
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



 

 

 UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ     

1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     

1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     

1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     

1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    

1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    

 

ADMINISTRATION : 

Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ     

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

 Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

 Professeur Ali BENOMAR   

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

 Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

 

PROFESSEURS : 

 

Février, Septembre, Décembre 1973 

1. Pr. CHKILI Taieb    Neuropsychiatrie 

 

Janvier et Décembre 1976 

2. Pr. HASSAR Mohamed   Pharmacologie Clinique 

 

Mars, Avril et Septembre 1980 

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam  Neurochirurgie 

4. Pr. MESBAHI Redouane   Cardiologie 

 

Mai et Octobre 1981 

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid  Cardiologie 

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 

7. Pr. HAMANI Ahmed*    Cardiologie 

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih  Chirurgie Cardio-Vasculaire 

9. Pr. SBIHI Ahmed    Anesthésie –Réanimation 

10. Pr. TAOBANE Hamid*   ChirurgieThoracique 

 

 



 

 

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



 

 

45. Décembre 1988 
46. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 

47. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

48. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 

49. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 

50. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

51. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 

52. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 

53. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 

54. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 

55. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 

56. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 

57. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH Pédiatrique 

58. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 

59. Pr. HACHIMI Mohamed    Urologie 

60. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 

61. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 

62. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 

63. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 

64. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

65. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 

66. Pr. ATMANI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

67. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 

68. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 

69. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 

70. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 

71. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 

72. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 

73. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 

74. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 

75. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 

76. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 

77. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 

78. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 

79. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 

80. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 

81. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 

82. Pr. NEJMI Maati     Anesthésie-Réanimation 



 

 

83. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé 

Publique et Hygiène  

84. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 

85. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimiethérapeutique 

 

 Décembre 1992 

86. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 

87. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 

88. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 

89. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 

90. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 

91. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 

92. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 

93. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 

94. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 

95. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 

96. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 

97. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 

98. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 

99. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 

100. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 

101. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 

 

 Mars 1994 

102. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 

103. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 

104. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 

105. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 

106. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 

107. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 

108. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 

109. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques 

110. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 

111. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 

112. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 

113. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

114. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 

115. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 

116. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 

117. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 

118. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 

119. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 



 

 

120. Pr. HASSAM Badredine   Dermatologie 

121. Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 

122. Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 

123. Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 

124. Pr. MOUDENE Ahmed*   Traumatologie- Orthopédie 

125. Pr. OULBACHA Said    Chirurgie Générale 

126. Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 

127. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR Dermatologie 

128. Pr. SLAOUI Anas    Chirurgie Cardio-Vasculaire 

 

 Mars 1994 

129. Pr. ABBAR Mohamed*   Urologie 

130. Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 

131. Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 

132. Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 

133. Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 

134. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  Gynécologie – Obstétrique 

135. Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 

136. Pr. CHAMI Ilham    Radiologie 

137. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae  Ophtalmologie 

138. Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 

139. Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 

140. Pr. JALIL Abdelouahed   Chirurgie Générale 

141. Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
142. Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 
Mars 1995 
143. Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 

144. Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 

145. Pr. BAIDADA Abdelaziz   Gynécologie Obstétrique 

146. Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 

147. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*  Urologie 

148. Pr. BENAZZOUZ Mustapha   Gastro-Entérologie 

149. Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 

150. Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 

151. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine* Anesthésie Réanimation 

152. Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 

153. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 

154. Pr. FERHATI Driss    Gynécologie Obstétrique 

155. Pr. HASSOUNI Fadil    Médecine Préventive, Santé Publique et 

Hygiène 

156. Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 

157. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 

158. Pr. IBRAHIMY Wafaa    Ophtalmologie 



 

 

159. Pr. MANSOURI Aziz    Radiothérapie 

160. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 

161. Pr. RZIN Abdelkader*    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

162. Pr. SEFIANI Abdelaziz   Génétique 

163. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   RéanimationMédicale 

 

Décembre 1996 

164. Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 

165. Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 

166. Pr. BELMAHI Amin    Chirurgie réparatrice et plastique  

167. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 

168. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 

169. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*   Parasitologie 

170. Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 

171. Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 

172. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid  Chirurgie Générale 

173. Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 

174. Pr. MOULINE Soumaya   Pneumo-phtisiologie 

175. Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 

176. Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 

177. Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   

 

Novembre 1997 

178. Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 

179. Pr. BEN AMAR Abdesselem   Chirurgie Générale 

180. Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 

181. Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 

182. Pr. BOULAICH Mohamed   O.RL. 

183. Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 

184. Pr. DERRAZ Said    Neurochirurgie 

185. Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 

186. Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 

187. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 

188. Pr. HAIMEUR Charki*   Anesthésie Réanimation 

189. Pr. KANOUNI NAWAL   Physiologie 

190. Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 

191. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid  Chirurgie Générale 

192. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 

193. Pr. NAZI M’barek*    Cardiologie 

194. Pr. OUAHABI Hamid*   Neurologie 

195. Pr. SAFI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 

196. Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 



 

 

197. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    GynécologieObstétrique 

 

 Novembre 1998 

198. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 

199. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 

200. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 

201. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

202. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 

203. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 

204. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 

205. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 

206. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie Orthopédie 

 

 Novembre 1998 

207. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

208. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

209. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

 Janvier 2000 

210. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 

211. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 

212. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 

213. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 

214. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 

215. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 

216. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 

217. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 

218. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 

219. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 

220. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 

221. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 

222. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 

223. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 

224. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 

225. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 

226. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 

227. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 

228. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    MédecineInterne 

 

 

  



 

 

229.  Novembre 2000 

230. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

231. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 

232. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 

233. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 

234. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 

235. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 

236. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

237. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 

238. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 

239. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 

240. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 

241. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques 

242. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 

243. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 

244. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 

245. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 

246. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

247. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 

248. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie 

Maxillo-Faciale 

249. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Décembre 2001 

250. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 

251. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 

252. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 

253. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 

254. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 

255. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 

256. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 

257. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 

258. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 

259. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 

260. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 

261. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 

262. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 

263. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 

264. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 

265. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 

266. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 

267. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 



 

 

268. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 

269. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 

270. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 

271. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 

272. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 

273. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 

274. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 

275. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 

276. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 

277. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 

278. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 

279. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 

280. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 

281. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 

282. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 

283. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 

284. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

285. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 

286. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

287. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 

288. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 

289. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 

290. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

291. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 

292. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 

293. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

294. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 

295. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 

 

Décembre 2002  

296. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 

297. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 

298. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 

299. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 

300. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
301. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

302. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 

303. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

304. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 

305. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 

306. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 

307. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 

308. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 



 

 

309. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 

310. Pr. EL ALJ Haj Ahmed   Urologie 

311. Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 

312. Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 

313. Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 

314. Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 

315. Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 

316. Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 

317. Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 

318. Pr. IKEN Ali     Urologie 

319. Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 

320. Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 

321. Pr. KRIOULE Yamina    Pédiatrie 

322. Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 

323. Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 

324. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 

325. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 

326. Pr. MOUSTAINE My Rachid   Traumatologie Orthopédie 

327. Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 

328. Pr. OUJILAL Abdelilah   Oto-Rhino-Laryngologie 

329. Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 

330. Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 

331. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*  Pneumophtisiologie 

332. Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 

333. Pr. SIAH Samir *    Anesthésie Réanimation 

334. Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 

335. Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 

336. Pr. ZRARA Ibtisam*    Anatomie Pathologique 

 

PROFESSEURS AGREGES : 
 

Janvier 2004 

337. Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 

338. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  

339. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 

340. Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 

341. Pr. BENRAMDANE Larbi*   Chimie Analytique  

342. Pr. BOUGHALEM Mohamed*   Anesthésie Réanimation 

343. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
344. Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  

345. Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 

346. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 

347. Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   



 

 

348. Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  

349. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

350. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  

351. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 

352. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  

353. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  

354. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 

355. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

356. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  

357. Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

358. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  

359. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 

360. Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  

361. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

362. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 

363. Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  

 

Janvier 2005 
364. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 

365. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 

366. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

367. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

368. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 

369. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

370. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 

371. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

372. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 

373. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo 

Faciale 

374. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

375. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

376. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 

377. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 

378. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

379. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 

380. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

381. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 

382. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

383. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 

384. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

385. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 

386. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 

387. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 



 

 

388. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
389. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
390. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
391. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 
392. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
 
423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 
424. Pr. AFIFI Yasser     Dermatologie 
425. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
428. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
434. Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435. Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
436. Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
437. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
439. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 
442. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443. Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
444. Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
446. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
447. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
450. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
451. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452. Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
455. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 
456. Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
457. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
458. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
 

  



 

 

Octobre 2007 
 

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila Anatomie pathologique 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid  Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid  Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *  Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *  Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia   Cardiologie 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra *  Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *  Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *  Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *  Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *  Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed   Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *  Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad * Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine  Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *  Chirurgie vasculaire périphérique 

475. Pr. ISMAILI Nadia   Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab   Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *   Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha *  Médecine préventive santé publique et hygiène 

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *  Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame   Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *   Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *   Virologie 

483. Pr. GANA Rachid   Neuro chirurgie 

484. Pr. ICHOU Mohamed *   Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira  Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine  Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria   Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *   ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 

490. Pr. TLIGUI Houssain   Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *  Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila   Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima   Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *  Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *  Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima   Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *   Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*  Radiologie 



 

 

499. Pr. KEBDANI Tayeb   Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *   Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *   Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid   Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel   Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *  Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *   Traumatologie orthopédie 

Mars 2009 

 

Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *   Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *   Biochimie 

Pr. OUKERRAJ Latifa   Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *   Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen   Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim *  Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *  Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *   Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *  Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *   Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid    Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *  Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal *   Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali *   Médecine interne 

Pr. ENNIBI Khalid *    Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha  Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 

Pr. L’kassimi Hachemi*   Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali *   Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 

Pr. AGADR Aomar *    Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya   Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *    Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade   Radiologie 



 

 

Pr. HASSIKOU Hasna *   Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *  Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *    Traumatologie orthopédique  

 

Octobre 2010  

 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram    Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan   Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam   Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha   Anesthésie réanimation 

Pr. KANOUNI Lamya   Radiothérapie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 

Pr. DARBI Abdellatif*   Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima   Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*   Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*   Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir   Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem   Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*  Chirurgie générale 

Pr. RAISSOUNI Zakaria*   Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*   ORL 

Pr. LEZREK Mounir    Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*    Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat    Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad   Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID Abdelaziz   Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*   Microbiologie     

  

  



 

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia   Physiologie 

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima   Biochimie 

3. Pr. ALAOUI KATIM    Pharmacologie 

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma  Histologie-Embryologie 

5. Pr. ANSAR M’hammed   Chimie Organique et Pharmacie Chimique 

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  

7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed   Génétique Humaine 

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed   Microbiologie 

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie 

10. Pr. DAKKA Taoufiq    Physiologie 

11. Pr. DRAOUI Mustapha  Chimie Analytique  

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen   Pharmacognosie 

13. Pr. ETTAIB Abdelkader   Zootechnie 

14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     

17. Pr. KABBAJ Ouafae    Biochimie 

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine   Biologie 

19. Pr. REDHA Ahlam    Biochimie 

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  Chimie Organique 

21. Pr. TOUATI Driss    Pharmacognosie 

22. Pr. ZAHIDI Ahmed    Pharmacologie 

23. Pr. ZELLOU Amina    Chimie Organique 

 

* Enseignants Militaires  

 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Dédicaces  
 



 

 

 

A la mémoire de grande mère 

Aucun mot ne pourra exprimer ma grande 
tristesse en ton absence… 

Ton visage gai et souriant… 

Ta tendresse infinie… 

Et ton amour incomparable… 

Resteront à jamais gravés dans mon 

cœur… 

Je te remercie pour tous les beaux 

moments que nous avons partagés en 

famille… 

Je te remercie pour m’avoir appris à 

prendre des décisions dans la vie… 

Je te remercie pour ton grand amour… 

Tu me manques beaucoup grande maman… 

J’aurai aimé que tu sois à mes côtés ce 

jour… 

Mais le destin en a décidé autrement… 

J’espère que tu es fier de moi grande 

maman… 



 

 

Je t’aime… 

Que ton âme repose en paix… 

  



 

 

 

A ma chère petite famille 

A mon père, le grand homme 

Tu as été et tu seras toujours un 

exemple pour moi par tes qualités 

humaines, ta persévérance et ton 

perfectionnisme. 

Tu m’as appris, le sens du travail, de 

l’honnêteté et de la responsabilité. 

Ta bonté et ta générosité extrême sont 

sans limites. 

Tes prières ont été pour moi d’un grand 

soutien moral tout au long de mes études. 

Aucun mot, aucune dédicace ne saurait 

exprimer mon respect, ma considération et 

l’amour éternel pour les sacrifices que 

vous avez consenti pour mon éducation et 

mon bien être. 



 

 

Je souhaite que cette thèse t’apporte 

la joie de voir aboutir tes espoirs et 

j’espère avoir été digne de ta confiance. 

Puisse Dieu te garder et te procurer 

santé et longue vie. 

 

 

A ma merveilleuse mère 

Des mots ne pourront jamais exprimer la 

profondeur de mon amour et mon affection. 

A toi maman, je dédie ce travail, que 

sans ton soutien, ton amour, n’aurait pu 

voir le jour. 

Tes prières ont été pour moi un grand 

soutien moral au long de mes études. 

Veuillez trouver, chère mère, dans ce 

travail le fruit de ton dévouement et de 

tes sacrifices ainsi que l’expression de 

ma gratitude et mon profond amour. 



 

 

Puisse Dieu te préserver des malheurs 

de la vie et te procurer longue vie. 

  



 

 

 

A ma petite sœur lamiae 

La douce lamiae, la dure lamiae, la 

grande lamiae, tu es ma petite sœur chérie 

l’attentionnée, la généreuse, la 

romantique discrète et rebelle,  ta 

présence me comble et égaie ma vie. 

Merci ma sœur pour ton soutien infini, 

tu as participé à ce travail par tes 

précieux conseils ; je te le dédis et te 

souhaite le bonheur que tu mérite, tu es 

une personne exceptionnelle, sache la 

rester. 

A ma petite sœur Mahassine 

Tu es ma joie de vivre, mon fous rire 

quand je suis triste, ta présence et ton 

charisme font de toi une personne 

exceptionnelle à un charme démesuré. 

Merci petite soeur de m’aimer à ton 

style, de me respecter, de te recourir à 



 

 

moi à chaque fois que tu as besoin de 

protection. 

Je te dédis ce travail et te souhaite 

énormément de succès. 

  



 

 

 

A mon oncle préféré Khalid  

Que ce travail soit le témoignage de 

mon affection et mon attachement.  

Puisse dieux te procurer santé et 

bonheur. 

 

A mon petit cousin Waeel 

En témoignage de l’affection et des 

profonds sentiments que je te porte. 

Puisse dieu te préserver de tout les 

malheurs de la vie et te procurer bonne 

santé et longue vie .Prends soin de toi 

petit cœur.  

A ma grande famille 

Je dédis ce travail à tous mes oncles 

et tantes, à la mémoire de mes grands-

parents, mes cousins et cousines et je 

vous remercie pour tous les conseils, tous 



 

 

les bon souvenirs … je vous souhaite que 

du bonheur. 

 

 

A Dr Bennani Faisal 

Des chaleureux remerciements ainsi qu’une 

profonde et sincère gratitude vont 

particulièrement à Dr Bennani pour son 

aide précieuse qui a permis de mener à 

bien cette étude. 

A tous mes amis 

De véritables amis qui m’ont énormément 

soutenue et sur les quels je peux 

m’épauler à chaque fois que j’ai besoin 

d’eux. 

 

A tous mes professeurs 

Des gens qui m’ont beaucoup aidé, et à qui 

je dois ce que je suis devenue aujourd’hui 



 

 

grâce à leurs efforts et leurs 

compétences. Je vous remercie infiniment. 

Et enfin, je dédis ce travail à toute 

personne qui a influencé,  

de prés ou de loin, mon chemin.



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Remerciements  
 



 

 

 

 

A notre maitre et Président de thèse 

Monsieur le professeur  M.FAIK 

Professeur d’urologie et chef de 

service d’urologie A 

CHU Ibn Sina – Rabat 

 

Nous sommes très honorés par votre 

présence dans la présidence de notre jury 

de thèse. 

Nous vous présentons tout notre respect 

devant vos compétences professionnelles, 

vos qualités humaines et votre 

disponibilité pour vos étudiants. 

Nous vous prions, cher Maître, 

d’accepter ce travail en témoignage à 

notre grande estime et profonde gratitude.  

  



 

 

 

A notre maitre et Rapporteur de thèse 

Monsieur le professeur  A.IKEN 

Professeur  d’urologie 

CHUIbn Sina – Rabat 

 

Nous tenons à vous exprimer notre 

profonde reconnaissance pour l’honneur que 

vous nous avez fait en acceptant de 

diriger ce travail. Nous avons eu le plus 

grand plaisir à travailler sous votre 

direction. 

Votre compétence, votre sérieux, votre 

disponibilité et votre rigueur sont pour 

nous le meilleur exemple à suivre. 

Nous voudrions être dignes de votre 

confiance en nous et vous prions de 

trouver, dans ce travail, l’expression de 

notre gratitude infinie. 

  



 

 

 

 

A notre maitre et Juge de thèse 

Monsieur le professeur Y.NOUINI 

Professeur d’urologie 

CHU Ibn Sina – Rabat 

 

C’est pour nous un grand honneur que 

vous acceptiez de siéger parmi notre 

honorable jury. 

Votre modestie, votre sérieux et votre 

compétence professionnelle seront pour 

nous un exemple dans l’exercice de notre 

profession. 

Permettez-nous de vous présenter dans 

ce travail, le témoignage de notre grand 

respect. 

  



 

 

 

 

A notre maitre et juge de these 

Monsieur le professeur H.A.El Alj 

Professeur d’urologie 

Hôpital Cheij Zaid – Rabat 

 

Nous sommes infiniment sensibles à 

l’honneur que vous nous faites de siéger 

parmi notre jury de thèse. 

Nous portons une grande considération 

tant pour votre extrême gentillesse que 

pour vos qualités professionnelles. 

Veuillez trouver ici, cher Maître, 

l’expression de notre profond respect et 

de notre sincère reconnaissance. 

 



 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

 

  

Plan 
 



 

 

I. INTRODUCTION : .............................................................................................. 1 

II-GENERALITES : .................................................................................................. 4 

A-Rappel .......................................................................................................... 5 

1-Muqueuse vésicale .................................................................................... 5 

2-rapports de la vessie chez la femme.......................................................... .6 

3-Vascularisation et innervation vésicale ..................................................... 10 

B-Etiologies ...................................................................................................... 15 

1-Médicaments et  toxiques ......................................................................... 15 

2- Infections et cystite hémorragique ........................................................... 22 

3-les maladies de système ............................................................................ 23 

4-Irradiations ................................................................................................ 24 

C-Physiopathologie .......................................................................................... 25 

D-Anatomopathologie ..................................................................................... 27 

III-Observation ..................................................................................................... 32 

IV-Discussion ....................................................................................................... 36 

A-Epidémiologie .............................................................................................. 36 

B-Clinique ........................................................................................................ 39 

C-Paraclinique ................................................................................................. 44 

D-Traitement ................................................................................................... 52  

E-Prévention .................................................................................................... 70 

F-Pronostic ....................................................................................................... 70 

V-CONCLUSION .................................................................................................... 72 

 



 La cystite hémorragique post radique 

 

 

~ 1 ~ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Introduction  
 



 La cystite hémorragique post radique 

 

 

~ 2 ~ 

 

I.INTRODUCTION : 

La cystite hémorragique est un saignement diffus, aigu ou insidieux de la 

muqueuse Vésicale résultant d’une atteinte de l’épithélium vésical et des 

vaisseaux sanguins, de gravité variable : inflammation, ulcération, nécrose. 

Sa fréquence est élevée du fait de l’élargissement des champs d’action de 

la chimiothérapie et de la radiothérapie, et de la gravité du saignement 

pouvant parfois conduire au décès. 

Une connaissance parfaite de ses étiologies et de ses différentes 

modalités thérapeutiques est donc nécessaire.  

L’étiologie des cystites hémorragiques est variée, les origines radiques et 

chimiques sont les deux causes prédominantes, parmi les causes chimiques, on 

retrouve les Oxaphosphorines (cyclophosphamide, ifosfamide), il peut 

également s’agir de causes toxiques ou infectieuses (bactériennes, fungiques, 

parasitaires ou virales), enfin la cystite hémorragique peut survenir au cours 

d’une maladie systémique ou être isolée et idiopathique. 

La prévention de la cystite hémorragique est essentielle mais ne permet 

pas toujours d’éviter sa survenue, elle comporte des mesures générales et des 

mesures spécifiques. 

  



 La cystite hémorragique post radique 

 

 

~ 3 ~ 

 

En cas de cystite hémorragique avérée, les possibilités thérapeutiques 

sont variées et consistent en un  décaillotage, une irrigation vésicale continue, 

des instillations vésicales de Facteurs hémostatiques ou de formol, une 

oxygénothérapie hyperbare, voir une embolisation artérielle ou une chirurgie 

de sauvetage.  

Si la prise en charge thérapeutique est le plus souvent efficace, elle peut 

s’avérer parfois difficile en raison de l’importance du saignement et de son 

retentissement sur l’état général du patient, le décès n’est pas exceptionnel et 

fait toute la gravité des cystites hémorragiques.   

Dans ce travail nous rapportons le cas d’une cystite hémorragique 

postradique, et nous discutons les aspects épidémiologiques, cliniques et 

thérapeutiques après une revue de la littérature. 
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II.GENERALITES : 

A- RAPPEL: 

1- La muqueuse vésicale (figure1) : 

 

 

Figure1 : Epithélium transitionnel d’une vessie normale. 
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La face interne de la vessie est tapissée par un épithélium transitionnel ou 

urothélium, ainsi nommé parce qu'on croyait, à l'origine, qu'il représentait une 

transition entre le type pavimenteux stratifié non kératinisé (vagin, 

oesophage...) et le type cylindrique stratifié (urètre masculin). 

 La couche basale de cet épithélium est cubique ou même cylindrique. 

 L'épithélium excréto-urinaire est formé de plusieurs assises cellulaires 

dont les formes se modifient selon le degré de réplétion de la vessie. Au repos, 

vessie vide, le revêtement urothélial vésical est épais constitué de six à huit 

couches de cellules, à vessie pleine, on observe seulement deux ou trois 

couches cellulaires, en fait toutes ces cellules ont un fin prolongement qui les 

attache à la membrane basale, il s'agit donc d'un épihélium pseudo-stratifié 

polymorphe.  

Les couches intermédiaires renferment des cellules d'aspect cubique et 

polyédrique. 

C'est l'état de réplétion qui détermine l'aspect de la couche superficielle : 

cubique à pavimenteux selon le remplissage. 

Le chorion sous-jacent est épais avec une couche externe lâche en contact 

avec le muscle lisse vésical. 

2- Rapports de La vessie chez la femme (figure2) : 

La vessie est un sac musculaire rétractile de position rétropéritonéale sur 

le plancher pubien. 

Au niveau interne, elle est pourvue de trois orifices, deux pour les uretères 

et l'une pour l'urètre, le triangle formé par ces points se nomme trigone vésical. 
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Figure 2 : Rapports de la vessie chez la femme. 
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La vessie occupe la loge ventrale de la cavité pelvienne et elle répond : 

 En ventral et latéral : aux parois pelviennes.  

 En caudal : au plancher pelvien. 

 En dorsal : au plan recto-génital. 

 En cranial : à la cavité péritonéale. 

a- rapports en ventral : la vessie répond à la symphyse pubienne et à la 

paroi abdominale. 

 

Figure 3 : Rapports de la vessie pleine chez la femme. 
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 Lorsque la vessie est vide, elle demeure enfouie en arrière de la 

symphyse pubienne : c'est un organe purement pelvien, ni palpable 

ni percutable.  

 Lorsque la vessie est pleine, elle se met en rapport avec la paroi 

abdominale antérieure : c'est un organe abdomino-pelvien, elle 

devient alors palpable et percutable (figure3). 

 Elle reste séparée des parois abdomino-pelviennes par le plan 

celluleux de glissement du fascia ombilico-prévésical. 

b- rapports latéraux : la vessie répond aux parois latérales ostéo-

musculaires du pelvis et aux vaisseaux iliaques. 

c- rapports en caudal: la vessie répond au plancher pelvien et surtout à 

la partie élévatrice du muscle élévateur du rectum. 

d- rapports en dorsal: la vessie  répond au vagin dont elle est séparée 

par le septum vésico-vaginal et à l'utérus, le cul de sac recto-génital de Douglas 

n'est pas un rapport vésical. 

e- rapports en cranial: le dôme vésical n’est qu'en partie tapissé de 

péritoine, on peut donc aborder la vessie chirurgicalement par voie extra-

péritonéale, par son intermédiaire elle répond à la grande cavité péritonéale. 

Chez la femme se crée entre utérus et vessie un cul de sac intervésico-

utérin dont la profondeur varie en fonction de l'état de remplissage de la 

vessie. 
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3- Vascularisation et innervation vésicale :  

3-1- Vascularisation artérielle (figure4) : 

 

 

Figure4 : Artères de la vessie. 

La vascularisation artérielle  de la vessie vient du tronc antérieur de 

l'artère hypogastrique qui donne la plupart des branches vésicales au-dessus 

du releveur de l'anus, et de quelques branches accessoires qui peuvent naître 

de l'artère honteuse interne sous le plan du releveur de l'anus. 
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3-1-1- Système sus-lévatorien ou principal : 

a- Système artériel supérieur : 

Il irrigue la partie mobile de la vessie par l'artère ombilicale et l'artère 

vésiculo-déférentielle chez l'homme ou l'artère utérine chez la femme qui 

naissent, dans 90 % des cas, d’un tronc commun constituant la première 

collatérale antérieure de l'artère hypogastrique  [1]. 

L'artère ombilicale perméable in utero se collabera après la naissance, 

dans sa partie terminale elle donne l'artère vésicale supérieure et l'artère 

antéro-latérale dont l'une des branches descendra vers le col vésical  [2]. 

L'artère vésiculo-déférentielle chez l'homme ou l'artère utérine chez la 

femme, passe au-dessus de l'uretère pour atteindre les vésicules séminales ou 

l'utérus et la face postérieure de la vessie, elle irrigue chez l'homme la vésicule 

séminale et le déférent par deux branches de division en T et l'utérus chez la 

femme, et elle participe à la vascularisation de la vessie par  une branche pour 

la partie haute de sa face postérieure ,  et une branche qui assure, dans 90 % 

des cas, la vascularisation artérielle du trigone  [1].  

b- Système artériel inférieur : 

Il est issu de l'artère vésico-prostatique chez l'homme et vésico-vaginale 

chez la femme, il participe avec l'artère vésiculo-déférentielle ou utérine à la 

vascularisation de la partie fixe de la vessie. 
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L'artère vésico-prostatique est la deuxième branche collatérale antérieure 

de l'artère hypogastrique après le tronc ombilico-vésiculo-déférentiel,  elle naît 

dans 60 % des cas d’un tronc commun avec l'artère honteuse interne et l'artère 

ischiatique qui constituent le tronc ischio-honteux, véritable branche terminale 

de l'artère hypogastrique, cette artère vésico-prostatique donne dans 70 % des 

cas l'artère vésicale inférieure qui participe à la vascularisation de la partie fixe 

de la vessie. 

c- Anastomoses : 

Ce réseau artériel est richement anastomosé sur le dôme vésical, la face 

antérieure et la partie fixe de la vessie. 

 Pourtant, dans la région sous-muqueuse, il existe de larges zones 

avasculaires, sauf au niveau du trigone vésical où ces anastomoses paraissent 

nombreuses et réalisent un réseau dense et caractéristique  [3].  

3-1-2- Système sous-lévatorien : 

A côté de ce réseau sus-lévatorien principal, il existe un réseau sous-

lévatorien accessoire d'où naît, de manière inconstante, une artère vésicale 

antérieure et ascendante, branche de l'artère honteuse interne, cette artère 

perfore le releveur de l'anus et l'aponévrose pelvienne en dehors du ligament 

pubo-vésical et chemine sur la face antérieure de la prostate pour atteindre la 

face antérieure de la vessie  [4]. 
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3-2- Vascularisation veineuse (figure5) : 

 

 

Figure5 : Les veines de la vessie. 

3-2-1- Réseau veineux sous-muqueux de la vessie : 

Il fait suite au réseau sous-muqueux artériel et il draine de petits 

territoires distants les uns des autres dont le trigone et les orifices urétéraux 

[5].  
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3-2-2- Veines périvésicales : 

Elles sont représentées par deux veines de 1mm de diamètre qui 

descendent verticalement vers le col vésical et qui drainent la face antérieure 

de la vessie, et par des veines appliquées sur le muscle vésical dépendantes du 

courent veineux antéro-latéral (courant principal du bloc vésico-prostatique)et 

qui drainent les faces latérales de la vessie [6]. 

3-2-3- Courants pré- et latéro-vésico-prostatiques : 

Les veines des faces antérieures, latérales et de la base de la vessie se 

drainent dans le volumineux courant pré- et latéro-vésico-prostatique qui 

constitue un fer à cheval veineux encadrant en avant la prostate, et 

latéralement l'union des faces latérales de la vessie et de la prostate [7, 8, 9]. 

3-2-4- Veines de la face postérieure : 

Elles sont issues d'un fin réseau sous –muqueux. 

3-3 –Les lymphatiques : 

 Les lymphatiques antérieurs: se jettent dans les nœuds iliaques 

externes. 

 Les lymphatiques de la partie postérieure: se rendent aux nœuds 

de la bifurquation hypogastrique. 

 Les lymphatiques du col: vont aux nœuds du promontoire.  

3-4- Innervation de la vessie : 

Les nerfs de la vessie proviennent des 3ème et 4ème nerfs sacrés et du 

plexus hypogastrique.  
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B- ETIOLOGIES : 

1-Médicaments et toxiques : 

Les cystites hémorragiques liées à une prise médicamenteuse (cystites 

hémorragiques chimiques) sont sous-estimées et leur diagnostic est 

généralement difficile à établir [10]. 

L’hématurie peut être isolée, mais il s’y associe le plus souvent une 

dysurie, une pollakiurie, des impériosités mictionnelles et des douleurs 

vésicales ou pelviennes, c’est la disparition des signes cliniques à l’arrêt du 

traitement ou leur réapparition lors d’une nouvelle prise qui suggère l’origine 

médicamenteuse. 

Les données cystoscopiques et histologiques ne sont pas spécifiques, mais 

permettent d’éliminer une cystite interstitielle ou un carcinome in situ *11+. 

Le cyclophosphamide (Endoxan®) est le grand pourvoyeur de la cystite 

hémorragique. 

1-1- Cyclophosphamide et dérivés : 

Le cyclophosphamide (Endoxan®) a été découvert en 1958 par ARNOLD et 

BOURSEAUX [12], il est utilisé pour le traitement des affections malignes ou 

systémiques et pour le conditionnement des patients avant une greffe de la 

moelle osseuse [13, 14, 15, 16], il s’agit d’un cytostatique alkylant de la famille 

des oxaphosphorines (ester de moutarde azotée), de même que son isomère 

structural l’ifosfamide (Holoxan®). 

L’excrétion du cyclophosphamide et de ses métabolites actifs (acroléine et 

moutarde phosphoramidée) est urinaire [17, 18]. 
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En 1961, PHILIPS découvre l’urotoxicité du cyclophosphamide en 

montrant que l’urine d’un animal traité par le cyclophosphamide induit une 

cystite hémorragique lorsqu’il est instillée dans la vessie d’un autre animal *19+, 

il montre également que l’instillation intravésicale de cyclophosphamide à 

l’état natif n'est pas toxique pour l'urothélium suggérant ainsi l’intervention 

d’un autre composé, en 1979, COX découvre l’acroléine, métabolite urotoxique 

du cyclophosphamide [20].  

Histologiquement, on observe dès les premières heures un œdème, une 

infiltration leucocytaire et une hyperhémie de la muqueuse urothéliale [21] et 

après 36 heures, une hyperplasie muqueuse et une prolifération papillaire 

apparaissent pouvant évoluer vers l’ulcération, l’hémorragie et la nécrose *20, 

22]. 

L’incidence de la cystite hémorragique sous cyclophosphamide varie de 2 

à 40% selon les séries [23, 21], elle peut atteindre 70% en cas d'administration 

de fortes doses, particulièrement en cas de conditionnement avant la greffe de 

la moelle osseuse en raison de l’immunosuppression et de la thrombopénie 

engendrées par les doses importantes du cyclophosphamide [14, 24, 25]. 

La cystite hémorragique peut survenir après une seule injection dès la 

24ème heure du traitement, rarement à distance [26], et c’est la concentration 

urinaire de l’acroléine et son temps de contact avec l’urothélium qui sont à 

l’origine de l’urotoxicité. 



 La cystite hémorragique post radique 

 

 

~ 17 ~ 

 

L’ensemble de l’arbre urinaire peut être atteint mais la vessie est 

particulièrement concernée en raison de sa fonction de réservoir. 

L’urotoxicité est potentialisée par l’association à d’autres agents anti-

mitotiques (adriamycine ou busulfan) [27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34] ou en cas 

d’association à la radiothérapie.  

Sur une série de 100 patients traités par cyclophosphamide, STILLWELL a 

rapporté la survenue d’une hématurie microscopique dans 93%  des cas [21] et 

en cas d’hémorragie incontrôlée, le taux de mortalité est élevé proche de 4%, 

le taux de morbidité est toujours très élevé [35]. 

Depuis les travaux de PHILIPS, on sait que l’hyperhydratation- 

hyperdiurèse permet de lutter efficacement contre les effets de l’acroléine *35, 

19], au mieux, elle est réalisée par voie intra-veineuse (250 à 300 ml/heure de 

sérum physiologique), associée à la prescription de diurétiques mais elle est 

régulièrement insuffisante en cas d’administration de fortes doses de 

cyclophosphamide ou de traitement prolongé. 

L’irrigation vésicale continue peut remplacer ou compléter 

l’hyperhydratation *36, 37, 38+, et l’alcalinisation des urines n’est plus utilisée 

comme traitement préventif [39-40]. 

ROSENZWEIG a rapporté l’utilisation de sorbitol en irrigation vésicale pour 

prévenir la survenue de cystite hémorragique chez 66 patients traités par 

cyclophosphamide après greffe de la moelle osseuse, seuls 2% des patients ont 

développé une Cystite hémorragique microscopique et aucune Cystite 

hémorragique macroscopique n’a été observée *41+. 
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La N-acétylcystéine (Mucomyst®), agent mucolytique, a été le premier 

produit utilisé pour neutraliser les métabolites du cyclophosphamide, elle 

forme avec l’acroléine un composé stable et non toxique mais diminue 

l’activité anti-tumorale du cyclophosphamide [42, 43, 44, 45], l’instillation 

intra-vésicale est également possible. 

Le mesna (2-mercapto-éthane sulfonate, Uromitexan®) permet de 

chélater l’acroléine en formant un radical thioester non toxique [23, 46, 47, 40, 

37], il s'administre par voie parentérale et est excrété sous forme active dans 

les urines [15], il est non toxique et renforce l’action anti-tumorale du 

cyclophosphamide en ralentissant son catabolisme [48, 49, 50, 51, 31, 37], sa 

demie-vie plasmatique est courte (1 heure 1/2) inférieure à celle du 

cyclophosphamide (6 heures), il est utilisé par voie intra-veineuse ; orale ; sous 

cutanée ou intra-vésicale [52, 53], LUCE et ANDRIOLE ont montré que le mesna 

permettait de prévenir ou d’atténuer les cystites hémorragiques chez les 

patients ayant antérieurement présenté une Cystite hémorragique aux 

oxaphosphorines [23], cependant, 12 à 18% des Cystites hémorragiques 

sévères ne sont pas contrôlées par le mesna [54, 51, 37], SHEPHERD n’a pas mis 

en évidence d’effet supérieur du mesna sur l’hyperhydratation dans une étude 

prospective randomisée sur 100 patients traités par hautes doses de 

cyclophosphamide [37], de même, la supériorité du mesna sur l’irrigation 

vésicale continue préventive n’a pas été démontrée *48+, et plus récemment, 

ETLIK a montré que l’association mesna-oxygénothérapie hyperbare donnait 

des résultats supérieurs à ceux obtenus avec le mesna ou l'oxygénothérapie 

hyperbare utilisés séparément [54]. 
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1-2- Autres antimitotiques : 

- Le busulfan (Misulban®) est un agent cytostatique alkylant du groupe des 

esters des acides sulfoniques à élimination urinaire, son utilisation peut se 

compliquer de cystite hémorragique habituellement à distance du traitement 

[55, 56, 32, 57, 48], Il n’existe pas de traitement préventif et la N-acétyl 

cystéine aggrave les lésions et le saignement liés au busulfan. 

- ROYAL a rapporté un cas de cystite hémorragique sous 

polychimiothérapie MOPP (méthylchloréthamine, vincristine, procarbazine et 

prednisone) [58]. 

 -De même, CANTWELL a décrit la survenue d’une cystite hémorragique 

chez un homme de 21 ans traité pour cancer de testicule par 

polychimiothérapie associant bléomycine, vinblastine, cisplatine et étoposide 

[28]. 

- Le Thiotépa (cytostatique alkylant dérivé de l’éthylène- imine) a entraîné 

des cystites hémorragiques après instillations vésicales jusqu’à 6 mois après 

son utilisation, Il s’agit d’une complication rare dont on ne connaît pas le 

mécanisme physiopathologique [59]. 

1-3- Pénicillines : 

Plusieurs auteurs ont rapporté la survenue de la cystite hémorragique 

chez des patients traités par les pénicillines (pipéracilline, pénicilline G et V, 

carbénicilline, ticarcilline). 

Il n’est cependant pas toujours facile de faire la part des choses entre la 

toxicité néphrologique (néphrites interstitielles) et vésicale des pénicillines, et 

c’est la cystoscopie qui affirme l’origine vésicale du saignement. 
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L’urotoxicité des pénicillines pourrait être liée à un mécanisme 

immunologique. 

Pour l’ensemble des cas rapportés, les cystites hémorragiques ont 

régressé à l’arrêt du traitement *60, 48, 61+. 

1-4 - Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : 

L'acide tiaprofénique (Surgam®), dérivé de l’acide propionique est l’AINS 

le plus souvent rendu responsable de la cystite hémorragique [62, 63, 11, 64, 

65], son mécanisme d’action est inconnu mais une toxicité directe sur la 

muqueuse urothéliale est évoquée, et dans la majorité des cas les symptômes 

disparaissent à l’arrêt du traitement. 

Quelques cas de cystite hémorragique ont été rapportés de façon 

inconstante avec d’autres AINS (diclofénac, kétoprofène, naproxène, piroxicam, 

acide acétyl salicylique) et plus particulièrement avec les dérivés indoliques 

comme l'indométacine (Indocid®) [66].  

La survenue d’une hématurie sous AINS est habituellement attribuée à 

leur toxicité néphrologique, et comme pour les pénicillines, la cystoscopie 

permet d’établir le diagnostic. 

1-5- Autres : 

- L’éther, utilisé pour dégonfler les ballonnets des sondes vésicales, a été à 

plusieurs reprises à l’origine de Cystites hémorragiques sévères en raison d’une 

rupture du ballonnet [67, 68]. 
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- Des cas de cystite hémorragique ont été rapportés associés à un 

surdosage en méthénamine (hexaméthylène-tétramine) utilisé comme 

acidifiant et antiseptique urinaire [58]. 

- ANDRIOLE a rapporté un cas de cystite hémorragique au danazol 

(Danatrol®, androgène de synthèse à effet antigonadotrope) chez un patient 

traité pour oedème angioneurotique héréditaire [69]. 

- L’aniline et la toluidine utilisées pour la fabrication de pesticides, 

colorants et teintures, ont été fréquemment rendues responsables de cystite 

hémorragique en cas d’intoxication prolongée *70+. 

- WALSH a rapporté un cas de cystite hémorragique au cours d’une 

instillation intra-vésicale accidentelle de violet de gentiane prescrit pour le 

traitement d’une candidose vaginale *71+. 

- CATTOLICA, GOTTESMAN, et PLISKIN ont rapporté la survenue de cystite 

hémorragique après insertion uréthrale accidentelle d'ovule contraceptif [72]. 

- Enfin, divers médicaments ont été rendus responsables de cystite 

hémorragique et ont fait l’objet de rapports isolés, parmi lesquels l’allopurinol 

(Zyloric®) et la turpentine [73]. 
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2-Infections et cystite hémorragique : 

Les agents infectieux responsables de la cystite hémorragique sont 

nombreux, mais ce sont les virus qui sont le plus souvent en cause. 

De façon générale, la cystite hémorragique régresse avec l’éviction de 

l’agent infectieux. 

2-1- les virus : 

L’origine virale doit être systématiquement recherchée si les causes 

chimiques, radiques et bactériennes sont écartées.  

L’adénovirus 11 est le plus fréquemment en cause (enfants de 6 à 15 ans, 

patients immunodéprimés et après greffe de moelle osseuse) [74, 75, 76, 77]. 

L’adénovirus 21 et le cytomégalovirus (CMV) peuvent également entraîner 

une cystite hémorragique [75, 48].  

Les virus JC et BK (Polyomavirus humains de la famille des papovavirus) 

ont été isolés dans les urines de sujets infectés et rendus responsables de la 

cystite hémorragique [78, 79].  

En 1975, de nombreux cas de cystite hémorragique ont été rapportés à 

Téhéran au cours d’une épidémie à virus influenza A *80+. 

Le traitement étiologique repose sur les antiviraux : ganciclovir 

(Cymévan®) en cas d'adénovirus ou de CMV, vidarabine (Vira-A®, Vira-MP®) en 

cas d'adénovirus ou de polyomavirus [75, 81]. 
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2-2- Bactéries : 

L’Escherichia Coli est fréquemment impliqué dans les Cystites 

hémorragiques d’origine bactérienne.  

Plus rarement, il s’agit de Staphylococcus saprophyticus, de Proteus 

mirabilis ou de Klebsiella [48]. 

2-3- Mycoses : 

Candida albicans, Aspergillus fumigatus, Cryptococcus neoformans et 

Torulopsis glabrata ont été rendus responsables de la cystite hémorragique.  

Pour Candida albicans, l’aspect cystoscopique est caractéristique : 

l’urothélium est recouvert d’un enduit blanchâtre associé à des ulcérations 

muqueuses [48]. 

2-4- Parasites : 

- La bilharziose vésicale (Shistosoma haematobium) est régulièrement 

responsable de la cystite hémorragique en raison de l’hyperplasie et de la 

dysplasie muqueuses. 

- Plus rarement, il s’agit d’Echinococcus granulosus. 

3-Maladies systémiques : 

L’association cystite hémorragique-maladie systémique est rare, mais a 

été observée en cas d’amylose, de polyarthrite rhumatoïde ou de la maladie de 

Crohn.  
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Les biopsies vésicales peuvent aggraver le saignement, mais elles révèlent 

la présence de dépôts amyloïdes sur la muqueuse, le muscle et les vaisseaux.  

Les traitements conservateurs (fulguration, irrigations) sont le plus 

souvent inefficaces et l’urologue doit être prêt à utiliser rapidement les 

traitements les plus agressifs pour arrêter le saignement (embolisation 

artérielle, dérivation urinaire voire cystectomie) [51, 82, 83]. 

4-Irradiations : 

Les radiations ionisantes sont, avec le cyclophosphamide, une des causes 

les plus importantes de la cystite hémorragique.  

La cystite radique peut survenir jusqu’à 15-20 ans après l’irradiation 

pelvienne,  il n’existe pas de facteurs prédictifs et son incidence atteint 9% dans 

certaines séries [84].  

Les premiers effets des rayons ionisants sont observés au niveau de la 

muqueuse vésicale sous la forme d’œdème et d’hémorragies sous-muqueuses, 

a plus long terme surviennent une fibrose du muscle lisse et une diminution de 

la capacité vésicale, c’est l’ischémie aigue ou chronique sous la forme 

d’endartérite oblitérante qui constitue l’effet délétère des radiations ionisantes 

sur la paroi vésicale. 

Aucune étude n’a confirmé l’effet protecteur de la vitamine E, des 

corticoïdes, de la trypsine ou de l’orgoteïne pour la prévention ou le traitement 

de la cystite hémorragique radique [85], PARSON a utilisé avec succès le 
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pentosan polysulfate sodique (Elmiron®), composé polyionique semi-

synthétique aux propriétés similaires à celles de l’héparine pour la prévention 

et le traitement de la cystite hémorragique radique, Il engendre un film 

protecteur de l’urothélium comparable à celui réalisé par les 

glycosaminoglycans naturels et permet de prévenir l’hématurie ou de 

l’atténuer *86+. 

C- PHYSIOPATHOLOGIE : 

Dans ce paragraphe on va surtout détailler la physiopathologie de la 

cystite hémorragique post radique qui est le sujet de cette discussion. 

Les lésions vésicales sont la conséquence d'une destruction et d'une 

modification histologique du tissu vésical. 

 Cette atteinte se développe suivant une chronologie déterminée: 

 Arrêt de la régénération urothéliale 

La desquamation de l'épithélium sans régénération aboutit à des 

effractions de l'urothélium rendant la vessie vulnérable aux traumatismes et 

aux infections. 

Ces lésions sont caractérisées par un œdème, une hyperhémie et une 

inflammation de la muqueuse. 

Ces réactions disparaissent généralement spontanément en 4 à 6 

semaines après l'arrêt de l'irradiation. 

 Atteinte artério-capillaire sous-muqueuse 

Ces lésions apparaissent de manière plus chronique après 6 mois à 2 ans. 
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Il se produit une fibrose de l'intima vasculaire responsable de l'oblitération 

des vaisseaux et d'une fibrose sous-muqueuse et musculaire. 

 Atrophie urothéliale 

L'évolution se fait enfin vers une hypoxie avec une hypovascularisation et 

une ischémie de la vessie entraînant une fibrose et une atrophie du tissu 

vésical avec apparition d'une néo-vascularisation sous forme de télangiectasies.  

Les lésions apparaissent progressivement et peuvent continuer d'évoluer 

même 10 ans après l'irradiation. 

Au stade ultime on observe des rétractions vésicales par fibrose complète 

de la vessie, des ulcères pariétaux avec un risque de fistulisation voire à 

l'extrême des perforations spontanées de la vessie. 
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D- ANATHOMOPATHOLOGIE: 

1- Description macroscopique (figure6) :  

On observe des lésions planes érythémateuses en cystoscopie. 

 

Figure6 : Aspect endoscopique au cours de la cystite hémorragique. 

 

2- Description histologique (figure7) :  

Les lésions post-radiques affectant la muqueuse vésicale sont variées avec 

des aspects spécifiques de la cystite radique aigue, et d’autres de la cystite 

radique chronique pouvant être observées immédiatement après l’irradiation 

jusqu’à 10 ans après *87-88]. 
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L’urothélium est souvent exulcéré, Lorsqu’il persiste, les cellules 

urothéliales sont élargies, vacuolisées et peuvent être multinuclées, les noyaux 

sont typiquement  augmentés de taille avec des nucléoles proéminents et un 

aspect dystrophique, mais le rapport nucléocytoplasmique reste bas. 

Les mitoses sont classiquement absentes ou rares, toutefois, des aspects 

particulièrement trompeurs peuvent être le résultat de lésions de  prolifération 

pseudo-carcinomateuse : l’épithélium, souvent en métaplasie malpighienne, 

forme en direction du chorion des nids à contours tantôt arrondis, tantôt 

irréguliers pouvant alors faire croire à tort à des foyers d’invasion tumorale *89-

90], quelques mitoses peuvent être alors observées, à la fois dans l’épithélium 

de surface que dans ses couches basales (1 à 8 pour 10 champs à fort 

grossissement), il n’y a jamais de prolifération épithéliale dans le muscle 

vésical.  

Ces altérations épithéliales post-radiques sont associées à de multiples 

anomalies dans le tissu conjonctif : œdème, congestion, infiltrat inflammatoire 

non spécifique, suffusions hémorragiques, dépôts de fibrine, fibrose 

interstitielle, épaississement myo-intimal des vaisseaux avec des cellules 

endothéliales et musculaires lisses vacuolisées.  

De façon caractéristique, les cellules endothéliales et les cellules stromales 

présentent un pléomorphisme nucléaire marqué, avec des noyaux bizarres, 

multilobés, et/ou hyperchromatiques, telles qu’on peut les observer dans les 

cystites à cellules géantes, ce pléomorphisme est souvent plus intense dans les 

vaisseaux et le stroma que dans les nids épithéliaux d’aspect pseudo-

carcinomateux [87-90].  
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Figure7 : Différents aspects histologiques de la cystite radique. 
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 -A.EPI   :groupe témoin avec absence d’œdème, d’hémorragie ou d’inflammation. 

-B.CYP  : groupe de patients avec cystite hémorragique sévère : œdème, hémorragie 

transmurale, ulcération muqueuse et inflammation, le grossissement d’image 

montre une sévère ulcération muqueuse. 

 -C.EPI  : groupe avec érosion muqueuse, œdème sous muqueux et hémorragie, le 

grossissement montre une infiltration de neutrophiles et des dépôts de fibrine. 

 -D.CYP : groupe avec œdème sous muqueux minime, hémorragie minime, peux 

d’ulcérations et aucune inflammation, l’image grossie montre une raréfaction des 

cellules épithéliales. 

 -E.NS : groupe avec œdème sévère, hémorragie transmurale, érosion muqueuse, 

ulcérations multiples, dépôts de fibrine et infiltration de neutrophiles, l’image 

grossie montre une hémorragie transmurale sévère. 

 -F.MES : groupe de patients avec œdème sous muqueux hémorragie et érosions, l’image 

grossie montre une infiltration de neutrophiles. 

 -N       : infiltration de neutrophiles.TH : hémorragie transmurale.SE : œdème sous muqueux. 

U : ulcération. F : dépôts de fibrine. M : érosion muqueuse. DE : raréfaction de 

cellules épithéliales. SH : hémorragie sous muqueuse. 

En cas de chimiothérapie par cyclophosphamide, des lésions épithéliales 

ou stromales tout à fait similaires ont également été décrites, avec des délais 

d’apparition comparables, en particulier, les mêmes aspects de prolifération 

pseudo-carcinomateuse peuvent être observés [91].  
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III. OBSERVATION : 

Madame CF, âgée de 61 ans, sans antécédents pathologiques notables, est 

suivie pour cancer du col utérin pour lequel elle a bénéficié d’une intervention 

chirurgicale de type Wertheim : hystérectomie totale avec annexectomie 

bilatérale. 

L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire a retrouvé  un 

carcinome epidermoide kératinisant avec mitose évoquant un processus 

évolutif stade IIB. 

Cette patiente a reçu une polychimiotherapie à base de mitomycine C, de 

5 FU, d’hydroxyurée et de cisplatine,  associée à une radiothérapie regroupant 

une irradiation externe première et deux temps de curiethérapie endocavitaire, 

avec une bonne rémission de la patiente. 

Trois  ans plus tard, la patiente a été admise aux urgences  dans un 

tableau clinique de rétention aigue des urines sur hématurie caillotante. 

L’examen clinique a trouvé une patiente pâle, en mauvais état général, les 

touchers pelviens et le reste de l’examen clinique  étaient sans particularités.  

Le premier bilan réalisé était une numération formule sanguine pour juger 

de la sévérité de l’hémorragie, celui-ci a révélé  une anémie nomochrome 

normocytaire sévère à 6,5g /dl d’où la transfusion de la malade par des culôts 

globulaires. 
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Une TDM abdomino-pelvienne a été réalisée dans le but d’éliminer une 

éventuelle récidive tumorale avec envahissement vésical, et  devant l’absence 

de celle –ci, le diagnostic de cystite hémorragique post-radique a été retenu.  

Après mise en condition et stabilisation de la patiente, on a entamé le 

traitement symptomatique de première intention : irrigation vésicale et 

traitement hémostatique oral (Exacyl 1 g/10 ml : 4 ampoules par jour repartis 

en deux prises). 

L’évolution a été marquée par la persistance du saignement, un 

decaillotage a donc été réalisé.  

L’exploration endoscopique a montré de multiples pétéchies et 

telangiectasies, avec un saignement actif posant l’indication de 

l’électrocoagulation.      

Une biopsie perendoscopique a été réalisée à la pince froide, l’examen 

anatomopathologique a objectivé un aspect de cystite non spécifique sans 

lésions tumorales. 

L’évolution a été marquée par la persistance de l’hématurie malgré 

l’irrigation continue. 
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Devant l’échec des moyens précédents à arrêter  le saignement, on a 

décidé d’utiliser le formol en instillation endovesical (50cc d’une solution de 

formol à 5% laissée en contact de la muqueuse pendant 20min  suivie d’un 

lavage abondant sous anesthésie loco-régionale), un cathéter de péridurale est 

laissé en place pendant 48h dans un but  antalgique du fait des douleurs 

intenses provoquées par les instillations de formol. 

Le résultat était remarquable avec arrêt complet du saignement. 

3mois après, la patiente a été reconvoquée pour contrôl et elle ne 

présentait plus d’hématurie. 
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IV. DISCUSSION : 

Le terme de cystite radique est large et regroupe toutes les  

Lésions vésicales consécutives à une irradiation des organes pelviens. 

Ces lésions vésicales vont de la simple réaction inflammatoire à la 

rétraction quasi complète de la vessie, en passant par la cystite hémorragique 

pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 

Le principal facteur de risque de la cystite radique est la dose d'irradiation 

reçue (plus de 65 Grays), de même, le volume irradié, le schéma de 

fractionnement et la technique d'irradiation (radiothérapie externe versus 

brachythérapie) sont des facteurs de risque des lésions vésicales. 

A-EPIDEMIOLOGIE : 

La fréquence moyenne des lésions vésicales après radiothérapie d'organes 

pelviens (gynécologique en particulier) était estimée, il y a 20 ans, à 15-20%, 

depuis, ce taux a nettement diminué et est de l'ordre de 5 à 10% étant donné 

les progrès technologiques à l'exclusion des irradiations vésicales pures pour 

tumeur de la vessie [92]. 

Cependant, il est difficile d'estimer avec précision la fréquence exacte de 

cette pathologie du fait que la cystite radique puisse apparaître très 

tardivement après l'irradiation (jusqu'à10 ans), de plus il faut séparer les 

manifestations aigues ayant une fréquence de près de 40% de celles survenant 

tardivement avec une fréquence de 5 à 10%. 
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En 1978, Dans une série de 964 cas traités par radiothérapie pour une 

pathologie tumorale pelvienne ayant un recul minimum de 5 ans,  DEAN a 

observé un taux de complications urologique tardives de 21% avec seulement 

3% des patients qui ont développé une hématurie [93].  

Plus récemment en 2000 : 

 MICHALSKI rapporte les résultats préliminaires de l'essai 3DOG/RTOG 

9406 sur la toxicité de la radiothérapie conformationnelle pour un 

cancer prostatique avec un suivi médian de 3 ans. Sur les 288 patients 

analysables, une toxicité aigue  a été observée entre 15 et 30% des 

cas, la toxicité tardive  a été notée entre 6 et 28%. 

Dans des séries de radiothérapie du cancer du col utérin : 

 LORVIDHAYA, observe sur une série de 1992 patientes un taux de 

toxicité vésical dans 3,5% des cas [94].  

 ZOLA rapporte un taux global de toxicité vésicale de 32% chez 873 

patientes analysées [95]. 

  Enfin FUJIKAWA, note un taux de complications urologiques 

nécessitant une intervention chirurgicale chez 8% des 271 patientes 

traitées par radiothérapie externe pour un cancer du col utérin, il 

observe également un taux de rupture spontanée de la vessie dans 2% 

des cas [96]. 
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Au vu de ces chiffres, il est difficile d'avoir une idée bien précise sur la 

fréquence exacte des cystites radiques.  

Les manifestations cliniques peuvent apparaître tardivement avec un délai 

pouvant dépassé 10 ans ce qui sous-estime l'incidence dans les séries ayant un 

recul insuffisant, de plus, il existe différentes classifications et scores de toxicité 

de la radiothérapie amenant à comparer des groupes de patients différents, la 

majorité des séries considère une toxicité à partir du moment où le patient 

présente une hématurie ou une rétraction vésicale délaissant ainsi les patients 

présentant une pollakiurie ou des impériosités mais ayant tout de même des 

lésions radiques. 

En ce qui concerne la toxicité de la radiothérapie vésicale plus ou moins 

associée à une chimiothérapie pour un cancer de vessie, le problème est 

différent puisque la prise en charge nécessite une résection endoscopique de la 

tumeur au préalable et surtout peut, en cas d'échappement au traitement, 

imposer une cystectomie à but carcinologique, ces facteurs augmentent donc 

le risque d'intolérance au traitement et amène à des gestes chirurgicaux qui ne 

sont pas directement liés à la cystite radique [97, 98]. 
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B-CLINIQUE: 

1- Manifestations précoces : 

Les complications vésicales peuvent apparaître précocement pendant 

l'irradiation et sont la conséquence d'un arrêt de la régénération de 

l'urothélium. 

Elles sont définies par le RTOG (Radiation Therapy Oncology Group) 

comme étant des complications aigues se déclarant entre le premier jour de 

l'irradiation jusqu'au 90ème jour post-radiothérapie. 

La fréquence de ces symptômes aigus est de 40% mais dans la majorité 

des cas l'évolution est spontanément favorable.          

 Signes cliniques : 

Les symptômes cliniques des cystites radiques aigues sont: pollakiurie 

diurne et nocturne, dysurie, cystalgies avec spasmes vésicaux, impériosités 

mictionnelles et hématurie. 

Le diagnostic au cours d'une radiothérapie est évident.  

 Classification : 

Une classification en 5 grades de la morbidité aigue de la radiothérapie a 

été proposée par le RTOG (www.rtog.org/members/toxicity/acute.html):  

Grade 0: Pas de symptomatologie. 
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Grade 1: Pollakiurie (diurne ou nocturne) deux fois plus fréquente 

qu'avant le traitement ; dysurie et impériosité qui ne nécessitent pas de 

traitement. 

Grade 2: Pollakiurie (diurne ou nocturne) moins fréquente que toutes les 

heures ; dysurie ; impériosité ou spasme vésical nécessitant un anesthésique 

local. 

Grade 3: Pollakiurie avec impériosité au moins toutes les heures ; dysurie ; 

douleur pelvienne ou spasme vésical nécessitant régulièrement et 

fréquemment des antalgiques ; hématurie importante avec ou sans émission 

de caillots. 

Grade 4: Hématurie nécessitant des transfusions ; obstruction vésicale 

aiguë non secondaire à une émission de caillots ; ulcération ou nécrose 

vésicale. 

Grade 5: Toxicité entraînant le décès du patient. 

2-Manifestations tardives: 

Les manifestations tardives des lésions vésicales secondaires à une 

irradiation pelvienne surviennent, par définition du RTOG, dans un délai 

minimum de 3 mois après la fin de l'irradiation et pouvant aller jusqu'à 

plusieurs années, le délai moyen de survenue de ces complications est de 2 

ans. 
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La fréquence des manifestations tardives est faible, de l'ordre de 5 à 10% 

et sont souvent vus par l'urologue. 

Les manifestations précoces sont le plus souvent traitées et suivies par le 

radiothérapeute. 

 Signes cliniques : 

Les signes cliniques des manifestations tardives des lésions vésicales 

dépendent  de la forme clinique dominante: cystalgie, pollakiurie, impériosité, 

troubles mictionnels isolés, cependant le tableau classique qui domine est celui 

d'hématuries récidivantes, en abondance et fréquence variables pouvant aller 

jusqu'au caillotage vésical avec rétention d'urine, ce qui est le cas de notre 

patiente.  

Devant cette symptomatologie à prédominance hémorragique et les 

antécédents d'irradiation pelvienne, le diagnostic peut paraître facile, 

cependant il convient dans un premier temps d'éliminer deux diagnostics: 

l'infection urinaire (par la réalisation d'un ECBU) et une récidive de la tumeur 

initiale. 

Malheureusement, l'examen clinique est parfois peu contributif du fait 

d'un blindage pelvien postradique. 

De même l'histologie peut être aussi trompeuse du fait des remaniements 

inflammatoires et fibreux provoqués par l'irradiation. 
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Il est donc important de s'appuyer sur des examens complémentaires 

radiologiques (tomodensitométrie et IRM) et surtout endoscopiques 

(cystoscopie, rectoscopie, hystéroscopie) pour éliminer une éventuelle récidive 

tumorale. 

 Classification : 

Une classification en 5 grades de la morbidité tardive de la radiothérapie 

au niveau vésical a été proposée par le RTOG/EORTC 

(www.rtog.org/members/toxicity/late.html) : 

Grade 0: Pas de symptomatologie. 

Grade 1: Atrophie épithéliale légère ; télangiectasies mineures ; hématurie 

microscopique. 

Grade 2: Pollakiurie modérée ; télangiectasies généralisées ; hématurie 

macroscopique intermittente. 

Grade 3: Pollakiurie sévère et dysurie ; télangiectasies généralisées 

sévères (souvent avec des pétéchies) ; hématurie fréquente ; réduction de la 

capacité vésicale (< 150 cc). 

Grade 4: Nécrose ; vessie rétractée (capacité < 100 cc) ; cystite 

hémorragique sévère. 

Grade 5: Décès en relation avec les effets secondaires de la radiothérapie. 

On conclut alors que notre patiente appartient au grade 3. 
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N.B : Une classification internationale plus récente, révisée en 2003, des 

effets secondaires sous le nom de CTCAE v3.0 (Common Terminology Criteria 

for Adverse Events version 3.0) a été également proposée pour classer les 

cystites radiques, elle est également disponible sur le site internet: 

www.ctep.cancer.gov/forms/ CTCAEv3.pdf. 

Grade 1: Symptomatologie  légère. 

Grade 2: Pollakiurie avec dysurie; hématurie macroscopique. 

Grade 3: Transfusion; antalgiques intra-veineux; indication d'irrigation 

vésicale. 

Grade 4: Hémorragie catastrophique; indication majeure d'une 

intervention. 

Grade 5: Décès. 
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C- PARACLINIQUE : 

1-La radiologie : 

Les manifestations aigues ou chroniques ont sensiblement le même aspect 

à la radiologie et au scanner. 

1-1- L’échographie : 

La cystite hémorragique peut s'accompagner de modifications 

radiologiques sur l'échographie vésicale avec apparition d'un épaississement 

pariétal focal ou diffus et d'un caillotage, parfois, étendu à la voie excrétrice. 

1-2- La cystographie : 

Montre une petite vessie (parfois <100cc), ovoïde, avec une base 

soulevée. 

La paroi est souvent épaissie (échographie) avec un contour soit régulier, 

soit très irrégulier lié à des trabeculations. 

Un reflux vesico-urétéral  et /ou des sténoses urétérales avec dilatation du 

haut appareil peuvent s’observer. 

Des calcifications pariétales de cystite incrustante ont été décrites. 

La cystographie peut montrer des lacunes en rapport avec des caillots 

(échographie) ou une fistule vesico-vaginale. 
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Les dilatations urétérales ne sont pas rares, en particulier chez les femmes 

en période d’activité génitale irradiées pour cancer du col utérin et peuvent 

être transitoires en phase aigue. 

Des sténoses urétérales distales, parfois étendues peuvent survenir 

longtemps après l’irradiation. *99-100] 

1-3- Le scanner :  

Ne peut montrer qu’un épaississement vésical (<5mm) et parfois un 

œdème de la graisse périvesical ainsi qu’un épanchement intrapéritoneal [101-

102]. 

Dans le cas de notre patiente, le scanner a été indiqué pour confirmer le 

diagnostic de la cystite radique et ce en éliminant toute récidive tumorale. 

(Figure8) 
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Figure8:Image montrant le  pelvis de notre patiente souffrant 

 d’une hématurie massive 3ans après une radiothérapie  pour cancer du col utérin stade 

IIB. 

  

http://www.ajronline.org/cgi/content/full/177/5/1083/FIG3
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1-4- L’IRM : 

Par contre, l’IRM objective dans les lésions les plus précoces un 

hypérsignal de la muqueuse en T2 avec dans les lésions les plus sévères, le 

remplacement de l’hyposignal du liseré périphérique par un hypersignal. 

L’existence d’un éventuel hypersignal en T1  est attribuée aux 

hémorragies muqueuses. 

L’injection de Gadolinium montrerait un rehaussement maximum de la 

muqueuse et discontinu du versant externe de la paroi. (Figure 9 et 10) 

L’épanchement intrapéritoneal (hypersignal enT2 dans le cul de sac de 

Douglas) est très fréquent. 

Les fistules vésico-vaginales sont bien mises en évidence sur l’IRM. 

En phase chronique l’IRM ne montre qu’un épaississement de la paroi. 

En pratique, si l’IRM apparait sensible, elle reste peut spécifique pour la 

vessie dans la différenciation entre les lésions radiques et une récidive 

tumorale, comparativement aux tumeurs du col de l’utérus ou du vagin par 

exemple. [103-104] 
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Figure9 : Aspect d’un hématome postérieur 

 avant l’injection du gadolinium. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure10 : Aspect de l’hématome après l’injection  

du gadolinium. 

http://www.ajronline.org/content/vol177/issue5/images/large/11_AB0315_14A.jpeg
http://www.ajronline.org/content/vol177/issue5/images/large/11_AB0315_14B.jpeg
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2-La cystoscopie : 

L’endoscopie est l’examen essentiel car elle permet d’évacuer les caillots 

persistants, de confirmer le diagnostic et de traiter les lésions localisées par 

électrocoagulation.  

2-1- Cystites hémorragiques précoces :  

La cystoscopie est le plus souvent inutile et ne montrerait qu'une 

muqueuse inflammatoire, oedématiée et desquamée par endroit. 

 Cependant il convient toujours d'éliminer une infection urinaire par la 

réalisation d'un ECBU (Examen Cyto-Bactériologique des Urines) et de la traiter 

en cas de preuve bactériologique. 

2-2- Cystites hémorragiques tardives ( figure11, 12, 13) : 

La cystoscopie, en cas de lésions tardives, permet de mettre en évidence 

une muqueuse vésicale pâle, dépolie, parsemée de télangiectasies avec parfois 

des ulcérations torpides à bords nets. 

En cas d'hémorragie active, elle permet de voir des pétéchies et de 

localiser des points de saignements. 

Dans les cas sévères de cystite radique, il existe une réduction de la 

capacité vésicale avec des plages de nécroses vésicales et éventuellement des 

orifices fistuleux avec les organes avoisinants. 

La cystoscopie permet aussi de faire  un bilan vésical complet à la 

recherche d'une éventuelle tumeur de novo responsable des saignements.  

Ces résultats concordent parfaitement avec ceux de la cystoscopie réalisée 

chez notre patiente. 
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Figure11 : Vessie après 

7200GY de radiothérapie 

externe. 

Figure12 : Néo vascularisation 

associée à la cystite radique. Ces 

vaisseaux se rompent le plus 

souvent aboutissant à une 

hémorragie sous muqueuse et à 

une hématurie brutale. 

 

Figure13 : Neovascularisation du 

col vésical après irradiation dans 

le cadre du cancer de la 

prostate. 
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En cas de doute diagnostic, il peut être intéressant de réaliser des biopsies 

qui doivent être prudentes et rester superficielles vu le risque de favoriser une 

hémorragie voire une fistule. 

Sur le matériel de résection communiqué pour notre patiente, 

l’urothélium est souvent exulcéré et absent , lorsqu’il est présent, quelques 

cellules comportent des atypies avec des noyaux augmentés en taille ; 

hyperchromatiques ou d’aspect vésiculeux , sur quelques copeaux, on note des 

nids ou des cordons cellulaires le plus souvent en continuité avec l’urothélium 

de surface, certains avec un aspect d’hyperplasie pseudocarcinomateuse , on 

n’observe pas d’activité mitotique , le chorion sous-jacent est le siège 

d’altérations multiples associant un œdème ; une congestion des vaisseaux ; 

des suffusions hémorragiques ; des dépôts de fibrine et un infiltrat 

inflammatoire non spécifique d’intensité modérée , on note également de 

nombreux fibroblastes aux noyaux irréguliers ; vésiculeux et parfois multiples.  
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D- TRAITEMENT : 

Son but principal est d’arrêter le saignement et de préserver le pronostic 

vital du patient. 

1-Manifestations précoces : 

Le traitement des manifestations aigues est essentiellement 

symptomatique avec des antalgiques et des anti-inflammatoires, de même des 

anticholinergiques peuvent être prescrits pour lutter contre la pollakiurie. 

 Il est aussi conseillé aux patients de réaliser une bonne hydratation afin 

d'augmenter la diurèse pour effectuer un lavage vésical. 

Enfin, une prévention anti-infectieuse peut être réalisée pour ne pas 

aggraver les troubles en cas d'infection. 

Dans les cas sévères, il peut parfois être nécessaire d'hospitaliser le 

patient pour des transfusions ou pour un décaillotage vésical. 

2-Manifestations tardives : 

Le traitement des cystites radiques d'apparition tardive est avant tout 

symptomatique et consiste principalement à stopper ou diminuer les épisodes 

hématuriques. 

En effet les lésions vasculaires et la fibrose vésicale sont irréversibles, il est 

impossible, actuellement et à ce stade, de retrouver une vessie 

histologiquement normale. 
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Nous décrivons ici les différents traitements proposés dans l'ordre 

hiérarchique de l'arsenal thérapeutique. 

2-1-Traitement symptomatique non spécifique : 

Tout d'abord, un traitement symptomatique pour les signes irritatifs 

vésicaux peut être proposé: anti-cholinergique pour la pollakiurie, alpha-

bloquant pour la dysurie et un antalgique contre la douleur. 

En cas d'infection urinaire associée et prouvée, un traitement antibiotique 

doit être entrepris. 

Un traitement par Exacyl® (anti-fibrinolytique) peut permettre de 

diminuer les saignements et si le patient prend un traitement anticoagulant, il 

faut discuter son arrêt si possible. 

Certains traitements per os ou intra-veineux ont été proposés avec des 

résultats peu satisfaisants sur la cystite radique tels que l'acide aminocaproïc, 

les oestrogènes, le sodium de pentosulfanpolysulfate … *105, 106+. 

Enfin, en cas d'hématuries importantes et d'anémie associée, des 

transfusions sanguines sont nécessaires avec une correction de la carence 

martiale par apport de fer. 

2-2-  Lavages vésicaux : 

En cas d'hématurie mineure, le traitement consiste en un lavage vésical 

qui est dans un premier temps réalisé par une hyperhydratation afin d'obtenir 

une hyperdiurèse. 
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En cas de caillots ou de rétention, il est parfois nécessaire de mettre en 

place une sonde double courant avec des lavages au sérum plus ou moins 

glacé. 

2-3- Electrocoagulation : 

En cas d'hématurie active difficilement contrôlable par des lavages 

vésicaux, une cystoscopie pour décaillotage peut être nécessaire, elle permet, 

en plus, de localiser l'origine des saignements et d'en faire une 

électrocoagulation. 

Cependant ces électrocoagulations doivent être réalisées en surface et 

prudemment car il existe un risque de favoriser les fistules du fait de la 

mauvaise cicatrisation vésicale post-radique, Certains auteurs ont proposé des 

cautérisations vésicales au laser [92]. 

En effet, chez notre patiente et après échec des traitements 

symptomatiques nous avons étés tenus de réaliser une électrocoagulation 

endoscopique pour arrêter le saignement actif. 

2-4- Instillations vésicales : 

Différents produits d'instillation ont été proposés afin de diminuer les 

épisodes hématuriques, ces instillations sont réalisées après une cystoscopie et 

éventuellement sous anesthésie du fait de phénomènes irritatifs et douloureux 

du principe actif. 
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Il est important avant les instillations de vérifier l'absence d’un reflux 

vésico-urétéral par une cystographie rétrograde, du fait du risque d'entraîner 

des lésions pyélo-urétérales. 

 Le formol : 

Les instillations vésicales de formol sont les plus efficaces. 

Il s’agit d’une solution de formaldéhyde à 0,37%, c’est un  fixateur 

tissulaire qui entraîne une hydrolyse des protéines et une coagulation des 

tissus muqueux et sous-muqueux [107].  

Les instillations sont douloureuses et peuvent causer une morbidité 

considérable principalement liée  à la concentration de la solution qui est le 

paramètre le plus important (qui dicte l’efficacité et les effets indésirables de la 

solution de formaline) ; à la durée de contact et à la présence ou l’absence d’un 

reflux uréthro vésical (l’utilisation de la formaline n’est pas recommandée dans 

ce cas), la position proclive du patient n’est pas à elle seule suffisante pour 

prévenir les lésions du haut appareil [108, 109], le principal effet indésirable de 

l’instillation intravesicale du formol est la sténose urétérale , dans une série de 

27 patients ayant subi une instillation intravesicale de formol 11(40%) ont 

exigés une dérivation urinaire[110], il a été rapporté également que 

l’instillation intravesicale du formol provoque des dégâts au niveau du 

parenchyme rénale pouvant conduire à une néphrectomie bilatérale[111], en 

plus il peut y avoir une atteinte tubulaire rénale secondaire à une absorption 

systémique du formaldéhyde [112], des cas de fibrose vésicale et urétérale ; 
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d’hydronéphrose ; de nécrose papillaire et de fistule vésico-vaginale ont été 

rapportés [108, 113, 114], enfin, des décès ont été observés après perforation 

vésicale intra-péritonéale [108,115, 116, 117]. 

En raison de ces effets secondaires, certains auteurs ne recommandent 

son utilisation qu’en dernier recours particulièrement chez l’enfant *115, 118+, 

FAIR a rapporté un taux de succès de 85,7% chez 14 patients et GODEC un taux 

de 100% chez 5 patients, aucun des 2 auteurs n'a rapporté d'effets secondaires 

[108,116]. 

En 1969, BROWN est le premier à utiliser une solution de formaline à 10% 

pour le traitement de 22 patients [119], la survenue de complications sévères a 

motivé l’utilisation de solutions à 3-4% puis à 1 ou 2%, l’utilisation d’une 

solution à 1% est sûre mais ne permet pas toujours de contrôler la cystite 

hémorragique [115], FAIR a rapporté un taux de complications de 75% avec 

l’utilisation de solution à 10% mais aucune complication significative avec une 

solution à 1-2% [116].  

La solution instillée est laissée en place 10 à 20 minutes, puis une 

irrigation vésicale abondante et continue est débutée. 

Les instillations ouvertes évitent les complications urétérales en cas de 

reflux urétéro-vésicale et permettent un drainage étendue et efficace avec un 

risque moindre de sténose urétérale, et La mise en place de sondes urétérales 

à ballonnet peut prévenir l’atteinte rénale *120]. 
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Enfin, la peau et le vagin doivent être protégés par application de vaseline 

au moment de l’instillation *108+. 

Chez notre patiente, nous avons eu recours à ce traitement qui a donné 

d’excellents résultats. 

 Nitrate d’argent : 

Peu de données sont disponibles sur l'efficacité du nitrate d'argent pour le 

traitement de la cystite hémorragique [121]. 

 Description : 

Le nitrate d’argent est utilisé en raison de ces qualités caustiques, 

antiseptiques et astringentes, il entraine la coagulation de zones 

hémorragiques et la formation d’escarres. 

 Dose :  

Il s’utilise en instillations vésicales (solution à 0.5 à 1 %) pendant 10 à 20 

minutes, suivie d'une irrigation vésicale continue au sérum physiologique, 

plusieurs instillations peuvent être nécessaires et leurs effets sont parfois de 

courte durée. 

 Contre-indication : 

Son utilisation est contre-indiquée en cas de reflux vésico-urétéral, en cas 

d’hypersensibilité documentée ou en cas de maladies de la peau. 
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 Interactions médicamenteuses : 

Aucun cas n’a été rapporté 

 En cas de grossesse : 

Le risque fœtal a été démontré chez les animaux mais il n’a pas été étudié 

et établi chez l’homme. 

 Effets indésirables : 

Une insuffisance rénale avec anurie ont été rapportée  ainsi que des 

spasmes vésicaux.  

 Alun de potassium : 

 Description : 

Il existe sous 2 formes: le sulfate potassique d'aluminium (alun de 

potassium en solution à 1 ou 2 %) et le sulfate ammoniaqué d'aluminium, c’est 

une solution d'eau stérile contenant 1.05 mg/litre d'aluminium, le pH de la 

solution est de 4.5 et ne doit pas être neutralisé sous peine de précipitation et 

une fois préparée la solution peut être conservée pendant 8 semaines. 

 Son action est limitée à la muqueuse urothéliale car son pouvoir de 

pénétration cellulaire et son absorption systémique sont faibles [122], au 

niveau des zones de saignement il provoque une contraction des matrices 

extracellulaires par précipitation des protéines dans l'espace interstitiel et dans 

les membranes cellulaires, il en résulte un effet de tamponnade vasculaire qui 

réduit le saignement [122,123, 124]. 
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GOSWANI et ARRIZABALAGA ont observé une réponse complète dans 50 à 

66 % des cas et une réponse partielle dans 15 à 33% des cas, les mêmes 

auteurs rapportent un taux d'échec de 17 à 20% des cas  [123,125, 126]. 

L’alun de potassium s'utilise en irrigation vésicale continue sans 

anesthésie même en cas de reflux vésico-urétéral [123,127, 128, 129]. 

 Contre-indication : 

Si hypersensibilité documentée. 

 Interaction médicamenteuse : 

Aucun cas n’a été rapporté. 

 En cas de grossesse : 

Le risque fœtal a été démontrée chez les animaux mais elle n’a pas été 

établi et étudiée chez l’homme. 

 Effets indésirables : 

De gros caillots de sang peuvent se développer, il peut egalement 

entraîner des douleurs sus-pubiennes et des spasmes vésicaux sévères dans 9% 

des cas, de façon exceptionnelle, des cas d’acidose métabolique et 

d’encéphalopathie ont été rapportés *123,124, 130+. 
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 Autres : 

D'autres produits ont été proposés pour des instillations vésicales  avec 

des résultats moins satisfaisants et on citera en particulier les  instillations 

d'acide aminocaproïc, de phénol ou de prostaglandines  [131, 132]. 

2-5- L’oxygénothérapie hyperbare : 

Après la première publication d’une utilisation médicale de 

l’oxygénothérapie hyperbare par PALIARD *133+ dans le cadre d’un coma 

hépatique, l’intérêt pour cette technique s’est progressivement accru dans 

plusieurs domaines de la médecine (ophtalmologie, ORL, réanimation, chirurgie 

vasculaire, diabétologie…) et pour la première fois en 1985, WEISS décrit 

l’utilisation de l’oxygénothérapie hyperbare (OHB) dans les cystites 

hémorragiques postradiques chez trois patients avec disparition de l’hématurie 

macroscopique et amélioration de son aspect en cystoscopie [134]. 

L’OHB est une technique médicale qui consiste à administrer de l’oxygène 

pur ou mélangé à des gaz vecteurs (hélium, azote, gaz carbonique), à une 

pression allant de 1,3 fois à 3 fois la pression atmosphérique absolue (ATA) 

selon les cas. 

En atmosphère normale, l'hémoglobine est quasi saturée dans les alvéoles 

pulmonaires à 98% sous forme d'oxyhémoglobine, il n'est donc pas possible 

d'améliorer l'oxygénation des tissus en augmentant la capacité de transport de 

l'hémoglobine, l'oxygène étant peu soluble dans le plasma, si l'on veut 
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augmenter l'oxygénation par transport plasmatique, il faut utiliser l'oxygène 

pur à pression élevée en plaçant le malade dans une chambre hyperbare, le 

plasma se charge alors en oxygène et le transporte jusqu'aux organes, cette 

fraction plasmatique étant indépendante de l’oxyhémoglobine et du nombre 

d’hématies. 

L'oxygénothérapie hyperbare est mal connue de la plupart des praticiens 

et reste peu employée malgré un effort de développement de cette technique, 

elle n’est cependant pas dénuée de risques car l'oxygène peut être toxique par 

formation de radicaux libres, notamment l'anion superoxyde O2- à l'origine de 

la peroxydation des lipides membranaires au niveau du poumon ; du système 

nerveux central et de la rétine, les risques principaux sont : 

 Sur le plan pulmonaire : l'inhalation d'oxygène pur pendant 12 

heures entraîne des symptômes d'irritation et au bout de 24 heures 

des réactions inflammatoires et un œdème pulmonaire conduisant 

à l’hypoxie, c'est l'endothélium capillaire qui est le plus sensible à la 

toxicité de l'oxygène. 

 Sur le système nerveux central : la toxicité de l'oxygène se 

manifeste rapidement et se traduit par des troubles visuels, des 

contractions musculaires et des convulsions. 

 Sur la rétine : le traitement des nouveau-nés et surtout des 

prématurés par oxygénothérapie peut entraîner une atteinte 

appelée fibroplasie rétrolentale ou rétinopathie des prématurés. 
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La tolérance à l'oxygène est améliorée par des administrations 

discontinues, les périodes d'hyperoxie alternant avec des périodes normales, 

c’est pourquoi les séances d’OHB sont quotidiennes avec une durée allant de 

60 à 150 min. 

Cette technique à cependant un coût important qui est un facteur limitant 

de son utilisation de façon fréquente, ce dernier est évalué par Norkool à 10 à 

15000 dollars US par patient [135]. 

Aspects technique et indications : 

Les effets attendus de l’OHB sont : 

 Meilleure diffusion tissulaire de l’oxygène grâce à la fraction dissoute 

dans le plasma. 

 Amélioration de la synthèse de collagène et néoangiogenèse de 

meilleure qualité par rapport aux vaisseaux irradiés qui présentent 

une endartérite proliférative fragilisant les capillaires. 

 Diminution de la pression capillaire secondaire avec régression de 

l’œdème. 

 Augmentation des défenses antimicrobiennes [136, 1137]. 

Tous ces effets potentiels concourent dans le cas précis de la cystite 

radique à diminuer et, au maximum,  à supprimer l’hématurie macroscopique 

et également à améliorer les signes irritatifs. 
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Les indications de l’OHB ont été précisées lors de la Première conférence 

européenne de consensus sur la médecine hyperbare à Lille en 1994,  trois 

groupes de recommandations ont été déterminés: 

 Pathologies avec recommandation de type 1 : pathologies pour 

lesquelles l’utilisation de l’OHB, dans les délais les plus brefs, est 

hautement recommandée, car celle-ci peut modifier le pronostic 

vital. 

 Pathologies avec recommandation de type 2 : pathologies pour 

lesquelles l’utilisation de l’OHB est recommandée, car celle-ci peut 

modifier ou empêcher l’apparition de troubles fonctionnels sérieux. 

 Pathologies avec recommandation de type 3 : pathologies pour 

lesquelles l’utilisation de l’OHB est optionnelle, celle-ci constituant un 

appoint thérapeutique. 

L’oxygénothérapie hyperbare pour la cystite hémorragique post radique 

fait partie des recommandations de type 2. 

L’ emploi de l’OHB est peu répandu car il existe peu de chambres 

hyperbares (ou caissons) en Europe et la lourdeur de la prise en charge d'un 

patient devant bénéficier de ce type de traitement fait que peu d'équipes 

peuvent arriver à assumer cette activité, cependant les résultats de la 

littérature sont le plus souvent favorables à cette technique, dans le cas 

particulier de la cystite post-radique l’OHB doit faire partie des options 

possibles de traitement à proposer au patient en fonction de l’accessibilité à un 

centre de médecine hyperbare. 
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Seuls les grades 3 et 4(grades de L’EORTC) relèvent de l’oxygénothérapie 

hyperbare et plus spécifiquement les cystites hématuriques résistant aux 

traitements usuels, ces cas sont rares et leur incidence est évaluée sur un 

article de revue à moins de 5% des cas de radiothérapie pelvienne quelle qu’en 

soit l’indication *138+. 

Cette fréquence a diminué du fait de la plus grande utilisation de la 

radiothérapie conformationelle qui, comparée à la radiothérapie externe 

classique, donne moins de cystite radique [139]. 

Pour ce qui est des installations hyperbares, Il en existe deux types : 

-Le caisson monoplace constitué d’un cylindre étanche de faible diamètre 

dans lequel le patient est glissé, le caisson est ensuite pressurisé à l’aide 

d’oxygène pur, dans ce type d’installation le patient est physiquement isolé 

mais une communication auditive et visuelle est possible, cependant cet 

isolement pose le problème de la tolérance physique non évaluable 

cliniquement autrement que par le vécu exprimé par le patient, en cas de 

risque vital il faut opérer une décompression rapide. 

-Le caisson multiplace pressurisé avec de l'air et où le patient reçoit lui 

seul de l'oxygène pur par masque , une ou plusieurs personnes peuvent 

accompagner le patient pour la surveillance et éventuellement des manœuvres 

de réanimation, cette possibilité a également l’avantage de diminuer l’anxiété 

du patient (Figure 1 et 2). 
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Résultats : 

Quatre ans après sa première publication, WEISS décrit une série de 8 

patients avec disparition de l’hématurie dans 88% des cas pendant 24 mois de 

suivi moyen et après 10 ans, une série de 13 patients avec 92% de bons 

résultats et un suivi moyen de 30 mois [140, 141]. 

SCHOENROCK décrit en 1986 un cas encourageant de fermeture d’une 

fistule vésico-cutanée post radique qui avait résisté aux traitements usuels 

[142]. 

Plusieurs équipes ont ensuite rapporté leur expérience portant sur un 

faible nombre de cas le plus souvent, mais toujours avec des résultats 

considérés comme satisfaisant par leurs auteurs, les modalités de cette OHB 

étant assez inhomogènes tant en terme de fréquence que de pression ATA ou 

de durée, il n’est pas possible de comparer ces différents cas entre eux ni de 

donner une technique standard qui serait  la plus efficace [135,143, 144, 145, 

146, 147, 148]. 

NORKOOL note sur une série de 14 patients, 72% de bons résultats dont 

57% de disparition des symptômes [135]. 

L’évaluation des résultats est également variable, beaucoup d’auteurs se 

contentent d’une évaluation clinique seule alors que d’autres associent une 

cystoscopie qui est le plus souvent  cohérente avec la clinique; une 

amélioration macroscopiquement visible est associée avec l’amélioration des 

signes irritatifs [143, 145, 149, 150], certains auteurs ont également pratiqué 

une vérification histologique qui là aussi est concordante [151]. 
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Lee rapporte une série de vingt cas en trois ans chez la femme avec 80% 

de disparition de l’hématurie macroscopique après 44 séances d’OHB en 

moyenne [149]. 

MIYAZATO rapporte une série de dix cas en neuf ans chez la femme avec 

70% d’amélioration de l’hématurie macroscopique après 20 séances d’OHB en 

moyenne à 2ATA pendant 75 min [145]. 

MATHEWS rapporte une série de dix-sept cas avec 64% de disparition de 

l’hématurie macroscopique après 14 séances d’OHB en moyenne à 2-2,5ATA 

pendant 90 minutes, l’originalité de cette publication réside dans le fait que les 

séances d’OHB ont été continuées une fois par jour jusqu’à l’obtention d’une 

réponse clinique, le suivi étant de 21 mois en moyenne [144]. 

Une des plus importante série est rapportée par BEVERS (Lancet, 1995) à 

propos de 40 cas de cystites radiques prouvées histologiquement, 93% de 

disparition ou d’amélioration de l’hématurie a été noté après 20 séances d’OHB 

à 3 ATA pendant 90 min et avec un suivi moyen de 23,1 mois [151]. 

DEL PIZZO rapporte une série de onze cas avec 27% de disparition des 

symptômes de façon durable après 40 séances d’OHB en moyenne à 2 ATA 

pendant 90 min, le recul de cette série est de 5,1 ans en moyenne, c’est le 

premier auteur qui insiste sur la décroissance des résultats dans le temps mais 

les cas traités dans cette série sont tous sévères avec un grade 4 RTOG/EORTC 

et avec un risque de récidive élevé [152].  
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AANDERUD rapporte également un taux de réponse plus faible sur une 

série de quarante sept cas interrogés par un questionnaire 3 à 15 mois après 

une HBO, parmi les 81% de malades ayant répondu 55% notent une 

amélioration de l’hématurie *153+. 

Le risque de récidive de la symptomatologie doit faire partie des 

informations au moment de proposer cette thérapeutique qui en dehors de 

son coup élevé entraîne pour le patient un éloignement de son cadre familial et 

une gestion du stress plus difficile, l’adhésion du malade doit être totale car 

l’hospitalisation peut durer plusieurs semaines, en cas de réticence, un autre 

traitement plus radical devrait être préféré. 

Des hémorragies digestives sont également rapportées après 

radiothérapie pelvienne isolées ou accompagnées d’une hématurie 

macroscopique, et il semble que les résultats de l’OHB soient similaires à ceux 

retrouvés pour la cystite hémorragique seule [154, 155, 156]. 

Pomeroy souligne l’intérêt de l’OHB en préopératoire chez les patients aux 

antécédents de radiothérapie abdomino-pelvienne compliquée, cette 

administration améliorerait les suites d’une chirurgie abdominale mais 

l’absence de groupe témoin ne permet pas de conclure de façon formelle 

quant à l’intérêt de l’OHB dans cette indication *147+. 

Enfin, il a été noté lors d’une étude expérimentale, une efficacité de l’OHB 

sur les lésions de cystite au cyclophosphamide [157]. 
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2-6- Embolisation artérielle : 

La technique d'embolisation artérielle des artères à destinées vésicales en 

cas de cystite hémorragique a été décrite dans les années 1970, elle permet de 

contrôler un saignement actif important ou de diminuer les épisodes 

hématuriques des cystites radiques après échec des traitements locaux décrits 

ci-dessus. 

Les embolisations bilatérales et proximales des artères iliaques internes 

(hypogastriques) ont été dans un premier temps décrites, mais elles ne 

permettaient pas de stopper l'hémorragie du fait des multiples collatéralités et 

du réseau de suppléances vasculaires pelviens , de plus ce type d'embolisation 

peut entraîner des claudications temporaires des muscles glutéaux (fessiers) 

par obstruction des artères glutéales voire à l'extrême une nécrose vésicale 

[132], c'est pourquoi, pour être efficace, l'embolisation artérielle doit être la 

plus sélective possible, bilatérale et complète. 

Ce geste est réalisé sous une simple anesthésie locale du point de 

ponction. 

Les résultats semblent bons dans les cas d'hémorragies incoercibles mais il 

n'existe pas de séries importantes sur les résultats à moyen et à long terme. 
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2-7- Cystectomie et dérivation urinaire : 

L'évolution terminale de la cystite radique se fait vers une fibrose 

complète du détrusor avec une rétraction vésicale réduisant la capacité 

vésicale fonctionnelle avec un risque de dégradation du haut appareil urinaire 

par hypertonie vésicale, de même  les épisodes hémorragiques peuvent être de 

plus en plus fréquents et abondants malgré les traitements locaux avec un 

risque vital pour le patient. 

Dans ces cas compliqués, il peut parfois être nécessaire de proposer aux 

patients une cystectomie d'hémostase avec une dérivation urinaire afin de 

préserver l'avenir du haut appareil et de stopper les hémorragies, cependant ce 

type de chirurgie est difficile et grevé d'un taux de complications important du 

fait des antécédents d'irradiation. 

Dans notre cas, notre principale préoccupation était  de préserver le 

reservoir vésical de la patiente et de n’envisager un geste chirurgical radical 

qu’en tout dernier recours.  

Les premières mesures, irrigation endovésicale continue puis decaillotage  

endoscopique et enfin des essais d’électrocoagulation  ont échoué. 

Devant la persistance de l’hématurie d’autres possibilités thérapeutiques 

ont étés discutés et nous avons opté pour la formolisation, celle-ci  apparait 

comme un traitement agressif pour la vessie avec des risques liés à sa toxicité 

systémique et à sa diffusion vers les organes extravésicaux, cependant le 

traitement a été bien toléré et a permis de contrôler le saignement à long 

terme.  
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E- PREVENTION : 

Il n'existe pas de traitement préventif spécifique durant la radiothérapie 

pour éviter l'apparition des complications urologiques, cependant des 

précautions techniques et le développement de l'irradiation dite 

conformationnelle permettent de voir régresser l'incidence des complications.  

L'amélioration de la planification scannographique pré-radiothérapie avec 

des images en trois Dimensions pour la détermination précise du volume-cible 

à irradier permet une réduction de lésion des organes adjacents, de même 

l'utilisation de portes d'entrée multiples et des programmes de fractionnement 

de doses d'irradiation limitent la toxicité des organes sains avec un effet dose- 

maximum sur la tumeur. 

F-PRONOSTIC: 

Le pronostic des patients atteints de cystite hémorragique est lié à la 

réussite du traitement et à l’étiologie de base. 

La plupart des patients sont soignés  avec succès, avec une résolution de 

la cystite hémorragique, cependant on note un risque de mortalité accru chez 

les patients dont l’état général est profondément altéré à cause du 

saignement.  
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V. CONCLUSION : 

La cystite radique est une complication dont l'incidence est en voie de 

régression grâce aux améliorations de la radiothérapie, cependant les patients 

atteints de ces troubles sont souvent très handicapés par les épisodes 

hématuriques récidivants et abondants pouvant parfois aller jusqu'à mettre en 

jeu le pronostic vital. 

Malheureusement les lésions vésicales sont irréversibles et il n'existe pas 

de traitement miracle de la cystite radique, le traitement est donc purement 

symptomatique associé à une bonne diurèse pour réaliser un lavage vésical, en 

cas de récidive, des instillations vésicales de formol ou d'alun de potassium ont 

un taux de succès intéressant malgré quelques effets secondaires. 

L'oxygénothérapie hyperbare semble être une thérapeutique très 

encourageante avec des bons résultats au long terme mais son problème 

principal reste sa disponibilité.  

Enfin, dans les cas extrêmes des solutions plus radicales à type 

d'embolisation ou de cystectomie ont toujours une place tout en sachant les 

difficultés opératoires et le taux de morbidité important du fait de l'irradiation. 
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Résumé 

Thèse n°  : La cystite radique à propos d’un cas avec revue de la littérature 

Auteur :  El Harizi Houda 

Mots clé : radiothérapie, cystite radique, formol, oxygénothérapie 

 

C’est une lésion de la vessie due à l’irradiation d'un organe pelvien. Elle 

peut aller d’une inflammation à une rétraction de la vessie. Elle se présente par 

une hématurie macroscopique avec une pollakiurie et des impériosités. La 

cystoscopie montre une muqueuse vésicale pâle, dépolie, parsemée de 

télangiectasies avec parfois des ulcérations torpides à bords nets. Le traitement 

consiste en des lavages vésicaux. Des traitements spécifiques ont été proposés 

dont les instillations endo-vésicales de formol, de Nitrate d'Argent ou d'alun 

avec une efficacité d'environ 70%. Un autre moyen est l'oxygénothérapie 

hyperbare. Elle à une efficacité de l'ordre de 80 à 90%. Enfin dans les cas 

extrêmes d'hématuries persistantes, une embolisation artérielle voir une 

cystectomie avec dérivation urinaire peuvent être proposée. Nous rapportons 

le cas d’une patiente de 61 ans avec un antécédent de Cancer du col utérin 

traité trois années auparavant, en rémission complète. Elle a été hospitalisée à 

la suite d’un épisode d’hématurie avec une importante déglobulisation. Ce cas 

clinique illustre notre démarche diagnostique et thérapeutique. 
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Abstract  

 

Thesis n°  : Radiation cystitis about a case with review of the literature 

Author:  El Harizi Houda 

Key-Words: Radiotherapy, radiation cystitis, formalin, hyperbaric 

oxygentherapy. 

Is a lesion of the bladder by irradiation of a pelvic organ from a 

inflammatory to retraction. Radiation cystitis presents in the form of 

macroscopic haematuria associated with frequency and urgency. Cystoscopy 

demonstrates a pale, frosted bladder mucosa with scattered telangiectasias 

and sometimes torpid ulcerations. The treatment is bladder lavage. More 

treatments have been proposed like intravesical instillations of formalin, silver 

nitrate or alum with an efficacy on symptoms of about 70%. Another treatment 

option is hyperbaric oxygen therapy is effective in about 80% to 90%. Finally, in 

severe cases of persistent haematuria, arterial embolization or even 

cystectomy with urinary diversion may be proposed. The authors report the 

case of a 61-year-old woman with a history of acute cancer of the collar uterin 

in complete remission three years previously, who was admitted to the urology 

department following an episode of haematuria with severe anemia. This case 

report illustrates the diagnostic and therapeutic approach adopted. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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