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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

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

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



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

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

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



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

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

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

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




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

CHTATA Hassan Toufik*
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INTRODUCTION




La tuberculose [Tb] est une maladie contagieusdémo-épidémique, a transmission
essentiellement interhumaine dont I'atteinte pulai@nest la plus fréquente et représente la
source habituelle de transmission. Elle est erudescence actuellement due essentiellement
a 'immunodépression occasionnée par le syndromenainodéficience acquise, la précarité,
I'immigration et la résistance aux antibacillaifés?]. Touchant dans 80% des cas la tranche
d’age 15-50 ans [3,4], c'est-a-dire la périodells productive de la vie des individus, ce qui
explique l'incidence de la maladie de point de gaenomique [5, 6, 7].

Au Maroc, la tuberculose continue a poser un gmobdleme de santé publique; de part sa
fréquence et sa gravité; malgré I'existence denarognes nationaux de lutte antituberculeuse
depuis plusieurs années [8].

La localisation génitale de la tuberculose repriesséh a 10% des cas, dominée par
I'atteinte tubaire, puis cervicale et endométrig®el0]. L’atteinte ovarienne est moins
fréquente et la forme pseudo tumorale de la tubeseugénitale représente 15 % de
I'ensemble des localisations pelviennes de la tublese. Elle peut se rencontrer a tout age
avec une prédilection chez les jeunes femmes a8 a 30 ans. Elle présente un tableau
clinique, radiologique et biologique mimant une &um maligne de l'ovaire [1,2], ce qui
conduit a une chirurgie radicale le plus souveertzalme femme en activité génitale [11,12].

L'objectif de ce travail est d’étudier les aspeémdémiologiques, étiopathogéniques,
anatomocliniques, radiologiques et évolutifs desdmtuberculose pelvi-génitale simulant un
cancer de l'ovaire colligés au Service de Gynédeldgbstétrique de I'HOpital Militaire
d’Instruction Mohammed V. Nous insisterons a travene revue de littérature sur les
difficultés diagnostiques, thérapeutique set prtigoes que pose cette pathologie, ainsi que

sur les moyens de prévention.



MATERIELS ET METHODES




1- Objectif de I'étude :

Notre étude a pour objectif de repérer les formssugotumorales de la tuberculose
pélvi-génitale simulant le cancer de l'ovaire auvi®e de Gynécologie Obstétrique de
I'Hépital Instructif Militaire Mohammed V de Rabagn analysant leurs différents aspects

cliniques, paracliniques, évolutifs et thérapeugigju

2- Type d’étude :

Compte tenu de l'objectif de la recherche, nousnavmené une étude rétrospective
descriptive et analytique portant sur 10 cas terttulose péritonéale colligés au Service de
Gynécologie Obstétrique de I'Hopital Instructif Maiire Mohammed V de Rabat au cours
d’'une période de 10 ans de Mars 2006 au mois de2MiS.

Les criteres d’inclusions étaient toutes les forrmpssudo tumorales de la tuberculose
péritonéales et qui simulaient un cancer ovarietaieBt exclues d'une part, les autres
localisations extra pelviennes notamment les tulbeses mammaires, vaginales et vulvaires,
et d’'autres part, les formes non pseudotumoraléammuoent les hydrosalpinx isolés, les

synéchies tuberculeuses et les infertilités d’oeguberculeuses.

3- Méthode d’exploration :
Nous avons analysé les dossiers cliniques despadibospitalisées entre 2010 et 2016
a l'aide d’'une fiche d’exploitation qui regroupeipieurs parametres :
» Données épidémiologiques : Le niveau socioéconomilfge et la notion de
contage tuberculeux.
» Données cliniques : le motif d’hospitalisation, 8gnes généraux et les signes
de I'examen physique.
» Données biologiques: les examens hématologiques Iearqueurs
inflammatoires et le dosage des marqueurs tumoraux.
» Données cytologiques : pat I'étude du liquide diasc
» Données radiologiques : I'échographie abdominoipehe, la radiographie
pulmonaire, la tomodensitométrie [TDM] et I'imagemar résonnance magnétique

abdomino-pelvienne [I'IRM].



» Explorations endoscopiques: La caelioscopie et tdrgscopie.

» Données de la chirurgie classique : Laparotomidoeapice.

» Données histologiques : Résultats de biopsies oU'éiede de la piece
opératoire.

» Données thérapeutiques et évolutives.

4- Limite de I'étude :

Echantillonnage limité et biais de sélection Féchantillon s’est limité au cas colligés
au service de Gynécologie Obstétrique a I'HopitdlitdMre Instructif Mohammed V Rabat,
une des limites de notre étude réside alors dafatlgue notre échantillon n’inclue pas des
milieux « différents » qui auraient éventuellemapporté d’autres dimensions a nos données.
Des études plus larges, multicentriques et incliesdifférents services seraient alors plus

pertinentes.

5- Cas cliniques

Cas clinigue N°1

Patiente agée de 21 ans, milieu socio-économi@fevarable, nulligeste, nullipare,
son cycle est régulier 05 jours tous les 28 jom#ieu socio-économique défavorable sans
antécédents pathologiques notables. Adressée datns service pour exploration d'une
masse abdomino-pelvienne.

Le début de sa maladie remonte a 3 mois par ugmentation progressive du volume
abdominal avec des douleurs abdomino-pelviennggeade pesanteur associées a des signes
de compression urinaire et digestive, évoluant dams contexte d'apyrexie et
d’amaigrissement chiffré a 8 kg en 2 mois.

L’examen a l'admission a retrouvé la patiente eseasbon état général, ses
conjonctives légérement décolorées, normo tendesam 52Kg pour une taille de 159 cm,
son abdomen était distendu avec matité diffusenetrmasse abdomino-pelvienne arrivant a
deux travers de doigts au-dessus de I'ombilic, émadolore.

Le toucher vaginal n’a pas était fait vu que ldgrde est vierge, le toucher rectal a noté

gue le pelvis est comblé par la masse qui paraibsae a I'utérus.



L’échographie pelvienne a confirmé la présence el'@morme masse étendue du pelvis
au flanc gauche, d’aspect hétérogene, a contente rmwec des zones échogenes et hypo
eéchogénes multiloculaires, arrivant au contaciriatde I'utérus et des vaisseaux iliaques avec
épaississement péritonéal en reggigure N° 1]. L'utérus était de taille normale d’écho
structure homogéne avec un endomeétre fin, tandisleeul de sac de douglas était occupé
par une ascite multi cloisonngigure N° 2]. Par ailleurs, les ovaires étaient difficiles a
explorer.

Le complément tomodensitométrique a objectivé lds@nce d’'une masse kystique
péritonéale développée en sus utérin et s’éterdtand le flanc gauche mesurant 20 x 14 x 8
cm, a paroi épaissie réguliere, rehaussée aprestion et contenant un bourgeon charnu
mesurant 36 x 26 mm L’utérus était de morphologiemnale, alors que les ovaires étaient
augmentés de volume siégeaient de multiples imagstsques[Figures N° 3 et 4]. Par
ailleurs, I'épanchement péritonéal était cloisoma@ endroit avec infiltration des feuillets
péritonéaux, du grand épiploon et du mésentérecisa une uétérohydronéphrose gauche
modérée secondaire a l'infiltration de l'uretéreugfae au niveau du croisement avec les
vaisseaux iliaqueg$Figure N° 5]. La radiographie du thorax n'a pas montré d’anoenali
pleuro-pulmonaire.

Le CA125 était augmenté a 468 Ul/ml, alors quealetses marqueurs tumoraux [ACE,
aFP,BHCG] et la sérologie hydatique étaient normauxetge du bilan était sans particularité
notamment la fonction rénale.

Ce tableau faisait évoquer en premier un cancefri@vaans exclure une tuberculose
péritonéale. Une laparotomie exploratrice a étésaléalisée a mis en évidence la présence
d’'une énorme masse kystique blindée au pelvis letradte a la paroi abdominale antérieure
avec inflammation péritonéale diffuse et préseneenulltiples formations blanchatres au
niveau du péritoine, épiploon et intestin grilgures N° 6 et 7].Un prélevement du liquide
d’ascite a été réalisé montrant un liquide exsfidd méme qu’une biopsie péritonéale dont
'examen extemporané a mis en évidence un granulépithélio-giganto-cellulaire avec
nécrose caséeuse sans signe de malignité, en f@veeartuberculose péritonéale. Une mise a

plat de la masse kystique a été réalisée avecédotion.



Les suites post opératoires ont été simples, li@niata été mise alors sous traitement
anti-bacillaire selon le programme national de eluétntituberculose. L’évolution était

marquée par une amélioration clinique, morphologjai normalisation du CA125.



A] Figure N° 1: Echographie pelvienne montrant une énorme niaseect hétérogene a
contenu mixte arrivant au contact intime de l'ugérat des vaisseaux iliaques avec
épaississement peritonéal en regard.

B] Figure N° 2: Echographie pelvienne montrant un utérus detadrmale d’écho structure

homogene avec un endomeétre fin et ascite multmhriée

Figure N° 3: TDM abdominopelvienne en coupe frontale objextivune masse kystique
péritonéale sus utérine étendue dans le flanc gamesurant 20 x 14 x 8 cm, a paroi épaissie
réguliere, rehaussée apres injection et contemahburgeon charnu mesurant 36 x 26 mm
avec des ovaires augmentés de volume multikystiques



A] Figure N° 4: TDM abdominale en coupe transversale montraatrmasse kystique
péritonéale étendue au flanc gauche a paroi épaisguliere avec ascite cloisonnée et aspect
infiltré du péritoine, du grand épiploon et du nrésee.
B] Figure N° 5: TDM abdominale en coupe transversale montraatuétérohydronéphrose
gauche modérée secondaire a l'infiltration de t&re gauche au niveau du croisement avec
les vaisseaux iliaques

A gauche] Figure N° 6: Aspect peropératoire montrant une masse kystaguérente a la
paroi abdominale antérieure avec inflammation paéale diffuse
A droite] Figure N° 7 : Exploration per opératoire objectivant la pré&seme multiples
formations blanchéatres au niveau du péritoine,lépipet intestin gréle.



Cas cliniqgue N°2 :

Patiente agée de 63 ans, milieu socio-économigteva@ble, 7éme geste®™? pare,
ménopausée depuis 12 ans, sans antécédents pajhefogotables, adressée du service de
Médecine Interne pour prise en charge diagnostiguehérapeutique d'une carcinose
péritonéale sur probable cancer ovarien. En déatébut de la symptomatologie remonte a 6
mois par l'augmentation progressive du volume debdbmen associé a des douleurs
abdomino-pelviennes diffuses sans notion de mémas ni de signes digestifs ou urinaires,
le tout évoluant dans un contexte d’altération’é@ai général.

L’examen clinique, a 'admission, a retrouvé unéigrde en mauvais état général, ses
conjonctives légerement décolorées un abdomen augnmae volume avec circulation
veineuse collatérale et matité diffuse des flaars snasse palpable.

La tomodensitométrie abdominale a confirmé la présed’'une ascite de moyenne
abondance avec discréte hypertrophie homogéne datda associée a une infiltration
micronodulaire du péritoine et aspect dense dedesge péritonéale évoquant une carcinasse
péritonéale[figures N° 8 et 9]. L'exploration pelvienne a objectivé la présence dieix
masses ovariennes bilatérales hétérogene, dewstunixte, se rehaussant apres injection du
produit de contraste, évoquant une tumeur maltEovaire, sans adénopathies profondes
intra ou rétro péritonéaldfigure N° 10]. Par ailleurs, le foie, pancréas, reins, surrénales
utérus étaient normaux. L’exploration de [I'étageoréitique a montré la présence
d’épaississements septaux au niveau des lobeseupér moyen droits et au niveau antéro-
basal gauche associé a un épanchement pleural diraihoyenne abondance sans lésion
parenchymateuse pulmonaire d’allure évoluffigure N° 11].

La ponction d’ascite a ramené un liquide exsudftifotide : 50g/l] richement
lymphocytaire et dépourvu de cellules suspectesidsage du CA 125 est revenu élevé a 440
Ul/ml [N < 35].

La laparotomie exploratrice a révélé la présenemel’ascite de moyenne abondance
jaune hématique avec un pelvis adhérentiel et détipies micronodules blanchatres
péritonéaux, digestifs et pelviens disséminés ssarnhéso ovariens, trompes et ovaire qui
avaient un aspect hypertrophié, bosselé et noduldine annexectomie bilatérale avec

biopsies péritonéales multiples ont été réalise&tude histologique a mis en évidence un
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granulome épithélio-giganto-cellulaire associé a nécrose caséeuse au niveau tubo-ovarien
et péritonéal.

La patiente a été alors mise sous traitement aaiitaire selon le programme national
de lutte antituberculose, avec bonne évolutionigui@ et biologique par la négativation du
CA125. Par allleurs, les suites postopératoirafites ont été marquées par la survenue d’'une

éventration pour laquelle elle a été reprise.
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Figures N° 8 et 9 ;TDM abdominale montrant la présence d’'une ascitemdgenne

abondance avec discrete hypertrophie homogenerdeelassociée a une infiltration
micronodulaire du péritoine et aspect dense dedsge péritonéale évoquant une carcinose
péritonéale
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A gauche] Figure N° 10 :TDM Pelvienne montrant une hypertrophie ovarienétetogene
bilatérale évoquant une tumeur bilatérale avec @pmament pelvien sans adénopathies
profondes intra ou rétro-péritonéale
A droite] Figure N° 11 : TDM thoracique montrant la présence d’'épaississé&rsaptaux
au niveau des lobes supérieur et moyen droits piveau antéro-basal gauche associé a un
épanchement pleural droit de moyenne abondancdésios parenchymateuse pulmonaire
d’allure évolutive.
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Cas cliniqgue N°3:

Patiente de 56 ans, milieu socio-économique désdokery infirmiére de profession dans
un centre hospitalier de physiologie, G2P1, 1 eénfarant de 17 ans, Ménopausée depuis 16
Ans, suivie pour cirrhose biliaire primitive depu902 sous Aldactone et opérée pour
tuberculose cérébral en 2008 manifesté par une pénéisie gauche [anapath: tuberculose
cérébrale casé-folliculaire et fibreuse], traitée porticothérapie et anti-bacillaires pendant 9
mois, avec antécédent d’anévrysme cérébral ischintq tronc cérébral en 2013, présentant
depuis 4 mois une augmentation du volume abdoravext altération de I'état général.

L’examen clinique a trouvé une patiente cachectfgpésentant une paralysie faciale, un
abdomen distendu avec matité diffuse, une hépatalie¢gine splénomeégalie, sur le plan
gynécologique le col était d’aspect sain et I'useétait difficile a explorer.

L’échographie pelvienne a présenté deux formatiystiques cloisonnées pelviennes a
droite mesurant de 45x46 mm, et & gauche de 92xi5diorigine ovariennes et contenant
des structures tissulaires végétatives avec adeitgrande abondance et foie cirrhotique sans
image nodulaire et splénomégalie homogene de 16Fegure N° 12].

La tomodensitométrie abdomino-pelvienne a confifanprésence de masses kystiques
cloisonnées mesurant plus de 80mm de grand axepaigecde contraste hétérogene en plage
par endroit faisant suspecter un cystadéno-car@naawec ascite libre de tres grande
abondance et foie atrophié cirrhotique sans égaissient pleural.

La tomodensitométrie cérébrale a présenté un rexmamt post-opératoires au niveau
de la voute temporo-pariétale droite avec larggelkesionnelle probablement séculaire
temporo-pariétale droite de centre liquidien avedeéme péri-lésionnel de contours
digitiformes avec dilatation et attraction du vemile latéral droit sans prise de contraste
intra-parenchymateug&igure N° 13]. La radio thorax facg¢Figure N° 14] a été realisée
montrant un émoussement des culs de sacs pleuaasiésion parenchymateuse évolutive.

La patiente a bénéficié d’une fibroscopie oiestgalstodénale qui a objectivé au niveau
du 1/3 inférieur de I'cesophage des cordons varixjueu

La ponction d’ascite ramené un liquide exsudgtiiphocytaire et dépourvu de cellules
malignes, alors que le dosage du CA 125 a été éleéd@ Ul/ml et la ponction biopsie du

foie a présenté une hépatite granulomateuse avibekigpme gigantocellulaires sans nécrose
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caséeuse dans la limite des fragments communiqués.
L’ensemble était en faveur d'une tuberculose géaitdominale. Une célioscopie
diagnostique +/- Laparotomie a été alors indiquéer exploration et biopsie toutefois la

patiente est décédée en préopératoire dans uadadileémorragie digestive.

14



Figure N° 12 : Aspect échographique des masses kystiques cl@esravariennes contenant

des structures tissulaires végeétatives.
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Figure N° 13 :IRM cérébrale réalisée en post opératoire montraatlarge plage lésionnelle
séculaire temporopariétale droite avec un cedéndgsénnel avec dilatation ettraction du

ventricule latéral droit sans prise de contrasi&iparenchymateuse.
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Figure N° 14 :Radio Thorax face montrant un émoussement deslewdsacs pleuraux.
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Cas cliniqgue N°4

Il s’agit de Mme M.F agée de 43 ans, socio-éconamidgfavorable, cinquieme geste,
quatrieme pare, sans antécédents pathologiquedblemtarésentant depuis 7 mois des
douleurs abdomino-pelviennes chroniques sans astggges associées évoluant dans un
contexte d’anorexie et d’amaigrissement non chiffeéqui a motivé sa consultation.

L’examen clinique a retrouvé un abdomen légéredest¢ndu avec matité des flancs et
présence d’'une masse latéraux-utérine gauche mpailegapport a I'utérus mesurant 4cm
environ.

L’échographie pelvienne a confirmé la présence e’unasse ovarienne gauche,
hétérogéne, mesurant 5cm de grand axe, baignarg dlanépanchement péritonéal de
moyenne abondance. L'utérus était de taille naentBéchostructure homogeéne avec un
endometre fin. Par ailleurs, I'ovaire controlaté@tdit d’aspect normal.

Le complément tomodensitométrique a objectivé résence d’une tumeur ovarienne
gauche hétérogéne mesurant 45x 40 cm , avec urhigraent péritonéal liquidiefrigure
N° 15] associée a un épaississement mésentérique réalisaspect de « Tablier épiploique
» évoquant une carcinose péritonéffegure N° 16]. A I'étage thoracique, on note la
présence des lésions nodulaires sous pleuraleesatht le lobe moyen et inférieur droit
sans épanchement pleufeigures N° 17 et 18].

Le CA125 était augmenté a 445,2 Ul/ml alors quealdses marqueurs tumoraux [ACE,
aFP,BHCG] étaient normaux, le reste du bilan était gzarsicularité notamment la fonction
rénale et hépatique.

Ce tableau faisant évoquer en premier un canceteovanétastatique aux poumons,
sans exclure une tuberculose péritonéale. Unedtagrare exploratrice a été réalisggegure
N° 19] mettant en évidence la présence d’'une inflammatéitonéale diffuse et présence de
multiples formations blanchatres au niveau du pid, épiploon, bord inférieur du foie. Le
pelvis était blindé et adhérentiel génant I'expliara de l'utérus et des annexes. Un
prélevement du liquide d’ascite a montré un liquiebesudatif sans cellule malignes.
L’examen anatomo-pathologique de biopsie périt@néakpipélagique a mis en évidence un
granulome épithélioide et Gigant-cellulaire avecrnge caséeuse en faveur d’'une tuberculose

péritonéale.
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Les suites post opératoires ont été simples. Liamata été mise alors sous traitement
anti-bacillaire selon le programme national deeludintituberculose, avec régression des

signes cliniques, biologiques et radiologiques.
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EPANCHEMENT CDS DOUGLAS

ovaire gauche

Figure N° 15 : TDM pelvienne en coupe axiale objectivant une wno&arienne gauche

avec épanchement pelvien.
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TABLIER EPIPLOIQUE

Figure N° 16 : TDM abdominale en coupe axiale objectivant un gpssement péritonéo-

épiploique.

Figure N° 17 : TDM thoracique en coupe axiale objectivant desutesisous pleuraux.
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Figure N° 19: Aspect peropératoire objectivant présence dinfieammation péritonéale

diffuse et présence de multiples formations blatreka
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Cas cliniqgue N°5:

Patiente, agée de 24 ans, célibataire, d'un nissmipéconomique défavorisé, suivie
pour un lupus systémique depuis 2002 mise sougatirérapie et immunosuppresseurs et
ayant un antécédent de tuberculose pulmonaire 68 20mpliquée d’emphyseme traitée
avec bonne évolution. Elle a consulté au sein deeriormation pour des douleurs de la fosse
iliaque droite sans métrorragies associées ni keodd transit ou signes urinaires associés le
tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et d’@mssement non chiffre.

L’examen clinique a objectivé un abdomen souple ave légere sensibilité de la fosse
iliaque droite et une masse latéraux-utérine dradtetente, mobile et douloureuse faisant
environ 4 centimetres.

L’échographie pelvienne a objectivé une formatiatédaux-utérine hétérogéne a double
composante tissulaire et kystique faisant 4 swerimetre Figure N° 2.

Une tomodensitométrie pelvienne a été réalisée naointune collection liquidienne
latéraux-utérine droite a paroi épaisse tubulagleaussant aprés injection de produit de
contraste avec épanchement tout autour faisantuévamq pyosalpinx ou abcés tub-ovarien
d’ou I'indication d’'une ccelioscopie mettant en @nde d’'un abces tub-ovarien droit associé
a de multiples fausses membranes et des adhérgpipéson-pariétales, iléo pariétales et des
granulations péritonéales blanchéatres diffudeigure N° 21]. Un drainage chirurgical de
I'abces tubo-ovarien a été réalisé avec issu debfarechatre. La paroi de I'abces ainsi que
des biopsies des granulations ont été adresséesegamen anatomopathologique dont le
résultat est revenu en faveur de tuberculose paieie

La patiente a été alors mise sous traitement anilldiiee selon le programme national de

lutte anti tuberculeuse avec bonne évolution dliajpiologique et radiologique.
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Figure N° 21: Aspect ccelioscopie de la tuberculose pelvipééiate.
A : Granulations des parois pelviennes sur un fdadchéatre et des fausses membranes.

B : Granulations diaphragmatiques.
C : épanchement abdomino pelvien abondant impivaatraux coupoles diaphragmatiques.
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Cas clinique N°6

Patiente agée de 43 ans, femme au foyer, d’'un migeaioéconomique défavorisé et
vaccinée contre la tuberculose, sans antécédatitslpgiques particuliers, consultant pour
des douleurs abdominales chroniques a type de fgesaavec augmentation du volume de
'abdomen associé a une constipation et pollakileietout évoluant dans un contexte
d’altération de I'état générale, fievre a 38,5°@e's nocturnes et un amaigrissent non chiffré
avec ameénorrhée de six mois.

L’examen a I'admission a objectivé une augmentatiowolume de I'abdomen, avec une
ascite de moyenne abondance. La palpation a rémé&édmasse au niveau de la fosse iliaque
droite. Le col était d’aspect normal. La taille Hetérus était difficile a préciser avec
palpation d’'une masse retro et latéraux-utéringelfaisant corps avec l'utérus.

L’échographie a mis en évidence une ascite de nmayabondance avec une énorme
masse abdomino-pelvienne de 20cm de grand axeha'structure mixte [tissulaire et
kystique] avec des végétations endokystiqugsgure N° 22]. Le complément
tomodensitométrique a mis en évidence une massgepeé solido-kystique avec des
végeétations et prise du produit de contraste, eeuiad’'une tumeur suspecte de I'ovaire, sans
adénopathies profondd&igure N° 23]. La radiographie pulmonaire et I'abdomen sans
préparation étaient sans anomalie

Sur le plan biologique, 'hnémogramme a objectivé anémie hypochrome microcytaire
avec un taux d’hémoglobine & 10 g/dl et une hypacdcytose & 11 600 éléments frén
prédominance neutrophile. La vitesse de sédimentatait élevée a 96mm a la premiére
heure. La ponction d'ascite a ramené un liquidegacitrin de type inflammatoire riche en
lymphocytes et I'étude histologique n’a pas mordee cellules malignes. Le dosage du
CA125 était éleve a 120,57 Ul/ml.

La laparotomie exploratrice a mis en évidence uneeur d’environ de 20cm de diamétre
au dépend de l'ovaire droit, a paroi épaisse retrdatéraux-utérine droite. Cette masse était
adhérente aux intestins, avec des granulationgtddares disséminées sur le péritoine. Apres
adhésiolyse, une annexectomie droite a été réaliséeaverture de la partie kystique de la

tumeur a donné issus a un liquide citrin avec\dggtations endokystiques friables et des
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cloisons. L’étude histologique a confirmé une tghérse génitale avec follicules épithélio-
giganto-cellulaires et nécrose caséeuse.

La patiente a été mise sous traitement antiba@lkelon le programme national de lutte
anti tuberculeuse. L’évolution a été marquee parrneprise du poids et une normalisation du

bilan inflammatoire, avec un recul de quatre ardeeti.
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Figure N° 22 :Echographie abdomino-pelvienne objectivant une end&chostructure

mixte avec végétations endokystiques.
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Figure N° 23 :Coupe axiale du pelvis montrant la masse pelvienne
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Cas clinigue N°7 Images

Il s’agit d’'une patiente agée de 18 ans étudiatgajiveau socioéconomique défavorable
vaccinée contre la tuberculose, hospitalisée aticgele pour une masse abdomino-pelvienne.
Dans ses antécédents pathologiques, sa mére dtésenont été traités pour tuberculose
pulmonaire deux ans auparavant.

Le début de sa maladie remonte a 4 mois par unleutocabdominale a type de pesanteur
au niveau de la fosse iliaque et le flanc droilaegmentation progressive de volume de
'abdomen avec alternance de diarrhée et congtipassociés a des spanioménorrhées sans
troubles urinaires. L’'examen a trouvé une patiemteassez bon état général, fébrile a 38°C.
La palpation a trouvé un abdomen souple et uneeriagsogastrique ferme, indolore, sans
ascite. Au toucher rectal, la masse comblait ledeutac de Douglas.

Une échographie abdominale a mis en évidence umsarabdomino-pelvienne hypo-
échogéne hétérogene avec des zones kystiques aituéeo-utérin et se développant vers le
haut en sus vésicale mesurant 105x90 mm sans épaanh péritonéal ou adénopathie
profonde[Figure N° 24].

La tomodensitométrie abdomino-pelvienne a objeaiivé masse de densité hétérogene a
double composante kystique et charnue de I'espaeevesico-rectal mesurant 100x75 mm a
limites imprécises se rehaussant intensément dpjéstion du produit de contraste, la
composante kystique comportait des nodules endgkest. L'utérus était refoulé en postéro-
latéral droit par le processus, avec présence dame d’ascitgFigure N° 25].

La radiographie pulmonaire et I'ASP étaient sarenzalie.

Sur le plan biologique 'hémogramme a montré unpehyleucocytose, une vitesse de
sédimentation élevé a 120mm a la premiére hewre dbsage de CA125 éleveé a 452Ul/ml.

Une laparotomie exploratrice a trouvé des gramiatiblanchatres disséminées sur le
péritoine, un pelvis blindé avec des adhérencestintales. Elle a permis de découvrir, Aprés
libération des adhérences, une énorme masse acparoiue avec de nombreuses végétations
comblant le cul de sac de Douglas, se développaxtdépens de l'ovaire droit, et dont
I'ouverture accidentelle a donné issue a du casélgtude extemporanée a conclue a une
tuberculose. Une annexectomie droite a été réaJis@ere N° 26] et suivie d'un lavage

abondant et drainage du cul de sac de Douglas.
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L’évolution a été marquée par une apyrexie et uméliaration de I'état général, la
patiente a été mise sous traitement antibacillsélen le programme national de lutte anti
tuberculeuse. L’évolution a été marquée par laisepdu poids, la régularité¢ du cycle

menstruel et une normalisation du bilan inflamnratoavec le recul deux ans et demi.
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Figure N° 25: Coupe de scanner pelvien : masse a double canigs
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Figure N° 26: Annexectomie unilatérale droite montrant un aspglammatoire et

granulomateux
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Cas clinique N°8

Mme H.D, &gée de 21 ans, 2eme geste 2éme parejveaunsocio-économique
défavorisé, sans antécédents pathologique, admis@é0adu post partum pour suspicion de
péritonite. La deuxieme grossesse était non seivien accouchement par voie basse a eu lieu
a terme dans une formation médicalisée, donnassaate a un nouveau-né de sexe masculin
pesant 3200 grammes Apgar 10/10, les suites déhesuimmédiates étaient sans anomalies.
A j10 du post-partum, la patiente a consulté poauleur abdominopelvienne diffuse sans
troubles du transit ou signes urinaires, le toaléant dans un contexte fébrile avec altération
de I'état général. L’'examen a l'admission a trowré& patiente en mauvais état général,
fébrile a 39°C, des conjonctives décolorées, wpalen légérement augmenté de volume
avec une sensibilité diffuse sans contracture ris@galpable. Les touchers pelviens étaient
normaux , au spéculum le col était sain avec dgsde sanglantes minimes non fétides.

Sur le plan biologiqgue, I'hnémogramme a objectivée uanémie hypochrome
microcytaire avec un taux d’hémoglobine a 09 gide hyper leucocytose a 15500 éléments
/mm3 a prédominance neutrophile et une vitesseédangntation élevée a 80 mm a la
premiere heure. Le dosage du CA125 est revenufpo4dit2 Ul/ml.

L’échographie endovaginale a objectivée au niveadomino-pelvien de multiples
images kystiques cloisonnées, anéchogénes, a pgareiset de tailles différentes, occupant
tout la loge abdomino-pelvienne avec un épanchemmaimtime du Douglas et un
épaississement hypoéchogene homogene et régulpgrdoine[Figure N° 27].

Le scanner abdomino-pelvidirigures N° 28 et 29]a montré la présence d’une
formation intra-péritonéale hypodense intéressamsphce sous hépatique gauche, les
gouttiéres pariéto-coliques, le cul de sac douétag mal limitée, de densité liquidienne, les
ovaires, l'utérus et les annexes ainsi que la getes riens et le foie avaient un aspect normal.
L’aspect tomodensitométrique était alors en fav@un kyste hydatique intra péritonéal
grade lllI.

La laparotomie exploratricgigure N° 30] a été décidé et a permis de découvrir un
aspect d'une maladie gélatineuse du péritoine, desagranulations blanchatres disséminées

sur le péritoine, les images kystiques a I'échogiyet au scanner étaient des kystes de la
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gélatine. Les deux ovaires étaient recouverts dglatine ainsi que le fond utérin et le cul-
de-sac de Douglas.

Le grand épiploon était indemne, et aussi toutealdté péritonéale, on a realisé 3
biopsies a savoir celle des deux ovaires ,qu’ardgpect normal, et le grand épiploon, et un
prélevement de la gélatine avec une appendicectdr@tude histologique est revenue en
faveur d'une tuberculose avec follicules épithgigantaux-cellulaires avec nécrose
caséeuse. Toutefois une culture positive d'unesieagpiploique a permis 2 mois plus tard de
certifier le diagnostic de tuberculose péritonéale.

La patiente a été mise sous traitement antila@r@llselon le programme national de
lutte anti tuberculeuse. L’évolution a été marquesr une reprise du poids et une

normalisation du bilan inflammatoire, avec un radelldeux ans et demi.
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Figure N° 27: Aspect échographique d’'une image kystique ctoige, anéchogénes, a parois

fine

Figure N° 28: TDM abdominale montrant la présence d’une fornmakigstique hypodense
intéressant I'espace sous hépatique gauche, l¢séges parieto-coliques, le cul de sac

douglas
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Figure N° 29: TDM pelvienne objectivant I'extension de la makgstique intra péritonéal a

I'étage pelvien avec respect de 'utérus et degaem
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Figure N° 30: Aspects pe-opératoires lors de la laparotomie explorat

A : Mise en évidence de granulations blanché
B : Issue de gélatine péritonéale a I'ouvert

C : Multiples granulaons blanchéatres péritonéal
D

: Aspect des ovaires et du fond utérin recouwdts enduit blanchatre
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Cas clinigue N°9 photos +++

Patiente agée de 17 ans célibataire, d’'un niveaipé&mnomique défavorisé, sans
antécédent particulier, présentant une distensibdorainale d’installation progressive,
associée a des douleurs abdomino-pelviennes cluemigSon examen a retrouvé un
syndrome d’épanchement abdominal avec deux massesutérine rénitentes.

L’échographie pelvienne a trouvé un utérus deetaitirmale d'écho-structure homogene
avec un endometre fin et deux kystes latéro eb-grins probablement ovariens cloisonnés
présentant des végétations endo et exo-kystidgtgsre N° 31]. Le bilan biologique a trouvé
une vitesse de sédimentation élevée, 'hémogramaie sans particularité, par ailleurs le
dosage du CA125 est revenu élevé avec une valekd31eJI/MI.

Une ccelioscopie a été indiquée objectivant des radbés épiploiques sur les anses
gréliques et les organes pelviens avec présenfizmations fines blanchatres millimétriques
sur les anses. Apres libération des adhérences waueé un utérus couvert de jaunes
formations avec des trompes boudinées et agglstidédas le Douglas, I'ovaire droit était
sans anomalie alors que l'ovaire gauche était abupar une énorme trompe gauche
boudinée. L'étude du liquide d’ascite a trouvé wsuslat inflammatoire sans signe de
malignité. Des biopsies des formations ont étésées$ dont I'étude Anatomopathologique est
revenu en faveur d’'une tuberculose avec granulguitbédio-giganto-cellulaire avec nécrose
caséeuseHigure N° 32.

La patiente a été alors mise sous traitement anilldiee selon le programme national de

lutte anti tuberculeuse avec une bonne évolution.
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Figure N° 32 : Aspect Histologique montrant des granulomeshéfidides et gigantocellaires
de taille variable parfois centrés d'une nécroséit@me [HEX40Q].
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Cas cliniqgue n°10 :

Il s’agit d’'une patiente agée de 18 ans, d'un niveacioéconomique défavorisé, ayant
des antécédents de contage tuberculeux consytant douleurs abdomino-pelviennes
chroniques évoluant depuis 4 mois, dans un contxtkevre, sueur nocturne, anorexie, et
d’amaigrissement non chiffré.

L’examen clinique a trouvé deux masses pelvienrmgles et droites, sensibles a la
palpation.

Sur le plan biologique 'hémogramme a montré uneehiucocytose associé a une
anémie inflammatoire, la vitesse de sédimentatida ERP sont revenues élevées. Le dosage
du CA125 est revenu élevé a 203Ul/ml.

L’échographie a confirmé la présence au niveau 'Oeaile droit d’'une formation
kystique hétérogene d’écho-structure mixte, tisealeet liquidienne, associé a deux
formations tubulaires d’écho-structure mixte desixde6tés d’'un utérus de taille et de
morphologie normalefg-igure N° 33]

L’'IRM pelvienne a objectivé la présence d'une aripnte dilatation serpigineuse des
deux trompes mesurant 52 mm a droite et 26 mm ehgase traduisant par un iso signal T1,
hyper signal T2 dont la paroi est rehaussée apjéstion de Gadolinium. Il s’y associe une
formation arrondie latéro utérine droite de 78 mimmenfermant des cloisons. L’ovaire droit
est non vu alors que le gauche est de volume ngFigaires N° 34 et 35].

Une ccelioscopie a été alors indiquée retrouvarpealvis adhérentiel avec présence des
granulations blanchatres, et un abcés ovarien dveit un aspect boudiné des deux trompes.
Elle a permis la mise a plat du pyosalpinx droitgauiche et de I'abcés ovarien, et la
réalisation de prélevements bactériologiques gidiues dont I'étude anatomo-pathologique
a confirmé une tuberculose génitale par la présdaeagranulome épithélio-giganto cellulaire
avec nécrose caseeuse.

Les suites opératoires ont été simples, et I'éimtuta été favorable sous traitement
antibacillaire selon le programme national de lattéi tuberculeuse, avec une amélioration

clinique, radiologique et biologique.
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Figure N° 33: échographie pelvienne trans-abdominale monteamasse solido-kystique
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Figure N° 34[A et B] : IRM abdominopelvienne en coupe sagétadontrant une importante
dilatation serpigineuse des deux trompes mesuganird a droite et 26 mm a gauche se
traduisant par un iso signal T1, hyper signal T@tda paroi est réhaussée apres injection de

Gadolinium.

Figure N° 35[A et B] : IRM abdominopelvienne en coupe sagitadontrant a coté des
formations serpigineuses une formation arrondtérdéeutérine droite de 78 mm et renfermant
des cloisons. L’ovaire droit est non vu alors daeyauche est de volume normal
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RESULTATS
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ETUDE DESCRIPTIVE DE L'ECHANTILLON

. PARAMETRES EPIDEMIOLOGIQUE
Dans notre étude nous avons étudié les parameiresnts.

A. Le niveau socio-économique :
Toutes nos patientes viennent d’'un milieu sociaaéaaque défavorable.

B. La notion de contage tuberculeux :
On a noté une notion de contage tuberculeux clpetiéntes sur 10.

C. L'age:
La moyenne d’age chez nos patientes était 32,4a@es un maximum de cas dans la

tranche d’'age entre 16 et 30 ans [6fEdjure N° 36)].
4 N

>45 ans 15-30 ans

(2/10) (6/10)
20% 60%

S A

Figure N° 36: Distribution des patientes en fonction de leusat¢hes d’age.
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[I. PARAMETRES CLINIQUES

A. Les signes physiques :

Les douleurs abdomino-pelviennes et la distensbmominale prédominaient chez nos
patientes, alors que les troubles menstruels,i¢gges de compression urinaire et digestive

étaient moins fréqueniBigure N° 37].

B. Les signes généraux :
L’amaigrissement constitue le signe général magauac une fréquence de 9/10, On a

noté aussi une fievre chez 4 patientes.

C. L’examen physique :
A l'examen physique on a trouvé une ascite chezaffemtes sur 10 et une masse

abdominopelvienne chez 6 patientes sur 10.

Fréguence
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Figure N° 37 : Fréquences des signes cliniques rapportés daresétatle.
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- DAP : Douleur abdomino-pelvienne - AMG : Aigrissement
- DAB : Distension abdominale - ASBscite.
- MAP : Masse abdomino-pelvienne. - SCDgn®s de compression digestive.

- SCU : Signes de compression urinaire. - TRMoubles menstruels.

. PARAMETTRES PARACLINIQUES

A. Les explorations biologiques :

1. Hémogramme :

A 'hnémogramme on a noté une anémie hypochromeoaytaire chez 3 patientes et une
hyperleucocytose chez 4 patientes sur 10.

2. Vitesse de sédimentation [VS]:

La vitesse de sédimentation a été pratiquée dans Bans lesquels elle a été élevée.

3. L’étude du liquide d’ascite :
Chez les 7 patientes présentant une ascite, I'exagwlogique a trouvé un liquide

exsudatif richement lymphocytaire dépourvue deuted malignes.

4. Le dosage du CA125:

Le dosage du CA125 est revenu élevé chez 9 cdsur

B. Les explorations radiologiques

Neuf de nos patientes ont bénéficié d'une échogeapgdelvienne, alors que la
tomodensitométrie a été réalisée chez 7 patieBtd8RM chez une patiente Les principales
images radiologiques trouvees sffigure N° 38]:

» Ascite/Epanchement duDouglas : chez 6 patientes sur 10.
Formation & composante mixtes tissulaire et kystigel: chez 6 patientes sur 10.
Formation kystiques cloisonnéechez 6 patientes sur 10.

Epaississement péritonéal chez 6 patientes sur 10.

YV V V VY

Epaississement mésentérique et/ou épiploiguehez 6 patientes sur 10.
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Figure N° 38: Fréquences des images radiologique®mtivés chez nos patientes.
: Formation ovarienne a composante mixtes tissuiie et kystique.

. Ascite/Epanchement du Douglas.

: Formation kystiques cloisonnée.

: Epaississement péritonéal.

m O O @ >»

. Epaississement mésentérique et/ou épiploique.

C. Ccelioscopie et laparotomie exploratrice :
La ccelioscopie a été pratiguée dans 3 cas perrhelgaoonfirmation du diagnostic de
tuberculose pelvi-génitale par 'examen histologigQuant a la laparotomie exploratrice elle

a éete réalisée chez cinq patientes devant la $odpicion de cancer de I'ovaire.
D. signes anatomopathologiques :

La fréquence des signes anatomopathologigleesotre étude sont résumés aux tableaux
N° 1 et 2.
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Tableau N° 1: les principaux aspects macroscopigues notésra#ns étude.

Aspect macroscopique Fréquence
Masse pseudo tumorale 9/9
Adhérences 8/9
Granulations blanchatres 9/9

Tableau N° 2: Les résultats de I'étude histologique dans nétuele.

Aspect microscopique Fréquence

Granulome épithélio-giganto-cellulaire avec 8/10

nécrose caséeuse

Granulome épithélio-giganto-cellulaire sgns 2/10

nécrose caséeuse

IV. TRAITEMENT

La prise en charge thérapeutiques de nos patiarégsconstituée de deux volets :
Un traitement médical selon le programme natioedutte anti tuberculeuse.
Et un traitement chirurgical comportant les gestegant :
Libération des adhérences.
Drainage chirurgical d’un abces tub-ovarien
Mise a plat d’abces de pyosalpinx

Annexectomie droite.

N X X X X VYV

Annexectomie bilatérale.

V. EVOLUTION

Les suites postopératoires étaient simples chgmti@ntes, une patiente a présenté une
éventration en postopératoire nécessitant uneseegthiirurgicale, et une patiente chez qui le
diagnostic de tuberculose était retenu par présommst décédé en préopératoire dans un
tableau d’hémorragie digestive.

Dans les autres cas, sous traitement antibacilteéne conduit I'évolution a été favorable

marquée par une amélioration :

» Clinique avec:
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v X X Vv X X X

Une reprise de poids.

Une régularité du cycle menstruel.

Une disparition des douleurs abdomino-pelvienneeda distension abdominale.
Biologique avec:

Une normalisation du bilan inflammatoire.

Une négativation du dosage du CA125.

Et radiologique avec disparition des images radiolgiques.
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DISCUSSION
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. HISTORIQUE
La tuberculose humaine est une maladie qui a éahneie depuis la haute antiquitEs]

Elle a été décrite par Hippocrate sous le nom disip» et ses lésions ont été diagnostiquées
sur des momies égyptiennes [13,14].

L’association entre la TB bovine et humaine a étgpsctée plusieurs siécles avant la
découverte du bacille tuberculeux [15]. En 1831rlGa mis en évidence des similitudes
entre la TB humaine et bovine [16] En 1846, Klenekincriminé le lait des vaches comme
source des adénites cervicales des enfants [£8]1B65, Villemin a soupgconné le caractere
microbien de la TB [18]. En 1873, Hansen a décduwvgue la lépre est causée par un fin
bacille [19] qui a beaucoup de ressemblances aslecqui sera découvert 9 ans plus tard par
R. Koch. C’est en 1882, que ce dernier a colofaiepousser sur un sérum coagulé, le bacille
responsable de la TB [20] en montrant peu aprédegbacille coloré par la fuchsine anilinée
n'est pas décoloré par I'acide nitrique au tierstlieh a mis en évidence I'acido-résistance
des mycobactéries. Ziehl a remplacé par la suiteclasine aniline par la fuchsine phéniquée
et Nelson a publié la méthode de coloration diteZashl-Neelson, qui est couramment
employée depuis lors [16]. Des la fin des année&d018locard et Roux ont montré que
I'addition de la glycérine stimule la croissance lmhacille. Les travaux de Révolta en 1889,
puis de Maffucci en 1890 ont conduit a différendeebacille aviaire du bacille humain. En
1890 aussi, la tuberculine a été est mise au g@ntKoch[21] et Guttman a proposé de
I'utiliser pour le diagnostic allergique de la tub@lose des 1891. En 1892, Bang a préconisé
d’éliminer les animaux réagissant positivement tukserculine. A partir de 1902 et suite aux
travaux de Smith [1896-1898], le bacille bovin & atson tour distingué du bacille humain.
Les trois grandes variétés de bacilles pathogemawndin, bovin et aviaire] ont été des lors
connues, mais a coté de ces variétés, de nombrengesbactéries commensales ou
saprophytes ont également été décrites [17, 18[223%. 1920, la pasteurisation du lait a
permis de réduire la mortalité infantiie due a Myactérie bovis, et I'année suivante,
Calmette et Guérin ont proposé leur vaccin vivatdraé, le BCG, obtenu par passages

répétés sur un milieu bilié a base de pomme de [28BO repiquage durant 13 ans] [17,23].
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En 1944, Waksman a découvert la streptomycine, ipreantibiotique actif sur le bacille
tuberculeux. Puis viennent, en 1949, l'acide panama-salicylique [PAS], en 1952,
I'isoniazide, et apres de nombreux autres antila@@k, notamment la rifampicine en 1967.

En 1953, d’autres mycobactéries acido-alcoolo-t&@siss, les bacilles «paratuberculeux»
ont été mises en évidence dans les milieux les givers [eau, terre, fumier, beurre...].
Pollak et Buhler ont confirmé le pouvoir pathogésaxasionnel de certaines espéces de
mycobactéries et ont isolé le Mycobacterium Kassaides cadavres humains, ce qui relance
les recherches sur les mycobactéries atypiquesnsaples de diverses mycobactérioses
humaines et animales [24].

En 1968, Castets, Boisvert, Grumbach, Brunel et &is décrit une variété africaine du
bacille tuberculeux, qui a été rapidement relevéétee d’espéce et appeléblycobacterium
africanunw [25].

On compte aujourd’hui plus de 100 espéces de mytéhes, dont la plupart sont « non
pathogénes » [26,27].

II. BACTERIOLOGIE
A. CLASSIFICATION
Les mycobactéries appartiennent au gemdgcobacterium de la famille des
Mycobacteriaceae, de I'ordre des Actinomycétalateda classe des Actinobactéries.
Leur définition repose sur trois critéres [28,29] :
» l'acide-alcoolo-résistanceles bacilles.
» la présencd'acides mycoliquesa structure particuliere dans la paroi.
> la valeur élevée [61 % a 71 %] du contenugeanine-cytosine[GC %] de
I'acide. Désoxyribonucléique [ADN] excepté pddr leprae[55 %].
Les mycobactéries, capables de causer la tubeesulssnt regroupées sous la
dénomination «nycobactéries du complex®. tuberculoses», on distingue :
» Mycobacterium tuberculosisle plus fréquent
» Mycobacterium africanum : agent responsable, le plus souvent, de la

tuberculose en Afrique de I'ouest [30].
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» Mycobacterium bovis agent responsable de la tuberculose chez lendevi
parfois chez 'homme [31].

» Mycobacterium microtiagent responsable de la tuberculose chez leguosg
les chevres et les mammiféres marins [32].

» Mycobacterium canetti. agent responsable de tuberculose humaine [en
particulier a Djibouti] [33,34].

B. CARACTERES BACTERIOLOGIQUES
1] Caractéres morphologiques
Mycobacterium tuberculosige présente sous la forme d’un fin batonnet, gen 4le long
et 0,4um de large, d’'ou le nom de « bacille ». Les bagitigberculeux sont rectilignes ou
légerement incurvés, non sporulants et dépourvespsule [35, 36]. Il se caractérise par :
» L’acide-alcoolo résistance:

En effet, ces bactéries sont difficilement color@es la coloration de Gram mais sont
considérees comme a Gram positif [37]. Leur miséwadence repose alors sur leur propriété
particuliere d’acide alcoolo-résistance qui leunféoe la capacité de résister a l'action
conjointe de l'alcool et de I'acide. Sur le plarustural, les mycobactéries se caractérisent par
une paroi riche en lipides [60 % des constituantshposée de longues chaines lipidiques
d’acides mycoliques et d’'un assortiment de lipidleses plus courts [28, 38,39]. En outre,
une série de polysaccharides et de glycolipideghithels pour la plupart spécifiques de
I'espéce, sont associés a la partie externe dart@.fes acides mycoliques de la paroi sont
reliés de maniere covalente au peptidoglycane 'paerimédiaire de I'arabinogalactane. La
paroi présente donc une structure unique de typeolylyarabinogalactanepeptidoglycane
[MAGP]. Le lipoarabinomannane [LAM], qui peut étreonsidéeré comme le
«lipopolysaccharide [LPS] mycobactérien» s’integcde maniére non covalente dans cet

enchevétrement complexe [40]
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2. Caractéres culturaux
La multiplication des mycobactéries nécessite wrelaose stricte [41]. D’autre part le
M.tuberculosis est classé parmi les mycobactérieigsance et métabolisme lents, ce qui

concoure a leur capacité a s’adapter aux condigoargonnementales [28,35].

3. Caracteres Biochimiques :

Le M. tuberculosisiccumule de I'acide nicotinique [niacine positiizg, 35].

» La nitrate réductase est positive.

» Croissance en présence de TCH [résistance au TCH].

» La catalase est thermolabile.

» Le M. tuberculosi®st naturellement sensible a l'isoniazide. Parreos cas
de résistancea l'isoniazide, son activité catalesiq 22°C est réduite ou méme
absente.

>

4. Caracteres antigéniques et génétiques

La paroi du M.tuberculosigst tres riche en acides compleses. Ce qui la pend
perméable aux substances hydrophiles. Parmi celescicides mycoliques jouent un role
important dans l'acido-alcoolo-résistance et danstructure trés particuliere de la paroi des
mycobactéries.

Les constituants protéiniques sont les élémentoitapts de l'activité de la tuberculine
qui est un mélange complexe. Les techniques deeggénétique ont permis d'obtenir
plusieurs protéines purifiees a partir de la paroi.

Les constituants d¥l.tuberculosisprovoquent la formation de nombreux antcorps qui
n‘ont pas de rdle protecteur et sont de médioanéits aiagnostiques de la tuberculose. En
effet, dans la tuberculose, I'immunité est a mémhatellulaire et non humorale [28, 38,39].

Le génome dé/. tuberculosisonsiste en un chromosome circulaire de 4.411.52@9
de bases, comprend plus de 4,4 millions de paieebades et correspond a environ 4 000
genes codant des protéines [GC] et 50 genes cddaRN. Le pourcentage en GC est de

65,6 % en moyenne, mais le génome présente desnsébeaucoup plus riches en GC,
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notamment deux grandes familles de génes ditest PPE aussi appeléeslymorphicGC
repetitive séquencpii].

Le génome deM. tuberculosisest caractérisé par I'abondance de génes codant des
enzymes impliquées dans le métabolisme des liptegqui confirme la capacité d'adaptation
de M. tuberculosisaux changements d'environnement comme la faiblgideren oxygene

prévalant dans le granulome ou les tissus pauwesygene [40].

[ll. EPIDEMIOLOGIE

A. Fréquence :

La tuberculose représente un probléme de santéiatopdncipalement dans les pays en
voie de développement ou les services de santéreaidquats et la forte prévalence du virus
de 'immunodéficience humaine [VIH] ont augmentérégquence de la maladie [41].

En effet, la tuberculose atteint 8 a 10 millionsndeiveaux cas par an dans le monde et
induit 2 & 3 millions de décés par an. Prés de 1@e%opatients sont atteints par le virus du
sida [53] et la tuberculose reste l'infection comautaire la plus fréquente chez ces patients.
Elle est responsable de 30 % des déces dans optiapon [42, 43].

Dans notre pays le nombre de nouveaux cas de tubse; toutes formes inclues,
enregistrés annuellement est de 29.000 a 30.000so#sune incidence de 105 a 110
nouveaux cas pour 100.000 habitants par ans [4disAue la tuberculose pulmonaire forme
la plus fréquente d’atteinte bacillaire, représamesouci permanent de santé publique, la
forme génitale de cette affection demeure souséstiet peu citée dans la littérature, sa
fréquence est d’autant plus difficile a connaittésqu’elle varie d’'un pays a l'autre mais
également d’'une étude a lautre au sein d’'un mémngs,pce qui explique le caractére
généralement tardif du diagnostic[45, 46]. La pléwee de la tuberculose pelvi-génitale
[TPG] est directement proportionnelle a l'incidedeetuberculose pulmonaire [47].

Le taux d'incidence de la TPG, et la répartition #ge des cas varie entre les régions
géographiques.

- Au Maroc : La tuberculose pélvi-génitale se situe a la cinmaeplace aprées la
tuberculose pulmonaire, ganglionnaire, ostéo-deir et digestive avec une fréquence de 6
a10% (9, 10).

53



- En Afrique du Sud l'incidence de la TG était 6%nd une population infertile en 1992
[66], en 1999 la TG a représenté 4,85% a 7,98%aed 'infertilité [48].

- Aux Etats-Unis, sur 66 336 cas de tuberculoseirfiém répertoriés entre 1993 et
2003,1332 [2 %)] étaient porteuses d'une localisajénitale [45].

- En Tunisie [49], les chiffres sont relativemetdlde, mais en augmentation puisqu’on
la retrouve dans 5 % des admissions en 1979, 57628&1/1983 et 6,6% en 1990.

- En Inde la TG a motivé 19% des consultations yleegologie elle concernait 3% des
femmes infertiles en 2002 [50], [4% en1983].

B. Terrain:
Le terrain est une étape essentielle qui orientelitecien vers le diagnostic a savoir
'age, le niveau socio-économique, antécédentsrd¢ubmix, la notion de contage, la

vaccination, le test tuberculinique [42].

1. Lage:

Les formes de tuberculose génitale de la périogetidité génitale regroupent la
quasitotalité des cas et s’observent entre 20 an83outefois elles peuvent étres I'expression
d’une infection lointaine qui remonte a la périgubest-pubertaire [51].

Dans la littérature I'age moyen des patientes naeatre 17 et 40 ans avec une médiane
25,6 [52,53].

En effet, dans les pays en voie de développemetig pathologie touche classiguement
les femmes jeunes en période d'activité génitates d2 % des cas, contrairement aux pays
développés ou la TPG devient I'apanage des femrérepausées avec 62% [54].

Certains auteurs notent que pendant la vie génidaiive cette pathologie était
diagnostiquée en moyenne 10 ans apres |'épisodectubux initial et que la localisation
était inhabituelle en périmenopause. Toutefoigdiate ménopausique et en augmentation
progressive [55, 56, 57,58].

Dans notre étude I'dge moyenne était 32,4 ans efp@tientes sur 10 avaient un age
entre 16 et 30.
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2. Le niveau socio-économique :

Le niveau socio-économique joue un rble indiscetgidr le maintien de ce probléme
lorsqu’il est bas ou par sa diminution a la fosanitaire, social et économique [59]. En effet,
la maladie tuberculeuse est I'apanage des milieadostconomiques défavorisés [42].

La forme génitale touche classiquement les cousles-économiques défavorisées,
Toutefois ; une étude sub africaine a rapporté @ 2le TG chez les patientes stériles
appartenant a une classe aisée [60].

A propos de notre série, on a constaté que toutess| patientes sont de niveau

socioéconomique bas.

3. Les antécédents et contage tuberculeux:

La localisation du Bacille de Koch dans le systagéaital est souvent secondaire a un
foyer primitif souvent pulmonaire ou pleural [41]5De ce fait les lésions tuberculeuses
antérieures doivent étre recherchées au niveau gmaline, séreux [plevre et péritoine],
urinaire, ganglionnaire, osseux..., ces atteinte®rduune valeur d’orientation, mais leur
absence ne permet en aucun cas d’éliminer la tuloses pelvi-génitale .En effet, la voie de
dissémination est hématogene ou lymphatique ooqudiguité [41].

La présence d'antécédents personnels et familiaeixtutberculose en l'occurrence
pulmonaire constitue un facteur de risque importanta tuberculose pelvi-génitale chez la
femme [42, 61, 62]. La notion de contage ou d’aédéant tuberculeux est retrouvée dans 30,6
% des cas 30,6% [51].

Dans une étude nationale, la notion de contagerduleeix est inexistante dans la
majorité des cas de tuberculose génitale [63,6dkeGabsence de contage ne permet en aucun
cas d’éliminer le diagnostic de tuberculose peBiiitale.

Dans notre série les antécédents de tuberculose @bé notés chez 5 patientes sur 10.

5-La vaccination:
Le ministere de la santé publique a instauré lecimation par le BCG [bacille de
Calmette et Guérin] de toux les nouveau-nés cesgslire une protection dans 80% des cas

contre les formes graves notamment la tuberculodiaing et la méningite tuberculeuse.
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Toutefois une ré-infestation massive peut dépdadearriére protectrice conférée par le BCG
[65]

La notion de vaccination ne doit pas faire écddgeatiagnostic, de méme l'efficacité de la
prophylaxie par le BCG n’est pas absolue [60].

En effet, BOURRAOUI a recherché la cicatrice vaaténchez 15 malades, seules deux
d’entre elles étaient vaccinées soit 17% [41].

A rappeler que la vaccination est contre indiquiéezces malades atteints de VIH ou

présentant un déficit immunitaire sévere.

. ETIPATHOGENIE

A. Les voies de dissémination :

1. Dissémination secondaire.

La tuberculose pelvi-génitale est souvent secoadaiune autre atteinte tuberculeuse,
généralement pulmonaire et parfois rénale, gastasiinale, osseuse, ou elle fait partie d'un
processus de la maladie miliaire généralisée. Het ébrsque les bacilles ne sont pas
eradiqués, il existe un risque permanent de ré&ativ, en particulier en conjonction avec des
maladies ou des médicaments qui entrainent unendiion de la réponse immunitaire
notamment le lymphome de Hodgkin, le sida, lesogiés, le stress, ou la malnutrition. Le
mode de dissémination est hématogéne ou lymphatiquear contiguité directe avec une
lésion intra-abdominale ou péritonéale. L'atteigémitale peut rester silencieuse pendant des

années pour se réactiver ultérieurement [66,67].

1.1. Ladissémination hématogéne :
Apres I'envahissement du poumon par les baciliéerculeux, ces derniers atteignent
par voie hématogene divers organes du corps. ®@ettdlemie peut persister pendant 6

semaines ou plus, en absence de traitement ieexis différence d’atteinte des organes due :

» Au degré d’exposition au BK des différents organes.
» Aux facteurs mécaniques qui influencent la locéilisadu BK dans chaque
organe.

» A la capacité des différents tissus pour suppdetebacilles qui s’y logent.
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Donc via la circulation sanguine la tuberculosetpetteindre I'appareil génital et le
péritoine par la suite. Les trompes de Fallope titiesit un nid le plus favorable pour le

bacille tuberculeux avec une atteinte précoce deuqueuse [68].

1.2. Ladissémination lymphatique
Elle représente un mode moins fréquent de contdimmgui se produit lorsque la Iésion
primaire est située dans la cavité abdominale. @ansas elle se propage par l'intermédiaire
du tube digestif notamment en cas de bacille detarculose bovine.
Gavaller et Al, ont rapporté 33% de cas de TG due dacille bovin atteignant les
trompes de Fallope par l'intermédiaire des vaissgamphatiques [69].

1.3. La contamination par contiguité

Elle se fait a partir d’'un foyer tuberculeux intadominal [péritoine, intestin, appareil
urinaire...] cette contamination est possible mas ja0,51].

Une fois l'appareil génital est colonisé, se comstit des granulomes contenant une
forme active du bacille tuberculeux dans les miverganes pelviens. Apres le
développement de I'hypersensibilité tuberculeusax-ci deviennent cliniquement silencieux,
et des intervalles de 1 a 10 ans ou méme plus pepasser avant que l'infection se réactive
ou devienne cliniguement manifeste. La plupart fl®gers n'ont aucune signification

clinique. Souvent, il y a peu ou pas de preuvesessite principal de l'infection [71,72].

2. La tuberculose pelvi-génitale primaire
Les critéres nécessaires au diagnostic de la tulosic pelvi-génitale primaire sont [73]:
» Les lésions génitales doivent étre la premierectida tuberculeuse dans le
corps.
» Les ganglions lymphatiques régionaux devraient étmres le méme stade de
développement tuberculeux que les organes génitaux
Par ailleurs, la tuberculose du col utérin et deulae qui sont rares, peuvent étre isolées,
chroniques ou ulcéreuse [74], se produisent dineete lorsque les partenaires sexuels sont

contaminant ou par contiguité d’'un autre organequitexcréetent des bacilles tuberculeux
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dans les selles, l'urine ou les expectorationssduoe ces excrétions entrent en contact avec
les organes génitaux externes, elles peuvent eatrkd tuberculose de la vulve ou du vagin,
en particulier si la peau est lésée. Sutherlanévélé que sur 128 femmes atteintes de
tuberculose il s’est avérée que 5[3,9%] de leumsisravaient la tuberculose génito-urinaire

active dont 3 patientes avaient une tuberculosa génitale [75,76].

IV. ASPECTS ANATOMO-PATHOLOGIQUES :
A. Aspects macroscopiques :
C’est I'examen histologique qui permet de confirmer diagnostic. La signature
histologique spécifique de la tuberculose peut@&atisée par deux images :
» Le follicule de Koester, associé ou non a la néexiaséeuse ou la sclérose, c'est le
plus fréquent.

» La caséification massive.

1. Lésions macroscopiques élémentaires :
1.1. Les lésions nodulaires :

Classées en fonction de leur taille [77, 78]:

- Lesgranulations miliaires sont blanches, d’environ 1 mm de diametre et digsées de
facon réguliere, elles sont a la limite de la vlgé

- Lestubercules miliaires qui sont plus volumineux, blancs avec un centiega

- Lestubercules enkystés de 1 a 3 cm de diamétre , blancs , homogendestiranches
de section , régulierement répartis et délimitéspee coque fibreuse grisatre qui tranche

avec la couleur blanche du centre. Il existe panfioie surcharge calcaire.

1.2. Les infiltrations :
Sont des lésions mal limitées, un peu grisatregespondant a des plages de nécrose
caséeuse confluentes, observées surtout dansl@tidse du myometre [77, 78].

2. Les lésions macroscopiques secondaires :
A la détersion du caséum aboutissant a I'apparifioiicérations. Les abcés froids sont

constitués de caséum liquéfieé entouré de cellulgith&ioides et géantes puis
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progressivement de sclérose. Le mode de guérisoncpasister en une transformation en
blocs caséo-fibreux souvent calcifiés en I'absatecéstulisation [77, 78].

B. Aspects microscopiques :
La tuberculose est une inflammation spécifique ggdbacterium tuberculosis qui est un
bacille siégeant dans les histiocytes et les maeggs [67].

1. Granulome inflammatoire spécifique :

Ce granulome apparait rapidement apres la phasel@xse, témoin de la mise en jeu de
limmunité cellulaire. Il est constitué de cellul&pithéloides [histiocytes] et de cellules
géantes multi-nuclées, qui ont la particularité s#e grouper en amas et en formations
arrondies, justifiant leur appellation de « gramuoépithélio-giganto-cellulaire » [figure N°
39 et 40].La présence de ce granulome réalisenflammation dite spécifique [51] qui n'est
pas synonyme de tuberculose. En effet, elle pewe ébservée dans les infections a
mycobactéries atypiques, en cas de sarcoidosealdelimdes griffes du chat, de brucellose et

dans les réactions a corps étranger [79,80].

2. La nécrose caséeuse :

Il s’agit d’'un foyer de destruction tissulaire gagsocié aux lésions précédentes constitue
un argument majeur, quasi-spécifique, en faveudadéuberculose. [79,81]. En effet, le
caséum est histologiqguement une substance éosliadptément granuleuse, dépourvue de
cellules. Il est d’aspect homogéne sur la colomatisuelle, mais contient des restes de fibres
collagenes, réticuliniques et élastiques [miseséeence par des colorations spéciales]
[figure N° 41 et 42]. Le caséum possede trois filgsis évolutives [79,81, 82,83] :

> |l peut persister indéfiniment, entouré par uned#ie d’enkystement.

» |l peut dessécher et ultérieurement se calcifier.

> |l peut se liquéfier, se ramollir, par modificatidn régime circulatoire local.
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Lymphocyte:

Cellules

épithélicides
Figure N° 3¢: Figure 4C:
Aspect microscopique d'un follicule X200 Schéma du Follicule: granulome
granulome épithélio-giganto-cellulaire [84] épithélio-giganto-cellulaire [85]

Figure N° 41: Figure N° 42 :

Aspect microscopique de lésion casé8chéma de Iésion tuberculeuse de type
folliculaire X100 :Petit foyer de nécroseaséo-foliculaire [85].

caséeuse entouré d'une importante réaction

folliculaire [86].
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3. Evolution des Iésions histopathologiques :

L'inflammation tuberculeuse passe par les troisype successifs de l'inflammation
classique, qui sont :

a. Phase exsudative.

b. Phase cellulairdconstitution du granulome épithélio-giganto-cediog].

c. Phase de réparation fibrose cicatricielle

Il est important de noter que le mycobacterium tallesis est présent dans les Iésions
exsudatives, mais également en petit nombre dariédmns granulomateuses et fibreuses ce
qui explique :

- Le maintien d’une population de lymphocyte T «maée », permettant de prévenir une
réinfection endogene.

- Et la réactivation possible des lésions tubermde dans certaines circonstances
d'immunodépression locale ou générale. [81, 82,83].

4. Modifications des Iésions liées au traitement :

Les antibiotiques antituberculeux sont susceptibdlesettoyer les lésions exsudatives au
prix de cicatrices minimes. lls favorisent I'élimtion du bacille de Koch par les
macrophages et accélerent I'organisation follicelgiuis scléreuse des foyers exsudatifs
caséeux. Les follicules simples voient leur nomibeecellules épithélioides diminuer et la
transformation en follicules fibreux est accéléiée pronostic dépend donc de la persistance
des caracteres évolutifs de la Iésion-meére, tubairepéritonéale qui réensemence les
territoires voisins. Le traitement stérilise biess llésions endométriales, mais les lésions
tubaires et péritonéales persistent avec la pdisSibie réaction et réensemencement tubo-
endométrial. Par ailleurs la persistance des psosesflammatoires non spécifiques mais
actifs sténose les trompes compromettant alorsrtdité ultérieur et augmentant le risque de
grossesse extra utérine [88].
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V. LES ASPECTS ANATOMO-CLINIQUES :
A. La tuberculose ovarienne :
1. Formeisolée :

L’atteinte ovarienne isolée est rare, Elle peuétieiaspect d’'un abces froid qui est
souvent bilatéral a contenu purulent. Il se tradaitvent par des douleurs abdominales et une
sensation de pesanteur pelvienne. Les toucherdepshdécouvrent une masse uni ou
bilatérale, latéro-utérine, molle et relativemenbhite, bien limitée. L’évolution est
particulierement lente, mais il peut se compliqder rupture nécessitant une intervention
chirurgicale [51,64].

2. Forme associée :

A la tuberculose péritonéale : Elle associe plusiéormes :

» Forme ascitique :

L’épanchement liquidien s’associe a une réactionitq@®ale faite de granulations
miliaires. L'ascite est généralement libre, d'ifistidon progressive et d’abondance variable
[89, 90,91].

» Forme ulcéro-caséeuse :

Elle est caractérisée par des tubercules de tali@ble pouvant confluer et former des
amas caseeux, ceux-ci sont entourés de bandessi@zejui limitent des logettes remplies
d’un liquide séropurulent. Elle se traduit cliniguent par un empatement diffus ou de
véritables gateaux péritonéaux correspondant andgrpiploon rétracté [79, 91,92].

» Forme fibro-adhésive :

Dans cette forme, la tendance sclérogene du praxdaberculeux domine. Elle réalise
une symphyse péritonéale qui se manifeste cliniguenpar des douleurs abdominales
diffuses, un syndrome subocclusif par occlusiom@idu gréle amenant souvent a faire une
intervention chirurgicale en urgence [79, 90, 9§, 9

» Forme encapsulante :

Elle est caractérisée par une membrane blanché&eade 2 ou 3 mm d’épaisseur qui
emprisonne une partie plus ou moins importante 'iestin, ou du grand épiploon a

I'intérieur d’une sorte de sac.
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Elle se manifeste cliniquement par une masse abudejide volume variable dont la
surface est lisse, immobile de consistance élastgec un signe principal qui est la sonorité
paradoxale [95].

B. La tuberculose des trompes :

La tuberculose tubaire est constante au cours tldbé&culose pelvi-génitale, elle présente
le premier temps de linfestation bacillaire deppareil génital. Elle peut étre isolée ou
associée a une atteinte péritonéale [79, 96].

Les différentes formes anatomo-cliniques rencostséat :

» Formes miliaires :

Elles peuvent étre aigues, subaiglies ou chronigseshes ou ascitiques avec de
nombreuses granulations péritonéales et des troropgss congestives [79,96].

» Formes ulcéreuses et fibro-caséeuses :

Elles s’accompagnent de pelvipéritonite. Dans &eles trompes sont bouchées dures ou
ramollies et agglutinées avec les ovaires dansagnm qui comble le douglas [79,96].

» Formes avec un épanchement :

Elles sont intra-tubaires a type d’hydrosalpinx,pyesalpinx Figure N° 43 ou d’abcés
froid tubaire. Dans ce cas les trompes sont disiendisses, mobiles, parfois énormes. A

I'ouverture, on trouve un liquide clair ou louclpayrfois hématique ou purulent [79, 96].

C. Latuberculose du corps utérin :
L’atteinte de 'endomeétre représente 60 a 79 %cdssde tuberculose pelvi-génitale, alors
que celle du myometre est plus rare : 20% des5das/p, 98].

1. Atteinte de 'endomeétre :

La muqueuse utérine peut avoir un aspect norma 86f6 des cas, dans 4% des cas on
retrouve des ulcérations ou des granulations opade$érations hypertrophiques fongueuses
[51, 79, 98].
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2. Atteinte du myometre:

Se présente sous deux formes :

» Tuberculose caséeuse :

On observe au sein du myometre plusieurs tubercaNes formation d’abces froids

pouvant s’ouvrir dans la cavité utérine et contansecondairement I'endomeétre.

» Tuberculose interstitielle sclérosante :

Elle est plus rare, on observe au sein du myometeesclérose collagene dense avec des
follicules tuberculeux. L'ensemencement du myomeatefait soit par contiguité dans les

formes ulcéro-caséeuses, soit par voie lymphatgueas de tuberculose tubaire [51, 79, 98].

D. La tuberculose du col utérin :

Sa fréquence est en moyenne de 5% a 10% [91,100].

1. Macroscopie :

Le col peut apparaitre normal ou étre augmenté aleme sous forme d'une tumeur
bourgeonnante simulant un cancer [67, 101, 102]otalisation élective est I'exocol et se
présente sous quatre formes [102] :

» Forme miliaire :

Elle représente 7 % des cas, réalisant des graanggaunatres ou transparentes de quelques
millimétres sur la muqueuse cervicale, reposantusufond d’aspect inflammatoirfejgure
N° 44][103].

» Forme végétante :

La plus fréquente [41% des cas], elle se confordc & cancer du col ; elle réalise une
excroissance papillaire jaunatre, friable et saimarecouverte d'un exsudat glaireux avec
une prolifération glandulaird=-[gures 45 et 46]104].

» Forme ulcéreuse :

Elle est retrouvée dans 25% des cas, et cara&épae une ou plusieurs ulcérations
lenticulaires, a fond grisatre ou recouvert de guss par confluence se forme une large
ulcération a bords déchiquetés et suréleves miigelide la perte de substance plus précise que
celle du cancer [67,91]. Elle donne un cedeme irapbkt une inflammation entrainant une

hypertrophie du col utérin [100,101].
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» Forme interstitielle :

Cette forme réalise un gros col infiltré dans tosten épaisseur par des nodules
tuberculeux qui confluent pour former des abceslérqui peuvent se fistuliser dans le vagin.

Les lésions peuvent étre mixtes, réalisant desderaicéro-végeétantes, ulcéro-infiltrantes
[100,102]. La localisation endocervicale risquepdsser inapercue et de ne se révéler que
lorsque les lésions s’extériorisent a l'orifice\deal [104, 101,102].
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Figures N° 45 et 48 Formes végétantes de la tuberculose cervicale
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E. La tuberculose du vagin :
L’atteinte vaginale est rare : 1% des cas, ellaggar contiglité a cause de la résistance
particuliere de la muqueuse a l'infection.

Classiquement on retrouve deux formes [51] :

1. Forme ulcéreuse :
Elle est la plus fréquente et se présente par defrations isolées puis confluentes,
superficielles a fond sanieux a bords déchiqueéenltbs et surélevés. A la périphérie on
retrouve des granulations miliaires. L'ulcératioaginale peut s'étendre en profondeur et
réaliser des fistules vésico-vaginales ou rectanags ou des abceés froids des fosses ischio-

rectales.

2. Forme miliaire :

Il s’agit de la forme la plus rare, caractériséedmpetites granulations jaunatres.

F. La tuberculose vulvaire :
La localisation vulvaire est exceptionnelle et ésgnte moins de 1% des cas. On distingue
trois formes [51, 99, 105,106]:

1. Forme ulcéreuse :

Elle est la plus fréquente, et se focalise a lauruge des grandes et petites levres ou de la
fourchette vulvaire.

Les ulcérations de petite taille finissent par togfen une vaste ulcération unique a bords
déchiquetés et suréleves a fond suppuré et redodeeranulations. A la périphérie de cette
ulcération, la muqueuse est épaissie, parfois despegétantHigures N° 47 et 48].

1. Forme miliaire :

Il s’agit d’'une forme primitive par inoculation @cte ou plus fréequemment secondaire.
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2. Forme hypertrophique :
Cette forme constitue un aspect particulier et deda tuberculose vulvaire. Il s’agit d’'un
epaississement diffus et profond des grandes lelwepeau est tres épaissie, brunatre ou
violacée.

A cette hypertrophie s’associent des ulcérationsest sur la face interne des grandes et
petites levres. A un stade avancé, le processustiti une ulcération plus large et
bourgeonnante donnant un véritable fongus tubergul@u stade ultime apparaissent des

fistules et des néoformations diversemgyires 49 et 50
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Figure N° 47 et 4{: Forme ulcérée de la tuberculose vulvair [99].

Figures N° 49 et 5Q Aspect hypertrophique de la tuberculose vulvaire vec de

multiples ulcérations [106].

69



VI. DIAGNOSTIC CLINIQUE

A. Circonstances diagnostiques

Les signes cliniques qui amenent les malades auttensont multiples et variables, et ils
n'ont aucun caractére spécifique, ce qui expligaelohgue évolution de la maladie au
moment du diagnostic.

Les signes trouvés dans la majorité des études: $emtdouleurs pelviennes, linfertilité,
I'amaigrissement, la distension abdominale ettrimsbles des régles.

Quant a a forme tumorale de la tuberculose pelnitgie ; elle représente 15 % de
I'ensemble des localisations pelviennes de la twib@se et peut se rencontrer a tout age avec
une prédilection chez les jeunes femmes agées de8A@ns [2]. La localisation pelvienne de
la tuberculose est de symptomatologie polymorpka,gpécifique, pouvant simuler le cancer
de l'ovaire. En effet, les douleurs pelviennes, nemsses abdomino-pelviennes, l'ascite et
I'amaigrissement peuvent inaugurer le tableaugiimidans les deux pathologies. Cependant,
d'autres signes cliniques peuvent étre présentavairsles signes digestifs, les troubles
menstruels a type de dysménorrhée et d'aménoreiédées signes urinaires qui sont
inconstants. L'infertilité peut étre un mode deétation dans 5 a 10 %, une association avec
autre localisation notamment pulmonaire et digeséist & rechercher, mais leur absence est
constatée dans 30 a 50 % des cas [64,107].

1. Les algies pelviennes:

Elles sont souvent vagues sans caractére typidypeade pesanteur hypogastrique, de
sciatalgie ou de lombalgie. Ces algies pelviennesvent étre isolées ou associées aux
troubles menstruels, aux dysménorrhées et auxspeaitgnales [2, 77, 92, 77, 108, 109, 110,
111, 112]. Elles sont modérées ou chroniques, ldotansité augmente avec I'évolution de la
maladie et qui sont aggravées par le coit, I'exeret les régles. Dans 10 a 15% des cas elles
peuvent simuler une annexite résistante aux atitjoies usuels [51].

Dans notre étude 10 patientes sur 10 patientes gmtésenté des algies pelviennes.
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2. Distension abdominale :

Elle constitue un motif de consultation importardng les formes tumorales de la
tuberculose pelvi-génitale, elle peut étre en rap@eec une ascite ou une masse abdominale,
de localisation hypogastrique ou latérale. Soraltegton est progressive et insidieuse, parfois
brutale en quelques jours [64, 113,114].

Dans notre étude, la distension abdominale a été tée dans 9 cas sur 10.

3. Troubles menstruels :

lls sont variables et peuvent aller de la simpiégalarité du cycle jusqu’a la 'aménorrhée
totale [115].

L’aménorrhée primaire ou plus souvent secondair@iesnotif de consultation, retrouvée
dans 5 a 20% des cas [77,116]. Elle constitue rzostance habituelle des formes pauci
symptomatiques, pouvant étre due a une synéchimet a des troubles de réceptivité de
'endometre, ou a I'anovulation due aux adhérempeggonéales [133,134].

Dans notre étude on a trouvé des troubles menstrisechez 2 patientes sur 10.

4. Les Métrorragies :

Elles sont plus fréequentes chez les femmes ayamtT@, pouvant étre provoquées ou
spontanées s’accompagnant parfois d'une sensaipeghnteur pelvienne.

En post-ménopausique les métrorragies font sugpeatgremier des Iésions malignes,
sans oublier la tuberculose pelvi-génitale [11H8s Imétrorragies sont retrouvés dans 11% de
métrorragies et dont 2.8 % en post ménopause [49].

Dans notre série on n'a noté aucun cas de métrorrags.

5. Les leucorrhées :

Elles sont quasi constantes et peuvent étre jamailaireuses, fétides souvent striées de
sang. Ces leucorrhées n'ont de valeur que si plesistent longtemps, et lorsqu’elles sont
rebelles aux traitements habituels [88].

1. L'infertilité :

L’expression clinique de la tuberculose pelvi-géleitféminine s’est beaucoup modifiée.

En effet, actuellement elle est souvent découvartmccasion d'un bilan d’infertilité du
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couple [49, 117,118]. Ce diagnostic doit étre esqyésen premier lieu surtout dans notre pays
ou la tuberculose sévit a I'état endémique.

En effet la prévalence de la tuberculose pelviigénichez les populations infertiles dans
les pays en voie de développement est comprise B¥iret 20% et elle est méme plus élevée
chez les patientes atteintes d’infertilité tub§Bd@% a 41%)] [46].

2. Les signes urinaires et digestifs :

Il s’agit de signes rares rapportés dans la liiéeaa type de pollakiurie, diarrhées,
constipation, ou alternance diarrhées constipgpn

Dans notre série les signes de compression urinaret digestive ont été ont été noté
respectivement dans 3 cas et 2 cas sur 10.

Le tableau 3 récapitule les manifestations clingg@g@portées dans la littérature.

Etude Année Infertilité Troubles des| Métrorragies Algies

laire llaire régles post pélviennes

ménopausiques

Figueroa [125] 1996 81% 19% 28,6% 12% 33,3%
Merchant [13] 1981 67,3% 18,8% 7,9% 12,9%
Chattopathay[126] 1986 70% 30% 15% 10%
Klein [127] 1976 85% 15% 25% 30%
Saracoglu [128] 1992 11,1% 2,8% 31,9%
Aka [129] 1997 57,1% 14,3% 71,4%
Soussi [130] 1996 77% 23%
Marcus[131] 1994 90% 10%
Parikh [148] 1997 66% 24,6%
Gurgan [132] 1996
Falk [136] 1980 41,2%
Nogales [74] 1979 94% 6% 11%

Tableau N° 3: Fréquences des manifestations cliniques retesidéns la littérature.
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3. Signes généraux:
lIs sont peu spécifiques leur existence orientdidgnostic, mais leur absence ne permet en
aucun cas d’éliminer la maladie tuberculeuse [2,770131,132] :
v" Uneasthénie
v'Une fiévre persistante, bien que non spécifique de la tubeseu elle garde
une valeur d’orientation diagnostique surtout quelhel est associée a d’autres signes.
Elle peut étre continue, vespérale ou en platesaillante ou désarticulée. Cependant
une apyrexie ne permet pas d’éliminer le diagnakita tuberculose pelvi-génitale.
v" Uneanorexie.
v" Un amaigrissementinexpliqué.
v' Dessueurs nocturnes
Dans notre série 9 patientes sur 10 ont présenté lamaigrissement associé a une
asthénie.La fievre a été trouvée dans 4 cas sur.
4. Autres :
Il existe aussi des cas de découverte fortuite :
D’aprés FALK [133] 11% des cas environ sont asymyaiques.
La tuberculose peut étre alors diagnostiquée :
v’ au cours d'une intervention, notamment pour masekigmne, torsion
d’annexe, grossesse extra-utérine.
v' En post opératoire a travers les résultats hisimgplEs.
v
B. Examen clinique
Il s’avere tres riche par rapport aux formes lasniais il reste le plus souvent trompeur
n'évoquant que tres rarement le diagnostic de lzerttulose. L'examen clinique peut
objectiver :
1. Masse abdominale :
Elle peut étre révélée a I'examen abdominale soued de masse abdomino-pelvienne et
/ou au toucher vaginal [toucher rectal chez lagegsous forme de masse latéro-utérine uni
ou bilatérale. Le siége de la masse est le plugestuliaque ou hypogastrique pour les

grosses masses et latéro-utérine pour les masgsgetites. Cette masse abdominale est
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parfois douloureuse, elle est soit isolée soit@ésoa une ascite d’abondance variable [2,113,
134, 135,136, 137].
Dans notre série, 'examen clinique a trouvé une ns@e abdomino-pelvienne chez 4

patientes sur 10.

2. Ascite :

Elle est d’abondance variable, généralement de mmy@bondance facilement mise en
évidence a I'examen clinique, de constitution pesgive, le plus souvent libre, rarement
isolée. Le toucher rectal peut mettre en évidemceamblement du cul de sac de Douglas [2,
9, 89, 102,77, 138].

Dans notre série, I'ascite a été décelée cliniquentehez 7 patientes sur 10.

3. Le reste de 'examen somatique :

Il doit étre réalisé de facon systématique a lahesethe d'une autre localisation
tuberculeuse. [Notamment I'examen pleuro-pulmosaiexamen des aires ganglionnaires]

L’examen clinique peut étre strictement normal dasdormes asymptomatiques [10,139].

VIl. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE
A. Les explorationdiologiques :

1. Hémogramme :
Il nest pas spécifigue pour le diagnostic de laetgulose pelvi-génitale ; il montre

habituellement [89, 138,140, 141,142] :
v" Uneanémie hypochrome microcytairede type inflammatoire [2,113].
v" Unehyperleucocytosemodérée avec lymphocytose [9,108].
v' Et plus rarement une leucopénie
- Une formule sanguine normale ne permet pas diédinmie diagnostic [89,143].
Dans notre série, ’hémogramme a montré une anémkeg/pochrome microcytaire chez

une 3 patientes, et une hyper leucocytose chez 4ipates.
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2. Vitesse de sédimentation [VS] :

Elle est accélérée dans la majorité des cas déttémature, témoin d'un syndrome
inflammatoire [2, 89, 104,108,144]. Toutefois saleua normale n’élimine pas une
tuberculose, elle permet donc la surveillance éeolution de cette affection et de I'efficacité
du traitement [144].

Dans notre sérieLa vitesse de sédimentation a été pratiguée daas @ans lesquels elle

a éteé élevée.

3. Intradermoréaction a la tuberculine [IDR] :

L’injection intradermique de la tuberculine [pratés purifiées du BK] reste un test
controversé. La réaction cutanée, correspond ahypersensibilité retardée, puis apparait
entre deux semaines et deux mois apres la prineatioh. [145] Ce test doit étre réalisé :

v' Lorsqu’on suspecte une tuberculose.
v' Systématiquement au cours du dépistage familiad Hantourage d’'un malade
tuberculeux.

Elle se pratique par I'injection en intradermiquecs a la face antérieure de I'avant-bras
de 0.1ml de tuberculine dérivé protéique purifidDfE} soit cing unités tuberculiniques. La
lecture de la réaction cutanée doit s’effectuea &2éme heure. Les limites de I'induration
sont déterminées par la palpation et mesurées dmmeties sans tenir compte d’une
eventuelle réaction érythémateuse associée. [146]

» <5mm : réaction négative.
» 5-10mm : réaction faiblement positive.
» >10mm : réaction positive.

L’interprétation est fonction de la réaction logateais aussi du contexte. Le seuil de
positivité est en réalité dépendant de I'état imitaimre du patient et du niveau de risque
estimé de la maladie. En effet, une vaccinatioréramire par le BCG ou un antécédent
d’infection par une autre mycobactérie peuventa@mér une réaction faussement anormale.
Au contraire, un cancer, un lymphome, un hypercisrtie, une radiothérapie, une
dénutrition, un age avance, une insuffisance réaatenique, une infection évolutive, une

infection par le VIH ou une miliaire tuberculeuseupent étre a l'origine de faux négatifs par
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le biais d’'une immunodépression [145]. L'IDR esspiwe de facon variable selon les séries
[40a 85%] [5,37]. Dans la série d’Abdallah [8]OR a été réalisée chez 52,2% des patientes

et n’était positive que dans 40.5% des cas.

4. Etude du liquide d’ascite :
L’étude du liquide d’ascite permet une orientatilisgnostique par :
v' L’aspect : généralement c’est un liquide jaune citrin, naeat peut étre trouble
ou hématique.
v' L’étude chimique : C’est un liquide exsudatif, un test Rivalta pdsivec un
taux de protides supérieur a 25 g/l. [2]
v L’étude cytologique:
Ou on note une nette predominance lymphocytaiermrant liquide riche en PNN [2,
104, 108, 141,147, 148,149].

Le caracterexsudatif etlymphocytaire du liquide d’ascite est évocateur de la tuberailos
mais non spécifique, car peut se voir dans d’aupahologies notamment la carcinose
péritonéale. [140]

v Etude bactériologique :

- L’'examen direct se fait grace a la coloration de Ziehl Neelserut&is ; La recherche
de bacille acido-alcoolo résistant [BAAR] dans iguide d’ascite est rarement positive a
I'examen direct. Sa sensibilité est évaluée ente¢ &%, car a la difféerence de la tuberculose
pulmonaire riche en bacilles, les lésions extranuaires sont pauci bacillaires [150,151].
L’isolement du BK est alors d'autant plus difficilgue les patientes sont exemples
d'immunodépression [92].

- La culture sur milieu spécifique:

Elle a une meilleure sensibilité avec des taux astpité pouvant atteindre 85% et des
délais allant de quatre a huit semaines, ce gardetle diagnostic et alourdit le pronostic
[92,147, 150].

Les méthodes de culture en milieu radio marquénsé&osysteme BACTEC ont été
développées et permettent une détection plus ragud8K pouvant étre raccourcie a 48

heures avec un temps moyen de détection de 14[jbts147].
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- La Polymerase Chain Reaction[PCR] est une technique qui utilise I'amplification
génique pour détecter le Mycobacterium tuberculdsiss les liquides biologiques [ascite,
liquide pleural, sang, liquide céphalorachidien]est tissus. [152] Les résultats sont obtenus
en 24 a 48 heures et la spécifité est excellenpeoapant les 100% [9, 152, 153,154]. La
détection précoce du germe par la PCR nichée toastin moyen de diagnostic rapide,
inoffensif et fiable, spécialement quand la lapeopse est contre indiquée [103]. Mais la
diffusion en pratique courante de cette technigsterlimitée par un cout élevé et une faible
sensibilité variant de 60 a 80% [9,77, 104,155,156]

- La mesure de l'activité de l'adénosine désaminasDA] (Quantiférant) dans le
liquide d’'ascite semble également d’un intérét dasgique : cette enzyme intervient dans le
métabolisme des purines au niveau des lymphocyteelest augmentée lorsque ces cellules
sont stimulées par I'antigéne mycobactérien [158]. seuil de 30 U/l et en l'absence
d'immunodépression ou de cirrhose, ce test a unsilibté de 96%, une spécifité de 98%,
valeur prédictive positive de 95% et une valeudfmtéve négative de 98% [92, 104,147, 152,
155, 157]. De faux positifs ont été décrits chexllilte en cas d’ascite maligne [lymphome,
leucémie...] ou de maladie du collagene[,91,158] Qlestest non invasif et peu couteux qui
pourrait étre une alternative a la chirurgie dasspgays a forte endémicité. [101, 153, 159].

- Le dosage du lactate déshydrogénase

[LDH] dans le liquide d’ascite apparait comme @sttsensible [90% pour un taux >90
UI/L] mais peu spécifique [14% pour un taux >904I[L55,160].En effet le taux de LDH
peut augmenter dans les infections du liquide d&asautres que tuberculeuse, dans la
carcinose péritonéale et dans 20% des cirrhose$ 147, ce qui limite l'intérét de son
utilisation en pratique courante.[152]

- Le dosage radio immunologique de [linterféeron gamma: par rapport aux
épanchements d’origine néoplasique ou cirrhotiguest significativement plus élevé dans la
péritonite tuberculeuse. Son dosage a une bonegrvdlagnostique avec une sensibilité et
une spécificité de 97% lorsque le taux est supéredl? pg/ml, mais son utilisation en
pratique courante est limitée par un cout onérgidd,159].

Dans notre étudeChez les 7 patientes présentant une ascite, I'exargmwlogique a

trouvé un liquide jaune exsudatif richement lympftate dépourvue de cellules malignes.
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5. Sérologie tuberculeuse : ELISA

Elle constitue un véritable sérodiagnostic de lbetaulose extra pulmonaire par la
détection des anticorps monoclonaux anti-antigewesycobacterium tuberculosis. Elle est
tres utilisée actuellement avec une sensibilité guie de 50 a 90% et spécificité de 70 a
100% [150,152].

Ses sensibilités et spécificités varient en fomctile la nature de I'antigéne utilisé, la
modification des conditions de réalisation de I'BR| le type de témoin et I'état clinique des
malades tuberculeux. [150] Pour BENOUDA, dans doies marocaine a propos de 60 cas
en 1994, la positivité de I'ELISA n’a été retrougée chez 50% des malades tuberculeux
pulmonaires, alors qu’elle est positive chez t@ssnhalades présentant une tuberculose extra-

pulmonaire y compris génitale [161].

6. Dosage sérique de CA125 :

Le CA125 est une glycoprotéine de trés haut poidgcoulaire appartenant au groupe des
mucines, produit par le géne MUC16 [162,163]. Blsséde des caractéristiques spécifiques
par rapport a d’autres mucines classiques. Illese&ans plus de 80 % des cancers ovariens
[64,164] et dans d’autres pathologies gynécologiqemdométriome, salpingite, cancer de
'ovaire...etc.], digestives [pancréatite, maladie toauimmune, insuffisance rénale
chronique...etc.] et en période postopératoire [2,640 77, 113, 165]. Sa valeur seuil est de
35 U/ml et sa demi-vie est de cing a dix jours [118P, 166].

Ce test est recommandé comme marqueur indirectiafynaktic et de I'évolution de la
tuberculose péritonéale. [32,113]. En effet, lexta@rique du CA125 chute rapidement apres
institution du traitement antituberculeux [77, 820,147]. Simsek et al [64] ont montré que
la diminution et la normalisation des taux sériqaes CA125 sont corrélées a la bonne
évolution de la maladie sous traitement anti baicd| ils ont ainsi proposé le dosage du
CA125 comme marqueur de surveillance de I'effiéadi traitement.

Dans notre série, neuf patientes ont bénéficié duodage du CA125 avec des taux
variant de 112 a 500 UI/L
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B. Les explorations radiologiques :

1. Radiographie pulmonaire :

La radiographie pulmonaire permet de rechercher atteinte parenchymateuse,
ganglionnaire ou pleurale. Elle doit étre doit étalisée chez toutes les patientes suspectes
de tuberculose génitale ou extra-génitale a la emetie de lésions pleuro-pulmonaires
évolutives ou séquellaires associées [2, 147, 16B¢ constitue un argument important
d’orientation diagnostique lorsqu’elle évoque untteiate tuberculeuse. Toutefois une
radiographie pulmonaire normale n’exclut pas I'orggpulmonaire de la maladie. En effet,
dans les cas rapportés dans la littérature de T@degraphie pulmonaire était le plus
souvent normale [2, 77, 113].

Dans notre série, les résultats de la radiographigopulmonaire étaient sans

particularité.

2. Echographie abdomino-pelvienne.

L’échographie abdomino-pelvienne est I'examen @&irtention puisqu'il est peu invasif
et peu couteux. En effet, Elle permet de mettreéeidence les signes évocateurs du
diagnostic. Toutefois elle peut orienter vers lahpkbgie tumorale dans le cadre de la
tuberculose pseudo-tumorale [2, 10,13].

Elle peut mettre en évidence :

» Masse pelvienne :

une masse annexielle unilatérale ou bilatéralddeobssociée a des lésions calcifiées
disséminées ou des anomalies endométriales, a digmincissement, d’irrégularités ou
d’hyperéchogénécité [77] qui peut orienter vers uameur ovarienne maligne surtout
lorsqu’elle montre des adénopathies abdominalaeetscite associée [64].

La présence d'une masse pelvienne hétérogéne dedonimposanteHigure N° 51],
associé a une ascite, a un épaississement ettontsume hypervascularisation anarchique au
doppler en faveur d’'une tumeur ovarienne avedmase péritonéale [113].

» Image intra-utérine :

Il s’agit d'une image intra-utérine hyperéchogemecacéne d'ombre postérieur et des

ovaires sans particularité en cas d’endométritertttbeuselffigure N° 52 [116].
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Figure N°51: Echographie pelvienne montrant une ascite adsoane masse ovarienne
hétérogene [170].

{3 dULF-TACS-SCLU-B LY ELI-Oi iU-FEL-sENeids UD. QU . LLT M

Freq 6.0MHz
Prof. 4cm
Sect. 100
Gain 60%
FR Haute
FPS 65 Hz
Dyn 75dB
Persist 1
Carte 1
Chroma 0
Puiss. 0

Mi<0.46
Netteté haute

1 Dist38.23 mm
2_Dist 11.47 mm

Figure N° 52: Echographie endo-vaginale en coupe sagittale naoina présence en
intra-cavitaire d’'une image hyper-échogene avee abombre postérieur [108].
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> L’ascite :

Elle est aisément détectée a I'échographie, méraadjalle est minime sous forme d'un
épanchement anéchogéne au niveau des zones dédiNespeut présenter un aspect
échogéne lorsque sa teneur protéique est augmehtpeut comporter des cloisons qui
réalisent des bandes linéaires hyperéchogenedrelagges, ces cloisons sont le témoin de la
présence de fibrine et d'adhérences et peuvensafobr méme au cours de la carcinose

péritonéale, du pseudo myxome et du mésothéliommpéal [167] [figures 40 et 41].
» Les nodules péritonéaux :

Il sont I'équivalent des granulations observées daparoscopie. lls ne sont visibles a
I’échographie que lorsqu’ils sont superficiels dangle taille [supérieure a 1cm] ou quand ils
sont entourés d'ascite nécessitant des sondes d&e Heéquence [7,5-10MHZ].Les
granulations se présentent sous forme de nodulegyénes, réguliers, a limites nettes, isolés

ou groupés au contact du péritoine pariétal [LB&]yre N° 53 et 54.
» L’épaississement du péritoine :

Se traduit par une bande transonore étendue olisieanesurant 10 a 20 mm d’épaisseur.
Cet aspect pourrait correspondre au péritoinermfiatoire décrit au cours de la laparoscopie
[169].

L’échographie permet également de déceler I'exigtatiadénopathies abdominales, sous
forme de formations arrondies polycycliques, hyo@&enes souvent groupées en amas.

Ces adénopathies peuvent se nécroser au courévibdution donnant un aspect d’échos
fins au sein de I'image hypoéchogene. [155,188]tdfois, I'échographie permet de réaliser,
dans certains cas, des biopsies guidées a I'adink. [141,172]

Dans notre étude I'échographie a été réalisée ch8zatientes avec des images faisant

suspecter un cancer de l'ovaire.
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Figure N° 53 Echographie pelvienne montrant un utérus deetaibrmale d’écho
structure homogéne avec un endomeétre fin et aseité cloisonnée [2]

Figure N° 54 Echographie pelvienne montrant un Miliaire tulégase avec une ascit
associée des nodules péritonéaux [171].
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3. La tomodensitométrie abdominale [TDM]

Elle permet de mieux analyser les lésions échodgmaph, de réaliser un diagnostic de
présomption et de faire le bilan d’extension. El& cependant peu spécifique, sa sensibilité
est voisine de 70%. [77,147].

Il n'existe pas d'aspect évocateur ou pathognomanide la tuberculose pelvienne ;
plusieurs aspects sont possibles. Ainsi le diagnospose sur un faisceau d’arguments :

- Un abcés ovariend’origine tuberculeux qui est frequemment confoagec une tumeur
maligne de I'ovaire [133,173].

- Une masse pelvienne kystiquéx contenu liquidien hétérogéne, se réhaussanage f
intense apreés injection de produit de contrasteJHBigures N° 55 et 5§[156].

- Des formations kystiques cloisonnéesbilatérales des deux ovaires [64] a parois
épaissies, rehaussées intensément par le condnasteune zone centrale hypo dense [110]
[Figures N° 57, 58 et 5P

- Masse hétérogenea double composante solide et kystique se rehatusie facon
intense par le PDC au niveau de sa portion chaghde sa paroi, en périphérie périphérique
[110, 156, 174] ce qui suggere une origine tubercsd.

Cette masse peut infiltrer la graisse et les orgaleevoisinages, ou se fistuliser dans les
organes de voisinage notamment le rectUfigures N° 60 et 61 Ainsi la fistulisation est
hautement suggestive de l'atteinte tuberculeuses nuam spécifique [156, 175].

Néanmoins, aucune caractéristique n’est spécifejuee peut formellement éliminer un
diagnostic différentiel, notamment néoplasique 179].

- L'ascite : La TDM est trés sensible pour mettre en éviddeesepetits épanchements
péritonéaux qui se localisant au niveau des zoéelsvds.

L’ascite peut parfois présenter un aspect hypesdanrs raison de sa forte teneur en
protéines, rehaussant ainsi le spectre d’'image][177

- Les nodules péritonéauxapparaissent sous forme de lésions focales nayees la
graisse meésentérique, de taille différente, de itkerissulaire homogene ou hétérogeéne,
pouvant comporter une hypodensité centrale liéea andcrose caséeuse et parfois des

calcifications [177].
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- L’épaississement péritonéake manifeste par l'infiltration plus ou moins cdeip du
tablier épiploique. L'aspect réalisé peut allerdasimple densification de la graisse jusqu’a
I'épaississement nodulaire conduisant dans legngemassives a de véritables « gateaux

péritonéaux ».
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A] Figure N° 55: TDM pevienne objectivant une masse pelvienneityst & conten
liquidien hétérogém, de siege rétro vésicale et la-utérine gauche [156]

B] Figure N° 56 TDM pelvienne objectivant une masse pelviennetigys a conteni
liquidien hétérogéne, de sieége rétro vésicaletétd-utérine, se réhaussant intensément ¢
injection de prodii de contraste [15¢

C] Figure N° 57 Coupe tomodensitométrique axiale du pelvis aprition de produit d
contraste montrant deux formations pelviennes, d®rgauche est solide et kystique e
rehausse au niveau de sa portion tissulaire

D] Figure N° 58 Examen tomodensitométrique du pelvis apres igeotiiu PDC montr

deux formations pelviennes a parois épaissiesussiéas intensément par le contraste
une zone centrale hypodense. [:
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Figure N° 59: TDM abdomino-pelvienne, aprés injection du piibde contraste, coupes
axiales objective deux masses solido-kystiquesdaitérines [fleches], associées a une ascite

encapsulante[étoile] avec épaississement et retraess péritonéal [113]
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A] Figure N° 60 TDM pelvienne en coupes axiales sans injectioprdéuit de contraste
montrant une masse latéro utérine gauche multideca contenu hypodense, siege de bulles

d’air [a] comprimant les structures de voisinagérus [b] ; rectum[c] [161].

B] Figure N° 61: TDM pelvienne en coupes axiales avec injectierpbduit de contraste
objectivant le rehaussement de la paroi de la njd$ske contact intime avec le rectum [c], le
refoulement de la vessie [e] ; de l'utérus [b] 'effiltration de la graisse de voisinage [f]
[161].
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L’analyse des contours externes de linfiltratict nportante, en particulier pour faire le
diagnostic différentiel avec une carcinose périgderéAinsi, la présence d'une ligne fine
entourant la région infiltrée lui donnant un aspleien limité est en faveur d’'une atteinte
tuberculeuse. Cette ligne correspond a une filppésdésionnelle témoignant d’'une évolution
lente et chronique [178,179].

Les ‘adénopathies profondes présentent une hypiéeesitrale liée a la nécrose caséeuse
serait fortement évocatrice de la maladie tubeusdd177].

Dans notre étude la TDM a été pratiquée chez 7 pattes avec des images

radiologiques faisant suspecter un cancer ovarien.

4. Imagerie par résonnance magnétique [IRM] :

L’IRM est devenue de plus en plus utilisée pouxpleration des masses pelviennes [156]
Elle permet une meilleure caractérisation par rapgo scanner, localise les Iésions
pelviennes et identifie leurs origines ; L'IRM aiddors a éviter une laparotomie chez
certaines patientes [156]. Les anomalies périt@séalbservées en IRM en cas de Ti@asse
solido-kystique, ascite, épaississement péritonéalpdules péritonéaux et adénopathies
abdominales[110]. En effet, en IRM, I'abcés ovarien se présesdus la forme d’'une image
liquidienne latéro utérine hétérogéne, présentaataonne périphérique en hypersignal T1, un
contenu en hyposignal Tlet en hypersignal T2 mofsrading] et une paroi épaissie, se
rehaussant de facon intense apreés injection ddigashe [180]. La présence de masses avec
rehaussement en anneau buttant contre les parbiempees est hautement évocatrice de
tuberculose [156]. Chez des patientes avec pydrsaimmpliqué d’abces tubo-ovariens, la
séquence T2 peut montrer des zones hypo-intensmgefw riche en protéines], des
modifications inflammatoires sont aussi vues dasdissus avoisinantsipures N° 62 et 63
[156].

Les masses tubo-ovariennes tuberculeuses sont alesesnannexielles avec une ascite de
grande abondance +/- épaississement tubaire oulanidés le long de la surface tubo
ovarienne avec ou sans adénopathies, elles prasame paroi irréguliere, I'intensité du
signal en T2 peut étre basse et les parois intggrasent étre cloisonnées ou nodulaires
[Figure N° 64 [156].

88



Figure N° 62: IRM pelvienne en coupes axiales a,b,c :séquehized : en séquence T1
apres injection de gadolinium objectivant la présetie deux formations liquidiennes latéro-
utérines bilatérales de forme tubulée [a], a patpassies rehaussée apres injection du
produit de contraste [d]. Le contenu de ces |ésgshen hétéro signal avec un niveau liquide
par endroit [c] [173].
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Figure N° 63: IRM pelvienne montrant un hydrosalpinx bilatéatontenu en hyposignal

T2, non rehaussé apres contraste avec des oomanmaux [fleches] [113].
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Figure N° 64: IRM pelvienne [a :coupe coronale T2 b,c : caupeiales T2 ; d :coupe
axiale T1] aprés injection de gadolinium objectivane ascite de grande abondance multi
cloisonnée [b] avec épaississement et rehaussgréetanéale[d] , et présence de deux
|ésions latéro-utérines, de forme globalement ajpleravec une paroi épaissie et rehaussée
apres injection de PC [a, c] avec un contenu ligmidet une composante charnue rehaussée

apres injection du produit de contraste [d] [156].
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Une forte adhésion des masses tubo ovarienne$éaubuou aux autres organes adjacents
est observée chez plus de 50% de patientes avettihgreulose pelvi-génitale. En effet, des
collections multi loculées avec des septa intesteg souvent trouvées au niveau du cul de
sac de douglas et des autres portions de la ga@ritonéale [156]. La présence de gaz est
également spécifique d’abcés tubo-ovarien, maés radl se trouve que dans 22 a 38 % des
lésions [156]. A cbOté de ces signes directs, ilstexide nombreux points d’appel péri

lésionnels devant faire suggérer la pathologiectidase [180] :

v Infiltration de la graisse péri lésionnellesous la forme d’'un hyposignal T2
modére.

v" Adhérences en isosignal T1.

v" Franc hyposignal T2se rehaussant aprés injection de gadolinium.

v/ Epaississement des ligaments utéro sacrés

v' Adénopathies

Dans notre étude I'IRM a été réalisée chez une seupatiente objectivant la présence
d’'une formation arrondie latéro-utérine droite assaiée a une importante dilatation
serpigineuse des deux trompes.

On note que l'erreur diagnostic clinique est recdéer par les données échographiques et
tomodensitométriques orientant vers une tumeur i@vae maligne surtout lorsqu’elles
montrent des masses ovariennes bilatérales hétegassociées a une ascite et a des
adénopathies abdominales [2, 64, 77, 113].

Le véritable apport de I'imagerie réside dans HEisétion de biopsies transvaginales ou
transabdominales dirigées [64, 113, 139]. Moyeaguidstique qui parait prometteur puisqu’il

est moins invasif et peu colteux [104].

C. Les explorations endoscopiques :

1. La ccelioscopie :

La tuberculose ovarienne continue a poser, un gnoblde diagnostic différentiel avec le
cancer ovarien; C'est ainsi que la laparoscopierésgmte actuellement un moyen

indispensable pour le diagnostic de certitude déukeerculose ovarienne et le diagnostic
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différentiel avec le cancer de l'ovaire [2, 10, 11%6, 186, 187, 188]. La caelioscopie

présente le gold standard du diagnostic et dwetraht [2,139]. Outre son bénéfice esthétique
[203], elle permet de raccourcir la durée d’hodsiédion avec un rétablissement plus rapide
par rapport a la laparotomie [113,188], et entnatimaoins d’adhérences pelviennes, ce qui est
particulierement important pour les femmes en &g@rdcréer qui souhaitent préserver leur
fertilité. Elle permet a la fois I'exploration det de la cavité péritonéale et la réalisation des
biopsies pour étude histologique [10, 77, 139, 19@|. Permettant alors un diagnostic

immeédiat et un traitement approprié et précoce][140

a. Aspects des lésions en ccelioscopie:
La ccelioscopie présente un intérét majeur pourdidgnostic, le bilan d'extension et
I'appréciation de I'évolutivité. Quatre aspectfédénts ont été décrits par Palmer, [77, 78]:
La forme miliaire : avec de multiples granulatidiianchatres recouvrant les trompes et le

péritoine pelvien.

» La forme nodulaire : avec des nodules au niveau de chaque cornesetratapes
rétrécies en chapelet.

» La forme adhésive: trés fréquente, ou l'utérus et les annexes sEinbversés et
plagués dans le Douglas par des adhérences msitiple

» La forme salpingitique: avec un aspect de salpingite banale ou I'cedenpalion,
dont les franges sont conservees, est assez éwncate

Les Iésions élémentaires endoscopiques sont :

» La masse pseuddtumorale :

Dans la littérature, il peut s’agir [88 , 169, 1901, 192]:

v' D’un ovaire augmenté de taille inflammatoire granubmateux[Figure N° 65.

v" D’un kyste ovarienuni ou bilatéral [Figure N° 66.

v' D’une masse latéro-utérineuni ou bilatérale se développant au dépend daifea
surface irréguliére avec ou sans végétations dont I'aspect peutiéfiinmatoire
parfoisnécrotique.

v' D’un pyosalpinx uni ou bilatéral [Figure N° 67).

» Lesdépots miliairesdisséminés a I'ensemble des organes pelviens A4,
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» Les granulations péritonéales :

Elles sont trés évocatrices mais non pathognomesidtiles sont blanchatres translucides,
parfois entourées d’'un halo translucide, sous fodmeetites élevures de taille uniforme ;
celles-ci peuvent toutefois étre volumineuses gétantes, simulant une carcinose péritonéale
[195] [Figure N° 6§|.

» Les adhérences péritonéales :

Elles résultent de I'organisation des exsudatsnidux entre les 2 feuillets péritonéaux.
Elles sont pariéto-viscérales reliant le foie, derou les anses intestinales a la paroi
abdominale antérieure. Elles peuvent étres traiggaen fils de toile d’araignée ou plus
épaisses en piliers ou en cordages. [1BgjUre N° 69.

» Les phénoménes inflammatoires :

Ces phénoménes se manifestent par la congestienhyper vascularisation et un état
cedémateux .Elles donnent une séreuse épaissiematdi® hypervascularisée et des
exsudats fibreux pouvant s’organiser en cordagéradks [64].

» L'ascite :

La coelioscopie permet de visualiser I'ascite adesie quantifier et déterminer sa couleur

jaune, parfois séro-hématique [113].
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Figure N° 65 Aspects ccelioscopique montrant un ovaire et torege cedémateux

couverts de granulations péritonéales[193].

Figure N° 66. a] Masse latéro-utérine b] masse trés adhérehigéaus c]résection

difficile de la masse [169].
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Figure N° 6& Aspect ccelioscopie montranFigure N° 6S  Aspect ccelioscopique
une ascite associée a de formations blanchatresntrant des adhérences péritonéales
[199] séveres. [198]
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v' Autres signes :

- Péri hépatite avec adhérences hépato parietaiéseares en cordes deviolon [syndrome
de Fitz-Hugh-Curtis [200].

- pelvi péritonite avec péritoine inflammatoire.

La ccelioscopie diagnostique permet alors de réalise

- Des biopsies dirigées permettant de confirmatidgnostic dans 97 % des cas d’apres
SANDICKI. [2, 113,139].

- Des biopsies tubaires et des granulations.

- Etude cytobactériologique du liquide péritonéhln nodule caséeux, du liquide d'un
hydrosalpinx.

- De divers gestes complémentaires pour compléteialgnostic: [64, 77,113].

Dans notre série, la ccelioscopie a été réaliséediex patientes.

Dans notre étude la ccelioscopie a été pratiquée 8hpatientes permettant ainsi de
visualiser la masse pseudo-tumorale, les granaktitanchatres et les adhérences, et de faire

des biopsies pour étude anatomopathologique.

2. L’hystéroscopie :

L’hystéroscopie est un examen endoscopique mirdsiivqui permet de visualiser la
cavité utérine et le canal cervical. Elle permetvdmialiser la cavité utérine et les ostiums
tubaires. En cas de tuberculose, L’hystéroscopi¢ mettre en évidence [77, 78] :

v Des adhésions intra-utérines.

v" Un amincissement ou des granulations endométriales.

v/ Ou une obstruction tubaire.

v' Les synéchies : Les synéchies utérines [syndromAehérman] sont constituées par
une coalescence plus ou moins étendue et orgaséséparois de l'utérus [25]. Leur
siege est variable et peut intéresser toute laé&anérine, depuis l'orifice externe du
col jusqu’au fond utérin [201].

L’hystéroscopie a I'avantage de pouvoir poser égdostic de la tuberculose utérine par la

réalisation de prélevement biopsique de I'endométrde réaliser des gestes chirurgicales
thérapeutiques [9, 77, 78, 181].

97



D. Examen histologique :

L’examen des biopsies ou de la piece opératoirengtede confirmer le diagnostic en
montrant un granulome tuberculoide ou giganto-taetel associé a une nécrose caséeuse ou
lorsque le BK est retrouvé sur les coupes histglogs faisant appel au test de Ziehl-Neelsen
a la fuchsine phéniquée. [92, 98]. Lorsque le dgmna giganto-cellulaire est isolée et non
spécifiqgue il peut s’agir d'autres pathologies lp@éeis : granulomatoses vénériennes,
sarcoidose, schistosomiase et les connectivités]18].

Dans notre série, I'étude histologique a été faitpar la voie de Ilaparotomie ou de
ceelioscopie, elle a été pratiquée sur biopsie pénitéale et des formations blanchatres,
épiploique et ovarienne et sur examen extemporané&lle a confirmé le diagnostic de
tuberculose dans tous les cas en montrant un aspegpithélio-giganto-cellulaire avec
nécrose caseeuse dans chez huit patientes, et saédsrose caséeuse dans les deux autres

patiente.

VIIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
Les signes cliniques et para-cliniques de la tublese pelvi-génitale pseudo tumorale sont
variables et manquent de spécificité ce qui poserableme de diagnostic différentiel avec

plusieurs pathologies :

A. Cancer de l'ovaire :
Il reste tres difficile de faire la part entre tarhe tumorale de la tuberculose pelvi-génitale
et un cancer de l'ovaire [2, 10, 64, 77,113, 2@2]ce aussi bien sur le plan clinique que

paraclinique.

1. Clinique :

1.1. Circonstances de découverte :

Les circonstances de découverte du cancer de n@asspécifiques et sont semblables a
ceux de la forme pseudo tumorale de la tubercyR3#.

» Symptomatologie d'orientation pelvienne:

v' La douleur pelvienne: c’est le signe le plus précet le plus fréquent a type de

pesanteur, diffuse ou localisée et souvent chreniqu
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Les hémorragies génitales.
Les signes de compression urinaires : pollakialysyurie; rétention aigue d'urine.
symptomatologie d'orientation digestive:

L'Ascite: sa présence signe une disséminationqueraie

L X VvV X X

L'Augmentation du volume abdominal occasionnée sgait le volume tumoral
important soit par la production d'ascite

v' Les signes de compression intestinaux a type dstipation ou subocclusion.

» Symptomatologie d'orientation endocrine:

Les signes endocriniens sont parfois présents l@ansimeurs épithéliales de I'ovaire de
type Brenner, ils sont dus a la sécrétion d'cestexy®u d'androgenes par la composante
stromale On détermine deux syndromes:

v' Syndrome féminisant :

Avant la puberté, les effets oestrogéniques sintulen développement pubertaire iso
sexuel précoce. En période de reproduction, ilsnéaresponsables des ménométrorragies,
une amenorrhée.

v" Syndrome virilisant:

Il suit une séquence classique: déféminisationiparution des seins, perte de la graisse
trochantérienne, aménorrhée ou irrégularités meslsts puis installation de signes d'hyper
androgénie: acné, hirsutisme, apparition des dotfstaux et développement des masses
musculaires.

» Complication aigue:

Torsion d'annexes, hémorragie intra tumorale o ipéritonéale conduisant a un tableau
d'urgence chirurgicale.

» Autres:

Altération de I'état général, amaigrissement, nasas
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1.2. L'examen clinique:

Aux stades précoces, il s'agit d'une masse latérina uni ou bilatérale, percue a travers
le cul —de sac vaginal, elle est bien limitée, aglie, rénitente et elle est séparée de l'utérus
par un sillon, mobile indépendamment de celui-ci.

Aux stades avancés: I'examen découvre une masserpe fixée avec blindage du petit
bassin, une circulation collatérale et une lamsaite; au toucher vaginal la masse est indurée
irréguliere, polylobée fixée et bilatérale.

Le reste de l'examen clinique consiste a rechercimer adénopathie inguinale, sus
claviculaire voire axillaire, & examiner les setn$a recherche d'un cancer, a rechercher un

gros foie, un épanchement pleural, ce qui metiaiia piste d'une tumeur maligne [202].

2. Les examens complémentaires :

2.1. L'échographie:

Elle combine une exploration sus-pubienne et unrcalemdovaginal, elle permet de
rattacher la masse tumorale a son origine ovarjerd®e déterminer ses caracteres
sémiologiques orientant vers la bénignité ou laignék, et enfin d'évaluer le degré
d'extension abdomino-pelvienne de la tumeur. Debwenx critéres peuvent orienter vers un
cancer de I'ovaire, ainsi, ARDAENS propose les cignes suivants [203]:

v" Une taille supérieure a 5 cm: 89%

v" Une masse solide ou a prédominance solide:94.5%

v' Des parois et des cloisons épaisses et irrégulié2e5%

v' La présence d'ascite 38.5%

v' La présence de métastases:25%.

L'examen Doppler couleur est intéressant pour egpla vascularisation du kyste, de ses

cloisons et ou de ses végétations.

2.2. Latomodensitométrie :
Une TDM est justifiée devant une taille importadiela tumeur qui pose le probleme de
son siege primitif et de ses rapports avec lestires anatomiques voisines [tube digestif,

vessie, ureteres].
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Une tumeur de l'ovaire est suspecte de malignidéjuh fois qu'elle est hétérogéne, solide
ou mixte a paroi épaisse, prenant le contraste d@gcalcifications irrégulieres, bilatérale.

Elle peut reconnaitre les localisations péritorgalsous forme de nodules,
d'épaississements linéaires, d'une masse épiplodjuee infiltration des anses digestives
[202].

2.3. Laradiographie pulmonaire :

Elle est demandée systématiquement dans le cadreila@lu d'opérabilité, et pour la
recherche de métastases pulmonaires ou un épanuhelegal métastatique [202].

2.4. Les marqueurs tumoraux :

Les marqueurs utiles dans les épithéliomas ovasensle CA 125, le CA 19-9 et I'ACE.

» Le CA 125:

Le dosage du CA125 n'a pas une sensibilité podépéstage du cancer de l'ovaire dans la
population générale], en revanche, dans la populad risque, il est recommandé de le
réaliser en association avec I'‘échographie.

En effet, il est utile s'il est négatif dans le caskyste uniloculaire asymptomatique de
moins de 5 cm chez les patientes ménopauséesnaffiia bénignité du kyste dans environ
95% des cas, permettant ainsi d'éviter une chiguajusive.

Enfin, son dosage permet le suivi des patientedgrdret apres le traitement [2, 202].

» Le CA 19-9:

Il est plus spécifique des adénocarcinomes muscir@ez la femme jeune, Le dosage de

I'alpha foeto protéine et de la HCG est recommanuié exclure une tumeur germinale. [202]

2.5. Laccelioscopie diagnostique :

Elle permet une description endoscopique des twn@auvant justifier un simple
traitement coelioscopique ou le recours a une tdparie en cas de forte présomption de
malignité.

En effet, la coelioscopie permet [187]:

v" De reconnaitre une complication [torsion annexi¢léamorragie intrakystique,...].
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v' De confirmer le diagnostic de kyste organique bélgr'ovaire et d'éliminer celui de
kyste fonctionnel.

v' D'évoquer une tumeur maligne devant la présencgédétations exo kystiques, une
vascularisation anarchique ou un liquide troublprés ponction assez étanche que
possible et lavage, elle permet I'examen kystosgmpde la paroi endokystique a la
recherche des végétations et des cloisons.

v' D'explorer le reste de la cavité abdomino- pelviefitovaire controlatéral, le cul de
sac de Douglas, les gouttieres pariéto-coliquelide les coupoles diaphragmatiques,
I'épiploon, le tube digestif] et de réaliser unl@vément biopsique péritonéal.

Un examen extemporané est demandé pour confirndadmostic de malignité, éliminer

une tuberculose ou une autre cause bénignes etg@ofe traitement adéquat au stade de la

maladie.

B. Le syndrome de Demons-Meigs [SDM] :

Il s’agit d’'une entité anatom-oclinique rare, caéaisée par I'association d’'une tumeur de
I'ovaire et d’un épanchement péritonéal et/ou @ewdont I'évolution se fait toujours vers la
régression compléte, rapide et définitive apréséses chirurgicale de la Iésion ovarienne
[204, 205,206, 207, 208, 209].

Le fiborome ovarien [FO] représente la tumeur laspftequemment observée dans ce
syndrome [80 a 85 % des cas] [207, 208]. I1 esitirellement unilatéral [90 % des cas] et
asymptomatique [sauf en cas de torsion] [210]. &pect échographique est trés variable et
dépend essentiellement de I'ancienneté des élérfibrasconjonctifs qui le constituent. Les
tumeurs jeunes apparaissent solides, hypoéchogendsomogenes, avec parfois une
diffraction et une absorption postérieure des éches tumeurs plus anciennes sont tres
absorbantes, mal définies et contiennent parf@asdeifications.

L’incidence du SDM chez les patientes porteusen &0 est évaluée entre 1 et 3% [210].
Les autres tumeurs rencontrées dans ce syndrom@aoardre de fréquence : les thécomes
et fibro-thécomes [10 %], les tumeurs de la grasalld a 5 %] et les tumeurs de Brenner [2
%] [207, 208]. Le SDM est exceptionnel au coursaexers de I'ovaire [206].
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Cliniguement, le SDM se présente comme un cancBowEre au stade métastatique avec
épanchements séreux [205, 207]. L’épanchement @latrl’'ascite sont de méme nature
[transsudat ou exsudat]. L’épanchement pleuraleeglus souvent unilatéral droit [75 % des
cas] [207]. Une élévation du taux sérique de CA é&b5habituellement observée [211, 212].
Ce syndrome peut s’observer a tout age [207] ;rodgod, la plupart des cas rapportés dans la
littérature concernent des femmes de plus de 50 lamamécanisme physiopathologique
d’apparition des épanchements reste obscur [2(, Bltaux sérique de CA 125 est souvent
augmenteé [212, 213]. La reconnaissance préopéatailSDM permet de limiter les examens
complémentaires et d’éviter la réalisation des egegthirurgicaux systématiques dans le
traitement du cancer de I'ovaire qui sont inutdesis cette pathologie bénigne [7].

C. Carcinose péritonéale :

Dans le cas de carcinose péritonéale, le liquidssaite est souvent hémorragique ou
chyleux et riche en protides [> 25 g/I] dans leqoelpeut mettre en évidence des cellules
néoplasiques, il est associé a des nodules péiitenéle tailles variables, irréguliers,
ombiliqués et rétractiles, localisés préférentrabat sur les coupoles diaphragmatiques ou au
niveau du pelvis.

Le plus souvent, les patientes ayant une carcipégonéale ont un antécédent connu de
cancer digestif ou du sein. Cependant, un cancerigifie gynécologique, notamment

ovarien, peut étre révélé par I'ascite. [214]

D. Mésothélium péritonéal :

Le mésothélium péritonéal primitif est rare et $emv le plus souvent chez des patientes
exposées a I'amiante chez qui I'analyse du liqudtescite montre un taux élevé d'acide
hyaluronique [214].

Il peut causer un épaississement mésentériqugatesux epiploiques et une ascite [215].
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E. Grossesse extra-utérine dans sa forme organisée.

Il s’agit de I'hématocéle retro-utérine une forneepius en plus rare qui correspond a une
rupture ancienne a bas bruit. La symptomatologiepmte des douleurs augmentant
régulierement depuis plusieurs jours ou semairgesnapagnees de :

» Meétrorragies.

» Signes de compression pelvienne : ténesme et éprégds a la compression du
rectum, pesanteur pelvienne, dysurie, dyspareuniemde.

» Signes irritatifs digestifs : ballonnements, nagsée

> Sur le plan général : patiente subfébrile et/ouctéhique et/ou asthénique.

» Au TV, l'utérus est refoulé en avant par une massebant douloureuse dans le cul
de sac de Douglas.

» Au TR, on percoit une masse antérieure sensible.

» Le dosage dp-HCG plasmatique peut étre positif.

» A l'échographie, il existe une masse hétérogénavaau du cul de sac de Douglas

parfois latéralisée [216].

IX. TRAITEMENT.

A. Traitement médical

1. Les moyens thérapeutiques :

Le traitement de la tuberculose pelvi-génitale esdsentiellement médical et
éventuellement chirurgical. Il doit étre continugqoce, régulier et suffisamment prolongé
[51].

1.1.Principales drogues antibacillaires :

Actuellement, on distingue les antibiotiques digspllemiere ligne comme l'isoniazide, la
rifampicine, I'éthambutol et le pyrazinamide etdegbiotiques de deuxieme ligne comme les
aminoglycosides, polypeptides, fluoroguinolonedojcdcine, lIévofloxacine, moxifloxacine],
thioamides, cyclosérine et acide para amino saijogl que 'OMS propose de les classer en
cing groupes. [217]

-Les antituberculeux de premiére ligne :
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-ISONIAZIDE [INH] : antituberculeux majeur, il a enactivité bactéricide élective sur les
mycobactéries intra et extra cellulaire, évite aption de résistance, il est rapidement
absorbée par voie orale, métabolisée par le fgeeésente une bonne diffusion tissulaire.

-RIFAMPICINE [RMP] : antituberculeux semi synthaim} bactéricide et stérilisant, actif
sur toutes les populations de BK y compris ceuxtarmus dans le caséum, sa diffusion
tissulaire est bonne et sa dégradation est hégatiqu

-STREPTOMYCINE [SM] : antibiotique des groupes desinosides, elle a une action
bactéricide et trés active en extracellulaire.

-PYRAZINAMIDE [PZA] : ayant une action bactéricidessentiellement sur les bacilles
intracellulaires. La résistance secondaire a ctbiatigue se développe rapidement mais la
résistance primaire et croisée avec d’autres &mtitleux est rare.

-ETHAMBUTOL [ETB] : il a une action bactériostatigusur les mycobactéries, sa
diffusion tissulaire est bonne et son éliminatishrénale.

-Les antituberculeux de seconde ligne :

-ETHIONAMIDE : dérivé de I'acide isonicotinique, a une bonne diffusion tissulaire.

-KANAMYCINE : aminoside qui est aussi bactéricideega streptomycine.

-OFLOXACINE : il a un apport récent et importanteas de résistance.

1.2l es médicaments antituberculeux : présentation, padogie et association

[tableaux 4 et 5]

1.3.Les effets secondaires majeurs et mineurs destituberculeux [tableau 6].
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Médicament | Posologie Dme' Présentation
nax/j
Isoniaside 5 mg/kg/y 300 mg/j | - Comprimé dosé a 50mg

- Comprimé dosé a 150mg

Rifampicine 10 mg/kg/; | 600 mg/j | - Comprimé ou gélule dosé a
150mg

- Comprimé ou gélule dosé a
300mg

- Solution a 100mg

- Ampoule injectable 4 600mg

Pyrazinamide | 30 mg/kg/;] |2 g/ - Comprimé dosé¢ a 500mg

Ethambutol 20-25 1.5 g/] - Comprimé dosé a 500mg
mg/kg/

Streptomycine | 15-20 1 g/ - Flacon d’injection inftra
mg/kg/ musculaire dosé a 1g

Ethionamide | 10-15 750 mg/j | - Comprimé dosé a 250mg
mg/kg/

___________________________________________________________________________________________________________________________|
Tableau 4 : Les principaux anti-bacillaires utsisians le traitement de la tuberculose au
Maroc [218]
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Tableau 5:

Medicament Pﬂs-::r."aﬁr'e Presentation
[somiazide dmg'kel Comprime300 -
+ -1530mg d 1somazide
Rifampicine 10mg kg’ -300mg de rifampicine
Comprime 150 :
-100mg d 1soniazide
-130mg de rifampicine
[sonmiazide dmg'kegl Comprimes :
+ -73 mg d'1somazide
Fifampicine 10mg kg -130mg de rifampicine
+ -400 mg de pyvrazinanude
Pyrazinanude 30mg ke
[sonmiazide dmg/kg Comprimes :
+ -73 mg d'1somazide
Fifampicine 10mg kg’ -130mg de rifampicine
+ -400 mg de pyvrazinanude
Pyrazinanude 30mg ke -275mg d éthambutol
Ethambutol 20-253mo'kg/y

Associations a doses fixes des antltaiaes [219]
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MEDICAMENTS | EFFETS SECONDAIRES

PRISE EN CHARGE

Mineurs

Poursuivre le traitement,
verifier la posologie

Rifampicine Anorexie, nausee, douleurs
abdominales

Faire prendre le traitement
juste avant le coucher

Pyrazinamide Douleurs articulaires

Aspirine

[soniazide Sensation de brilure aux pieds

Pyridoxine: 10 mg par jour

Rifampicine Urines rouge-orangees

Graves

Rassurer le malade

Thioacétazone Démangeaisons,
(Streptomycine) | éruption cutance

Arréter les médicaments
antituberculeux, voir
ci-dessous

Agréter la f;trcptmn}-'cin::
donner 1"éthambutol

Arréter la streptomycine
donner 1"'éthambutol

Streptomycine Surdité (si pas de cérumen

a I’otoscopie)
Streptomycine Vertiges (et nystagmus)
La plupart de [etere (a I'exclusion
médicaments d’autres causes)
antituberculeux

notamment
I"1somazide,

Arréter les médicaments
antituberculeux.
(voir ci-dessous p. 40)

la rifampicine et
le pyrazinamide
La plupart des Vomissements, états
meédicaments confusionnels (suspicion
antituberculeux d’msuffisance hépatique aigué
d’origine meédicamenteuse)

Arréter les médicaments
antituberculeux. Faire en
urgence les tests de la
fonction heépatique et le
temps de prothrombine

Ethambutol Troubles visuels (a I'exclusion
d’autres causes)

Arréter I'éthambutol

Rifampicine Choc, purpura, insuffisance
rénale aigué

Arréter la nfampicine

Tableau 6 : Effets secondaires des antitubercudeleur prise en charge[220]

108



2. Conduite et durée du traitement :

» Régles du traitement :

Ce traitement doit respecter les regles de pragmmipes antibacillaires [218, 221, 222].

- La confirmation de la tuberculose

- Un antibiogramme : les bacilles peuvent étrestésis d’emblée ou aprés traitement
antérieur.

- Un bilan pré thérapeutique bioclinique systémagigpermettant la recherche d’'une
défaillance organique au niveau des organes d’@pargoie, rein] et des organes cibles [ceil,
oreille].

- Association judicieuse d’au moins trois anti-tlagies pendant la phase initiale de tout
régime thérapeutique dans le but de réduire ledplpossible la population bacillaire au
niveau des lésions.

- Posologie correcte car le sous dosage d'un medioh peut entrainer la sélection de
bacilles mutants résistant, et son surdosage expdsesurvenue d’effets indésirables ou
méme toxiques.

- Prise unique a jeun le matin de tous les antilbaes prescrits, ceci pour éliminer toute
malabsorption par interférence alimentaire, cegquantira un pic d’absorption élevé.

- Prise réguliére des médicaments et durée suféisdanla chimiothérapie: qui est la durée
prescrite par les schémas standards établis enreandés par les autorités scientifiques et/ou
sanitaires du pays et dont lefficacité a été mment reconnue a l'aide d’essais
thérapeutiques controlés.

- Surveillance rigoureuse de la tolérance et beffité.

- Observance du traitement pendant la période fpaéde médecin.

- Supervision directe de la prise des médicamesmniglgmt la phase initiale du traitement.

- Les médicaments antituberculeux sont a réserwvémagement exclusif de la tuberculose.

> Protocoles thérapeutiques :

- Le schéma indiqué en cas de la tuberculose péhitale sera le méme que celui des
nouveaux cas de la tuberculose pulmonaire a micppsaégative, tuberculose pulmonaire a

~

microscopie négative a culture positive, tubercailpsimonaire a microscopie négative a
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culture négative, primo-infection tuberculeuseest utres tuberculoses extra génitales non
graves:2RHZ/ 4RH.

Le schéma proposé par peogramme national de lutte antituberculeuseau Maroc est
de 2RHZ/4RH, la phase initiale comporte I'assooratdes 3 antituberculeux : Isoniazide,
Rifampicine et Pyrazinamide pendant 2 mois, laesdi traitement associe I'lsoniazide et la
Rifampicine pendant 4 mois.

Le traitement doit étre instauré dans toutes lemds de la tuberculose pelvi-génitale
chaque fois que le diagnostic de la tuberculos@&tagti par 'examen histologique, il en est
de méme cas ou le diagnostic est posé aprés drirawgrienne pour stabiliser la guérison et
éviter les complications. Le schéma thérapeutiqie@mposé d’'une phase initiale intensive
qui permet de diminuer rapidement la populationilzé® dans son ensemble, y compris les
bacilles persistants, et d’'une seconde phase d#ngation destinée a détruire les bacilles
restants [223].

» Surveillance du traitement :

Elle vise a s'assurer de la régularit¢ des médicteuses, a adapter la posologie en
fonction du nouveau poids, a détecter précocenesteffets secondaires et a apprécier
l'efficacité du traitement sur les critéres suigd@R4]:

-Cliniques : qui sont la reprise de l'appétit et ploids, et la régression des signes
fonctionnels et 'examen ophtalmologique et auditifcas de signes d’appel.

-Radiologiques : au début du traitement et a lad@rcelui-ci et en cas de suspicion d'une
complication.

-Biologiques : par la normalisation de la VS eslaveillance de la fonction hépatique et

rénale.

3. Traitement corticoide :

Certains auteurs préconisent [l'adjonction d’'une ticothérapie d’appoint aux
antituberculeux visant les phénomenes inflammatqgiéritonéaux dans le but de réduire les
adhérences péritonéales [195], sources de compheata long terme. Cependant, son
I'efficacité n’est pas établie [225, 226].
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B. Traitement chirurgical :

1.

But :

Le traitement chirurgical ne doit pas étre de pemintention vue les risques de fistules

digestives et des complications postopératoires.alaurs, le diagnostic préopératoire est

souvent difficle améne parfois a faire une chirarg’emblée pour autre diagnostic

notamment les tumeurs ovariennes ou annexielle$6¢5D

En effet ; en cas de forte suspicion de cancefodifte I'attitude repose souvent en une

chirurgie premiere par ccelioscopie ou laparotom@agatrice, ce qui permet de :

>

>

2.

Redresser le diagnostic suit a un examen histalegmatiqué sur un une biopsie, une
biopsie extemporanée ou une piece opératoire.

Réaliser des gestes opératoires a visé curative.

Moyens :

2.1. Voies d'abord :

2.1.1. La ccelioscopie opératoire :

C’est un examen endoscopique qui permet :

>

A28 N NN U N N N

D’évoquer le diagnostic de TG devant les aspesisi@els macroscopiques suivants
[78, 165, 227, 228] :

Les dépbts miliairesHigure N° 70.

Les granulations blanchétres disséminées.

Les agglutinations des anses intestinales.

Les adhérences péritonéales.

L’ascite avec un aspect caséeux du liquide pértioné

Des masses tubo-ovariennes, pelviennes.

Hydrosalpinx, hématosalpinx.

De confirmer le diagnostic de TG en réalisant despdies multiples et des
prélévements pour étude histologique et bactérigiag

De réaliser des gestes chirurgicales a visée garatrec un risque de complication

minime par rapport a la laparotomie [78, 228].
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2.1.2. Laparotomie :

Le recours a la laparotomie differe d’'une sérieng autre selon les auteurs, elle est
inévitable devant un tableau pseudo-chirurgicalyade I'impossibilité de créer un
pneumopéritoine par la laparoscopie, ou devantypégement abdominal diffus ou de masse
abdominale rendant dangereux la pratique de laoscelpie ou devant une perforation
digestive peropératoire. La laparotomie est réal#ns la plupart des cas rapportés dans la
littérature devant la forte suspicion du cancerl’'deaire [10, 229, 230]. Elle permet de
redresser le diagnostic de la tuberculose pelvitgléngrace a I'examen extemporané et donc
d’éviter une chirurgie radicale qui altére la fi@gi Dans la série de HAMDANI [163] et celle
de PIERON [231], elle était nécessaire dans reseacent 13% et 4,5% des cas. De plus, la
laparotomie a lI'avantage de permettre un meillewemtaire des Iésions, d’effectuer des
prélevements biopsiques et de réaliser une chewardput curatif.

Nous insistons sur les mémes aspects lésionnelostapiques de trés forte présomption
décrits lors de la ccelioscopie [78, 165, 227, 228hussi sur les aspects atypiques de la
tuberculose [78, 165].
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Figure N° 70: Multiples dép6ts miliaires visibles sur I'épiplopéritonéal, la paroi

abdominale et les organes comprenant l'intestingtus, les trompes et les ovaires[197]

Figure N° 71 Aspect macroscopique de deux masses tubo-ovasdiif].
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2.2. Les différents gestes chirurgicaux:
Dans la littérature on a proposé différents gestésurgicaux en fonction des lésions
macroscopiques observées notamment[78] :
» Une biopsie.
Un drainage.
Une mise a plat d’'un abces.
Une adhésiolyse.

Une kystectomie.

YV V YV VYV V

Une ovariectomie.
» Une annexectomie.
En effet, les avis divergent sur le geste chiragicpratiquer [78] :
» Les partisans d'une attitude conservatrice ne @0 qu'une salpingectomie
bilatérale ou unilatérale en préservant la tronapmbins atteinte.
» Les partisans d'une chirurgie radicale sont les plombreux et proposent une

hystérectomie totale avec salpingectomie bilatéraitant les récidives ultérieures.

3. Indications du traitement chirurgical

Le traitement de la tuberculose pelvi-génitale estentiellement médical alors que le
traitement chirurgical n’est indiqué que devant fiesnes compliquées notamment [2, 78,
204, 210, 221, 227, 228] :

» La persistance de masse annexielle malgré lertraiitemédical en particulier I'abceés
froid.
La rechute de la tuberculose aprés une annéeitizriest.
Les masses compressives ou fistulisées.

Les fistules qui ne se tarissent pas.

YV V VYV V

La persistance des douleurs pelviennes aprésmrois de traitement ou lorsqu'elles
n'ont pas totalement disparu aprés un an de traitem

Y

Les métrorragies persistantes aprés une guérisiaraigue et clinique.

Y

La cure chirurgicale des synéchies tuberculeuses
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C. Prévention de la tuberculose.

Comme dans toute maladie infectieuse, la préverdiattaque a chacune des étapes du
cycle de vie de I'agent pathogene a savoir le vé&sera transmission et le vecteur. Ainsi, la
prévention de la tuberculose maladie se fait patéijgistage des formes asymptomatique la
chimioprophylaxie des sujets contacts et I'améfionade I'hygiéne de vie des populations a
risque.

La diminution du réservoir revient a traiter ledigats infectés par le BK. Toutefois, la
prise en charge de la tuberculose résistante, ldoinéquence est en augmentation pose un
vrai probléme. La prévention de la transmissiont @ors se résumer en trois points [232,
233, 234] :

1. Mesures de prévention de contact

La principale mesure de prévention de la transomssést I'isolement du patient
contaminant, qui doit étre hospitalisé en chambdividuelle, ou dans une unité dédiée aux
tuberculeux et signalée en tant que telle. Il 8ti¢ sensibilisé sur le risque de contamination
qgu’il présente en portant un « masque chirurgical shaque sortie de sa chambre. Par
ailleurs, la chambre du patient doit étre suffissantraérée afin d’assurer le renouvellement
régulier de l'air. Actuellement, les chambres axflet les chambres a pression négative
représentent des moyens efficaces pour éviterffiasain du germe dans le reste du service.
De méme, tout matériel contaminé doit étre déstéfdtune maniére efficace contre le BK.
Enfin, d’autres mesures visent les sujets en corgaec le patient, comme le personnel
médical, qui doivent porter un masque de type eepfaciale filtrante contre les particules »
[FFP] a chaque fois qu’ils rentrent dans la chamkye personnel doit étre soumis a une
surveillance dans le cadre de la médecine de trpaaila pratique réguliere d'IDR et de

radiographie du thorax.

2. Lavaccination par le BCG
2.1. Principes et objectifs du vaccin
Le BCG est un vaccin vivant provenant d’'une soudgbeMycobactérie bovis, qui a été

bY

atténué par Calmette et Guérin a l'Institut Pastder Lille en France. Sa premiére
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bY

administration chez I'homme remonte a 1921. Ce imaqmoduit une immunité de

surinfection comparable a celle acquise lors geilao-infection.

2.2. Méthode d’administration
L’'injection est pratiquée par voie intradermique. dose habituelle est de 0,05 ml chez les
nouveau-nés et les nourrissons de moins de trois, miode 0,1 ml chez les autres enfants et
'adulte dans les 2 a 3 semaines apres la vacomatine pustule rouge-bleuatre apparait et
s'ulcere apres 6 semaines environ laissant unenlédienviron 5 mm de diametre. Des

croltes se forment et guérissent habituellemerd B3 mois suivant la vaccination.

2.3. Complications du BCG
Les complications les plus fréquentes sont d’oldomrégionales a type d’adénites ou
d’ulcération ou de cicatrice chéloide. Des compilices graves a type d’ostéite et d’infections
généralisées a BCG sont rares et peuvent survegirles enfants immunodéprimés.

2.4. Population a vacciner par le BCG
Il est prouvé que la vaccination par le BCG desveau-nés et des enfants d'age
préscolaire permet de les protéger contre les fegnaves de la tuberculose infantile

2.5. Perspectives
Plus d’'une trentaine de nouveaux vaccins poteatiedht plus efficace que le BCG sont en
cours de développement dont douze en phase d'edgdues. Certains pourraient étre

utilisés chez les sujets immunodéprimés.

3. Chimioprophylaxie :
3.1. Principes et indications
Les personnes porteuses d'une infection tubercelldatente [ITL] représentent un
réservoir du M. tuberculosis et peuvent devenirsmece de contagion lors de la réactivation
de l'infection a I'occasion d’'une infection par \@H ou d’autres conditions pathologiques

telles que le diabete, linsuffisance rénale, lalma@ition ou certains cancers, ainsi que
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l'utilisation excessive d'alcool et le tabagisme daeéme que tous les traitements
immunosuppresseurs pouvant entrainer une rédotivee la tuberculose. La norme actuelle
pour le traitement de I''TL est I'INH auto-adminigtquotidiennement pendant 9 mois, mais
d’autres schémas thérapeutiques alternatifs reshdeneptables comme [I'administration
quotidienne d’'INH pendant 6 mois ou I'administratiquotidienne d'INH associé a la RFM

pendant 3 a 4 mois.

3.2. Cas patrticuliers :
» Contamination par un MT résistant.

Chez les sujets en contact avec des patients taténtuberculose résistante, le choix de
I'antituberculeux dépend du type de résistancesiAion préconise une cure de quatre mois
de RMP en cas de résistance a I'[NH, un traiterder? mois d’INH en cas de résistance a la
RMP et une thérapie a base de lévofloxacine ou @dflmxacine pendant 9 mois en cas de
double résistance a I'INH et a la RMP.

» Chez les patients immunodéprimes.

Chez les patients au stade de sida, 'OMS recomenatepuis 2011, un traitement
préventif de la tuberculose en particulier dangpkegs a forte endémicité a base d’isoniazide a
une dose de 300 mg/j pendant au moins six mogeut étre prolongé pendant 36 mois dans
les pays a forte prévalence de la tuberculosee@bimioprophylaxie doit étre administrée a
ces patients quel que soit le degré d'immunodéjaesst ne doit pas retarder le début du
traitement antirétroviral. Plusieurs autres protesahérapeutiques ont été utilisés faisant
appel a différentes combinaisons d’antituberculecgpendant aucune supériorité a la
monothérapie par INH n’a été prouvée. Quant a imidprophylaxie de la tuberculose chez
les patients sous traitements inhibant le TdNRHilisés dans la prise en charge des maladies
inflammatoires chroniques rhumatismales et intagtg deux schémas peuvent étre proposes
a savoir I'isoniazide seul pendant 9 mois ou l'agston isoniazide-rifampicine pendant 3
mois. La prophylaxie doit étre démarrée au moisgrBaines avant le début de traitement par
anti-TNF-.
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X. EVOLUTION
A. Evolution favorable :

L’évolution est favorable lorsque I'antibiothérapest efficace et permet de guérir

I'infection et de réduire considérablement les stgnges, elle se traduit par [227, 228, 235] :

Une amélioration clinique.

La reprise du poids.

La disparition de la fievre.

La disparition des algies pelviennes.

L’arrét des métrorragies.

Le retour des regles apres une aménorrhée primaisecondaire.
La disparition de I'ascite.

Une amélioration paraclinique :

Une diminution de la vitesse de sédimentation.

Une normalisation du taux de CA 125.

vV Vv NV V vV Vv Vv Vv P

Une stabilisation ou disparition des images radjiojoes.

Evolution défavorable.

w

1. Lesrechutes
Elles sont possibles notamment en cas d’'arrét peéda traitement, de prise irréguliere des
médicaments, de prescription erronée des antitames et en cas de résistance initiale [169].
2. Les résistances aux antibacillaires
De nombreux travaux a travers le monde ont révééaugmentation de la prévalence de la
tuberculose a bacilles multirésistants [MDR] dé&fiobmme étant une résistance a I'INH et a
la RMP [237] Cette résistance constitue une menace majeurelgoyrogrammes de lutte
contre la tuberculose. Selon le rapport de 'OM20#3, la TB-MR est estimée au Maroc a
0,5 [0,2 - 1%] des nouveaux cas et 12% [7,8% - 18] cas déja traités pour tuberculose
[238].
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3. Les complications :

3.1. Liées au traitement médical :
Il peut s’agir des complications banales qui necessitent pas l'arrét du médicament
cause [anorexie, nauseées, douleurs abdominalegtioulares, sensation de brulures aux
pieds], comme il peut s’agir des complications geadont I'apparition implique un arrét du
médicament en cause [239,240] :

» Les réactions allergiques :

Elles peuvent étre immédiates [urticaires, cedem&uiacke, choc anaphylactique] ou

retardées [Toxidermie, érythemes vésiculeux, syndrde Lyell] [0,07%].

» L’hépato-toxicité :
v Précoce : Elle met souvent en cause I'INH Les ti@satoxiques les
plus graves apparaissent dans les 15 premiers goutsaitement antituberculeux
[0,023 %], et les hépatites mortelles sont décrites

v Moyennement précoce [J15-J60] : Elle met le plus/ent en cause le
PZA, mais aussi VHA, VHB ou VHC.
v Tardive : Elle doit faire évoquer le VHB [syndrorde reconstitution

immunitaire avec lyse des hépatocytes].

» Les complications articulaires :

Elles sont principalement dues au PZA, des artleglgune algodystrophie [syndrome
épaule-main], un lupus induit I'atteinte articutas’associe plus volontiers a une atteinte des
séreuses.

» Les complications ophtalmologiques :

La névrite optique est dépendante de la dose deHI'Et s'observe dans 18 % des cas si
I'ETH est donné a plus de 30 mg/kg.

- Les complications neurologiques: a type de polyitgs sont le plus souvent

secondaires I'INH.

» Les complications otologiques Une surdité peut apparaitre en rapport avec la

streptomycine.
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3.2. Liées ala chirurgie :

> Liée a la ceelioscopie :

La celioscopie expose, comme toute interventionruggicale, a un risque de
complications qui est inférieur a 3% Selon les dmsnde la littérature [141]. Parmi les
complications de la ccelioscopie on peut citer [229)] :

v' Les perforations intestinales : Elles représen#h7% des complications
chirurgicales de la ccelioscopie avec un taux éh8et 3% [181, 233, 234].

v' Les hémorragies par blessure de gros vaisseaules. feprésentent 29,8% des
complications chirurgicales.

v' Les douleurs abdominales a irradiation scapulaire.

v' La géne a la distension abdominale.

v" Les nausées et vomissements.

v' Le choc vagal lors de l'insufflation,

v L’'hématome de la paroi et 'emphyséme sous cutané.

On a aussi rapporté des cas de déces dans latiiteravec un taux de mortalité entre
0,08/10.0000 [244] et 2/10.000[202].

» Liées aux gestes chirurgicaux

lls devraient se limiter a une biopsie ou un singrkinage d’'abcés. En effet, les tentatives
d’exérése favoriseraient les poussées évolutivexmbsent au risque de fistules digestives
Ainsi il est préférable d’instaurer un traitemerédital aprés confirmation diagnostique et de

réintervenir secondairement si I'indication pesesi&7, 95, 173, 245].

3.3. Liées ala masse pseudo-tumorale :
Fistulisation dans le tube digestif avec un risdeeurinfection [175].

» Compression d'un organe de voisinage, ainsi unepoession du rectum peut
entrainer une constipation, des épreintes, et ongression du bas appareil urinaire
peut entrainer des troubles urinaires [dysuridagalrie] [169].

» Douleurs chroniques [169].
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3.4. Liées a la dissémination de la maladie :

Non traitée la TG peut évoluer ver la disséminatiod’autres organes entrainant ainsi
plusieurs complications pulmonaires, neurologiqudigiestives, rénales, hématologiques,

endocriniennes et cardiaques [246].

4. Les séquelles :

Les adhérences, de consistance et de topographablea, se développent parfois tres

précocement et constituent les principales séquéilelutives entrainant :

4.1. Une infertilité :

Les adhérences peuvent modifier I'anatomie pehagsartout annexielle] et perturbent la
captation et la migration des ovocytes vers lesipr@s utérines, puis la migration des gametes
et des embryons dans la lumiére tubaire. En dffétiberculose pelvi-génitale est responsable
de l'infertilité tubo-ovarienne dans plus de 39 ésdas [2, 6, 7, 123, 108, 247].

4.2. Des douleurs pelviennes chroniques :

Elles sont provoquées par la mise en tensionyeliégnt et la fixation des organes
abdomino-pelviens. Elles peuvent avoir des reteatgents néfastes sur la qualité de vie de la

patiente et sur la sexualité [247].

4.3. Une augmentation du risque de grossesse extra utéei [247].

4.4. Des Occlusions intestinales :

En effet, 74 % des cas d'occlusion du gréle s@mislia la présence d'adhérences intra-
abdominales [247].

4.5. Des difficultés opératoires [247].

4.6. Une augmentation du risque des plaies iatrogenes4?2).
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XIl. PRONOSTIC

A. Facteurs pronostic :

1. Les facteurs de bon pronostic :

Le pronostic de la tuberculose péritonéale estrébte sous poly chimiothérapie anti
tuberculeuse et semble s’améliorer avec, d’'une, part diagnostic précoce et donc un
traitement plus précoces, grace notamment aux itpods de biologie moléculaire et
d’'imagerie, et, d’autre part, les techniques moegrde procréation médicalement assistée.
Selon certaines études récentes, environ la mibé@sfemmes consultant pour infertilité et
chez qui une tuberculose pelvi-génitale a été distiguée et traitée obtiennent une grossesse
[244].

2. Les facteurs de mauvais pronostic

» Retard diagnostic et prise en charge [92,147, 150].

» Statut immunitaire :

Le pronostic initial est lié directement au statotnunitaire, En effet, une association du
sida, de pathologie maligne, de dénutrition impudaet un adge avancé de la patiente et
constituent des facteurs de mauvais pronostic.

» Comorbidité :

v/ L’atteinte multi viscérale et I'existence d’autifeyers tuberculeux [64, 249].
v"Une association d’une autre pathologie notammepdtigie ou rénale limitant
ainsi la conduite thérapeutique [239, 240].
» La persistance des caracteres évolutifde la Iésion-mere, tubaire ou péritonéale qui

réensemence les territoires voisins [81, 82,83].

B. Mortalité :

Les décés dus a la tuberculose pelvi-génitale $iést essentiellement aux retards
diagnostiques et thérapeutiques et a l‘associatitimfection au VIH. Les taux de mortalité
se situent entre 0 et 1,4 % chez les sujets imnumpétents et entre 18 et 22 % dans les cas

associés a l'infection au VIH. [139, 155].
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CONCLUSION
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La tuberculose pelvi-génitale est en augmentatibneie malgré la généralisation de la
vaccination dans notre pays.

En effet, elle est favorisée par l'immunodépressimtamment l'infection par le
VIH/SIDA, responsable des modifications des aspetdssiques connus, tant sur le plan
épidémiologique que clinique et évolutif.

La forme pseudo tumorale pose au clinicien un gmlel diagnostic en I'absence de
tests diagnostiques spécifiques permettant deff@relicier d’'une carcinose, un probleme
thérapeutique, car sa symptomatologie cliniqueiplagique et biologique simule le tableau
de cancer ovarien avancé pouvant indiquer a tagtalnirurgie radicale non justifiée, et un
probléme évolutif. En effet un retard du diagnogteuit menacer le pronostic de la fertilité
chez la femme.

L’amélioration du pronostic de la tuberculose pgjenitale repose sur le diagnostic
précoce et la perspicacité du médecin. Le traitémsntoujours médical parfois associée a la
chirurgie.

Nous devons insister sur l'importance et la nétés$e renforcer la lutte préventive
pour I'éradication de cette pathologie, par la géisation de la vaccination correcte par le
BCG, la promotion du dépistage, le traitement syatéque de toute primo-infection
tuberculeuse et I'amélioration des conditions de @e qui permettra de faire disparaitre cette

affection, qui gréve lourdement la fonction gémtat reproductrice de la femme.
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RESUME

Titre : La tuberculose pélvi-gennitale pseudo-tumorateutant un cancer ovarien, a propos
de dix cas et revue de la littérature.
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La forme pseudo-tumorale de tuberculose pelvi-gémiest peu fréquente mais son
incidence reste considérable surtout chez les gefamemes malgré la vaccination BCG. Dans
le but d'illustrer le probleme de similarité de gistic avec le cancer de I'ovaire nous avons
réalisé une étude rétrospective au service de glogie obstétrique de I'HOpital militaire
d’instruction Mohammed V, portant sur 10 cas destablose pelvi-génitale.

Le profil de la femme porteuse de cette maladiecekti de la femme jeune en période
d’activité génitale et de niveau socio-économiqags tomme elle peut se voir chez la patiente
ménopausée.L’étiopathogénie de cette affectiont nppas clairement élucidée. En effet, la
contagion directe est exceptionnelle mais possibkpendant la voix hématogéne ou
lymphatique a partir des Iésions génitales ou eyératal est la plus fréquente.Les algies
pelviennes, la distension abdominale et I'amaigrnssnt constituent les signes cliniques
majeurs. On peut note d’autres signes moins fréguetamment les troubles menstruels et
les signes de compression digestive et urinairs. images radiologiques trouvées étaient
essentiellement des formations kystiques cloisagndes formations a composante mixte
tissulaires et kystique, un épaississement pealagtéun épaississement mésentérique. Quant
aux aspects macroscopiques objéctivés a la coefias et |la laparotomie exploratrice, ils
sont essentiellement : la masse pseudo-tumoraleréulations et les adhérences isolés ou
associés a dautres aspects. Et la confirmationdidgnostique est histologie.Sous un
traitement médical anti-bacillaire bien conduit gant une durée suffisante I'évolution est
favorablle avec un risque de séquelles portanbsusur la fértilité de la patiente.

La prévention reste trés importante et fait appalléa vaccination par le BCG, les
traitements de tous les cas diagnostiqués et liamaébn des conditions de vie en préservant

le pronostic de fertilité chez la femme.
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ABSTRACT

Title: The Pseudo tumoral pélvic gennital Tuberculgsisulating ovarian cancer , about ten
cases and review of the literature.

Autor : Abdennour RHANMI
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Keywords: Genital tuberculosis;Pelvis; Ovarian tumor;Ovacancer.

The pseudo tumoral pelvic genital tuberculosisare but its impact remains considerable
especially in young women despite BCG vaccinationorder to illustrate the diagnostic
similarity problem with ovarian cancer we performadretrospective study in obstetrics
gynecology department of the Military Hospital afstruction Mohammed V , covering 10
cases of pelvic genital tuberculosis .

The profile of the carrier of this disease is tlo@iryg woman of childbearing age and low
socio -economic level as it can be in postmenopgaeent. The etiology of this diseaseis not
clearly elucidated. Indeed, the direct contagionebsceptional but possible, however
hematogenous or lymphatic voice from genital lesion extra- genital is the most common.
The pelvic pains, abdominal distension and weighs lare the major clinical signs. One can
note other less common signs include menstruakaiss and signs of digestive and urinary
compressionRadiological images were mostly cystic compartmléerdgd, training in mixed
tissue and cystic component, peritoneal thickenamgl mesenteric thickening. As for
macroscopic aspects objective to laparoscopy apdrdéomy, they are essentially: the
pseudo- tumor mass , grits and adhesions isolateabspciated with other aspects . And
confirmation of the diagnosis is histology. Undaraati- bacillary medical treatment behaved
well for sufficient time evolution is favorablle thi a risk of sequelae especially with the
fertility of the patient.

Prevention is very important it is called the BCé&ceination, treatment of all diagnosed

cases and the improvement of living conditions gmaag the fertility prognosis in women.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

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

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['ionneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

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

Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de ['iumanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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