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FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Docteur     Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :              Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
                                   Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
                                   Professeur Ali BENOMAR   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
                                   Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    
  
PROFESSEURS : 
 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie 
 



 

Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI  Ahmed*     Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 
 
Novembre 1983 
16. Pr. ALAOUI  TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie 
 
Décembre 1984 
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek  *    Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain  *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie     
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq    Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI  Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 



 

40. Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah     Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
 
 
Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique 
56. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
57. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie 
58. Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
59. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
60. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
61. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
62. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
63. Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
64. Pr. ATMANI  Mohamed*     Anesthésie  Réanimation 
65. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
67. Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie 
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
70. Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
71. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
72. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
73. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
74. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
75. Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
76. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
77. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 



 

78. Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
79. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie 
80. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
81. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  Pharmacologie 
83. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 Décembre  1992 
84. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale 
85. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
86. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
87. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
89. Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
90. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
91. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
92. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
94. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
95. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
96. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
98. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
99. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 Mars 1994 
100. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
101. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
102. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie 
103. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
104. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale 
105. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
106. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
107. Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT   Gynécologie Obstétrique 
109. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
111. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
112. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
114. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
115. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
116. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
117. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
118. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
119. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 



 

120. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
121. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
122. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 
123. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
124. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
126. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
 Mars 1994 
127. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
128. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie – Pédiatrique 
129. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
130. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
131. Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 
133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
134. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
136. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
137. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
138. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
143. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
148. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
150. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
151. Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie 
152. Pr.  FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
153. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
154. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie 
156. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
157. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie 
159. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
160. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 



 

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
162. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
163. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
164. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 
166. Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale 
167. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
168. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
169. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
172. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
173. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
174. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
175. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
178. Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
179. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
180. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
181. Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
182. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
183. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
184. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
186. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
187. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie 
188. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
192. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
193. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation 
194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
195. Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 
196. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro-Entérologie 
197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
198. Pr. ALOUANE  Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
199. Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
200. Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
201. Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 



 

202. Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
203. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
204. Pr. LAZRAK  Khalid  ( M)    Traumatologie  Orthopédie 
     
 Novembre 1998 
205. Pr. BENKIRANE  Majid*     Hématologie 
206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
207. Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
 Janvier 2000 
208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
209. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie 
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
219. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
220. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
225. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation 
226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
229. Pr. AJANA  Fatima Zohra     Gastro-Entérologie 
230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
232. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
234. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
235. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
236. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie 
238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
240. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 



 

242. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie 
243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
245. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 
 
 Décembre 2001 
247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
252. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
254. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
257. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie 
258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
263. Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie 
267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 
268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie 
270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
274. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
276. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
277. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
278. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation 
279. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique 
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 



 

286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002  
293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
297. Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
298. Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
302. Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya    Psychiatrie 
304. Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
305. Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
310. Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale 
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
314. Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
315. Pr. IKEN Ali      Urologie 
316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie 
318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
319. Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
325. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
327. Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
330. Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 



 

331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
333. Pr. ZRARA  Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
340. Pr. BOULAADAS  Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
341. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
342. Pr. CHAGAR Belkacem*     Traumatologie Orthopédie 
343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
345. Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
347. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*    Cardiologie  
348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
349. Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
351. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
354. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 
357. Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
359. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
360. Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
361. Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 
366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 



 

372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
374. Pr. BOUKLATA Salwa     Radiologie 
375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
381. Pr. KARIM Abdelouahed     Ophtalmologie 
382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
386. Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
387. Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam      Ophtalmologie 
389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
 
AVRIL 2006 
 
423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*     Rhumatologie 
424.  Pr. AFIFI Yasser      Dermatologie 
425.  Pr. AKJOUJ Said*      Radiologie 
426.  Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra    Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
428.  Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas    Gynécologie Obstétrique 
434.  Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435.  Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
436.  Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
437.  Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*    Urologie 
439.  Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
442.  Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443.  Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 



 

444.  Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445.  Pr. KISRA Hassan      Psychiatrie 
446.  Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*     Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
450.  Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
451.  Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452.  Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453.  Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra     Psychiatrie 
455.  Pr. SEFIANI Sana      Anatomie Pathologique 
456.  Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
457.   Pr. TELLAL Saida*                        Biochimie 
458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
 
 
Octobre 2007 
 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila    Anatomie pathologique 
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 
462. Pr. BAITE Abdelouahed *      Anesthésie réanimation 
463. Pr. TOUATI Zakia      Cardiologie 
464. Pr. OUZZIF Ez zohra *    Biochimie 
465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 
466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *     Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *     Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *   Chirurgie générale 
473. Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique 
474. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 
475. Pr. ISMAILI Nadia      Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène 
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 



 

480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 
482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 
483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 
492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 
501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 
502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
504. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 
505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 
      
 
Mars 2009 
  
Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 
Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa      Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen      Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *     Chirurgie Générale 
Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 
Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 



 

Pr. MSSROURI Rahal       Chirurgie Générale 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. BOUI Mohammed *      Dermatologie 
Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 
Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  
Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  
Pr. CHAKOUR Mohammed *     Hématologie biologique  
Pr. DOGHMI Kamal *     Hématologie clinique 
Pr. ABOUZAHIR Ali *     Médecine interne 
Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 
Pr. EL OUENNASS Mostapha     Microbiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 
Pr. L’kassimi Hachemi*      Microbiologie 
Pr. AKHADDAR Ali *     Neuro-chirurgie 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia    Neurologie 
Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya      Pédiatrie 
Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 
Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 
Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 
Pr. NASSAR Ittimade      Radiologie 
Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *     Traumatologie orthopédique 
Pr. KADI Said *       Traumatologie orthopédique  
 
 
Octobre 2010  
 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 
Pr. ERRABIH Ikram      Gastro entérologie 
Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 
Pr. MOSADIK Ahlam      Anesthésie Réanimation 
Pr. ALILOU Mustapha      Anesthésie réanimation 
Pr. KANOUNI Lamya      Radiothérapie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 
Pr. DARBI Abdellatif*      Radiologie 
Pr. EL HAFIDI Naima      Pédiatrie 
Pr. MALIH Mohamed*      Pédiatrie 



 

Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 
Pr. EL MAZOUZ Samir      Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar    Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 
Pr. MOUJAHID Mountassir*     Chirurgie générale 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUAITY Brahim*      ORL 
Pr. LEZREK Mounir      Ophtalmologie 
Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 
Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad      Anatomie pathologique 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz     Physiologie 
Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 
Pr. CHADLI Mariama*      Microbiologie      
 
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 
 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia         Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed     Chimie Organique et Pharmacie   Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia   Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader     Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes    Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med    Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
 

* Enseignants Militaires               



 

Dédicaces 



 

TToouutteess  lleess  lleettttrreess  nnee  ssaauurraaiieenntt  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  qquu’’iill  ffaauutt……  

TToouuss  lleess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  llaa  ggrraattiittuuddee,,  ll’’aammoouurr,,  

LLee  rreessppeecctt,,  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee……  

AAuussssii,,  cc’’eesstt  ttoouutt  ssiimmpplleemmeenntt  qquuee  

  

  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  TThhèèssee……  



 

AA  AAllllaahh  

  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  

QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  

JJee  VVoouuss  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuuee  

LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr  VVoottrree  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee  



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree  KKhhiiaattii  

AA  cceelluuii  qquuii  mm’’aa  aaiiddéé  àà  ddééccoouuvvrriirr  llee  ssaavvooiirr,,  llee  ttrrééssoorr  iinnééppuuiissaabbllee..  TTuu  

aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  llee  mmeeiilllleeuurr,,  ttuu  aass  ssuu  mm’’eennttoouurreerr  dd’’aatttteennttiioonn,,  mm’’iinnccuullqquueerr  

lleess  vvaalleeuurrss  nnoobblleess  ddee  llaa  vviiee,,  mm’’aapppprreennddrree  llee  sseennss  dduu  ttrraavvaaiill,,  ddee  

ll’’hhoonnnnêêtteettéé  eett  ddee  llaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé..    

MMeerrccii  dd’’aavvooiirr  ééttéé  ttoouujjoouurrss  llàà  ppoouurr  mmooii,,  uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  ttoouutt  aauu  

lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess..    

TTuu  aass  ééttéé  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  uunn  eexxeemmppllee  ppoouurr  mmooii  ppoouurr  tteess  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess,,  ttaa  ppeerrsséévvéérraannccee  eett  ttoonn  ppeerrffeeccttiioonnnniissmmee..    

AAuuttaanntt  ddee  pphhrraasseess  aauussssii  eexxpprreessssiivveess  ssooiieenntt--eelllleess  nnee  ssaauurraaiieenntt  

mmoonnttrreerr  llaa  pprrooffoonnddeeuurr  ddee  mmoonn  rreessppeecctt,,  mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn,,  mmaa  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  mmoonn  aammoouurr  éétteerrnneell..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  pprréésseerrvvee  ddeess  mmaallhheeuurrss  ddee  llaa  vviiee  aaffiinn  qquuee  ttuu  ddeemmeeuurreess  llee  

ffllaammbbeeaauu  iilllluummiinnaanntt  mmoonn  cchheemmiinn……    

CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ttoonn  œœuuvvrree,,  ttooii  qquuii  mm’’aa  ddoonnnnéé  ttaanntt  ddee  cchhoosseess  eett  ttuu  

ccoonnttiinnuueess  àà  llee  ffaaiirree……ssaannss  jjaammaaiiss  ttee  ppllaaiinnddrree..  JJ''aaiimmeerraaiiss  ppoouuvvooiirr  ttee  

rreennddrree  ttoouutt  ll''aammoouurr  eett  llaa  ddéévvoottiioonn  qquuee  ttuu  nnoouuss  aass  ooffffeerrttss,,  mmaaiiss  uunnee  vviiee  

eennttiièèrree  nn''yy  ssuuffffiirraaiitt  ppaass..  JJ''eessppèèrree  aauu  mmooiinnss  qquuee  ccee  mméémmooiirree  yy  ccoonnttrriibbuueerraa  

eenn  ppaarrttiiee……  



 

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree  HHaaffiiddaa  

AA  llaa  pplluuss  ddoouuccee  eett  llaa  pplluuss  mmeerrvveeiilllleeuussee  ddee  ttoouutteess  lleess  mmaammaannss..    

AA  uunnee  ppeerrssoonnnnee  qquuii  mm’’aa  ttoouutt  ddoonnnnéé  ssaannss  ccoommpptteerr..    

AAuuccuunn  hhoommmmaaggee  nnee  ssaauurraaiitt  ttrraannssmmeettttrree  àà  ssaa  jjuussttee  vvaalleeuurr  ;;  ll’’aammoouurr,,  

llee  ddéévvoouueemmeenntt  eett  llee  rreessppeecctt  qquuee  jjee  ppoorrttee  ppoouurr  ttooii..    

SSaannss  ttooii,,  jjee  nnee  ssuuiiss  rriieenn,,  mmaaiiss  ggrrââccee  àà  ttooii  jjee  ddeevviieennss  mmééddeecciinn..    

JJee  ttee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  qquuii  nn’’eesstt  qquuee  llee  ffrruuiitt  ddee  tteess  ccoonnsseeiillss  eett  ddee  tteess  

eennccoouurraaggeemmeennttss..    

TTuu  nn’’aass  ppaass  cceesssséé  ddee  mmee  ssoouutteenniirr  ;;  ttoonn  aammoouurr,,  ttaa  ggéénnéérroossiittéé  

eexxeemmppllaaiirree  eett  ttaa  pprréésseennccee  ccoonnssttaannttee  oonntt  ffaaiitt  ddee  mmooii  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  

aauujjoouurrdd’’hhuuii..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  

ééttuuddeess..    

JJ’’eessppèèrree  qquuee  ttuu  ttrroouuvveerraass  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  uunn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  

mmaa  ggrraattiittuuddee,,  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  eett  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..    

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ttee  pprroottééggeerr  dduu  mmaall,,  ttee  pprrooccuurreerr  lloonngguuee  

vviiee,,  ssaannttéé  eett  bboonnhheeuurr  aaffiinn  qquuee  jjee  ppuuiissssee  ttee  rreennddrree  uunn  mmiinniimmuumm  ddee  ccee  qquuee  

jjee  ttee  ddooiiss..    



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  mmaarrii  TThhaammii  

QQuuaanndd  jjee  tt’’aaii  ccoonnnnuu,,  jj’’aaii  ttrroouuvvéé  ll’’hhoommmmee  ddee  mmaa  vviiee,,  mmoonn  ââmmee  ssœœuurr  

eett  llaa  lluummiièèrree  ddee  mmoonn  cchheemmiinn..  

TToonn  aammoouurr  eesstt  uunn  ddoonn  ddee  DDiieeuu..  

MMaa  vviiee  àà  tteess  ccôôttééss  eesstt  rreemmpplliiee  ddee  bbeelllleess  ssuurrpprriisseess..  

TToonn  ssoouuttiieenn  mmoorraall,,  tteess  ssaaccrriiffiicceess,,  ttaa  ggeennttiilllleessssee  ssaannss  ééggaall  eett  ttoonn  

pprrooffoonndd  aattttaacchheemmeenntt  mm’’oonntt  ppeerrmmiiss  ddee  rrééuussssiirr  mmeess  ééttuuddeess..  

SSaannss  ttoonn  aaiiddee,,  tteess  ccoonnsseeiillss  eett  tteess  eennccoouurraaggeemmeennttss,,  ccee  ttrraavvaaiill  

nn’’aauurraaiitt  vvuu  llee  jjoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  rrééuunniissssee  nnooss  cchheemmiinnss  ppoouurr  uunn  lloonngg  ccoommmmuunn  sseerreeiinn,,  eett  qquuee  

cceettttee  tthhèèssee  ssooiitt  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  ddee  mmoonn  aammoouurr  

ssiinnccèèrree  eett  ffiiddèèllee..  



 

AA  mmoonn  ppeettiitt  aannggee  AAddaamm  

TTuu  eess  ccee  ppeettiitt  rraayyoonn  ddee  ssoolleeiill  qquuii  iilllluummiinnee  mmaa  vviiee..  

TTaa  jjooiiee  ddee  vviivvrree  eett  ttoonn  ssoouurriirree  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  llee  mmeeiilllleeuurr  

eennccoouurraaggeemmeenntt  qquuee  jjee  ppuuiissssee  aavvooiirr..  

JJ’’eessppèèrree  qquuee  mmaa  tthhèèssee  sseerraa  ppoouurr  ttooii  ssoouurrccee  ddee  ffiieerrttéé  eett  qquu’’eellllee  sseerraa  uunn  

eexxeemmppllee  àà  ssuuiivvrree..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  ggaarrddee  eett  ttee  pprroottèèggee..  



 

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  bbeellllee  mmèèrree  LLhhaajjjjaa  KKeennzzaa  

JJee  nnee  ppoouurrrraaiiss  jjaammaaiiss  eexxpprriimmeerr  llee  rreessppeecctt  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss..    

VVooss  pprriièèrreess,,  vvooss  eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  vvoottrree  ssoouuttiieenn  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  ééttéé  

dd’’uunn  ggrraanndd  sseeccoouurrss..    

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  ddee  ll’’aammoouurr  qquuee  vvoouuss  

mm’’aavveezz  ooffffeerrtt  ddeeppuuiiss  mmoonn  mmaarriiaaggee,,  ddee  vvoottrree  ttoolléérraannccee,,  eett  ddee  vvoottrree  bboonnttéé..    

JJ’’eessppèèrree  ttoouujjoouurrss  êêttrree  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  ccee  qquuee  vvoouuss  aatttteennddeezz  ddee  mmooii,,  

eett  nnee  jjaammaaiiss  vvoouuss  ddéécceevvooiirr..    

PPuuiissssee  DDiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  vvoouuss  pprréésseerrvveerr  dduu  mmaall,,  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  

ssaannttéé  eett  bboonnhheeuurr  eett  vvoouuss  pprrooccuurreerr  uunnee  lloonngguuee  vviiee..  

AA  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmeess  ggrraanndd  ppaarreennttss  mmaatteerrnneellss  eett  ppaatteerrnneellss  eett  ddee  mmoonn  
bbeeaauu  ppèèrree  AAbbddeellllaahh  DDrriissssii  

LLee  ddeessttiinn  nnee  nnoouuss  aa  ppaass  llaaiisssséé  llee  tteemmppss  ppoouurr  jjoouuiirr  ddee  ccee  bboonnhheeuurr  

eennsseemmbbllee  eett  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  ttoouutt  mmoonn  rreessppeecctt..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  ssaa  cclléémmeennccee,,  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  

eett  vvoouuss  aaccccuueeiilllliirr  ddaannss  ssoonn  ssaaiinntt  PPaarraaddiiss..  

     



 

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  AAmmiinnee  

EEnn  ssoouuvveenniirr  dd’’uunnee  eennffaannccee  ddoonntt  nnoouuss  aavvoonnss  ppaarrttaaggéé  lleess  mmeeiilllleeuurrss  eett  

lleess  pplluuss  aaggrrééaabblleess  mmoommeennttss..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ttee  rreeffllèèttee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn,,  eett  mmoonn  aammoouurr..    

QQuuee  DDiieeuu  ttee  pprroottèèggee  eett  ttee  pprrooccuurree  bboonnhheeuurr,,  ssaannttéé  eett  pprroossppéérriittéé..  

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  MMaannaall  

PPoouurr  ttoonn  ééllaann  cchhaalleeuurreeuuxx,,  eett  ttoouuttee  llaa  ccoommpplliicciittéé  eett  ll’’eenntteennttee  qquuii  

nnoouuss  uunniisssseenntt..  

MMeerrccii  ppoouurr  ttaa  pprréécciieeuussee  aaiiddee  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aattttaacchheemmeenntt,,  ddee  ll’’aammoouurr  eett  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jjee  

ppoorrttee  ppoouurr  ttooii,,  jjee  ttee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  aavveecc  ttoouuss  mmeess  vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  

ssaannttéé  eett  ddee  rrééuussssiittee..  

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  yyoouussrraa  

PPoouurr  ttaa  ssppoonnttaannééiittéé  eett  ttoouuttee  ll’’aammbbiiaannccee  ddoonntt  ttuu  mm’’aass  eennttoouurréé..  JJee  ttee  

ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee,,  eenn  ttee  ssoouuhhaaiittaanntt  uunn  aavveenniirr  pplleeiinn  ddee  jjooiiee,,  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  

rrééuussssiittee  eett  ddee  sséérréénniittéé..  

    



 

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  bbeellllee  ffaammiillllee  

QQuuooii  qquuee  jjee  ddiissee,,  jjee  nnee  ssaauurraaiiss  eexxpprriimmeerr  ll’’aammoouurr  eett  llaa  tteennddrreessssee  qquuee  

jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss..  

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  ddee  mm’’aavvooiirr  aaccccuueeiilllliiee  bbrraass  oouuvveerrttss  ddaannss  vvoottrree  

ffaammiillllee,,  ppoouurr  vvoottrree  ssuuppppoorrtt  eett  vvooss  eennccoouurraaggeemmeennttss..    

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  ppoouurr  ttoouuss  lleess  mmoommeennttss  ddee  jjooiiee  qquu’’oonn  aa  ppuu  

ppaarrttaaggeerr  eennsseemmbbllee..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  pprréésseerrvveerr  dduu  mmaall,,  vvoouuss  ccoommbblleerr  

ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  ssaannttéé..    



 

AA  ttoouuss  mmeess  oonncclleess  eett  ttaanntteess  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llaa  pprreeuuvvee  ddee  ll’’eessttiimmee,,  dduu  rreessppeecctt  qquuee  jjee  ppoorrttee  àà  

vvoottrree  ééggaarrdd,,  eett  dduu  ddééssiirr  qquuee  jj’’aaii  ddeeppuuiiss  ttoouujjoouurrss  ddee  vvoouuss  hhoonnoorreerr..    

TToouuss  mmeess  vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  ssaannttéé..  

AA  ttoouuss  mmeess  aaddoorraabblleess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  ttoouutt  eenn  vvoouuss  ssoouuhhaaiittaanntt  uunnee  lloonngguuee  vviiee  

pplleeiinnee  ddee  rrééuussssiittee,,  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

SSppéécciiaallee  ddééddiiccaaccee  àà  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ccoouussiinnee  IImmaannee,,  qquuii  mm’’aa  ttoouujjoouurrss  

ssoouutteennuuee,,  ccoommpprriissee,,  eett  rrééccoonnffoorrttééee..  JJee  nn’’oouubblliieerraaii  jjaammaaiiss  nnooss  ffoolliieess..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  eexxhhaauusssseerr  ttoouuss  tteess  vvœœuuxx..  

AA  mmeess  ggrraannddss  aammiiss  eett  ccoollllèègguueess  

EEnn  ssoouuvveenniirr  ddeess  mmoommeennttss  mmeerrvveeiilllleeuuxx  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaassssééss  eett  aauuxx  

lliieennss  ssoolliiddeess  qquuii  nnoouuss  uunniisssseenntt..  

UUnn  ggrraanndd  mmeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  ssoouuttiieenn,,  vvooss  eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  vvoottrree  

aaiiddee..  

AAvveecc  ttoouuttee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  eessttiimmee,,  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  bbeeaauuccoouupp  ddee  

rrééuussssiittee  eett  ddee  bboonnhheeuurr,,  aauuttaanntt  ddaannss  vvoottrree  vviiee  pprrooffeessssiioonnnneellllee  qquuee  

ppeerrssoonnnneellllee..  

JJee  pprriiee  DDiieeuu  ppoouurr  qquuee  nnoottrree  aammiittiiéé  eett  ffrraatteerrnniittéé  ssooiieenntt  éétteerrnneelllleess..  



 

AA  ttoouuss  cceeuuxx  oouu  cceelllleess  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  iinnvvoolloonnttaaiirreemmeenntt  

ddee  cciitteerr..  

AA  ttoouuss  mmeess  eennsseeiiggnnaannttss  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  

ttrraavvaaiill..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  cceettttee  ppéénniibbllee  ttââcchhee  ddee  ssoouullaaggeerr  lleess  ggeennss  eett  ddiimmiinnuueerr  

lleeuurrss  ssoouuffffrraanncceess..  
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Liste d’abréviation 
 



 

CCR   : Carcinome à Cellules Rénales. 

CB   : Carcinome de Bellini. 

TDM  : Tomodensitométrie. 

IRM   : Imagerie par Résonnance Magnétique. 

Fig.   : Figure. 

VES   : Voie Excrétrice Supérieure. 

FG   : Filtration Glomérulaire. 

TCP   : Tube Contourné Proximal. 

TCD   : Tube Contourné Distal. 

AGA   : Artériole Glomérulaire Afférente. 

AGE   : Artériole Glomérulaire Efférente. 

OMS  : Organisation Mondiale de Santé. 

AFU   : Association Française d’Urologie. 

ECUS  : Echographie avec produit de Contraste Ultrasonore. 

TEP   : Tomographie par Emission de Positons. 

ME   : Microscopie Electronique. 

NTE   : Néphrectomie Totale Elargie. 

NP   : Néphrectomie partielle. 

ECOG  : Eastern Cooperative Oncology Group. 

UISS  : University of California Los Angeles Integrated Staging System 

UICC : Union for International Cancer control.  
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Le carcinome du tube collecteur de Bellini est un type très rare des 

carcinomes à cellules rénales (CCR), sa fréquence est inférieure à 1%. 

Il dérive de la partie distale du néphron, plus précisément du tube 

collecteur. Ses aspects morphologiques sont extrêmement variables, rendant 

son diagnostic difficile.  

C’est une tumeur issue de la médullaire rénale qui possède un caractère 

infiltrant vu sa proximité de la division terminale du pédicule vasculaire. 

Elle a été décrite grâce aux techniques récentes d’immuno-histochimie, 

mais sa faible fréquence limite considérablement l’apport de nouvelles 

données cliniques, thérapeutiques et pronostiques. Seul le diagnostic précoce 

semble offrir une réelle amélioration de survie. 

A partir d’un patient porteur d’un carcinome du rein ayant pour origine 

l’épithélium du tube collecteur (tube collecteur de Bellini), nous effectuons 

une revue de la littérature concernant ce type particulier de tumeur pour 

essayer de préciser certaines particularités diagnostiques, thérapeutiques et 

pronostiques. 
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I. Anatomiques : 

1- Anatomie topographique : 

Au nombre de deux (un à gauche, un à droite), les reins sont des organes 

rétro-péritonéaux qui sécrètent l’urine. Ils occupent la partie supérieure de la 

fosse lombaire, et sont orientés par leur grand axe oblique en bas et en dedans. 

Ils sont appliqués contre la paroi abdominale postérieure de part et d’autre de 

la colonne vertébrale.  

• Rein droit : son extrémité supérieure atteint le bord  inférieur de la 

11 ème côte, alors que son extrémité inférieure est au niveau de la 

partie moyenne de la troisième vertèbre lombaire. 

• Rein gauche : situé un peu plus haut que le rein droit. 

Les reins sont inclinés obliquement en arrière et latéralement. 

2- Rapports : 

2-1- Rapports avec la paroi abdominale postérieure (Schémas 1 et 2): 

La graisse para-rénale est la graisse de la région lombaire qui sépare la 

loge rénale de la paroi abdominale postérieure et du diaphragme. Elle est 

surtout abondante en arrière de la loge rénale. 

Le muscle grand psoas, portion lombaire du muscle iliopsoas, est le 

rapport musculaire le plus important .D’une part, la loge rénale est fixée à son 

fascia iliaque par le feuillet rétro rénal. D ‘autre part, la face postérieure de la 

capsule adipeuse et les éléments du pédicule, en particulier l’artère rénale qui 

est postérieure, reposent sur son corps charnu. 
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Au plan chirurgical, le muscle grand psoas est donc un repère anatomique 

très utile pour la dissection du pédicule rénal. C’est un muscle fusiforme très 

épais, qui s’insère par des arcades fibreuses de la face latérale des corps 

vertébraux de T12 à L5, et sur les disques intervertébraux correspondants. Le 

corps charnu descend ainsi le long du rachis lombaire, en passant en arrière du 

diaphragme puis en augmentant de largeur de haut en bas. Son bord latéral 

oblique donne son orientation au rein, qui se trouve immédiatement en dehors. 

Il flanque la convexité des corps vertébraux et recouvre la moitié médiale du 

muscle carré des lombes. 

Le diaphragme, dans sa portion lombaire, s’insère sur les piliers du 

diaphragme et le ligament arqué médial. Le pilier droit descend sur la face 

antérieure du rachis lombaire de L1 à L4, et le pilier gauche de L1 à L3. Le 

ligament arqué médial, fibreux, unit la face latérale de L2 au processus 

transverse de L1. 

Les piliers du diaphragme sont deux faisceaux musculaires qui s’insèrent 

par deux lames fibreuses verticales unies sur la ligne médiane pour former le 

ligament arqué médian. Le diaphragme est recouvert sur ses deux faces par 

une mince aponévrose. 

Les loges rénales reposent en arrière sur les deux dernières côtes. La 

douzième côtes est rétro rénale et constitue la limite inférieure de la cavité 

pleurale. La face postérieure de la loge rénale est ainsi en rapport avec le 

récessus pleural costodiaphragmatique. 

Le douzième pédicule vasculo-nerveux chemine sous la douzième  
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Côtes, en avant du muscle carré des lombes, puis traverse le fascia du 

muscle transverse.  

Les nerfs ilio-hypogastrique et ilio-inguinal cheminent également devant 

le muscle carré des lombes, dans la graisse para-rénale, et pénètrent le muscle 

transverse plus latéralement. 

2-2- Rapports avec les autres organes rétro-péritonéaux (Schéma 3) : 

A droite, la glande surrénale recouvre le pôle supérieur et le bord médial 

supra hilaire du rein. Elle se glisse en arrière de la veine cave inférieure. 

Le pôle supérieur du rein répond au bord latéral de la veine cave 

inférieure, lorsque celle-ci s’incline vers la droite pour passer en arrière du 

foie. 

La partie descendante du duodénum (ou deuxième duodénum) recouvre 

la face antérieure du pédicule rénal et la veine cave inférieure par 

l’intermédiaire du fascia d’accolement duodéno-pancréatique (ou fascia de 

Treitz). 

A gauche, la glande surrénale recouvre le bord médial supra hilaire du 

rein et repose sur le pédicule rénal. Elle s’interpose entre l’aorte abdominale et 

le pôle supérieur du rein, qui se trouve ainsi plus à distance du bord latéral de 

l’aorte abdominale. 

L’angle duodéno-jéjunal recouvre le bord médial infra-hilaire par 

l’intermédiaire du fascia de Treitz. 
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2-3- Rapports avec les organes intra-péritonéaux (Schéma 3) : 

A droite, l’angle colique recouvre plus ou moins la face antérieure du 

rein. A cet endroit, la paroi colique est séparée du fascia rénal par un fascia 

d’accolement résultant de la soudure entre le péritoine pariétal en avant de la 

loge rénale, et le péritoine viscéral colique. 

Le foie répond également à la surface antérieure de la loge rénale, qui 

n’est pas recouverte par le colon ou le duodénum. Entre le foie et la moitié 

supérieure de la loge rénale s’insinue un cul-de-sac péritonéal, le récessus 

hépato-rénal. 

A gauche, la portion supérieure de la loge rénale est en rapport avec la 

rate. Les vaisseaux spléniques et les éléments constituants du tronc porte 

passent an avant du hile et de la face antérieure du rein gauche. 

La queue du pancréas, recouverte par les deux feuillets du ligament 

pancréaticosplénique, est en rapport avec le pôle supérieur et le hile du rein. 

C’est à la partie moyenne de la face antérieure du rein que le feuillet 

péritonéal postérieur de la queue pancréatique se réfléchit sur le péritoine 

pariétal recouvrant la loge rénale. 

L’angle gauche, attaché au pancréas et au diaphragme par le méso colon 

et le ligament phrénocolique, passe en avant du rein gauche et se continue, 

sous la base de la rate, par le colon descendant. 

La loge rénale répond au méso colon descendant, accolé par le fascia 

rétro colique gauche, et à ses vaisseaux, en particulier aux vaisseaux coliques 

supérieurs gauches. 
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Le croisement de l’artère colique gauche et de la veine mésentérique 

inférieure, qui constitue l’arc vasculaire de Treitz, se situe généralement en 

dedans du pôle inférieur du rein. 
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Schéma 1 : Rapports avec la paroi abdominale (vue postérieure). 
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Schéma 2 : Loge rénale et région lombaire (vue de face). 

1. Fascia rénal.    4. Feuillet intersurrénalorénal. 

2. Feuillet rétro rénal.   5. Feuillet pré-rénal. 

3. Muscle grand psoas.  6. Capsule adipeuse. 

7. Graisse para rénale. 
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Schéma 3: Rapports avec les viscères rétro- et intra-péritonéaux 

(vue de face). 

1. Foie (sectionné).    6. 2ème duodénum. 

2. Glandes surrénales.    7. Angle colique droit. 

3. Rate.      8. Angle colique gauche. 

4. Récessus hépatorénal.   9. Angle duodéno-jéjunal. 

5. Queue du pancréas sectionnée. 10. Méso côlon descendant. 
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3- Anatomie morphologique : 

3-1- Morphologie externe : 

Chaque rein a la forme d’un ovoide aplati, constitué de : 

 deux faces, antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale), 

 deux bords, externe (ou latéral) et interne (ou médial), 

 deux extrémités ou pôles, supérieur (ou cranial) et inférieur (ou 

caudal). 

Le bord latéral, régulier et convexe, est appelé convexité du rein. Le bord 

médial, échancré, est creusé d’une cavité à sa partie moyenne :le sinus rénal . 

L’ouverture du sinus rénal est appelée hile rénal. 

Le hile rénal contient les éléments du pédicule rénal et délimite les voies 

excrétrices supérieures (VES) intra rénale et extra rénale, appelées également 

VES intra sinusale et extra sinusale. Les deux rebords du hile rénal sont 

appelés lèvres : antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale). 

3-2- Morphologie interne (Schéma 4) : 

 Médulla rénale : 

La médulla rénale est constituée de zones triangulaires appelées 

pyramides rénales (ou pyramides de Malpighi). 

Les pyramides rénales contiennent des tubules rénaux droits et les tubules 

collecteurs. Elles sont de couleur rouge foncé et sont striées parallèlement au 

grand axe du triangle. Elles sont au nombre de huit à dix par rein. Leur 

sommet fait saillie dans le sinus rénal et forme les papilles rénales. 
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 Cortex rénal : 

Le cortex rénal est la zone de filtration glomérulaire .Il est de couleur 

rougeâtre et de consistance friable. Il mesure un centimètre d’épaisseur entre la 

base des pyramides rénales et la capsule. Il s’insinue entre les pyramides, et 

chaque segment du cortex rénal inter pyramidal est appelé colonne rénale (ou 

colonne de bertin). 

Le cortex rénal est constitué d’une portion contournée et d’une portion 

radiée. 

La portion contournée constitue le cortex superficiel, au contact de la 

capsule. Elle contient les corpuscules rénaux (ou corpuscules de Malpighi).  

La portion radiée est située au contact de la base des pyramides rénales. 

Elle est constituée de nombreux faisceaux striés: les pyramides corticales (ou 

pyramides de Ferrein), qui sont des prolongements des stries de la médulla 

rénale correspondant à une condensation des tubules rénaux droits et de leur 

vascularisation. 

Chaque pyramide rénale, forme avec la zone de cortex rénal qui l’entoure 

et la prolonge jusqu’à la capsule du rein, un lobule rénal; raison pour laquelle 

il existe une lobulation des reins chez l’enfant, qui disparaît chez l’adulte. 

 Sinus rénal : 

Le sinus rénal est une cavité qui contient les ramifications du pédicule 

rénal et la VES intra rénale ou intra sinusale. 

Ses parois sont constituées de parenchyme rénal. Elles sont irrégulières et 

faites de saillies coniques, les papilles rénales. 
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Entre les papilles, le parenchyme forme des bourrelets appelés colonnes 

rénales recouvertes par la capsule. Il existe des papilles régulièrement 

coniques : les papilles simples, et d’autres résultant de la réunion de plusieurs 

papilles simples (de deux à quatre): les papilles composées. 

Dans chaque sinus, le nombre de papilles varie de 4 à 20 et il en existe en 

moyenne de 8 à 10 (autant que des pyramides). Le sommet des papilles est 

perforé de petits trous formant l’aire criblée de la papille rénale, à travers 

laquelle l’urine sécrétée est déversée dans la VES. 

 Micro anatomie : 

La médulla et le cortex sont constitués d’environ 1 million de néphrons, 

qui sont les unités fonctionnelles microscopiques des reins.  

Chaque néphron comprend deux parties: le corpuscule rénal et le tubule 

rénal. 

Le corpuscule rénal se compose d’une sphère invaginée qui est la capsule 

glomérulaire (ou capsule de Bowman) qui enveloppe un réseau de capillaire 

appelé glomérule. 

Le tubule rénal comprend trois segments: un tubule rénal contourné 

proximal, au contact du corpuscule rénale, puis des tubules rénaux droits 

descendants et ascendants qui constituent l’anse du néphron (ou anse de 

Henlé), et enfin un tubule contourné distal qui se jette dans un tubule 

collecteur. 

Les tubules collecteurs sont accordés à plusieurs néphrons et donnent 

aux pyramides leur aspect strié. Ils s’abouchent dans l’aire criblée des papilles. 
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Schéma 4 : Rein droit coupé sur plusieurs plans, morphologie interne. 
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4- Vascularisation : 

4-1- Vascularisation artérielle : 

 Origine, trajet et terminaison des artères rénales: 

Les deux artères rénales ont pour origine les faces latérales de l’aorte 

abdominale. Elles naissent au même niveau, au tiers inférieur de L1, à environ 

2cm en dessous de l’origine de l’artère mésentérique supérieure. Elles se 

portent transversalement, oblique en bas et en arrière, vers chaque hile rénal. 

Leur diamètre est de 6 à 8 mm, leur longueur est de 3 à 4 cm à gauche et de 5 à 

6 cm à droite.  

Physiologiquement, leur débit est de 1,2 l/min, ce qui correspond à 

environ 20% du débit cardiaque. 

Chaque artère repose sur un pilier du diaphragme, puis sur le muscle 

grand psoas, et constitue l’élément le plus postérieur du pédicule rénal 

(Schéma 5).  

A droite, l’artère rénale passe en arrière de la veine cave inférieure, puis 

en arrière de la veine rénale droite. Chaque artère rénale se divise au niveau du 

hile en deux branches terminales principales qui cheminent de part et d’autre 

de la VES: un rameau antérieur dit pré-pyélique et un rameau postérieur dit 

rétro-pyélique. 

Chaque rameau se divise ensuite en branches intra-rénales dites 

segmentaires supérieures et inférieures. 

Le calibre des ramifications artérielles antérieures est plus important que 

celui des ramifications postérieures. 
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 Variations des artères rénales : 

Dans 75% des cas, il existe une seule artère rénale naissant de l’aorte 

abdominale et rejoignant le hile rénal. Il existe des variations dans le nombre 

des artères, dans leur niveau d’origine sur l’aorte abdominale, dans leur mode 

de division et dans leur trajet .Lorsqu’une artère gagne directement l’un des 

pôles sans cheminer par le hile, elle est appelée artère polaire (supérieure ou 

inférieure). Lorsqu’elle est unique, l’artère rénale peut également se diviser 

précocement, avant le hile rénal. 

 Branches collatérales des artères rénales (Schéma 5) : 

Chaque artère rénale donne plusieurs branches collatérales : 

- une artère surrénale inférieure pour la glande surrénale. 

- un rameau urétéral pour l’uretère lombaire. 

- des rameaux nodaux pour les nœuds lymphatiques  

- des rameaux capsulo-adipeux pour la graisse péri rénale. 

Il existe autour de la convexité des reins un cercle artériel exo rénal qui 

est un ensemble de rameaux anastomotiques. A partir de ce cercle, quelques 

rameaux peuvent traverser la capsule, mais ce rameau est insuffisant pour 

assurer la vascularisation rénale en cas d’obstruction de l’artère rénale. 

Outre l’artère rénale, ces rameaux peuvent avoir pour origine l’artère 

surrénale inférieure, le rameau urétéral, l’artère gonadique, une artère colique 

supérieure, des artères lombaires, voire l’aorte abdominale. 
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4-2- Vascularisation veineuse : 

 Origine, trajet, et terminaison des veines rénales : 

Chaque veine rénale a pour origine la réunion des veines intra-rénales à 

l’intérieur du sinus rénal. Les veines intra rénales dites segmentaires sont 

disposées en réseau péricaliciel puis péripyélique. 

Au hile rénal, le réseau péripyélique se résout en deux ou trois troncs 

veineux antérieurs, à l’origine de la veine rénale. 

Le diamètre des veines rénales est de 10 mm, et leur longueur est de 2 à 3 

cm à droite et de 7 à 8 cm à gauche. Physiologiquement, le débit des deux 

veines rénales représente un tiers du débit de la veine cave inférieure, dont 

dépendent deux tiers du retour veineux total vers l’atrium droit. 

Chaque veine a un trajet transversal, oblique en haut et en dedans, et 

constitue l’élément le plus antérieur du pédicule rénal. Les veines rénales se 

terminent perpendiculairement sur les faces latérales de la veine cave 

inférieure, à la hauteur du disque L1-L2. Leur ostium cave est avalvulé. 

A droite, la veine rénale se jette directement dans la veine cave inférieure. 

A gauche, la veine, plus longue, croise perpendiculairement la face 

ventrale de l’aorte abdominale en passant en arrière de l’artère mésentérique 

supérieure, dans la pince aorto-mésentérique (Schéma 5). 

 Variations des veines rénales : 

La veine rénale est unique dans 90% des cas. Dans les autres cas, elle 

peut être double, voire triple, et accompagner une éventuelle artère polaire. 
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4-3- Vascularisation lymphatique (Schéma 6) : 

La vascularisation lymphatique rénale est riche et le débit des 

lymphatiques rénal est équivalent à la diurèse. Le réseau initial des 

lymphatiques intra-rénaux est constitué d’un réseau cortical subcapsulaire et 

d’un réseau profond se drainant le long des vaisseaux inter lobulaires dans la 

portion radiée du cortex et le long des vaisseaux droits de la médulla. 

L’ensemble se draine ensuite le long des vaisseaux arqués puis inter 

lobaires, jusqu’au sinus rénal. Les différents collecteurs émergent ensuite du 

hile rénal autour de l’artère rénale ou du point de pénétration d’un vaisseaux 

polaire.  

Leur nombre est variable (de 5 à 7), leur calibre est fin (de 1 à 2 mm). Les 

lymphonoeuds auxquels se rendent les collecteurs sont différents à droite et à 

gauche. 

A droite, les collecteurs pré-artériels suivent l’artère rénale en formant un 

réseau rétro cave, puis inter-aortico-cave, pour aboutir à un lymphonoeud situé 

au bord inférieur de l’origine de l’artère rénale droite. Au dessous d’elle, ils 

vont avoir une orientation descendante pour se terminer dans les 

lymphonoeuds précaves à la hauteur de la bifurcation aortique et à l’origine de 

la veine cave inférieure. Les collecteurs rétro artériels se disposent contre le 

pilier droit du diaphragme et rejoignent le conduit thoracique, directement ou 

indirectement via les lymphonoeuds rénaux pédiculaires. 

A gauche, les collecteurs pré artériels sont situés au bord supérieur de la 

veine rénale et se drainent dans les lymphonoeuds rénaux pédiculaires situés 

au-dessus de l’origine de l’artère rénale gauche, puis vont se terminer dans les 
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lymphonoeuds latéroaortiques, de l’origine de l’artère rénale jusqu'à l’origine 

de l’artère mésentérique inférieure. Certains rejoignent les lymphonoeuds 

inter-aortico-caves, coeliaques, voire iliaques. 

Les collecteurs rétro artériels aboutissent au conduit thoracique. 

Les lymphonoeuds du tronc lymphatique lombaire sont ainsi groupés en 

amas assez denses entourant l’aorte abdominale et la veine cave inférieure. 
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Schéma 5 : Vascularisation rénale (vue de face). 
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Schéma 6 : Vascularisation lymphatique (vue de face). 

1. Réseau cortical subscapulaire.   3. Collecteurs pré artériels.  

2. Réseau profond.     4. Lyphonoeuds rénaux pédiculaires. 

5. Lymphonoeuds latéroaortiques. 

  



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

23 

5- Innervation : 

L’innervation rénale dépend du système nerveux autonome et du plexus 

rénal. Les afférences sympathiques du plexus rénal proviennent des ganglions 

du tronc sympathique de T10 à L1, via le nerf petit splanchnique, le nerf 

splanchnique imus,le premier nerf splanchnique lombaire et le plexus 

coeliaque.  

Les afférences parasympathiques proviennent des nerfs vagues. 

Tous ces nerfs forment un plexus rénal péri artériel qui peut présenter de 

petits ganglions rénaux, l’un d’eux étant à peu près constant, le ganglion 

aortico-rénal. 

Le réseau nerveux autonome pénètre dans le parenchyme rénal en 

longeant les axes vasculaires et la VES, et se distribue également dans la 

capsule rénale. Dans le parenchyme, il est essentiellement péri vasculaire, et 

forme de riches plexus autour de l’artère inter lobulaire et des artères 

afférentes, dont il va contrôler la vasoconstriction. 
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II. Physiologie du néphron : 

Le rein exerce quatre fonctions essentielles : 

- L’homéostasie hydro-électrolytique du milieu intérieur. 

- L’élimination de déchets du métabolisme ainsi que des substances 

étrangères (médicaments...). 

- La régulation de la pression artérielle en contrôlant la volémie grâce 

aux entrées et aux sorties du sodium. 

- Fonction endocrinienne en produisant la 1,25 di-OH D3, 

l’érythropoïétine et la rénine. 

Ce travail, le rein le doit à une seule structure: le néphron, son unité 

structurelle et fonctionnelle. Chacun des deux reins en contient plus d’un 

million (fig.1). 

Le néphron remplit trois fonctions essentielles: filtration glomérulaire, 

réabsorption et sécrétion tubulaires.  

1- Filtration glomérulaire : 

La filtration glomérulaire est la phase initiale de formation de l’urine 

(filtrat glomérulaire) par ultrafiltration du plasma. Il s’agit d’un transfert 

simultané d’eau et de solutés de la lumière capillaire glomérulaire vers 

l’espace urinaire de la capsule de Bowman à travers la barrière de filtration. 

Le filtrat glomérulaire constitue l’urine primitive. C’est un ultrafiltrat qui 

contient les mêmes composants que le plasma sauf les protéines de PM élevé. 

La concentration des anions est légèrement supérieure à celle du plasma et 

inversement pour les cations. 
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Sa régulation est intrinsèque et extrinsèque. Elle est évaluée dans la 

pratique clinique par la clairance. 

Elle présente un intérêt diagnostique : recherche et mesure d’une 

insuffisance rénale, et un intérêt pronostique : apprécie la sévérité et 

l’évolution de la maladie rénale.  

2- Fonctions tubulaires :  

L’urine primitive formée par la FG est transformée en urine définitive 

tout le long du tube rénal par des étapes de réabsorption, sécrétion et excrétion 

entre les capillaires péri-tubulaires à la lumière tubulaire. 

Ces étapes peuvent correspondre à : 

- Un mécanisme actif, situé dans les cellules de différents segments 

du tube. 

- Un mécanisme passif (notamment par gradient de concentration) 

Les mouvements de l’eau obéissent à un gradient osmotique, excepté 

dans les segments du néphron où la paroi est imperméable à l’eau. 

Les fonctions tubulaires permettent donc l’homéostasie de la volémie et 

de l’osmolarité de l’organisme. 

2.1-Réabsorption  

La réabsorption se fait à plusieurs niveaux du tubule. 

 Au niveau du tube proximal (partie la plus longue du tube ayant une 

grande surface d'échange) : 

Il y a une réabsorption active du sodium présent à forte concentration, 

(environ 65% du sodium filtré y est réabsorbé), du bicarbonate, du sulfate, du 
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glucose, de divers acides et d'acides aminés. Les mécanismes impliqués sont, 

notamment, le cotransport Na+/substrat et l'échange Na+/H+. Le potassium y 

est également réabsorbé mais il est présent à une concentration beaucoup plus 

faible que le sodium. Cette réabsorption active entraîne une réabsorption 

passive de l'eau.  

 Au niveau de l'anse de Henlé : 

- il y a réabsorption passive de l'eau au niveau de la branche 

descendante.  

- il y a réabsorption active de sodium, potassium et chlorure par le 

cotransport Na+/K+-2Cl- au niveau de la branche ascendante, 

partie large de l'anse de Henlé qui n'est pas perméable à l'eau et est 

appelée segment de dilution. Environ 25% du sodium filtré est 

réabsorbé à ce niveau.  

 Au niveau du tube distal : 

- dans la partie initiale, il y a réabsorption active de Na+ et Ca++. 

- dans la deuxième partie, il y a réabsorption du Na+ et sécrétion K+ 

grâce à la pompe Na+/K+ ; réabsorption qui est favorisée par 

l'aldostérone.  

 Au niveau du canal collecteur : 

- dans sa partie initiale : la réabsorption de Na+ se termine. Il y a 

donc réabsorption massive d’eau dépendante de l’ADH et 

réabsorption faible de l’urée. 



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

27 

- dans sa partie terminale : il y a réabsorption massive d’urée et 

réabsorption faible d’eau. 

La perméabilité de ce canal à l’eau et l’urée est fonction de l’état 

d’hydratation de l’organisme : 

 En cas de déshydratation :  

- l’ADH est secrétée entrainant une augmentation de la perméabilité 

à l’eau du tube collecteur. 

- l’eau est alors réabsorbée de façon passive dans l’interstitium, et 

ceci d’autant plus que la gradient cortico-papillaire est élevé. 

- l’urée, réabsorbée de façon passive, augmente encore l’osmolalité 

de la médullaire. 

- les urines définitives sont concentrées. 

 En cas d’hyperhydratation : 

- la secrétion d’ADH est supprimée. 

- le tube collecteur reste imperméable à l’eau. 

- les urines définitives sont donc diluées. 

2.2 Sécrétion tubulaire : 

C’est le passage d’une substance, en général exogène, directement du 

sang dans le tubule à travers la lumière tubulaire.  

 Sécrétion active :  

- Concerne principalement des anions et des cations organiques et 

des substances exogènes. 
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- le K+, au niveau du TCP. 

 Sécrétion passive :  

- Concerne les bases faibles (ammoniaque…), et les acides faibles 

(acide carbonique…) 

- le K+, au niveau du tube collecteur et du TCD  

Tableau récapitulatif de l’activité des différents sites du néphron : 

 
Parties du néphron Fonction 

Corpuscule rénal (membrane 

glomérulaire) 

Filtration du sang glomérulaire sous 

l’effet de la pression hydrostatique 

entrainant l’élaboration du filtrat, 

dépourvu de protéines plasmatiques et 

de cellules sanguines. 

Tube contourné proximal et branches 

descendantes et ascendantes de l’anse 

de Henlé 

Réabsorption d’importants solutés 

physiologiques : Na+, K+, HCO- et le 

glucose. 

Réabsorption tubulaire obligatoire de 

l’eau par osmose : TCD 

Tube contourné distal 

Réabsorption des ions Na+. 

Réabsorption tubulaire facultative de 

l’eau réglée par l’ADH. Sécrétion 

d’ions H+, NH3 et K+, de la 

créatinine et de certains médicaments. 

Tube collecteur 
Réabsorption tubulaire facultative 

de l’eau réglée par l’ADH 
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Fig. 1 : Physiologie du tube collecteur. 
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III. Histologie du néphron en général et du tube collecteur en 

particulier : 

La fonction du rein est assurée grâce à une histologie particulière : 

l’examen à la loupe d’une coupe sagittale médiane d’un rein permet de 

reconnaître trois parties principales : la capsule rénale, la médullaire et la 

corticale. 

 La capsule conjonctive : 

Périphérique qui se continue au niveau du hile avec le tissu conjonctif 

entourant les calices et le bassinet. 

 La médullaire :  

Située profondément, elle est constituée par les pyramides de Malpighi ; 

le nombre de pyramides de Malpighi est variable et est compris entre 8 et 18 

selon Bloom et Fawcett (1975) ; ainsi, plus qu’un nombre exact, il est 

important de connaître un ordre de grandeur. Chacune d’elles présente un 

sommet criblé par les orifices des canaux papillaires faisant saillie dans la 

cavité du calice correspondant et une base, hérissée de nombreuses petites 

pyramides effilées pointant vers la convexité du rein nommées pyramides de 

Ferrein. 

 La corticale :  

Correspondant au reste du parenchyme rénal, elle est située en périphérie 

et entre les pyramides de Malpighi (colonnes de Bertin). 

Médullaire et corticale, elles sont constituées par l’ensemble des 

néphrons et du tissu interstitiel du rein. 
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1- Le néphron 

Il comprend le corpuscule rénal, ou corpuscule de Malpighi, et le tubule. 

1-1- Le corpuscule de Malpighi 

Il est formé du réseau capillaire, ou glomérule rénal, et de la capsule 

glomérulaire, ou capsule de Bowman. 

Le réseau capillaire, très pelotonné, est formé à partir de l’artériole 

glomérulaire afférente (AGA) et se jette dans l’artériole glomérulaire efférente 

(AGE), au pôle vasculaire du glomérule. L’AGE a un diamètre inférieur à 

celui de l’AGA, créant ainsi un gradient de pression qui permet la filtration du 

plasma sanguin. Ces anses capillaires sont supportées par un tissu conjonctif 

spécialisé, le mésangium. Le réseau capillaire est recouvert par une couche de 

cellules épithéliales à longs prolongements cytoplasmiques, les podocytes, qui 

constituent le feuillet viscéral de la capsule de Bowman, lequel se réfléchit au 

pôle vasculaire du glomérule pour former le feuillet pariétal de la capsule de 

Bowman, en continuité avec le tube contourné proximal. L’espace entre les 

deux forme la chambre glomérulaire qui se prolonge par la lumière du tube 

rénal : c’est le pôle urinaire du glomérule. 

Entre le sang du capillaire et l’ultrafiltrat dans la chambre glomérulaire, 

trois couches forment le filtre glomérulaire :  

- l’endothélium vasculaire, fenêtré ; 

- la membrane basale du capillaire, épaisse ; 

- le podocyte, dont les pieds reposent sur la basale, ménageant entre 

eux des fentes de filtration. 
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1-2- Le tubule rénal : 

Il est formé du glomérule jusqu’à la papille, du tube contourné proximal, 

des branches descendantes et ascendantes de l’anse de Henlé, du tube 

contourné distal, puis du tube collecteur ou tube de Bellini. 

La longueur des différents segments varie et on distingue des néphrons 

courts (anse de Henlé courte), et des néphrons longs (anse de Henlé longue, 

s’enfonçant profondément dans la médullaire). 

 Le tube contourné proximal : 

Il est limité par une membrane basale à l’extérieur, et possède un 

épithélium simple, prismatique, dont les cellules, les néphrocytes, sont munis 

de bordures en brosse (longues villosités). A leur base, on observe des replis 

de la membrane cellulaire dans lesquelles sont présentent de nombreuses 

mitochondries allongées, et un appareil de Golgi est visible en position supra 

nucléaire. Les cellules sont reliées entre elles par des systèmes de jonctions 

complexes (zonula occludens associées à des zonula adhaerens et des 

desmosomes). 

 Branches descendante et ascendante de l’anse de Henlé : 

Les tubes sont formés d’un épithélium simple, cubique bas, reposant sur 

une membrane basale ; ils présentent à leur pôle basal des invaginations de la 

membrane cellulaire. Il n’y a pas de bordures en brosse. 

 Le tube contourné distal : 

Il est limité également par une membrane basale, et est constitué d’un 

épithélium simple dont les cellules n’ont pas de bordures en brosse (courtes 

villosités). 
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Comme dans le tube contourné proximal, à la base des cellules, de 

grandes mitochondries sont situées dans des replis de la membrane cellulaire. 

Sur une partie de son trajet, le tube distal en contact avec le pôle 

vasculaire du même néphron, forme une structure particulière appelée 

l’appareil juxta-glomérulaire. 

 Le tube collecteur de Bellini (Fig . 2) : 

Chaque tube contourné distal se poursuit par un court segment de 

transition, le tube collecteur qui se dirige vers un canal collecteur. Les tubes 

collecteurs d’un certain nombre de néphrons rejoignent le même canal 

collecteur. Alors que ces canaux s’enfoncent plus profondément dans la 

médullaire, leur épithélium devient cylindrique bas avec des cellules plus 

larges. 

Deux types cellulaires au moins sont reconnaissables dans l’épithélium 

des tubes collecteurs et des canaux collecteurs : 

- des cellules claires ou cellules principales, les plus nombreuses, 

cubiques basses au départ du tube, puis quasiment prismatiques en 

fin du tube. Leur noyau est ovoïde et le cytoplasme contient de 

petites mitochondries orientées au hasard, ayant à leur face apicale 

de rares et courtes microvillosités, il existe de nombreuses petites 

invaginations de la membrane plasmique basale. 

- des cellules intercalaires ou cellules sombres, moins nombreuses, 

intercalées entre les cellules claires, sont reconnaissables en ME et 

présentent à leur pôle apical des microvillosités et au pôle basal des 
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replis de la membrane plasmique avec des mitochondries. Elles 

renferment de nombreux ribosomes et des vacuoles. 

 

 

 

 

Fig. 2 : Tubes collecteurs de Bellini 
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Cas clinique 
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Notre travail est une étude à propos d’un cas de tumeur de 

Bellini, diagnostiqué, traité et suivi au Service d’Urologie de 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

L’ensemble des donnés cliniques, épidémiologiques, 

histologiques et radiologiques sont collectées dans une fiche 

d’exploitation (Annexe 1).  
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Monsieur B.H. âgé de 62 ans, tabagique, a consulté pour tuméfaction non 

douloureuse du flanc gauche, d’apparition progressive. 

Le début de la symptomatologie remontait à 5ans plus tôt par l’apparition 

progressive d’une douleur lombaire sans fièvre ni hématurie, le tout évoluant 

dans un contexte de conservation de l’état général. Aucun autre signe urinaire 

n’a été révélé.  

L’examen clinique avait objectivé un contact lombaire avec flanc gauche 

tendu, non douloureux à la palpation. Le reste de l’examen était par ailleurs 

normal.  

L’échographie avait objectivé une masse rétro péritonéale gauche, 

refoulant la rate, sans adénopathies associées. 

La sérologie hydatique était négative, et la fonction rénale normale. 

Le scanner montrait une énorme masse, occupant la partie supérieure du 

rein gauche, prenant le contraste de façon hétérogène ; et avait mis en évidence 

un kyste de 12cm avec paroi calcifiée (figure 1 et 2), des bourgeons tissulaires 

intra kystiques du rein gauche (Kyste stade IV de Bosniak), et des Kystes 

corticaux des deux reins d’aspect simple (figure 3). 

Opéré par une lombotomie, le malade avait bénéficié d’une néphrectomie 

élargie (figure 4), les suites ont été simples avec un recul de 5ans. 

L’examen anatomopathologique : 

En microscopie électronique (fig. 5 et 6), le nodule rénal représentait une 

prolifération carcinomateuse d’architecture complexe. Cette prolifération était 

faite de travées et de cordons de cellules pourvues d’un noyau rond, muni d’un 

nucléole bien visible ; et d’un cytoplasme éosinophile. On avait noté 



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

38 

également la présence de structures tubulaires. Ailleurs, la tumeur formait des 

papilles de petites tailles. Ses structures tumorales évoluaient au sein d’un 

stroma fibreux, desmoplastique (fig.5), dont l’abondance variait d’une zone à 

l’autre. Ce stroma était ponctué d’éléments inflammatoires polymorphes. 

La tumeur infiltrait le parenchyme rénal et la graisse péri-rénale. Au sein 

du tissu adipeux péri-rénal existait une veine envahie par le processus tumoral 

avec présence d’une thrombose veineuse. 

Le tissu cellulo-adipeux et les structures vasculaires du hile étaient 

indemnes.  

En étude immuno-histochimique, les cellules tumorales n’exprimaient 

pas les antigènes suivants : cytokératine 7, cytokératine 20, CD10, antigène 

spécifique de la prostate, antigène antihépatocyte1. 

Elles exprimaient l’antigène épithélial membranaire (EMA). 

En conclusion, l’examen anathomo-pathologique avait objectivé un 

carcinome des tubes collecteurs du rein, de 30X20mm, grade 3 de Führman ; 

avec extension à la graisse péri-rénale et présence de métastases 

ganglionnaires (T3, N2, Mx) ; associé à des kystes simples. 

L’évolution est exceptionnellement favorable: pas de récidives, pas de 

métastases locorégionales et pas de métastases à distance.  
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Figure 1 : Scanner abdominal 

 

 

Figure 2 : Scanner abdominal 
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Figure 3 : TDM abdominale, kyste à paroi calcifiée, bourgeons intra kystiques et 

kystes simples des deux reins. 

 

Figure 4 : Pièce de néphrectomie élargie, masse au dépend du pôle supérieur du rein 

gauche. 
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(a) 

 

(b) 

Fig . 5 (a, b) : Carcinome des tubes collecteurs (Bellini) : faible grossissement : 

prolifération carcinomateuse faite de tubes de taille variable parfois adossés au sein 

d’un stroma desmoplasique (Gx100). 
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(a) 

 

(b) 

Fig. 6 (a, b) : carcinome de Bellini: fort grossissement : cellules tumorales qui tapissent 

les tubes carcinomateux montrant des atypies cytonucléaires modérées parfois 

marquées, fortement nucléolées de haut grade de Fuhrman (Gx200). 
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Discussion 
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I. Introduction : 

Les tumeurs du rein se positionnent au septième rang de fréquence des 

cancers de l’homme. Il s’agit de tumeurs rares dans 10 à 15% des cas. Les 

carcinomes des canaux collecteurs du rein ou tumeur de Bellini en sont une 

entité anatomo-clinique distincte et représentent environ 1% des cancers 

épithéliaux [1,2]. Cette faible incidence a fait que le diagnostic de la maladie 

est difficile. 

Cette entité a été rapportée pour la première fois en 1976 [3] par 

Mancilla-Jimenez, et a été adopté par l’OMS en 1981 [19]. Depuis, des cas 

éparses ont été publiés. 

Le CB survient dans la même tranche d’âge que celle des autres CCR 

[4,5,6]. La majorité des patients concernés sont entre la 6ème et 7ème décade 

de leur vie comme rapporté dans notre cas (patient âgé de 62ans). Cependant, 

certains sujets jeunes, d’âge inférieur à 50 ans, peuvent avoir une tumeur de 

Bellini, notamment les sujets de race noire, atteints de drépanocytose [6,7,8,9]. 

Deux hypothèses pourraient expliquer cette association, la 1ére étant la 

localisation rapprochée sur le bras court du chromosome 11, du gène 

suppresseur impliqué dans le carcinome de Bellini par rapport au gène codant 

pour la drépanocytose [10]. La seconde impliquerait des nécroses papillaires 

itératives induites par la drépanocytose ; celles-ci seraient responsables du 

carcinome de Bellini [8]. Dans la littérature, 4 cas ont été décrits chez les 

adolescents [12, 20, 21, 22].  
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Il existe une prédominance masculine avec sex-ratio de 2/1 [5,11]. Il 

n’existe pas de prédominance de côté [11] et aucune atteinte bilatérale 

synchrone ou métachrone n’a été rapportée. 

La moitié des patients rapportés par Chao [4], avaient une histoire 

familiale de cancer. Cette même constatation a été rapportée par Dimopoulos 

et al, et ont suggéré que le CB pourrait être lié à une forme familiale de cancer 

[12]. Chez notre patient, aucune notion d’antécédents familiaux de cancer n’a 

été rapportée. Bear rapporte un cas de CB associé à un carcinome à cellules 

claires sur le rein controlatéral [23]. L’insuffisance rénale chronique, facteur 

de risque actuellement admis du carcinome rénal [24], semble moins nette 

pour le carcinome de Bellini, un seul cas ayant été décrit chez l’hémodialysé 

[25]. Le rôle du tabac dans la genèse du CB est inconnue ; cependant une 

intoxication tabagique est retrouvée dans 41% des cas dans la série de 

Dimopoulos et al [12] et retrouvée chez notre patient également. 

II. Les circonstances de découverte : 

La plupart des CCR sont de découverte fortuite. A l’opposé, le carcinome 

de Bellini est le plus souvent symptomatique [4, 5, 6]. 

Il s’agit : 

 le plus souvent (50-66,7%) d’une hématurie macroscopique, totale, 

indolore, spontanée, récidivante, mais dont la présence est 

inconstante parfois jamais retrouvée. Ceci est peut être en rapport 

avec le développement intra-parenchymateux, à point de départ 

médullaire de la tumeur, ou avec son caractère hypo-vasculaire [2, 

12, 13,14]. 
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Le tableau suivant résume les données épidémiologiques, cliniques et 

thérapeutiques des CB recueillies sur des séries de cas rapportés, publiés dans 

la littérature anglaise. 

 

Références Année Nb Age Sex‐ratio Hématurie N+M+ 
(%) 

Survivants 
(N) (mois) 

FLEMING [2] 1986 6 67(40‐83) 5/1 4 2(33) 2(24,36) 

KENNEDY [13] 1990 6 34(27‐54) 2/1 4 4(67) 1(9) 

RUMPELT [1] 1991 6 63(37‐81) 1/1 ‐ 3(50) ‐ 

DIMOUPO‐LOS 
[12] 

1993 12 43(16‐62) 2/1 6 9(75) ‐ 

SCHOENBE‐RG 
[62] 

1995 6 37(13‐65) 2/1 ‐ 2(33) 2(36,60) 

PRATI [65] 1998 3 74(69‐77 2/1 ‐ 1(33) 2(13,22) 

CHAO [4] 2002 6 56(41‐71) 1/1 3 5(83) 1(5) 

MEJEAN [5] 2003 10 66(51,81) 8/2 0 7 2(99,100) 

PEYROMAURE 
[6] 

2004 9 54(25,78) 2/1 3 7 4(9,13,17, 
27) 

NOTRE CAS 2013 1 62 ‐ 0 0 60 

 

Tableau 1 : Données épidémiologiques, cliniques et évolutives des patients avec un CB 

(série de plus de 3 patients) dans la littérature anglaise en comparaison avec notre cas. 
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III. Interrogatoire et examen clinique : 

L’interrogatoire permet de préciser les antécédents personnels et 

familiaux, et les facteurs de risque .Il recherche les symptômes pouvant 

évoquer un cancer du rein. 

L’examen clinique ne révèle généralement rien d’anormal, sauf si la 

tumeur est suffisamment importante pour être palpable comme le cas de notre 

patient. 

Il ne faut cependant pas omettre la recherche d’adénopathies sus 

claviculaire gauche, l’examen des bourses, à la recherche d’une varicocèle 

d’apparition récente, essentiellement du côté gauche (obstruction veineuse par 

un thrombus tumoral), et des signes d’obstruction de la veine cave (œdème des 

membres inférieurs, phlébite …)  

IV. Imagerie: 

Radiologiquement, le CB n’a rien de spécifique. Ses caractéristiques 

radiologiques sont similaires à celles des autres types de tumeurs rénales. 

1- L'échographie et l’écho-doppler: 

Bien qu'elle présente des limites, l’échographie reste l'outil privilégié 

pour la détection des masses rénales avec une sensibilité de 91% et une 

spécificité de 96%.Grâce à des avancées technologiques (imagerie harmonique 

tissulaire, sondes à large bande de fréquences élevées), elle reste la technique 

de choix pour distinguer les tumeurs liquidiennes kystiques des tumeurs 

solides tissulaires. 
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Le carcinome de Bellini apparait comme une masse rénale, 

d’échostructure hypoéchogène par rapport au cortex rénal adjacent, 

hétérogène, de contours plus ou moins réguliers, mais ceci n’est pas spécifique 

du CB. Devant un tel aspect, il est nécessaire de recourir à une autre modalité 

d’imagerie, plus pertinente et plus performante, comme le scanner ou l’IRM, 

voire la biopsie échoguidée, pour préciser la nature des lésions observées. 

Le diagnostic de kyste simple bénin est posé de façon définitive par 

l'échographie, pour autant que tous les critères de bénignité soient rassemblés: 

l’absence d'échogénicité du contenu du kyste, une paroi kystique fine et 

régulière, une forme arrondie régulière, le renforcement échogénique 

postérieur par la paroi du kyste [36]. Tout kyste qui ne regroupe pas l'ensemble 

de ces critères est considéré comme atypique et nécessite un complément 

d'exploration, à priori par TDM. 

L’examen doppler apparait incontournable pour apprécier l’état du 

pédicule vasculaire, l’intégrité de la veine rénale et de la veine cave inférieure. 

L’extension cave se traduit par une masse échogène endoluminale 

partiellement ou totalement occlusive avec déformation du bord antérieur de la 

veine cave et élargissement localisé de celle-ci. Le rein controlatéral est 

exploré avec soin pour détecter une lésion bilatérale. Les métastases 

hépatiques sont également recherchées par l’échographie avec une faible 

sensibilité et spécificité. 

La sensibilité de l’échographie conventionnelle a été augmentée par 

l’apparition relativement récente de l’échographie avec contraste (ECUS) 

permettant une étude en temps réel de la micro vascularisation [29, 30]. C’est 

un complément extrêmement intéressant dans la caractérisation des tumeurs 
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rénales kystiques et solides ainsi que dans le cas de pseudotumeurs. Elle 

s’avère très utile pour l’appréciation de l’extension veineuse, surtout dans le 

diagnostic d’un thrombus néoplasique. 

2- Tomodensitométrie: 

La TDM, sans et avec injection de produit de contraste iodé aux temps 

cortical, néphrographique et excrétoire, est la méthode idéale, à la fois pour la 

détection et la caractérisation d’une tumeur rénale, mais aussi pour le bilan 

d’extension.les seules limitations sont la grossesse, l’IRC (clairance de la 

créatinine inférieure à 40 ml/min) qui peut être majorée par l’injection d’iode, 

l’allergie et le myélome sécrétant [31,32]. 

Le diagnostic de kyste repose sur la classification de Morton Bosniak 

(annexe 2), qui distingue les kystes simples typiques (type I et II), les masses 

kystiques indéterminées (type III), correspondant soit à des kystes remaniés, 

soit à des tumeurs kystiques bénignes ou malignes, et les masses de type IV 

typiquement carcinomateuses, comme le cas de notre patient. 

Le diagnostic de kyste simple répond là encore à des critères très stricts 

concernant la bénignité : la densité hydrique, l’absence de paroi 

kystique visible, l’absence de modification de ces éléments après injection de 

produit de contraste, les contours réguliers, l’absence de tissu, de sang ou de 

calcification intra kystique. Si tous ces critères ne sont pas réunis, le kyste est 

alors considéré comme atypique et le diagnostic de malignité est évoqué. 

L’intérêt de la TDM dans le carcinome de Bellini est triple : 

 Le diagnostic est suspecté devant une tumeur unique, 

parenchymateuse, juxta sinusale, mal limitée, infiltrante, hétérogène, 
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plus ou moins volumineuse et irrégulière déformant peu les contours 

du rein et pénétrant souvent la graisse péri-rénale. Souvent peu 

rehaussée après injection du produit de contraste, traduisant une 

hypoperfusion relative du Bellini, avec une fréquente association d’un 

thrombus veineux rénal ou cave [18, 27]. Aucun signe 

pathognomonique n’a été décrit.  

Plus rarement, il s’agit d’une tumeur de grande taille homogène et 

généralement richement vascularisée [28], comme l’atteste les 

données de l’angioscanner. 

 La stadification grâce aux méthodes de reconstruction en trois 

dimensions: le degré d’extension locale (capsule, graisse péri-rénale, 

sinus et cavité pyélocalicielle),l’état du rein controlatéral (fonction, 

tumeur bilatérale), l’atteinte ganglionnaire, l’atteinte veineuse 

(thrombus dans la veine rénale ou la veine cave inférieure), 

l’extension métastatique par contigüité (surrénale, péritoine, paroi 

musculovertébrale postérieure, tractus digestif) ou à distance 

(hépatique, pancréatique, pulmonaire, cérébrale, osseuse). 

 Le bilan pré-opératoire par étude fine de la localisation tumorale et la 

vascularisation pour orienter vers une chirurgie partielle. 

Au total, l’examen TDM est en routine l’examen le plus fiable, d’une part 

pour orienter le diagnostic du carcinome de Bellini et d’autre part pour faire le 

bilan d’extension locorégional.  
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3- Imagerie par résonance magnétique : 

Non invasive, l’IRM est utile en cas de contre-indications sérieuses au 

scanner : grossesse, insuffisance rénale, intolérance aux produits iodés et 

petites tumeurs hypovascularisées. Elle peut apporter des informations 

complémentaires dans certaines formes atypiques de diagnostic difficile au 

scanner grâce à sa meilleure résolution en contraste facilitant notamment la 

caractérisation de la nécrose tumorale et la détection d’une prise de contraste 

modeste [69]. 

Les critères sémiologiques sont voisins de ceux de la TDM, fondés sur 

l’analyse du signal et la cinétique de la prise de contraste 

Le carcinome rénal dans sa forme classique, se traduit : 

- en T1 par un isosignal ou un signal légèrement inférieur à celui du 

cortex rénal, avec des zones en hypersignal correspondant aux 

zones de nécrose [70] ;  

- en T2 il a un signal intense, le plus souvent hétérogène (zone de 

nécrose) ou plus rarement en iso ou hyposignal par rapport au 

parenchyme normal. Toutes les variétés de signal sont cependant 

possibles, selon la composante hémorragique [71].  

- l'injection de Gadolinium entraîne un rehaussement faible du 

signal. 

Elle est contre-indiquée en cas de présence d’un pacemaker, de corps 

étrangers métalliques ou de claustrophobie sévère. 

Le rôle principal de l’IRM dans le cadre du bilan d’extension d’une 

tumeur rénale est l’appréciation de l’envahissement veineux. Le problème 
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majeur est de localiser le pôle supérieur du thrombus (par rapport au veines 

sus-hépatiques, à l’oreillette droite et en intracardiaque) et l’éventuelle 

extension tumorale ou surtout cruorique sous rénale. L’avantage de l’IRM est 

de réaliser des séquences dans le plan frontal et sagittal. Elles sont 

particulièrement utiles pour apprécier l’extension craniale d’un thrombus 

intracave, avec une bonne résolution et un excellent contraste. L’IRM a une 

efficacité de 100% pour prédire l’envahissement de la veine cave, de 80% 

pour l’envahissement de la veine rénale et de 80% pour l’atteinte de 

l’oreillette. La séquence d’angio-IRM avec injection de produit de contraste 

associant une phase précoce artérielle puis tardive veineuse est actuellement 

proposée avec des résultats satisfaisants à la fois pour les veines rénales et la 

veine cave inférieure (sensibilité et spécificité de 100%) [33]. 

L’IRM distingue un thrombus tumoral d’un thrombus cruorique, qui est 

fréquent en amont dans la veine cave inférieure sous-rénale. Ces thrombus 

cruoriques sont de signal faible à intermédiaire et ne sont pas rehaussés après 

injection. Quoi qu’il en soit, l’IRM est la meilleure méthode de détection et 

d’évaluation d’un thrombus veineux, avec une efficacité extrêmement élevée. 

Pour l’atteinte ganglionnaire, l’IRM et la TDM ont les mêmes critères 

sémiologiques basés sur la taille. L’IRM est plus performante que la TDM 

pour distinguer une adénopathie d’une circulation collatérale. Grâce à 

l’approche multiplanaire, les rapports avec les organes de voisinage et leur 

éventuel envahissement est plus précis.Au total, l’IRM a deux principaux 

avantages par rapport à la TDM : 

- une meilleure détection et une meilleure caractérisation des petites 

lésions suspectes ; 
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- un bilan d’extension précis, en particulier des thrombus veineux et 

l’envahissement des organes de voisinage. 

4- Artériographie : 

Elle a perdu de son intérêt en dehors d’une seule indication : 

l’embolisation artérielle pré-opératoire ou palliative. Elle a été remplacée par 

l’angioscanner qui est capable de fournir une étude précise de l’anatomie 

artérielle et veineuse pédiculaire. 

5- La TEP (tomographie par émission de positons) : 

L'imagerie par émetteur de positons, de plus en plus couplée à un 

scanner, bénéficie actuellement d'un développement considérable en raison de 

la découverte de nouvelles indications en cancérologie.  

En matière de cancer du rein, il n'y a pas de consensus sur les indications, 

mais l'intérêt de la TEP a pu être expérimenté avec succès [37] :  

- dans le diagnostic de certaines formes tumorales atypiques, où une 

fixation est en faveur d'une tumeur maligne [38, 39].  

- dans la recherche de récidive de la fosse lombaire ou pour 

différencier une récidive d'une fibrose post-radiothérapique [38, 

40].  

- dans le diagnostic d'un envahissement ganglionnaire  

- dans le diagnostic de métastases à distance [41,42] où elle a 

l'avantage de permettre une évaluation du corps entier en un seul 

examen. 

- dans l'évaluation de la réponse à une immunothérapie. 
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Néanmoins, du fait de la faible valeur prédictive négative de cet examen, 

un résultat négatif ne permet pas d’exclure une récidive tumorale [34]. 

6- Urographie intraveineuse : 

Elle n’a plus d’intérêt dans le diagnostic des tumeurs rénales. 

7- Scintigraphie osseuse au technétium métastable (99mTc) : 

Elle n’a pas d’intérêt pour le diagnostic du cancer du rein sans signe 

d’appel osseux [34].Elle est utile pour la détection de métastases osseuses.  

Il apparaît clairement que l’imagerie ne peut permettre d’affirmer le 

diagnostic de carcinome de Bellini. 

Le diagnostic ne peut être confirmé que sur une biopsie percutanée 

ou sur l’examen anatomopathologique extemporané ou de la pièce 

opératoire. 

8- Biopsie percutanée : 

Du fait de la détection de masse de plus en plus petite, la proportion de 

tumeurs bénignes tend à augmenter [35,43]. Aussi les indications de biopsie 

guidée sont croissantes afin de réduire le nombre d’exérèse inutile.  

 Les indications : 

 Contexte de cancer extra rénal connu : distinction entre un cancer 

du rein primitif et une métastase [79]. 

 Suspicion de cancer rénal non extirpable (localement avancé et/ou 

multi métastatique), cancer du rein métastatique quand une 

néphrectomie n’est pas envisagée: apporte la preuve histologique 

nécessaire à l’instauration d’un traitement oncologique [80].  
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 Tumeurs pour lesquelles un traitement ablatif est envisagé [81]. 

 Patients avec comorbidités notables: détermination du rapport 

bénéfice/risque d’un traitement vs la surveillance active [82].  

 Tumeurs rénales sur rein unique, dans un contexte de fonction 

rénale compromise ou dans toute situation ou la néphrectomie 

partielle première est à risque de complications afin d’éliminer une 

tumeur bénigne [83]. 

 Les contre-indications : 

 Suspicion de carcinome urothélial de la voie excrétrice supérieure : 

en raison du risque de dissémination tumorale de ces tumeurs. 

 Suspicion d’angiomyolipome : en raison du risque hémorragique 

lié à leur ponction. 

 Il n’y a pas de contre-indication liée à la position de la tumeur par 

rapport au rein. Cependant, il y a parfois lieu d’adapter le trajet de 

ponction grâce au guidage tomodensitométrique [43] . 

L’exactitude diagnostique de la biopsie pour distinguer les tumeurs 

bénignes et malignes varie entre 80% et 100% des cas [44, 45]. 

Dans notre cas la biopsie percutanée n’a pas été réalisée en raison de 

l’absence de valeur d’une biopsie lorsqu’elle ne fait pas le diagnostic de 

malignité devant une tumeur qui occupe tout le pôle supérieur du rein gauche, 

associé à des kystes stades IV de Bosniak. 
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9- Bilan d’extension : 

Le bilan d’extension de toute tumeur maligne du rein comprend une 

évaluation de l’état général et de la fonction rénale du patient. De plus, une 

TDM thoraco-abdomino-pelvienne, est indispensable pour le dépistage des 

lésions secondaires hépatiques et pulmonaires. La scintigraphie osseuse et 

l’imagerie cérébrale sont aussi demandées pour la recherche de métastases. 

Les apports des différents examens d’imagerie dans le bilan d’extension 

du cancer du rein en général sont résumés dans la figure 1. 
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Figure1 : Apports des différents examens d’imagerie dans le bilan d’extension du 

cancer du rein. 

ECUS : échographie avec produit de contraste ultrasonore. 

TDM : Tomodensitométrie. 

IRM : Imagerie par résonance magnétique. 
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Au total, le caractère infiltrant est le principal mode de présentation à 

l’imagerie, permettant alors de suggérer le diagnostic de carcinome de tubes 

collecteurs [85]. Toutefois Fukuya et al [18] ont remarqué que les tumeurs de 

faible volume se développent vers le sinus du rein sans en déformer les 

contours externes, et se rehaussent faiblement après injection de produit de 

contraste. Une autre particularité du CB est la fréquence d’envahissement 

ganglionnaire ou de métastases viscérales au moment du diagnostic. 

Quelque soit l'examen radiologique, la présence d'une volumineuse 

tumeur rénale unique et infiltrante doit de toute façon faire 

systématiquement évoquer le diagnostic de tumeur de Bellini [5]. 

Cependant, il n’est pas évident de distinguer, sur les seuls critères 

d’imagerie, une tumeur bénigne d’une lésion kystique multiloculaire 

maligne [47, 48]. 
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V. Bilan biologique [84] : 

1-Vitesse de sédimentation : 

L’accélération de la VS existe dans 40 à 50% des cas. Au-delà de 30 à la 

1ère heure, c’est un facteur de mauvais pronostic. 

2-Hémogramme : 

La polyglobulie, présente dans 3% des cas, est en rapport avec une 

sécrétion accrue d’érythropoïétine et entre dans le cadre des syndromes 

paranéoplasiques. 

L’anémie est l’anomalie hématologique la plus fréquente (dans 30% des 

cas). 

3-Bilan hépatique : 

Les phosphatases alcalines sont élevées dans 30% des formes 

métastatiques. 

Les -GT sont augmentées dans 70% des formes métastatiques. C’est le 

meilleur paramètre biologique pronostique pour les métastases hépatiques. 

4-Fonction rénale : 

La créatinine sanguine est habituellement normale. Elle participe au bilan 

du rein controlatéral. En cas d’insuffisance rénale, il faut envisager les 

possibilités d’une chirurgie conservatrice (néphrectomie partielle). 

5-Calcémie : 

L’incidence de l’hypercalcémie varie de 3 à 15%. Elle est en rapport avec 

une sécrétion de «parathormone-like » ou avec une atteinte métastatique 

(activité ostéolytique des métastases osseuses). 
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VI. Anatomie pathologique : 

La confirmation diagnostique du carcinome de Bellini est toujours 

anatomopathologique. Cet examen, qui suit les recommandations 

internationales, est réalisé à partir des pièces de néphrectomie totale ou 

partielle. Il est basé sur une première étape macroscopique suivie de 

prélèvements de la tumeur et des tissus environnants (tissu rénal non tumoral, 

sections chirurgicales vasculaires et de l’uretère, surrénale, ganglions, etc.) qui 

permettront de porter un diagnostic histologique de la tumeur et de préciser les 

facteurs pronostiques histopathologiques. 

Etant donné son polymorphisme, le carcinome de Bellini est une entité 

qui est histologiquement difficile à définir, en raison des caractères communs 

avec certains carcinomes urothéliaux et les carcinomes papillaires de haut 

grade [6, 49, 50]. Cependant, le Bellini ne partage apparemment pas toutes les 

anomalies cytogénétiques des autres carcinomes à cellules rénales. Quelques 

caractéristiques anatomopathologiques sont dorénavant bien établies [49, 51]. 

1- Analyse macroscopique (fig. 2): 

Classiquement, le carcinome de Bellini est situé dans la région médullaire 

du rein, pour s’étendre au sein du cortex, avec une possible déformation de 

l’arbre pyélocaliciel [2,49]. La tumeur est volumineuse, ferme, et présente une 

mauvaise limitation. Elle est de couleur blanchâtre ou grisâtre.  

Plus rarement, on retrouve des foyers de dégénérescence nécrotiques et 

kystiques avec projections endophytiques papillaires [52]. 

La tumeur est parfois associée à des zones de remaniements 

hémorragiques et des nodules satellites [14]. Sa topographie médullaire doit 
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retenir l’attention à la première analyse [53]. Sa taille est en moyenne de 5 à 6 

cm [1,2]. L’envahissement de la graisse péri-rénale est fréquent [55]. 

2- Analyse microscopique (fig.2) : 

Le carcinome de Bellini a une architecture très variable, tubulaire, 

tubulopapillaire, pseudopapillaire, microkystique ou cribiforme, ou en corps 

solide. Ces structures sont irrégulières, anguleuses, et sont noyées dans un 

stroma inflammatoire ou desmoplasique [2, 11, 12, 57]. La présence d’un 

contingent pseudo-sarcomateux est possible [23, 49, 56].  

Des images d’embole vasculaire sont fréquentes. 

Les cellules tumorales sont volumineuses, cubiques, larges et bombent 

dans la lumière, donnant un aspect en « clou de tapissier » quasi 

pathognomonique. Leur cytoplasme est acidophile, et les noyaux sont de 

grande taille et fortement nucléolés, de grade nucléaire souvent élevé : 100% 

de grade 3 ou 4 de Fuhrman dans la série de Dimopoulos [12]. Des cellules 

atypiques de même morphologie [13,14], ou de véritables lésions de 

carcinomes in situ, retrouvées jusqu’à 58% des cas [12,16,58] peuvent être 

observées dans les tubes collecteurs au voisinage de la tumeur. On retrouve 

parfois des dépôts de mucine aussi bien dans le cytoplasme que dans la 

lumière des tubes, mise en évidence par le PAS (périodic acid-schiff), le BA 

(bleu alcian) ou le mucicarmin [11,49], et cette caractéristique peut aider au 

diagnostic. 
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L’extension du CB à la graisse péri-rénale est fréquente (50%) [55]. 

L’envahissement macroscopique ou microscopique de la veine rénale est 

estimé entre 30 et 80% [2, 13, 17], taux bien supérieur à celui habituellement 

retrouvé dans les tumeurs rénales et des voies excrétrices. 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Aspect macroscopique et microscopique du carcinome des tubes de Bellini 

D : Tumeur de couleur blanc-grisâtre, mal limitée et nécrotique. 

I : Carcinome constitué de structures tubulaires et glanduliformes au noyau atypique et au 

nucléole proéminent. 
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L’aspect macroscopique et histologique du CB peut évoquer deux autres 

types de tumeurs : un carcinome médullaire rénal [54], ou un carcinome 

urothélial de la voie excrétrice supérieure avec extension au parenchyme rénal. 

En effet, la voie excrétrice et les tubes collecteurs de Bellini ont la même 

origine embryologique Wolfienne [59]. La difficulté est de savoir évoquer le 

diagnostic en per-opératoire de facon à pratiquer des prélèvements avant 

fixation pour étude ultrastructurale et cytogénétique qui complèteront l’étude 

immunohistochimique. 

3- Analyse immunohistochimique et cytogénétique (Tableau 2): 

L’immunohistochimie est d’une aide au diagnostic. Elle peut montrer une 

positivité des cellules tumorales vis-à-vis des cytokératines de haut poids 

moléculaire (34Be12, cytokératine 19), des lectines UEA1 (Ulex Europeus 

Agglutinin), et du EMA (Epithelial Membran Antigen). Ils sont variablement 

positifs pour la vimentine, les cytokératines de bas poids moléculaire. Ils sont 

généralement négatifs pour Leu M1 et pour le lysozyme et la cytokératine 20 

[1, 11,49, 57,60]. 

Ce profil immunohistochimique particulier permettrait, selon Rumpelt, de 

faciliter le diagnostic différentiel avec les carcinomes urothéliaux et les autres 

carcinomes à cellules rénales [1]. Ces constatations méritent d’être validées 

sur de plus grandes séries. Les aspects macroscopiques, architecturaux et 

cytologiques demeurent cependant les critères essentiels au diagnostic 

[14]. 

L’ultrastructure du CB a été rarement étudiée et semble peu contributive 

au diagnostic. Elle révèle des cellules avec des petites microvillosités, des 

jonctions serrées et un nombre modéré de mitochondries [1,13]. La 
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microscopie électronique permettrait cependant de différencier le CB d’autres 

tumeurs comme les tumeurs oncocytaires très riches en mitochondries. 

La cytologie devrait permettre de mieux connaître les évènements 

moléculaires au cours du CB. Contrairement à l’adénocarcinome rénal où les 

aberrations chromosomiques concernent surtout les chromosomes 3,7 et Y 

[61] , Schoenberg retrouve dans 50% une perte d’hétérozygotie au niveau des 

chromosomes 8p 13q sur une série de 6 CB [62].  

Pour Cavazzana, l’absence d’anomalie au niveau du bras court du 

chromosome 3 serait spécifique du CB [63]. D’autres anomalies sont 

retrouvées (monosomie 1, 6, 14, 15, 22) [64, 65]. La cytogénétique reste 

cependant une voie de recherche à développer dans ce type de tumeurs rares. 
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Lorsque l’évolution du patient est rapide ou que le contexte clinique 

laisse suspecter un Bellini, il ne faut pas hésiter à demander une seconde 

lecture des lames anatomopathologiques .SRIGLEY et EBLE ont proposé 5 

critères majeurs et 4 critères mineurs pour le diagnostic du carcinome de 

Bellini [49] (Tableau 3). 

 
Critères Majeurs : 

 Localisation dans une pyramide médullaire (petite tumeur). 

 Architecture tubulaire irrégulière, stroma desmoplasique et au grade de 

différentiation nucléaire. 

 Réaction avec les anticorps dirigés contre les cytokératines de haut poids 

moléculaire. 

 Réaction avec la lectine Ulex europaeus. 

 Absence de carcinome urothélial. 

Critères Mineurs : 

 Localisation centrale (grosse tumeur). 

 Architecture papillaire avec stroma desmoplasique et fibrose. 

 Stroma inflammatoire et nombreux granulocytes. 

 Infiltration vasculaire importante intra ou extra rénale. 

 
Tableau 3 : Critères diagnostiques et histologiques pour le carcinome de Bellini 
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Le spectre histologique de cette tumeur est très varié et on isole des 

formes à cellules fusiformes, d’allure sacromatoide, ainsi que des formes 

kystiques de bas grade de malignité dont le pronostic serait meilleur. 

De même, le carcinome médullaire du rein, isolé chez des sujets jeunes, 

de race africaine atteints de drépanocytose ou d’une hémoglobinopathie SC, 

est à intégrer dans le cadre des carcinomes des tubes collecteurs de haut grade 

de malignité. Cette tumeur est souvent nécrotique et hémorragique, avec une 

architecture plutôt adénoïde kystique avec présence de zones indifférenciées. 

L’infiltration tumorale par des polynucléaires est classique [52]. 

On retrouve enfin des cellules atypiques aux noyaux hyper chromatiques 

qui colonisent les tubes à distance de la tumeur, donnant une allure au tubes 

«dysplasiques». 

Ces tumeurs sont d’évolution très péjorative, à l’exception de la forme 

kystique.  

Pour le clinicien, les carcinomes de Bellini sont des tumeurs de haut 

grade, de haut stade, et de mauvais pronostic. 

Actuellement, certains auteurs ont tendance à penser qu’il s’agit d’un 

groupe histologique disparate englobant les carcinomes urothéliaux sans 

développement dans les voies excrétrices, et les carcinomes à cellules rénales 

de haut grade «inclassables» (carcinomes papillaires inclassés et carcinome 

papillaire héréditaire associée à une léiomyomatose cutanée et utérine : 

HLRCC [66, 67]). 
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VII. Diagnostic différentiel: 

En dehors du carcinome urothélial d’inflexion glandulaire, le CB peut 

être confondu avec d’autres tumeurs d’architecture papillaire, le carcinome 

tubulo-papillaire, certains carcinomes à cellules claires avec des zones 

d’architecture papillaire, une tumeur juxta-glomérulaire du rein ou plus 

rarement avec une métastase rénale d’un adénocarcinome. 

Le problème de diagnostic différentiel se pose le plus avec le carcinome à 

cellules rénales tubulo-papillaire de type 2, notamment quand il envahit la 

médulla du rein. Le carcinome à cellules rénales tubulo-papillaire de type 2 est 

une tumeur bien limitée brunâtre. L’architecture est papillaire prédominante, 

les papilles sont tapissées d’une seule assise de cellules. Le stroma n’est pas 

desmoplasique et comporte des macrophages spumeux. Les cellules tumorales 

n’expriment ni la cytokératine 19 ni la 34β12 [1,12,49].  

Les variantes papillaires des tumeurs juxta-glomérulaires sont très rares, 

mais peuvent faire évoquer un CB. Cliniquement, une hypertension artérielle 

rebelle oriente vers le diagnostic, de même que les explorations biologiques. 

Ces tumeurs sont bien circonscrites, encapsulées, de siège essentiellement 

corticale, constituées de cellules de petite taille. Les cellules expriment l’AC 

anti rénine [49,57].  



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

70 

Les métastases d’adénocarcinome sont rares, notamment ceux produisant 

la mucine (essentiellement les cancers digestifs), peuvent faire envisager un 

CB. Là aussi, plus que l’aspect de la tumeur rappelant celui du cancer primitif, 

c’est la clinique et l’évolution de la maladie qui aident au diagnostic [49].  

Le carcinome médullaire du rein est histologiquement, point par point, 

identique au CB. Il s’en distingue par son terrain clinique. En effet, il atteint 

les hommes jeunes de race noir portant d’un trait drépanocytaire [49,57]. 
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VIII. Traitement : 

Il n’existe pas de recommandations particulières de prise en charge des 

tumeurs de Bellini. La néphrectomie totale élargie demeure le traitement de 

référence des formes localisées. En effet, des cas de survie de 99 et 100 mois 

après néphrectomie ont été rapportés chez des patients non métastatiques.  

La néphrectomie totale élargie s’effectue en emportant la loge rénale dans 

les limites du fascia de Gerota et son contenu : rein, surrénale, et ganglions 

lymphatiques du pédicule rénal.  

Yasunga rapporte cependant une néphrectomie partielle pour un CB de 

taille inférieure à 4 cm, classé p T2 N0 M0, sans récidives après 12 mois de 

suivie. 

En revanche, dans les cas de cancer métastatique, la néphrectomie totale 

élargie seule n’avait aucun bénéfice [5]. Par ailleurs, ni la radiothérapie, ni 

l’immunothérapie n’ont démontré une efficacité [12].  

   



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

72 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Arbre décisionnel. Indication chirurgicale en fonction de la taille et de la 

localisation tumorale. 
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Le type histologique étant plus proche des tumeurs urothéliales à cellules 

transitionnelles que du carcinome rénal à petites cellules, en pratique clinique 

courante, la prise en charge est apparentée à celle des tumeurs urothéliales et la 

chimiothérapie est à base de gemcitabine associés aux sels de platine [72]. 

Dans un essai prospectif multicentrique français de phase II (2007), l’efficacité 

et la tolérance de l’association de chimiothérapie gemcitabine et sels de platine 

en première ligne métastatique de 23 patients ayant des tumeurs de Bellini ont 

été évalués par Oudard et al. [73]. Le taux de réponse objective était de 26%, 

la survie sans progression médiane de 7,1 mois et la survie globale médiane de 

10,5 mois. Cette étude recommandait la chimiothérapie associant le 

gemcitabine aux sels de platine comme traitement standard des cancers de 

Bellini métastatiques.  

Le développement des antiangiogéniques a scellé un tournant dans la 

prise en charge des patients présentant un cancer du rein métastatique [68, 90, 

100]. Après des décennies confrontées aux limites de l’immunothérapie, cinq 

molécules antiangiogéniques ciblant trois effecteurs de l’angiogénèse tumorale 

sont actuellement disponibles et d’autres sont en développement : 

 bevacizumab: anticorps monoclonal humanisé anti-VEGF ; 

 sunitinib et sorafenib: inhibiteurs de l’activité tyrosine kinase du 

récepteur du VEGF ; temsirolimus et everolimus : inhibiteur ciblés de 

l’activité sérine/thréonine kinase de la protéine mTOR [74].  

Ces traitements ont transformé l’histoire naturelle du cancer du rein 

métastatique, permettant une augmentation de la survie sans récidive. 

L’algorithme de prise en charge repose encore sur la classification pronostique 

dite de Motzer ou MSKCC [99] :  



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

74 

 mauvais état général (score de Karnofski inférieur à 80%) ; 

 taux de LDH supérieur à 1,5 fois la normale ; 

 taux d’hémoglobine inférieur à la normale ; 

 taux de calcium sérique supérieur à 10mg/dL ; 

 absence de néphrectomie ou intervalle entre diagnostic et traitement 

inférieur à un an. 

Elle permet de définir trois groupes : 

 bon pronostic : aucun facteur ; 

 pronostic intermédiaire : un ou deux facteurs ; 

 mauvais pronostic : trois facteurs ou plus. 

En situation métastatique, pour les patients appartenant au groupe de bon 

pronostic ou de pronostique intermédiaire, les recommandations de l’Asco et 

du CCAFU sont : (tableau 4) [96, 97, 98]. 

Situation clinique Patient Traitement 

1ère ligne thérapeutique 
Risques bas et 
intermédiaire 

Sunitinib 
Ou 

Bevacizumab+IFNα 
Haut risque Temsirolimus 

2ème ligne thérapeutique 

Traitement antérieur 
par cytokines 

Sorafenid 

Traitement par anti-
VEGFR 

Traitement par mTOR 
Everolimus 

Tableau 4 : Recommandations pour le traitement du carcinome à cellules rénales 

métastatiques. 
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Cependant, de nouvelles techniques d’évaluation se mettent en place et 

permettront sans doute de préciser la place respective des différentes 

molécules à venir, en situation métastatique, adjuvante ou néoadjuvante. 

Un essai de phase II (2011) a permis d’avoir des données de réponse de 

l’association du bévacizumab à la gemcitabine et cisplatine en première ligne 

métastatiques des cancers urothéliaux [75]. Un taux de réponse objective a été 

observé chez 31 (72%) patients parmi les 43 patients inclus dans l’étude. La 

survie sans progression médiane dans la cohorte étant de huit mois et la survie 

globale médiane de 19 mois. 

Quelques cas d’association des anti-angiogéniques au traitement des 

cancers de Bellini ont été rapportés. En 2008, est rapporté un cas de bénéfice 

clinique et réponse partielle d’une tumeur de Bellini avec métastases pleurales 

et médiastinales après cinq mois de traitement anti-angiogénique à base de 

sunitinib en troisième ligne métastatique [76]. Un résultat contraire est 

rapporté par Staehler à partir de deux patients traités par le sunitinib en 

deuxième ligne métastatique d’une tumeur de Bellini. Les deux patients ont 

présenté une progression de la maladie et leur survie globale après diagnostic 

était de huit mois. Cela amène les auteurs à conclure à une inefficacité du 

sunitinib dans les tumeurs de Bellini [77 ,78]. Une autre équipe a rapporté le 

cas d’un patient ayant une tumeur de Bellini métastatique traitée par 

chimiothérapie à base de sels de platine, de gemcitabine et du bévacizumab. 

Le patient a présenté une réponse objective maintenue par un traitement 

d’entretien par bévacizumab. Lors de la progression de la maladie, de 

nouveau, la reprise de la même chimiothérapie associée au bévacizumab s’est 

accompagnée d’une réponse thérapeutique avec une tolérance acceptable. 
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Quelques cas sont également rapportés par d’autres équipes concernant cette 

association avec une bonne efficacité clinique. 

Au total, la chimiothérapie constitue le traitement de référence 

calqué sur les tumeurs urothéliales. L’évaluation de la chimiothérapie à 

base de sels de platine plus la gemcitabine associée au bévacizumab est en 

cours de réalisation afin d’évaluer ce schéma thérapeutique en cas de CB 

métastatique. 

Concernant notre patient, il avait subit une néphrectomie totale élargie. 

Les suites opératoires étaient simples, avec un recul de 5 ans. 
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IX. Facteurs pronostiques : 

1- Facteurs pronostiques cliniques : 

L’altération du performance status (ECOG, Karnofsky) ( annexes 3, 4), la présence 

de symptômes locaux, d’une cachexie ou d’anémie sont des facteurs péjoratifs de survie 

[86]. 

2-Facteurs pronostiques histopathologiques : 

2.1- Stadification pTNM (annexe 5) : 

L’examen anatomopathologique de la pièce de néphrectomie permet d’établir un 

stade P (pour pathological) TNM (tumor, node, metastasis) du CCR. 

Cette stadification est régulièrement révisée et une édition vient d’être proposée fin 

2009 – début 2010 par l’AJCC (American joint Committee On Cancer) et l’UICC (Union 

For International Cancer Control) [87, 88]. 

2.2- Grade histologique (tableau 5) : 

Même si l’on reconnaît la difficulté de reproductibilité et d’application des systèmes 

de gradation, c’est le grade nucléaire de Führman (grade 1à 4) qui est le plus communément 

utilisé. Il est basé sur les atypies nucléaires prenant en compte la taille du noyau, son 

contour, l’existence et la taille du nucléole, ou encore l’existence de cellules bizarres et 

monstrueuses. 

Le grade retenu correspond au grade le plus élevé, même si celui n’est présent que 

focalement. Il représente un critère pronostique indépendant du stade clinique, en particulier 

dans les stades peu avancés (T1 et T2). 
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Tableau 5: Classification de Führman. 

 

2.3- Type cellulaire : 

De façon simplifié, l’agressivité des CCR apparaît décroissante dans l’ordre suivant : 

canal collecteur< cellules conventionnelles<papillaires<chromophobe, en soulignant 

cependant le caractère péjoratif d’une éventuelle composante sarcomatoide associée. 

2.4- Micro-angio-invasion : 

La micro-angio-invasion apparaît liée significativement à la taille 

tumorale, le grade de Führman, le stade, la progression métastatique ainsi qu’à 

la survie à travers différentes études uni- et multivariées [89] 
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3. Facteurs pronostiques biomoleculaires : 

Le cancer du rein est l’objet de très nombreux travaux à la recherche de 

marqueurs biomoléculaires. La plupart de ces marqueurs ne sont pas utilisés en 

routine et ne sont pas statistiquement indépendants en termes pronostiques 

(annexe 6). 

4. Systèmes pronostiques et nomogrammes: 

Les critères de qualité d’un système pronostique incluent : la 

combinaison de variables pronostiques indépendantes, une validation externe 

et une quantification de la précision pronostique (entre 0,5 et 1). Un certain 

nombre de systèmes pronostiques ont été décrits dans les cancers du rein 

localisé et métastatique [90] (tableau 6). 

 

Tableau 6: Principaux facteurs pronostiques dans le cancer du rein 
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Le pronostic du CB est effroyable (60,91) en rapport avec une découverte 

tardive, souvent au stade métastatique. Environ 50% des CB sont 

métastatiques au moment du diagnostic et la moitié des patients décèdent en 

moins d’un an (4,6,60). Le taux de survie globale généralement rapporté est 

d’environ 60% à 6 mois, 50% à un an et 20% à 2 ans (2,6,13,60). L’atteinte 

ganglionnaire est très péjorative avec une médiane de survie de 6 mois (4,60). 

Trois séries différentes ont permis d’évaluer le devenir des patients ayant 

une tumeur de Bellini. Une première série de 81 patients a été étudiée 

rétrospectivement par Tokuda et al. Au Japon [92]. La survie spécifique au 

cancer était à un, trois, cinq et dix ans de 69, 45, 34 et 14%, respectivement. 

Dans une série européenne de 41 cas de tumeur de Bellini, Karakiewicz et al. 

ont comparé la survie spécifique au cancer de ces patients à celle de 105 

patients ayant un cancer du rein à cellules claires appariés pour la taille de la 

tumeur, le grade et le stade de la maladie [93]. Les survies spécifiques au 

cancer étaient comparables dans les deux groupes de patients (cancer de 

Bellini et cancer à cellules claires) avec RR =1,1 et p = 0,8. En effet, les taux 

de survie spécifiques au cancer à un et cinq ans étaient de 86 et 48% pour les 

cas de cancer de Bellini et de 86 et 57% pour les cas de carcinome rénal à 

cellules claires. Ces résultats ont amené les auteurs à conclure que malgré 

l’agressivité des cancers de Bellini, après néphrectomie, la survie spécifique au 

cancer rejoignait celle des patients avec cancer rénal à cellules claires et est 

liée au stade avancé des cas. La série américaine a permis de comparer dans 

une cohorte rétrospective en 2009, la survie spécifique au cancer de 160 

patients avec tumeur de Bellini à celle de 33 252 patients avec cancer du rein à 

cellules claires [94]. Elle était de 58 et 79%, respectivement. De plus, après 
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analyse multivariée, le risque de décès était significativement plus élevé pour 

les patients avec tumeur de Bellini. 

Les formes kystiques sont très rares et ont été reconnues récemment. La 

particularité de ces carcinomes Belliniens de forme kystique est leur 

apparemment bon pronostic ; aucune récidive ni métastase n'a été observée 

dans l'étude multicentrique française, avec un recul de 4 ans après 

néphrectomie partielle pour le malade le plus ancien.  

Dans notre cas, l’examen anathomo-pathologique avait objectivé un 

carcinome des tubes collecteurs du rein, de 30X20mm, grade 3 de Führman ; 

avec extension à la graisse péri rénale et présence de métastases 

ganglionnaires (T3, N2, Mx). L’evolution est favorable, avec un recul de 5ans 

après néphréctomie. 
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X­ Protocole de surveillance : 

Le Comité de cancérologie de l’Association française d’urologie (CC-

AFU) propose un protocole de suivi basé sur des groupes de risques selon le 

score University of California Los Angeles Integrated Staging System (UISS) 

(intégrant les stades T et N, le grade de Führman et le score Eastern 

Cooperative Oncology Group Performance Status [ECOG PS]) avec un 

examen clinique régulier, des contrôles biologiques (bilan hépatique, 

calcémie) et radiologiques (radiographie pulmonaire, TDM 

abdominopelvienne annuelle) et une surveillance toute particulière portée sur 

la fonction rénale (tension artérielle, créatinémie et sa clairance, protéinurie) 

(Fig.5, 6). 

 

Figure 5 : Algorithme de classification University of California Los Angles Integrated 
Staging System (UISS). ECOG (Eastern Cooperative Oncomogy Group): 0 = activité 
normale, 1= restriction de l’activité, 2 = alité moins de 50% du temps, 3 = alité plus de 
50% du temps, 4 = invalide. 
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Figure 6 : Protocole de surveillance basé sur les groupes de risque définis pas l’UISS, 

la chirurgie étant réalisée à « m0 ». L’AFU propose d’adjoindre chez les patients à 

faible risque et à risque intermédiaire une tomodensitométrie abdominale annuelle .  

EP = examen physique,  
EB = examens biologiques,  
TDM P = tomodensitométrie pulmonaire,  
TDM A = tomodensitométrie abdominale. 
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Conclusion 
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Le carcinome de Bellini est une tumeur maligne rare, il représente 1% de 

tous les CCR. Vu le siège de l’initiation de leur carcinogenèse (à proximité des 

divisions vasculaires terminales), cette tumeur a tendance à l’essaimage 

métastatique précoce. 

L’imagerie reste peu spécifique pour évoquer cette entité. 

Le diagnostic histologique est principalement basé sur l’analyse 

immunohistochimique. 

Ces tumeurs sont d’évolution très péjorative, à l’exception de la forme 

kystique comme dans notre observation. 

Cette dernière décennie a été marqué par une évolution des idées et des 

concepts thérapeutiques, du fait de l’apparition de nouvelles molécules 

thérapeutique (thérapies ciblées,) avec des résultats encourageants dans le 

CCR .En revanche, vu la rareté de notre entité histologique, Le traitement 

standard reste toujours la NTE, en attendant la validation des autres modalités 

thérapeutiques. L’évaluation de la chimiothérapie à base de sels de platine plus 

la gemcitabine associée au bévacizumab est en cours de réalisation afin 

d’évaluer ce schéma thérapeutique dans un avenir proche.  
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Résumé 

 
Titre : carcinome du tube collecteur de Bellini : une nouvelle observation avec revue de la 
littérature. 
Auteur : Chattahi Sara. 
Mots clés : tumeur rare, Rein, tube collecteur, anatomopathologie, chirurgie. 

Le carcinome des tubes collecteurs de Bellini est une tumeur rénale rare, il représente 1% de 
tous les CCR. 

L’âge moyen de survenue de ce carcinome est de 53 ans selon la littérature, le sex-ratio est de 
deux hommes sur une femme, sans prédominance de côté. 

Notre travail est une étude d’un cas de carcinome de Bellini, diagnostiqué, traité et suivi au 
Service d’Urologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed 5 de Rabat, avec une évolution 
exceptionnellement favorable . 

Les circonstances de découverte sont le plus souvent, une hématurie macroscopique, des 
lombalgies ou une masse palpable dans la fosse lombaire. La découverte à l’ occasion de signes 
généraux à type d’altération de l’état général avec amaigrissement n’est pas exceptionnelle. Chez 
notre patient le mode de révélation était une tuméfaction du flanc gauche. 

L’examen clinique avait objectivé un contact lombaire, avec flanc gauche tendu non 
douloureux à la palpation, le reste de l’examen était par ailleurs normal. 

En matière d’explorations paracliniques : l’échographie abdominale, la TDM ainsi que l’IRM, 
ont permis de caractériser cette lésion d’allure néoplasique. 

L’immunomarquage histologique a permis de retenir le diagnostic de carcinome de Bellini. 

La stratégie thérapeutique adoptée était l’exérèse chirurgicale par néphrectomie totale élargie. 

Dans les différentes publications, l’examen anatomopathologique de la pièce opératoire était 
le seul moyen qui a permis d’établir le diagnostic de certitude du carcinome de Bellini. 

A la lumière de notre cas et d’une revue de la littérature, nous avons essayé de faire une mise 
au point sur les particularités diagnostiques, thérapeutiques et pronostiques de ce carcinome. 
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Abstract 

 
Title : Carcinoma of the collecting duct of Bellini: a new case with a review of the literature. 
Author: Sara Chattahi. 
Keywords: Rare tumor, Kkidney, Collecting duct, Pathological anatomy, Surgery 

 

Carcinoma of the collecting ducts of Bellini is a rare kidney tumor, it represents 1% of 
all CRC. 

According to the literature, the average age of onset of this carcinoma is 53 years, the 
sex ratio is two men on a woman without side predominance. 

Our work is a study of a case of carcinoma of Bellini, diagnosed, treated and followed 
in the urology service of the military hospital of instruction Mohammed 5 in Rabat, with an 
exceptionally favorable evolution. 

The circumstances of discovery are most often macroscopic hematuria, back pain or a 
palpable mass in the lumbar fossa. The discovery on the occasion of general signs for type of 
alteration of the general state with weight loss is not uncommon. In our patient, the mode of 
revelation was a swelling of the left flank. 

The clinical examination had objectified a lumbar contact with outstretched left side, 
not painful on palpation; otherwise, the rest of the examination was normal. 

In terms of paraclinical explorations: abdominal ultrasound, CT and MRI were used to 
characterize the neoplastic lesion appearance. 

Immunolabeling allowed retaining the diagnosis of carcinoma of Bellini. 

The therapeutic strategy adopted was surgical excision by radical nephrectomy. 

In various publications, histological examination of the operative part was the only way 
that helped establish the definitive diagnosis of carcinoma of Bellini. 

In the light of this case and a review of the literature, we have tried to do an update on 
the diagnostic, therapeutic and prognostic peculiarities of this carcinoma. 



Carcinome du tube collecteur de Bellini 

89 

 ملخص

 

  أدبية مراجعة و جديدة حالة بصدد لبيليني الجامع الأنبوب سرطان : وانالعن
  شطاحي سارة : طرف من

  الجامع الأنبوب المرضي، التشريح الجراحة، الكلي، ،نادر ورم :الرئيسية الكلمات
 

 .منها٪ 1 يمثل بحيث النادرة الكلي أورام من الجامع الأنبوب سرطان يعتبر

 و الرجال جنس لدى غالبية مع سنة، 53 هو السرطان هذا بداية عمر متوسط فإن الأدبية، للمراجعة وفقا

 .الجانب غلبية دون

 أمراض بمصلحة متابعتها و معالجتها، تشخيصها، تم الجامع، الأنبوب سرطان من لحالة دراسة هو علمنا
 .الرباط في الخامس محمد التدريبي العسكري بالمستشفى البولية المسالك

 و الظهر؛ أسفل في واضحة آتلة أو الظهر، آلام دموية، بيلة: الأحيان أغلب في هي الاآتشاف ظروف
 تورما آان الاآتشاف سبب لحالتنا، بالنسبة. الوزن فقدان مع العامة الحالة تظهور: إيجاد المألوف غير من ليس
 .اليسرى الجهة في

 بقية. الملامسة عند مؤلم غير متوثر أيسر جانب مع قطني، اتصال على عثرت السريرية الفحوصات
 .عادية آانت السريرية الفحوصات

 طريق عن البولي الجهاز تصوير للبطن الضوئية فوق الموجات فإن السريرية، الاستكشافات حيث من
 .ورم بمظهر جرح تشخيص من مكنت المغناطيسي بالرنين التصوير و الوريد،

 .للكلية الشامل الاستئصال في تتمثل جراحية عملية هي المعتمدة العلاجية الاستراتيجية آانت و

 المؤآد و النهائي التشخيص من مكن الجراحية للعينات النسيجي الفحص وحده المنشورات، مختلف في
 .بيليني لورم

 التكهن و العلاجية، التشخيصية، للمميزات باستكمال القيام حاولنا الأدبية، المراجعة و ملاحظتنا ضوء في
 .السرطان لهذا
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ANNEXE N°1 : 
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ANNEXE N°2 : 
 

Classification des masses kystiques du rein d’après Bosniak : 
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ANNEXE N° 3 : 
 
Indice de Karnofsky : 

 

100% Etat général normal, aucune symptomatologie. 

 

90% Symptomatologie minime. 

 

80% Activité normale avec quelque effort. 

 

70% Incapable d’avoir une activité normale mais peut se soigner seul. 

 

60% A besoin d’aide de temps en temps, est capable de subvenir à la plupart 

de ses besoins. Au lit ou en fauteuil moins de la moitié de la journée. 

 

50% A besoin de beaucoup d’aide. Au lit ou en fauteuil plus de la moitié de la 

journée. Fait sa toilette seul. 

 

40% Ne peut plus se soigner seul. Nécessite une aide et des soins spéciaux. 

 

30% Hospitalisation nécessaire, incapable de faire sa toilette, mange seul. 

 

20% Traitement intensif nécessaire, doit être nourri. 

 

10% Le processus fatal progresse rapidement, moribond. 
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ANNEXE N° 4 : 
 

 
Performans status (maintenant plus utilisé bien que moins précis) : 

 

0 Capable d’une activité identique à celle précédant la maladie sans 

aucune restriction. 

 

1 Activité physique diminuée mais malade ambulatoire et capable de 

mener un travail. Toute activité physique pénible est exclue. 

 

2 Malade ambulatoire et capable de prendre soin de lui-même mais 

incapable de travailler. Alité ou en chaise moins de 50% de son temps 

de veille. 

 

3 Capable seulement de quelques soins, alité ou en chaise de plus de 50% 

de son temps de veille. 

 

4 Incapable de prendre soin de lui-même, alité ou en chaise en 

permanence. 
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ANNEXE N° 5 : 

 
Classification TNM (2009) : 

T – Tumeur primitive: 

.Tx : La tumeur primitive ne peut être évaluée. 

.T0 : Aucune preuve de tumeur primitive. 

.T1 : Tumeur limitée au rein 7 cmde grand axe : 

- T1a : Tumeur limitée au rein 4 cm de grand axe. 

- T1b : Tumeur limitée au rein > 4 cm mais 7 cm de grand axe. 

.T2 : Tumeur limitée au rein > 7 cmde grand axe : 

- T2a : Tumeur limitée au rein > 7 cm mais 10 cm de grand axe. 

- T2b : Tumeur limitée au rein > 10 cm. 

.T3 : Tumeur intéressant les veines principales ou envahissant la graisse 

périrénale ou du sinus rénal mais sans atteindre le fascia de Gerota : 

- T3a : Tumeur envahissant la veine rénale ou ses branches de division 

segmentaires, la graisse du sinus rénal ou péri-rénale mais n’atteignant 

pas la surrénale et ne dépassant pas le fascia de Gerota. 

- T3b : Tumeur envahissant la veine cave sous forme d’un thrombus sous 

diaphragmatique. 

- T3c : Tumeur envahissant la paroi de la veine cave inférieure ou 

thrombus s’étendant au-dessus du diaphragme. 

.T4 : Tumeur s’étendant au-delà du fascia de Gerota, incluant l’envahissement 

de contiguïté de la surrénale homolatérale. 

N – Envahissement des ganglions régionaux : 

.Nx : Les adénomégalies ne peuvent être évaluées. 

.N0 : Pas de métastase ganglionnaire. 
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.N1 : Métastase ganglionnaire unique. 

.N2 : Plus de 1 métastase ganglionnaire. 

M – Métastase à distance : 

.Mx : Les métastases à distance ne peuvent pas être évaluées. 

.M0 : Pas de métastase à distance. 

.M1 : Métastase à distance. 
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ANNEXE N° 6 : 

 

Différentes classes de marqueurs pronostiques biomoléculaires : 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  الله الرحمان الرحيم بسم

  أقسم بالله العظيم
  ::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علا�يةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علا�يةفي في 
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإ�سا�يةبأن أكرس حياتي لخدمة الإ�سا�ية..  
   بالجميل الذي يستحقو�هبالجميل الذي يستحقو�هوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيأي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإ�سا�ية منذ �شأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإ�سا�ية منذ �شأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإ�سان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإ�سان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.والله على ما أقول شهيد  
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