécessite cependant une alimentation électrique
ininterrompue et stable, le respect d’une fourchette de température et un étalonnage
annuel des modules de la machine (Fig.57/58/59).
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Figure 58: Préparation de la cartouche GeneXpert (105)
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Figure 59: Insertion de la cartouche GeneXpert dans la machine (105)

Depuis Septembre 2010, premiere réunion des experts de I’OMS pour examiner
les données relatives au test Xpert MTB/RIF (Cepheid, Sunnyvale, CA, Etats-Unis
d’Amérique), cette technique prend de I’intérét aupres de 1’organisation, multipliant
ainsi les réunions de 2011 a 2013, afin d’émettre des recommandations sur son

utilisation.

L’OMS recommande I’utilisation du GeneXpert comme un test diagnostique
initial en cas de suspicion de tuberculose multirésistante ou de co-infection TB-VIH

(106).

Selon I’OMS, le test Xpert MTB/RIF peut étre utilis¢é comme test de
remplacement pour la pratique habituelle (y compris pour le remplacement de
I’examen microscopique, de la mise en culture et de 1’histopathologie classiques) pour
tester des échantillons particuliers ne provenant pas des voies respiratoires (ganglions
lymphatiques et autres tissus) en cas de suspicion de tuberculose extra pulmonaire

chez un patient (106).
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Ces recommandations sont les fruits d’études métanalytiques faites par I’OMS,
analysant les études du monde entier qui se sont intéressées a calculer la sensibilité et
la spécificit¢ de la technique dans le diagnostic de la tuberculose pulmonaire et
extrapulmonaire, chez I’adulte comme chez 1’enfant, comme le montre I’exemple du

tableau.21.

Type d’échantillon Sensibilité Spécificité
Ganglion lymphatique 0
(Tissu ou Aspiration) 84,9% 92,5

LCR 79,5% 98,8%

Liquide pleural 43,7% 98,6%

Lavage gastrique 83,8% 98,1%

Autres echantlllons ou 81.2% 98.1%

tissus

Tableau 21: Sensibilité et spécificité du test Xpert MTB/RIF pour le diagnostic
de la tuberculose extra pulmonaire chez l'adulte et chez I'enfant en comparant

a la mise en culture comme norme de référence-OMS

Dans des études prospectives sur 'utilit¢ du GeneXpert dans la tuberculose
extrapulmonaire, des équipes chercheuses en regroupés des échantillons de sites
périphériques, comme le liquide pleural, le LCR, les liquides synoviaux et péritoniaux,
les urines, de biopsies et d’aspiration a 1’aiguille fine de certains tissus comme les
ganglions lymphatiques, qui ont servis a la microscopie, la culture et le GeneXpert afin
de calculer la sensibilité et la spécificité de ce dernier (Tableaux 21/22).

Etude Nomb.re Sensibilité Spécificité
d’échantillons Xpert MTB/RIF (%) | Xpert MTB/RIF (%)
Tortoli et al. (107) 1476 81,3 99,8
Causse et al. (108) 340 95,1 100
Hillemaan et al.
(104) 521 77,3 98,2
Pandey et al. (109) 269 89 95

Tableau 22: Performance du diagnostic de la tuberculose extrapulmonaire

par le GeneXpert MTB/RIF
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Dans I’¢tude de Pandey et al. (109), le GeneXpert a montré une efficacité

supérieure de 11% par rapport a la culture et de 27% par rapport a la microscopie.
p par rapp

Dans la tuberculose ganglionnaire, Tortoli et al. (107) rapportent sur 119
aspirations a 1’aiguille fine une sensibilit¢ de 100% et une spécificit¢ de 84,8%.
Pandey et al. (109) rapportent des chiffres respectifs de 90% et 75%, tandis que
Ghariani et al. (110) ont obtenu des chiffres respectifs de 87,5% et 73,3%.

Toutes ces données analysées montrent que le GeneXpert a un apport important
dans les formes extrapulmonaires et précisément dans la tuberculose des tissus de la
sphere ORL. Par conséquent, son utilisation dans le diagnostic de la tuberculose
parotidienne peut apporter un plus et permettra d’éviter la parotidectomie a visée

exploratrice.

Cependant, la technique n’a pas été utilisée chez nos patients et chez les cas
colligés a partir de la littérature. Dans notre revue, nous n’avons pas eu des cas de
tuberculose parotidienne ou le GeneXpert fut réalisé. Ceci peut étre expliqué par la
rareté¢ de la maladie en premier, par le fait que souvent la sialadénite tuberculeuse est
une surprise diagnostique aprés que praticiens se sont acheminé sur la piste
néoplasique et aussi par 1’accessibilité limitée a la technique dans les centres

périphériques des pays en voie de développement et endémiques de tuberculose.
4-7. Tests Interferon Gamma Release Assays (IGRA):

Au cours d’infection par le M.Tuberculosis, les lymphocytes Thl secretent de
I’IFN-y qui a pour cible des antigenes spécifique au bacille. La compréhension de la
physiopathologie de la réponse cellulaire au M.Tuberculosis a permis de développer

des tests In Vitro afin de doser I’IFN-y produit par ces lymphocytes.
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Deux nouveaux tests sanguins : le Quantiféron TB gold® (QF-TB Gold,
Cellestis, Carnegie, Australie) et le T-SPOT.TB® (Oxford Immunotec, Abingdon,
Angleterre) permettent dorénavant d’étre précis dans le diagnostic d’un contage
tuberculeux chez les sujets, méme vaccinés par la souche vaccinale BCG de

Mycobacterium bovis (111).

Les deux tests utilisent des antigénes codés par une région unique du génome,
appelée région de différence 1 (RD1), absente de toutes les souches vaccinales, de la
plupart des mycobactéries non tuberculeuses (MNT) a I’exception de Mycobacterium
kansasii, Mycobacterium marinum et Mycobacterium szulgai, mais présentes dans tous
les isolats cliniques de M. tuberculosis .Les protéines : ESAT-6 (Early secretory
antigenic target protein 6) et CFP-10 (Culture filtrate protein 10) sont des cibles
majeures de la réponse immune avec réponse cellulaire T et synthese d’interféron

gamma (IFN-y) participant a la réponse protectrice chez les sujets infectés.

4-7-1. OF-TB-Gold :

Le test réalis€ sur sang total. Trois tubes fournis par le laboratoire sont utilisés :
le premier ne contenant aucun antigene et servant de contréle négatif ; un deuxi¢me
tube contenant de la phytohémagglutine (PHA) jouant un réle de controle interne de la
réaction d’activation des lymphocytes T ; un troisieme tube contenant les antigenes

spécifiques ESAT-6 ; CFP-10 ainsi que Tb7.

Trois millilitres de sang (I ml par tube) seront nécessaires. A I’issue du
prélevement, les tubes sont adressés au laboratoire a température ambiante dans un
délai maximum de 12 heures. Les trois tubes sont directement mis a incuber dans une
étuve a 37 °C pendant 18 heures. A I’issue de cette incubation, les tubes sont
centrifugés, et le surnageant (représenté en fait par le plasma) sera utilis€ pour le
dosage de I’IFN-y par une méthode immunoenzymatique (Elisa), [IFN-y libéré dans le
surnageant apres activation des lymphocytes T au contact des antigenes présents dans

le tube, antigéne également codé par la région RDI.
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Figure 60: Principes des tests IGRA

Le test Quantiféron TB-Gold a été pour I’instant approuvé, par la Food and drug
administration (FDA) en 2005. Le Center for disease control (CDC, Atlanta, Ftats-
Unis) a propos¢ d’utiliser le test QF-TB en remplacement de 1’intradermoréaction
(IDR), pour le diagnostic de tuberculose—infection (111). Le QT-TB-Gold-Plus est

nouvelle génération de la technique avec une sensibilité plus pointue.

4-7-2. T-SPOT.TB :

Dix millilitre de sang complet prélevé dans un tube spécial fourni par le
laboratoire (Vacutainer CPT). Idéalement, le tube doit étre adressé le plus rapidement
possible au laboratoire (ne pas dépasser six heures). Le tube contient une solution
dense et un gel permettant, aprés centrifugation, la séparation des cellules
mononuclées circulantes (monocytes, les lymphocytes B et T effectrices et mémoires).
Les cellules sont lavées, puis comptées sur cellule Malassez ou a 1’aide d’un automate

d’hématologie. Les cellules sont ensuite incubées en présence ou en absence
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d’antigénes ESAT-6 et CFP-10, et en présence de PHA (contrdle interne) pendant 18
heures. Plusieurs lavages sont réalisés a I’issue de cette incubation avant d’ajouter un
anticorps anti-IFN-y. Chaque cellule qui formera un spot apres ajout du substrat,
représente un lymphocyte T produisant a sa périphérie de I’IFN-y. La technique ainsi
décrite s’appelle Elispot et consiste a énumérer tous les spots formés a I’issue de
I’incubation des cellules mononuclées circulantes avec les antigenes spécifiques. Cette
lecture est réalisée manuellement a I’aide d’un microscope, ou a 1’aide d’automates

Elispot plutot disponibles dans les laboratoires d’immunologie (111).

4-7-3. Avantages et limites des tests IGRA :

Ces tests ont présent¢ une meilleure sensibilit¢é et meilleure spécificité,
notamment avec les autres tests immunologiques comme I’IDR. IIs se caractérisent par
leur rapidité du fait que les résultats arrivent en moins de 24h. Ils ne dépendent
d’aucun observateur et produisent des résultats quantitatifs et objectifs. Ils possedent
un contrdle interne, permettant d’évaluer I’immunocompétence du sujet ou sa réponse

T non spécifique.

Enfin, ces tests sont faciles a appliquer et ne nécessite qu’un prélévement sanguin

lors d’une seule consultation.

Par contre, les inconvénients sont liés principalement a la nature des antigenes
utilisés. ESAT-6 et CFP-10 qui sont produits par deux autres mycobactéries
pathogenes : M. kansasii et M. marinum. En plus, ils n’ont pas encore ét¢ validés dans
trois populations: les enfants (112 ; 113) ; les sujets co-infectés par le VIH, et les

patients mis sous immunosuppresseurs notamment sous anti-TNFa.

Or, Blandini¢res et al. (114) estiment que le QT-TB-Gold peut étre utilisé dans le
diagnostic de I’infection latente chez I’enfant agé plus d’un an. Moins a cet age, le test

manque de fiabilité.
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Ajoutant aussi que ces tests ne discriminent pas entre la tuberculose maladie et
la tuberculose—infection. En revanche, Song et al. (115), dans une ¢tude évaluant
I’intérét du QT-TB-Gold dans le diagnostic de la tuberculose maladie extrapulmonaire,
trouvent une sensibilité de 86% et une spécificité de 87% pour le diagnostic de la

tuberculose ganglionnaire, surtout les atteintes cervicales.

Selon notre revue de la littérature, nous n’avons pas €¢lucidé une utilisation des

tests IGRA dans les cas publiés de tuberculose parotidienne.

Le manque d’études portant sur des grandes séries d’échantillons, comme le cas
du GeneXpert, afin d’évaluer la place des tests IGRA dans matiere de diagnostic de la
tuberculose maladie, limite son utilisation et son intérét a 1’infection tuberculeuse

latente.

L’OMS ne recommande pas 1’utilisation du QF-TB-Gold ou du T-SPOT.TB dans
les pays a revenu faible ou intermédiaire ou la prévalence de la tuberculose est

importante a cause des performances modestes de ces populations (116).
4-8.Anatomopathologie :

L’examen anatomopathologique est le gold standard dans le diagnostic de la
tuberculose parotidienne. Les préleévements pour cette étude proviennent de la
cytoponction, d’un curetage biopsique de 1’orifice fistuleux, d’une biopsie ouverte ou

d’une piece opératoire apres parotidectomie.

Dans ce chapitre, nous allons traiter les aspects techniques de la cytoponction

parotidienne ainsi que les résultats obtenus.

4-8-1. Cytoponction a l’aiguille fine :

La cytoponction a D’aiguille fine s’impose comme outil important dans le

diagnostic des pathologies parotidiennes, tumorales ou autres.

Le geste est aisé, le résultat rapide et la technique peu cofteuse.
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La cytoponction est toujours bien acceptée par le patient a condition de bien en

expliquer le geste. Ce dernier n’est pas invasif et les inconvénients sont mineurs.

L’anesthésie n’est pas nécessaire car la douleur occasionnée est €quivalente
a celle de la ponction elle-méme. Les risques sont la douleur, le malaise vagal, le
saignement (la prise d’aspirine ou d’anticoagulants n’est pas souhaitable mais ne
constitue pas une contre-indication et la compression locale du point de ponction apres

chaque passage devra étre soigneuse).

La réalisation se fait a I’aide d’une aiguille fine, 23 gauges, non montée (sauf
Iésion liquidienne). Le geste doit &tre sr, imprimant a 1’aiguille 3 types de
mouvements (va et vient, rotation, radiaire). Le matériel ainsi obtenu est
secondairement projeté¢ sur lames a 1’aide d’une seringue, puis étal¢ rapidement et

légerement (117).

Les prélévements obtenus serviront a une €tude histologique apres coloration
MGG (May Grunwald Giemsa) ou Papanicolaou, a une étude bactériologique incluant
un examen direct a la coloration de Ziehl-Nelssen et une culture sur milieu solide et/ou

liquide et aux tests de biologie moléculaire comme la PCR et le GeneXpert.

La cytoponction a une sensibilité entre 84% et 100% et une spécificité entre 94-
100% dans le diagnostic des tuméfactions parotidiennes. Dans la tuberculose,
Dandabat et al. (118) et Lau et al. (119) rapportent une sensibilit¢ de 80% avec une
sensibilité de 93%.

Le taux de faux négatifs de la technique varie entre 0 et 37%, quant aux faux
positifs, le taux est entre 0 et 10% (120). Un résultat négatif n’élimine pas le

diagnostic de tuberculose.
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Malgré les risque de fistulisation et de Iésions du nerf facial, la technique parait
prometteuse avec ses hautes sensibilité et spécificité, notamment si elle est réalisée par
un opérateur habilité et en associant les techniques de biologie moléculaire a la lecture

histologique. Ceci permettre d’éviter une parotidectomie inutile et ses complications.

Chez nos patients du service, la cytoponction a 1’aiguille fine a été réalisée chez 2

patients. Le résultat a été positif chez les 2 cas.

Dans la série colligée a partir de la littérature, elle été opérée dans 25/51 cas. Sur
les 25 patients, 15 ont présenté un résultat positif soit 60% et 10 ont eu des résultats

non concluants soit 40%.

En comparant nos données avec ceux de la littérature, il s’avere que la
cytoponction est une technique angulaire dans le diagnostic de la tuberculose

parotidienne.

4-8-2. Aspects anatomopathologiques :

La tuberculose fait partie des granulomatoses systémiques. Ce groupe de
maladies est caractérisé sur le plan histologique par la présence de granulomes,
conséquence d’une réponse immunitaire chronique suite a 1’agression d’un tissu par un

agent pathogéne, notamment le bacille tuberculeux.

Le granulome est typiquement composé de cellules épithéloides et de cellules
géantes disposées en follicules, entourés d’une couronne lymphocytaire. Une nécrose

fibrinoide centrale d’importance variable est parfois présente (121) (Fig.61).

L’aspect typique de la tuberculose est la présence de granulomes épithéloides
giganto- cellulaire avec nécrose caséeuse (Fig.62). Cette derniere est spécifique a la
maladie et la distingue des autres granulomatoses, comme la sarcoidose, ou elle est

absente.

142



En revanche, elle peut étre absente aussi chez des patients tuberculeux, posant un

probléme de diagnostic différentiel.

Des cellules inflammatoires comme les cellules de Langerhans peuvent étre

présentes.

Chez nos patients du service, 1’aspect a été¢ pathognomonique d’une tuberculose

parotidienne dans les 4 cas.

Dans la série de patients colligés a partir de la littérature, 42/51 cas ont eu un
résultat positif en faveur de la tuberculose parotidienne. Le reste des patients ont

présenté des aspects non spécifiques faits de remaniements de cellules inflammatoires.
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Ty
Figure 61 : De droite a gauche :

1-Granulome avec cellules de Langerhans a la coloration hématoxyline et éosine X400
2-Granulome a la coloration MGG %200

3-Nécrose caséeuse caractéristique de la tuberculose (66)

Figure 62: Cytologie a I'aiguille fine d'une glande parotide montrant

des granulomes épithéloides giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse,

sur un fond de lymphocytes et d’histiocytes (86)
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5. ETABLISSEMENT DU DIAGNOSTIC POSITIF :

Le challenge du praticien dans la tuberculose parotidienne est de faire le
diagnostic avant 1’exploration chirurgicale et 1’examen histologique de la piece de
parotidectomie, d’autant plus si ce tableau se voit chez D’enfant qui est
exceptionnellement atteint, comme le cas de nos 4 patients agés moins de 15 ans, chez

qui le diagnostic est trés rarement évoqué.

La parotidectomie exofaciale a longtemps été recommandée, a visée diagnostique
et pour permettre une meilleure diffusion des antituberculeux. Actuellement, elle est
abandonnée par tous les auteurs du fait de sa morbidit¢é non négligeable et de

I’efficacité du traitement médical (68).

Dans la forme secondaire a un foyer pulmonaire initial, et en présence de signes
respiratoires et/ ou d’imprégnation tuberculeuse et de fistules de la région

parotidienne, le diagnostic positif peut étre évident.

Dans la forme primaire, le tableau clinique est non spécifique et simule toujours

un syndrome pseudo-tumoral.

D’aprés notre étude, nous avons conclu que les examens radiologiques, a savoir
I’échographie, la TDM et I’IRM, ne conférent pas des aspects spécifiques et ne

permettent pas de poser le diagnostic.

La cytoponction a I’aiguille fine, vu sa sensibilité et sa spécificité élevées, avec
des taux bas de faux positifs et de faux négatifs, est recommandée par la plupart des

auteurs, malgré qu’elle encoure des risques de fistulisation ou de 1ésions du nerf facial.

Weiner et al. (23) rapportent 5 cas de tuberculose parotidienne diagnostiqués par

la cytoponction a I’aiguille fine et traités par les antituberculeux.

Une cytoponction échoguidée permettra d’éviter les complications et d’avoir une

justesse de 100% selon Rout et al. (66 ; 122).

145



La bactériologie a des limites dans la tuberculose parotidienne, puisque I’examen
direct est souvent négatif ne montrant pas les BAAR du fait de la charge bactérienne

basse. Aussi, la culture nécessite un délai d’attente long entre 4 et 8 semaines.

L’examen histopathologique couplé aux techniques de biologie moléculaire tel la
PCR et le GeneXpert augmente la sensibilité et ainsi les chances d’avoir un diagnostic

précis sur un prélévement de cytoponction.

Kim et al. (18) recommandent d’utiliser la PCR sur un prélevement de la
cytoponction apres avoir eu des résultats de PCR positifs chez des patients ou

I’histologie a montré un aspect inflammatoire non spécifique.

Les tests IGRA comme le QF-TB-Gold est utilisé actuellement pour le diagnostic

de I’infection latente. Son utilisation de la tuberculose-maladie reste un sujet d’études.

D’autres auteurs proposent un test thérapeutique aux antituberculeux lorsque le

diagnostic est fortement suspecté (12 ; 17 ; 18 ; 29).
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Auteurs

Franzen et

al. (123)

Suleiman (29)

Handa et

al. (28)

Sethi et al. (17)

Wei et al. (26)

Weiner et al.

(23)

N° de cas Conclusion de I’étude

La tuberculose est une entité rare. Poser le diagnostic précis

20
permettra d’éviter la parotidectomie.
; La tuberculose parotidienne, surtout dans sa forme diffuse,
répond favorablement au traitement médical.
5 Le diagnostic par la cytoponction a I’aiguille fine et le
traitement médical permettent d’éviter la parotidectomie.
La tuberculose parotidienne est rare et se présente sous
3 différentes formes cliniques. Les patients répondent bien au
traitement médical.
Chez les patients se présentant avec une tuméfaction
A parotidienne unilatérale, la tuberculose doit étre évoquée
devant la présence, sur la TDM, de nodules disposés de
facon lin€aire et prenant le contraste.
A La cytoponction a I’aiguille fine suivie d’un traitement

antibacillaire permet d’éviter la chirurgie.

Tableau 23: Conclusions de certaines études sur le diagnostic

positif de la tuberculose parotidienne
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6. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Le diagnostic différentiel de la tuberculose parotidienne se fait surtout avec la
pathologie tumorale, d’autres parotidites infectieuses, des maladies systémiques et les
lithiases. Selon la fréquence de ces maladies en fonction de 1’age, nous étudierons le

diagnostic différentiel chez 1’adulte et chez I’enfant.
6-1. Chez I’adulte :

6-1-1. Adénome pléomorphe :

L’adénome pléomorphe est la tumeur la plus fréquente des glandes salivaires,

avec une prédilection pour la parotide de 80% (124 ; 125).

Cette tumeur bénigne se présente comme un syndrome tumoral lentement
progressif, sur plusieurs années et isolé avec une tuméfaction unilatérale de la loge
parotidienne, de consistance variable (selon les cas dure, élastique ou inhomogene,

bosselée). Absence de signe fonctionnel, absence d’adénopathies (Fig.63).

Elle est souvent de découverte fortuite, car indolore et de croissance trés lente.

Elle peut atteindre des proportions considérables si elle est négligée par le patient.

La mimique faciale est toujours normale. L'existence d'une paralysie faciale,
méme tres partielle doit faire réviser le diagnostic de tumeur mixte, ou faire craindre sa

dégénérescence maligne.

L’échographie suffit a poser I’indication opératoire en montrant [’aspect
caractéristique : tumeur tissulaire hypo-échogeéne, bien limitée, lobulée avec un
renforcement postérieur. Elle est peu vascularisée en écho-Doppler. La cytoponction

n’est pas indispensable.
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La TDM montre parfois des calcifications. L’IRM montre une Iésion aux

contours lobulés, en franc hypersignal T2 homogene avec hyposignal T1 (75).

La chirurgie tient compte du fait que 1’adénome pléomorphe reste limité au lobe
superficiel dans 90 % des cas. Par conséquent, le traitement est donc le plus souvent

une parotidectomie exofaciale (75).

L’¢tude anatomopathologique montre une grande richesse architecturale
contrastant avec le monomorphisme des cellules épithéliales et myoépithéliales qui la
composent, avec un stroma myxoide avec parfois une différenciation cartilagineuse ou

osseuse (124 ; 126 ; 127) d’ou son appellation « pléomorphe » (Fig. 64).

Figure 63: Adénome pléomorphe de la glande parotide droite (75)
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Figure 64 : Adénome pléomorphe (HESX20). Petites travées de cellules régulieres

épithéliales mélées aux cellules myoépithéliales, de plus grande taille,

au sein d’un abondant stroma myxoide et fibreux (124)

6-1-2. Tumeur de Warthin :

Le cystadénolymphome papillaire ou tumeur de Warthin (5 a 10 % des tumeurs
parotidiennes) ne s’observe que dans la glande parotide contrairement aux autres
tumeurs qui peuvent se voir dans toutes les glandes salivaires et ne dégénere jamais. 11
associe des portions kystiques et tissulaires avec une composante cellulaire épithéliale

et lymphoide.

Cliniquement, il s’agit souvent d’'un homme autour de la soixantaine, grand
fumeur. A la palpation, le cystadénolymphome est ovalaire, de consistance molle,
typiquement situé¢ au pdle inférieur. En échographie, il existe une composante
tissulaire hétérogene bien vascularisée au Doppler avec des cloisons donnant un aspect
kystique. En TDM, c’est une hyperdensité spontanée. En IRM, un hypersignal T1
correspondant aux portions kystiques est évocateur. Apres injection de gadolinium, les

séquences dynamiques montrent un pic précoce et un lavage rapide (75).
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Le traitement est chirurgical et consiste en une parotidectomie conservatrice.

L’¢étude anatomopathologique montre des structures glandulaires oncocytaires et
un stroma lymphoide. Les structures glandulaires, souvent kystiques, parfois
d’architecture papillaire, sont rev€tues par un ¢pithélium bistratifié particulier,
comprenant une couche interne de cellules cylindriques ou oncocytaires et une couche

externe de cellules d’aspect basaloide (124) (Fig.65).

Figure 65 : Tumeur de Warthin. Structures Kystiques délimitées par un épithélium

oncocytaire, au sein d’un abondant tissu lymphoide (HESx10) (124).

L’association tumeur et tuberculose parotidiennes est rare mais peut se voir. Les
cas publiés dans la littérature sont au nombre de cinq et concernent une sialadénite

tuberculeuse associée a une tumeur de Warthin.

Le premier cas a €té publié par en 1956 par Shaw et Friedmann (128)
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Ozcan et al (129) rapportent cette association chez un patient agé de 54 ans
ayant une tuméfaction parotidienne gauche évoluant depuis 4 mois. L’IRM cervico-
facial a montré, sur une coupe axiale, une masse hétérogéne avec hyposignal en T1
(Fig.66 A). Sur des coupes coronales, la masse présente des composantes solide et
kystique en T2 (Fig.66 B), avec prise de contraste hétérogéne dans la coupe T1 (Fig.
66 C).

Le diagnostic positif s’est fait par le biais de 1’étude anatomopathologique apres

parotidectomie superficielle.

Figure 66: Images IRM d'une tuberculose parotidienne associée a2 une tumeur de Warthin (129)
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6-1-3. Tumeurs malignes :

La présence d’une tuméfaction parotidienne unilatérale, douloureuse, avec une
paralysie faciale ou un trismus, fait craindre un caractére infiltrant d’une tumeur

maligne de la glande parotide.

Le carcinome mucoépidermoide est la tumeur maligne la plus fréquente dans la
parotide. Elle est composée de trois types cellulaires : cellules mucineuses (sécrétant
du mucus), cellules malpighiennes et cellules de type intermédiaire. Le risque de
métastases est faible par rapport a d’autres types tumoraux, ainsi le pronostic est
habituellement favorable. Moins de 10 % des patients décedent de ce carcinome si le

diagnostic et la prise en charge chirurgicale sont faits a temps (124).

Le diagnostic différentiel se fait aussi avec le carcinome a cellules acineuses qui
est une tumeur maligne dans laquelle les cellules tumorales présentent une
différenciation séreuse. Il s’agit de tumeurs trés bien différenciées, organoides, dont
I’architecture est variable. Elles se reconnaissent par 1’aspect des cellules acineuses qui
les composent. Ces cellules sont de grande taille, polygonales, au cytoplasme
basophile ou clarifi¢ comportant de fines granulations, colorées avec le PAS,
correspondant au grain de zymogene. En moyenne, et selon les séries, le risque de
récidive est estimé a 35 % et la mortalité due au carcinome est a 16 %. Les facteurs
associés a un mauvais pronostic sont la taille élevée, la résection incomplete et la

localisation au lobe profond de la parotide (124).

L’adénocarcinome parotidien se définit comme étant une tumeur maligne,
a différenciation canalaire ou glandulaire, qui ne présente aucune des caractéristiques
histologiques des autres types de carcinomes des glandes salivaires. Le pronostic est
le plus souvent réservé, compte tenu du caractére agressif de ces tumeurs (130).

La survie est en effet estimée a 55 % a dix ans (131).
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Les tumeurs secondaires sont rares mais peuvent y arriver du fait que la parotide
comporte des structures ganglionnaires et lymphatiques, pouvant é&tre siege de
métastases (126 ; 127). Elles peuvent étre secondaires a une extension par contigiiité
d’une tumeur ORL non salivaire ou a la diffusion hématogéne d’une tumeur située

a distance.

6-1-4. Maladies de systemes (75):

L’atteinte bilatérale dans la tuberculose parotidienne est rare. Cependant, des cas
ont ¢été rapportés dans la littérature. Le diagnostic différentiel se fait avec certaines
pathologies systémiques telles la sarcoidose, le Syndrome de Gougerot-Sjogren ou la

maladie de Wegener.

La sarcoidose ou maladie de Besnier-Boeck-Schaumann (BBS) est une
granulomatose d’étiologie inconnue en rapport avec une réponse immunitaire
anormale. Dans 5 % des cas, elle comporte une parotidomégalie indolore, bilatérale,
d’installation progressive. L’atteinte des glandes salivaires accessoires survient dans
50 % des cas. L’association d’une hypertrophie parotidienne bilatérale, d’une uvéite et
d’une paralysie faciale réalise le syndrome de Heerfordt. En cas d’association avec une
atteinte des glandes lacrymales, c’est le syndrome de Mikulicz. Les autres
manifestations sont cutanées, osseuses, pulmonaires, ganglionnaires, viscérales et

neurologiques.

L’examen histologique montre des nodules contenant des cellules géantes, des

cellules épithéloides, des macrophages et des lymphocytes T sans caséum.

Le Syndrome de Gougerot-Sjdgren est un syndrome dit sec. A la parotidomégalie
bilatérale s’associe une sécheresse oculaire (xérophtalmie) et buccale (xérostomie). Il
entre dans le cadre des maladies auto-immunes comportant de multiples manifestations
associées possibles : polyarthrite rhumatoide, lupus érythémateux disséminé, atteintes

digestives, rénales, musculaires et neurologiques

Le diagnostic est fait sur la biopsie d’une glande salivaire accessoire. Il peut

évoluer vers un lymphome parotidien.

154



6-1-5. Lymphomes :

Les lymphomes primitifs des glandes salivaires peuvent se développer soit a
partir du tissu lymphoide acquis ou par extension a partir des ganglions
intraglandulaires. Ils représentent environ 2 a 5% des tumeurs malignes des glandes
salivaires. La glande parotide est intéressée dans 70 % des cas (132).

Il s’agit le plus fréquemment de lymphomes non hodgkiniens de phénotype B.
Parmi les tumeurs a petites cellules, le plus fréquent est le lymphome B de la zone
marginale extraganglionnaire de type MALT suivi du lymphome du manteau. La
sialadénite lymphoépithéliale, associée au syndrome de Sjogren, est considérée comme
une lésion précurseur du lymphome de type MALT. Le lymphome B diffus a grandes
cellules est le lymphome a grandes cellules le plus fréquent (124).

6-1-6. Sialites :

Les sialites parotidiennes désignent une infection ou une inflammation de la

glande parotide.

Les sialites lithiasiques de la glande parotide sont trois fois moins fréquentes que
celles de la glande sous-mandibulaire. Les coliques salivaires typiques ne comportent
que des douleurs survenant au moment des repas. L’association a une augmentation de
volume de la glande correspond a une hernie salivaire régressant entre les repas.
L’échographie permet le diagnostic. Le tableau de sialite aigué suppurée fébrile avec
persistance de la tuméfaction glandulaire s’accompagne d’une inflammation cutanée

en regard (75).

La parotidite bactérienne survient généralement chez un patient déshydraté
grabataire ou au décours d’une intervention chirurgicale. La tuméfaction parotidienne
apparait brutalement. Lorsqu’on appuie sur la glande et qu’on examine la face interne
de la joue, on voit sourdre du pus au niveau de l’orifice du canal de Sténon. Le
traitement repose sur 1’antibiothérapie visant les germes anaérobies et surtout sur la
réhydratation pour rétablir un bon flux salivaire (75). En général, toute parotidite
résistance au traitement antibiotique doit alerter le clinicien vers une tuberculose
(29 ; 133).
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6-2. Chez I’enfant :

A T’age pédiatrique et de I’adolescence, la tuberculose parotidienne pose un
probléme diagnostique avec d’autres parotidomégalies, dominées par les pathologies

inflammatoire et infectieuse, les tumeurs et la pathologie lithiasique.

Orvidas et al. (134) rapportent dans une série de 118 enfants moins de 18 ans, un
nombre de 43 patients soit 37,1% qui ont des infections ou inflammations de la

parotide.

Dans les formes bilatérales, la parotidite ourlienne est la plus fréquente chez
I’enfant. Elle se caractérise par un gonflement bilatéral des parotides, une otalgie
fébrile et un érytheme de 1’ostium du canal de Sténon (signe de Koplick). Le risque
d’orchite avec stérilité secondaire, de méningite et de surdité justifie le maintien de la

vaccination par le cadre du ROR (rougeole-oreillons-rubéole) (75).

Aprés les oreillons, la parotidite juvénile chronique vient au 2°™ rang de la
pathologie parotidienne infantile (74). Elle se définit par une maladie caractérisée par
des poussées de parotidite non obstructive et non suppurée de la glande parotide,
entrecoupés par des périodes de rémissions (Fig.67). Elle peut étre associée a une
fievre, des douleurs et des malaises (135). Les premiers épisodes commencent entre
I’age de 3 et 6 ans, avec une disparition complete des symptomes apres la puberté chez

95% des enfants atteints (136).

La pathogénie de la maladie reste non ¢lucidée, mais des facteurs favorisants
semblent étre incriminés. Reid et al. (137) suggerent des facteurs génétiques puisqu’ils
ont trouvés qu’elle peut se transmettre selon un mode autosomique dominant avec
pénétrance incomplete. Ericson et al. (138) n’ont pas trouvé d’éléments soutenant
I’hypotheése de I’origine allergique de cette affection. En plus, les malformations
congénitales du conduit parotidien, les infections bactériennes ou virales, et les

maladies auto-immunes semblent jouer un role dans 1’apparition de la maladie (136).
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Les parotidites aigues suppuratives est ’apanage des nouveaux nés et surtout
les prématurés. Elles se voient aussi chez les enfants ayants des maladies systémiques

ou les immunodéprimés, notamment une sujets s€ropositifs (139).

Le germe le plus retrouveé est le Staphylococcus Aureus qui est responsable de
plus de 90% des cas. D’autres germes peuvent se voir comme Streptococcus

Pneumoniae, Escherichia Coli et Haemophilus Influenzae (70).

Les lithiases salivaires sont rares chez l'enfant (moins de 200 cas décrits). Elles
représentent 5 % des lithiases tous ages confondus. Elles touchent plus les glandes

sous-mandibulaires que les glandes parotides.

Le diagnostic clinique met en évidence des gonflements du territoire parotidien
pendant les repas (hernie) pouvant étre associés a une douleur voire une

parotidite (74).

Les pathologies tumorales des glandes salivaires sont rares chez 1’enfant.
Seulement 5 % concernent les enfants de moins de 16 ans (74). Castro et al. (140) ont
trouvé dans une série portant sur 2135 cas de tumeurs parotidiennes, 38 cas sont des
enfants entre 5 et 16 ans soit 1,8%. Plus de 80 % des tumeurs des glandes salivaires
pédiatriques se développent aux dépens de la parotide et 50% sont malignes (141 ;
142). Dans plus de 75% des cas, la tumeur est localisée au niveau de lobe superficiel

de la parotide (141 ; 143).

Avant 1 an, le type histologique le plus fréquent est ’hémangiome de la région
parotidienne (Fig.68/69). Apres 10 ans, les autres tumeurs solides peuvent se voir.
L’adénome pléomorphe est la tumeur bénigne la plus fréquente. Il touche la parotide

dans 62% des cas. L’4ge moyen de diagnostic est de 15 ans.
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Les tumeurs malignes les plus fréquentes chez I’enfant de plus de 10 ans sont par
ordre décroissant : le carcinome mucoépidermoide (50%) ; Le carcinome a cellules
acineuses, le carcinome adénoide kystique et I’adénocarcinome (141 ; 142 ; 143). Les
tumeurs malignes pédiatriques se présentent généralement a des stades moins avancés
et avec une histologie moins agressive que chez 1’adulte (144). De ce fait, la survie a 5

ans est estimée a 95% (74).

Les tumeurs mésenchymateuses bénignes (lipomes, névromes) ou malignes
(sarcomes), ainsi que les lymphomes, sont beaucoup plus rares. Ils peuvent survenir a
tout age. Il existe une extension fréquente au-dela de la loge parotidienne et un risque

¢levé de métastases (74).

158



Figure 67: Parotidite récidivante droite chez un garcon de 7 ans (135)

Figure 68 : Figure 69 :
Hémangiome cervico-latéral Hémangiome parotidien (74)
gauche (145)

159



7-TRAITEMENT :
7-1. Buts :

Assurer la guérison, la régression de la tuméfaction parotidienne et éviter

I’atteinte du nerf facial.
7-2. Moyens :

7-2-1. Traitement antituberculeux :

Le traitement antituberculeux au Maroc, s’integre dans le cadre de la lutte
antituberculeuse, préconisée par le ministere de la Santé Publique (34 ; 146). 1l s’agit
d’un traitement standardisé gratuit dans les formations de santé¢ publique. La
chimiothérapie antituberculeuse est controlée et s’administre essentiellement en

ambulatoire, sauf pour les formes compliquées ou graves nécessitant 1’hospitalisation.

Les formes de la tuberculose sont classées en quatre catégories selon les priorités
thérapeutiques du programme National de la lutte Antituberculeuses-PNLAT
(44 ; 147).

La catégorie I comprend les nouveau cas de TPM+ et les formes graves. La
catégorie II associe les échecs thérapeutiques et les rechutes. La catégorie Il comporte
la TPMO, la TPMOC+, la PI et la TEP. Quant a la catégorie IV, elle englobe les cas

chroniques et multirésistants .

La tuberculose parotidienne tombe dans la catégorie III, et de ce fait le régime
adopté est 2RHEZ/4RH. Il associe une phase initiale de 2 mois a base de 4 molécules

antibacillaires dits de 1°° intention : Rifampicine ; Isoniazide ; Ethambutol,
Pyrazinamide ; suivie d’une phase de consolidation de 4 mois associant la Rifampicine

et I’Isoniazide.
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» Propriétés des antibacillaires :

L’Isoniazide et la Rifampicine sont les plus puissants et représentent des

drogues majeures, hautement bactéricides et stérilisantes.

Le Pyrazinamide est essentiellement actif sur les bacilles intracellulaires
qui se multiplient lentement et posséde de ce fait une activité stérilisante

importante.

L’Ethambutol est un bactériostatique dont le rdle est de prévenir
I’émergence des bacilles résistants, lorsqu’il est associé a 1’isoniazide et a

la rifampicine.

» Posologies et présentations :

Les posologies des antibacillaires différent entre 1’adulte et 1’enfant. En
effet, trés peu d’essais cliniques ont ¢té réalisés chez ce dernier et la
majorité des recommandations sont basées sur les résultats chez I’adulte
(148). Les études pharmacodynamiques récentes ont démontré que les
doses utilisées chez 1’enfant étaient plus faibles pour atteindre les

concentrations sériques efficaces (97 ; 149).

Des nouvelles recommandations ont ét¢ émises par I’OMS pour les
posologies pédiatriques (97). Le tableau suivant résume les doses des

antibacillaires recommandées chez 1’adulte et chez I’enfant.
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Dose

Moy/Dose Isoniazide Rifampicine Pyrazinamide Ethambutol
max par (H) (R) (2) (E)
jour
Smg/kg/j sans 10mg/kg/j sans | 25mg/kg/jsans | 15mg/kg/j sans
Adulte dépasser dépasser dépasser 2000 dépasser
300mg/j 600mg/j mg/j 1500mg/J
Enfant 10mg/kg/j 15mg/kg/j 35mg/kg/j 20mg/kg/J

Tableau 24: Posologies des antibacillaires chez I'adulte et I'enfant

> Présentations :

- Les médicaments antibacillaires se présentent sous des formes isolée ou
combinée. Cette dernicre est la plus utilisée et permet d’obtenir une bonne observance
thérapeutique, du fait de 1’association de plusieurs principes actifs dans un seul

comprimeé.

Le tableau suivant résume les principales associations chez 1’adulte ainsi que

chez 1’enfant.

Associations Doses (mg)
RH 300 R (300) + H (150)
RH 150 R (150) + H(75)
Adulte
RHZ R (150) + H (75) + Z (400)
RHZE R (150) + H (75) + Z (400) + E(275)
RH R (60) + H (30)
Enfant
RHZ R (60) +H (30) + Z (150)

Tableau 25: Composition des formes combinées

des médicaments antituberculeux de 1ére ligne
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ERIP-K.

Rfampicine, lsoniazde, Pyrau

wil Pl 150mg 75mg

Boite de 30 comprimeés peliculés

Botede 30 comprimés el

Figure 67 : Association RHZE Figure 68 : Association RH

» Effets secondaires :

- Comme toute chimiothérapie, celle de la tuberculose provoque un certain
nombre d’effets secondaires. Ils surviennent généralement lors du premier trimestre du
traitement. Une posologie appropriée des médicaments, en fonction du terrain, et un
examen clinique, éventuellement complété par un bilan biologique, sont les moyens

qui permettent de prévenir et de limiter ces effets secondaires (34).
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Médicament

Isoniazide

Rifampicine

Pyrazinamide

Ethambutol

Effets secondaires

-Hépatite

-Hypersensibilité cutanée

-Neuropathie périphérique

-Lupus induit
-Troubles digestifs
-Hépatite
-Troubles digestifs.
-Réactions Immuno-
allergiques (Anémie

hémolytique, choc

anaphylactique, purpura

thrombpénique)
-Hépatite.

-Hyperuricémie: arthralgies,

goutte

-Névrite optique retro

bulbaire

Contre-indications
-Allergie
-Insuffisance hépatique
grave
-Psychose maniaco-

dépressive

-Allergie
-Insuffisance hépatique

grave

-Allergie
-Insuffisance hépatique
grave

-Goutte

-Allergie

-Troubles visuels

Tableau 26: Effets secondaires et contre-indications des antituberculeux de 1ére intention
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>

Regles de prescription :

. Réserver les antibacillaires aux Mycobactéries.
. Bilan pré-thérapeutique a la recherche d’une contre-indication.

. Association judicieuse de 3 antibacillaires pendant la phase initiale de tout

régime thérapeutique.

. Doses efficaces et adéquates en une seule prise quotidienne, le matin a

jetn.

. Prise réguliere pendant une durée suffisante.

Supervision directe de la prise des médicaments durant la phase initiale du

traitement.

Surveillance bioclinique et/ou radiologique de [I’efficacité et de la

tolérance aux antibacillaires.

. Antibiogramme justifi¢ a cause de la pharmacorésistance primaire ou

secondaire :

en cas de tuberculose chronique, c'est-a-dire en cas d’échec ou de
rechute aprés un régime de retraitement complet et entierement

supervise.

chez des patients n’ayant jamais recu de traitement antituberculeux
mais chez qui on suspecte une résistance primaire devant le contact

avec des sources de bacilles multirésistantes.
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7-2-2. Traitement chirurgical (150 ; 151 ; 152) :

» Technique chirurgicale :

La parotidectomie s’effectue sous anesthésie générale avec intubation
orotrachéale sur un malade en décubitus dorsal, la téte en légere extension tournée

du coté sain.

Elle peut étre totale englobant les deux lobes de la glande tout en conservant

le nerf facial ou exofaciale intéressant le lobe superficiel.

La technique classique décrite par Redon en 1955 se fait par une incision ayant
3 segments : un segment préauriculaire vertical, un segment curviligne sous-lobulaire
s’arrétant au bord antérieur de la mastoide puis un segment vertical descendant le long
du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien qui se termine dans un pli du

cou (Fig.69)

Apres D’incision, le chirurgien pratique un décollement des lambeaux cutanés
(Fig.70), puis du lambeau de SMAS. Son décollement peut offrir un tissu de

comblement du creux rétro-mandibulaire postopératoire.

Ensuite, le chirurgien libére le segment supérieur pré auriculaire puis le segment
inférieur cervical de la glande parotide. L’étape suivante est la dissection du fascia
parotido-mastoidien qui correspond a la zone située entre les deux zones de
décollement précédentes. Son abaissement se fait en profondeur au contact du plan

ostéo-cartilagineux.

Le temps suivant consiste au repérage du nerf facial a sa sortie du foramen stylo-
mastoidien et la dissection du tronc et de ses branches (Fig.71). Le monitorage est une
technique qui peut faciliter la tdche aux chirurgiens. Il permet d’objectiver les
traumatismes directs et indirects des branches nerveuses en apportant a 1’opérateur un
signal auditif et visuel en réponse a une stimulation mécanique a proximité du nerf.

Les appareils le plus utilisés dans la chirurgie parotidienne sont les neurostimulateurs
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détecteurs multicanaux (INOMED: Neurosign 100 et 400, MEDTRONIC-XOMED:
Nim 2-4 canaux et Dr. Langer Medical GmbH : AVALANCHE® XT). L’appareillage

comporte des €lectrodes de détection et une sonde de stimulation.

Apres, ’opérateur procede a I’exérese du parenchyme parotidien selon le type de
parotidectomie (Totale, exofaciale). Une vérification de I’hémostase de la loge
parotidienne est faite et un drain aspiratif est mis en place. La suture intéresse les plans

sous cutané et cutané, puis elle est protégée par un bandage compressif par bande.

De nouvelles techniques sont décrites comme celle associant la voie d’abord du
lifting qui passe derriere le tragus, dans le pli du lobule, derri¢re 1’oreille et se termine
dans les cheveux avec la réalisation du lambeau SMAS. Cette technique permet de
raccourcir le temps opératoire et de diminuer le risque de complications tels la parésie

faciale et le syndrome de Frey.

Tragus

Lobule de
I'oreille

Figure 69 : Incision classique de Redon (151)
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Figure 70: Décollement cutané lors de la parotidectomie (151)

Figure 71: Réparage du nerf facial lors d'une parotidectomie totale (75)
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» Complications de la parotidectomie (150) :

La parotidectomie encoure des risques au patient que le médecin doit lui
expliquer avant I’intervention. A c6té des risques anesthésiques, elle présente d’autres

complications, essentiellement avec le nerf facial qui traverse la glande.

La dysfonction faciale est une altération de la fonction motrice de 1’hémiface
homolatérale. C’est la complication postopératoire classique de la parotidectomie et la

plus redoutée. Deux types sont distingués :

-Les atteintes faciales postopératoires survenant malgré le respect des branches
du nerf facial. Il s’agit dans ce cas dans la majorit¢ des cas de parésie faciale
transitoire qui récupere en général complétement. Elles sont secondaires a la
mobilisation plus ou moins traumatique des branches nerveuses au moment de la

dissection du nerf facial.

-Les paralysies faciales secondaires a une section du tronc ou de branches du nerf
facial. Elles surviennent surtout dans le cadre de la chirurgie de tumeurs malignes de la

parotide et la chirurgie de reprise.

Le syndrome de Frey est un syndrome associant une hyperhydrose et un
érythéme de la région parotidienne survenant au moment de I’alimentation. Il apparait
dans les 18 mois- 2 ans qui suivent la parotidectomie et serait 1i¢ a une régénération
aberrante des fibres parasympathiques qui vont innerver les vaisseaux et les glandes

sudorales sous cutanées.

La collection salivaire postopératoire est une complication peu fréquente qui
survient dans les jours qui suivent le geste chirurgical. L’évolution de cette collection

peut étre marquée par une fistulisation par la cicatrice qui se tarit rapidement.
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La section du nerf grand auriculaire est souvent inévitable au cours de la
parotidectomie. Elle est a I’origine d’une perte de sensibilité initialement étendue dans
tout le territoire du plexus mais qui apres quelques mois se réduit, tout en laissant en
général une anesthésie définitive du lobe de I’oreille. En postopératoire immeédiat, les
patients se plaignent souvent de 1’anesthésie mais la séquelle résiduelle a terme est

rarement considérée comme sérieuse

D’autres complications non spécifiques peuvent s’y rencontrer. Les hématomes
post opératoires aprés parotidectomie peuvent survenir du fait de la grande
vascularisation de la région parotidienne. Il s’agit le plus souvent d’hématomes limités

ne nécessitant pas de reprises chirurgicales.

L’infection du site opératoire est rare en chirurgie parotidienne. Il s’agit d’une
chirurgie propre non contaminée dans la classification d’Altemeier, avec un taux

d’infection du site opératoire attendu de moins de 1 %.

Les complications cutanées précoces rapportées sont les nécroses cutanées
souvent situées dans la portion de I’incision cutanée sous le lobule de I’oreille en
rapport avec une incision a angle trop aigue. Les complications cutanées tardives

sont les cicatrices hypertrophiques et chéloides.

7-2-3. Corticothérapie :

L’apport de la corticothérapie dans la tuberculose parotidienne se fait dans les
cas compliqués d’une paralysie faciale périphérique. La prednisolone est la molécule
de choix avec une posologie de 1 a 1,5mg/kg/j en cure courte (77), en association avec
le traitement antituberculeux, comme le cas de 1’un de nos patients qui a bénéficié

d’une corticothérapie pendant 7 jours.
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7-3. Indications :

Auparavant, la parotidectomie suivie d’un traitement antibacillaire constituaient
le traitement de choix. Bassoumi et al. (153) ont rapporté un cas d’échec du traitement
médical et I’efficacité de son association a une chirurgie premicre. D’autres auteurs
attribuait a la parotidectomie un role crucial pour la bonne diffusion des médicaments

antituberculeux (16 ; 154).

Actuellement, tous les auteurs s’accordent sur I’inutilité de la parotidectomie et

I’efficacité du traitement médical seul.

Chez nos patients du service, tous les cas ont bénéficié¢ d’un traitement médical

avec une évolution favorable a la fin du traitement.

Dans la série colligée a partir de la littérature, 23/51 cas ont subi une
parotidectomie. La chirurgie était dans la plupart des cas a visée exploratrice ou dans
le cadre de faux diagnostic d’une tumeur parotidienne. D’ailleurs, tous les patients ont

eu un traitement médical.

Le risque de rechute ou de non-guérison malgré un traitement bien conduit est de
1%. Ces échecs sont dus a I’apparition de souches résistantes du BK aux

antibacillaires (15).

Toutes ces données nous permettent de conclure que le traitement de la
tuberculose parotidienne est essentiellement médical, et que la chirurgie doit étre

¢vitée du fait qu’elle est inutile et engendre des complications non négligeables.
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La tuberculose parotidienne reste une entit¢ rare avec un tableau clinique

trompeur.

La présence d’un foyer pulmonaire initial peut orienter le diagnostic dans le
cadre d’une atteinte secondaire. Dans ’atteinte primaire, les signes d’imprégnation
tuberculeuse sont quasi inexistants et la présentation clinique prend une allure pseudo

tumorale, ce qui complique le diagnostic.

Elle préte souvent confusion avec les tumeurs bénignes de la glande parotide,
notamment 1’adénome pléomorphe et le cystadénolymphome ou tumeur de Warthin.

La présence d’une paralysie faciale périphérique simule un carcinome infiltrant.

Dans les formes bilatérales, le diagnostic différentiel se fait avec la parotidite

ourlienne et d’autres maladies systémiques comme la sarcoidose.

L’imagerie médicale, a savoir I’échographie, la TDM et I’IRM, ne permettent pas

d’affirmer le diagnostic.

La cytoponction a I’aiguille fine, avec ses hautes sensibilité et spécificité, a une
place majeure dans le diagnostic, d’autant plus si elle est faite sous guidage
¢chographique. Elle permet d’avoir des prélevements qui serviront a 1’¢tude
bactériologique et I’étude histologique. Des auteurs préconisent sa combinaison avec
les techniques de biologie moléculaire comme la PCR et le GeneXpert, ce qui

augmentera les chances d’un diagnostic positif.

Le recours a la parotidectomie a des visées diagnostique et/ou thérapeutique n’est

pas d’actualité. Elle expose a des risques importants contre un bénéfice presque nul.

La chirurgie est maintenant abandonnée du fait que le traitement antibacillaire
seul est efficace, permettant la régression de la tuméfaction parotidienne et

I’¢limination du foyer tuberculeux.

Nous concluons, que la tuberculose parotidienne doit étre évoquée devant toute

parotidomégalie, surtout unilatérale, évoluant sur un mode subaigiie a chronique.
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RESUME

Titre : Tuberculose parotidienne : a propos de 4 cas avec revue de la littérature.
Auteur : Taoufik El Hatimi
Mots clés : Tuberculose- Glande parotide- Antibacillaires- Parotidectomie- PCR

La tuberculose parotidienne est une localisation rare au niveau de la sphére ORL,
d’autant plus si elle primaire. Elle touche surtout 1’adulte jeune. Sa survenue chez
I’enfant est exceptionnelle. Elle se présente sous forme d’un tableau clinique pseudo
tumoral, fait d’une tuméfaction parotidienne souvent unilatérale, associée ou non a des
adénopathies, une paralysie faciale périphérique, un trismus et qui peut évoluer vers la
fistulisation. Ces aspects cliniques prétent confusion avec d’autres pathologies de la
glande parotide, notamment les tumeurs bénignes comme I’adénome pléomorphe et la
tumeur de Warthin, les tumeurs malignes, des maladies systémiques ou des parotidites.

Dans notre travail, nous avons procédé¢ a une analyse rétrospective de 4 cas
d’enfants colligés au service d’Oto-rhino-laryngologie de 1’hdpital des spécialités de
Rabat entre 2004 et 2014, ainsi que 51 patients issus des observations de la littérature.

L’imagerie médicale a savoir 1’échographie, 1a TDM et I’IRM ne permettent pas
de poser le diagnostic positif. La bactériologie n’aboutit pas toujours a un résultat
positif du fait du caractere paucibacillaire de 1la localisation. L’étude
anatomopathologique permet de confirmer le diagnostic en trouvant les granulomes
épithéloides giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse. Des études montrent I’intérét de
coupler la cytoponction a I’aiguille fine pour une étude histologique avec les derniéres
techniques de biologie moléculaire comme la PCR afin d’augmenter la sensibilité et la
spécificité.

La parotidectomie faite a visée diagnostique et/ou thérapeutique est délaissée par
tous les auteurs du fait ses complications non négligeables. Actuellement, le traitement
de la sialadénite tuberculeuse est essentiellement médical a bases des antibacillaires
selon le schéma du PNLAT du ministere de la santé.
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ABSTRACT
Title: Parotid Tuberculosis: About 4 cases with a review of literature.
Author: Taoufik El Hatimi

Key Words: Tuberculosis- Parotid Gland- Antituberculous drugs- Parotidectomy-
PCR

Parotid tuberculosis is a rare localization in the ENT sphere, mostly if it is
primary. It affects especially the young adult. Its occurrence in children is exceptional.
It is presented in the form of a pseudo-tumoral clinical feature, made of a frequently
unilateral parotid swelling, associated or not with enlarged lymph nodes, peripheral
facial nerve paralysis, a trismus and which can evolve towards fistulization. These
clinical aspects are confusing with other pathologies of the parotid gland, including
benign tumors such as pleomorphic adenoma and Warthin's tumor, malignant tumors,
systemic diseases or parotitis.

In our work, we carried out a retrospective analysis of 4 cases of children
collected in the Department of ENT of the specialty hospital of Rabat between 2004
and 2014, as well as 51 patients from the literature.

Medical imaging, such as ultrasound, CT and MRI, does not allow for a positive
diagnosis. Bacteriology does not always result in a positive result because of the
paucibacillary character of the localization. The anatomopathological study confirms
the diagnosis by finding the epitheloid cell granulomas with caseous necrosis. Studies
show the value of coupling the fine needle aspiration for a histological study with the
latest molecular biology techniques such as PCR to increase sensitivity and specificity.

Diagnostic and / or therapeutic parotidectomy is neglected by all authors because
of its non-negligible complications. At present, the treatment of tuberculous
sialadenitis is essentially medical with antibacillary bases according to the PNLAT
scheme of the Ministry of Health.
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