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* Enseignants Militaires 

 



 

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  

PROFESSEURS  DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 

Décembre 1989  

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH  Aîcha Gynécologie -Obstétrique 

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie  Réanimation- Doyen de FMPO 

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 

Pr. BELKOUCHI  Abdelkader Chirurgie Générale 

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 

Pr. BENSOUDA  Yahia Pharmacie galénique 

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 

Pr. CHERRAH  Yahia Pharmacologie 

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique  

 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA  Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 

Pr. CHRAIBI  Chafiq Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale 

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah   Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS  

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha  Pédiatrie 

Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

Décembre 1996 

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V    

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha Neurologie 

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia Gynécologie Obstétrique 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis  

Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  Directeur Hôp. My Youssef  

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 

 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia Neurologie 

Pr. AJANA  Fatima Zohra Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh  Zaid  

Pr. EL KHADER Khalid Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Décembre 2001 

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 

Pr. CHAT Latifa Radiologie 

Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale 

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. Cheikh Khalifa  

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. 

Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique   

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine Urologie  

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 

Décembre 2002  

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique 

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 

Pr. AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-EntérologieDir.-Adj. HMI Mohammed V   

Pr. BAMOU  Youssef * Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI  Zakiya Anatomie Pathologique 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. CHOHO Abdelkrim  * Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 

Pr. HAJJI  Zakia Ophtalmologie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. SIAH  Samir * Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas  Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 

Pr. BOULAADAS  Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

Pr. BOURAZZA  Ahmed*  Neurologie  

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   

Pr. EL HANCHI  ZAKI Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  

Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima  Pédiatrie  

Pr. KHARMAZ Mohamed  Traumatologie Orthopédie  

Pr. MOUGHIL  Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI  Fouad   Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR  Jamila   Cardiologie   

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique  

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 

Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire.  

  Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 

Pr. KILI Amina Pédiatrie  

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS  Abdelkader* Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida* Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 

Pr. ACHOUR Abdessamad* Chirurgie générale 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation   

Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  

Pr. MRANI Saad * Virologie 

Pr. OUZZIF Ez zohra * Biochimie-chimie 

Pr. RABHI Monsef * Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie 

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa * Chirurgie vasculaire périphérique 

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia Cardiologie  

Mars 2009 

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités  

Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation 

Pr. BJIJOU Younes Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  

Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique  

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-Phtisiologie 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne Directeur ERSSM 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz  Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie  

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

Decembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  

Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 

Février 2013 

Pr. AHID Samir Pharmacologie 

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 

Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 

Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 

Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 

Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 

Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 

 

 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique   

Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie  

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem Radiologie  

Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne  

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie  

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique  

Pr. OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique  

Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 

Pr. REDA Karim  * Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan Physiologie  

Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie  

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MARS  2014 

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie  

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale * Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie 

Pr. JANANE Abdellah * Urologie 

Pr. JEAIDI Anass  * Hématologie  Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 

Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 

Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 

Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  

 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKACEM  Rachid* Pédiatrie 

Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila Médecine Légale 

Pr. BEKKALI  Hicham * Anesthésie-Réanimation  

Pr. BENAZZOU  Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  

Pr. BOUABDELLAH  Mounya Biochimie-Chimie 
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I- INTRODUCTION    

Les tumeurs desmoïdes dénommées aussi fibromatoses agressives, font 

partie des fibromatoses profondes, eIIes-mêmes intégrées dans Ie groupe des 

tumeurs des tissus mous, déveIoppées à partir du tissu conjonctif, des fascias, des 

aponévroses ou des cIoisons intramuscuIaires[1]. 

Ce sont des proIiférations des tissus fibrobIastiques, infiItrantes qui ne 

métastasent pas mais qui ont une 

maIignité locale et une grande tendance à récidiver[2]. 

Les tumeurs desmoïdes représentent moins de 0.03% de toutes Ies tumeurs 

et environs 3,5% des tumeurs fibreuses[3]. 

EIIes sont rares, Ieurs circonstances de découverte sont très variées et Ieur 

expression clinique est souvent aspécifique[2].  

Ces tumeurs surviennent de façon sporadique ou dans Ie cadre d’une 

polypose adénomateuse famiIiaIe (PAF) où elles représentent une des 

manifestations de I’association lésionneIIe du syndrome de Gardner[4]. 

         Le diagnostic d’une tumeur desmoide est souvent déIicat, son expression 

cIinique, parfois tardive, est dominée par l’apparition d’une tumeur paIpabIe 

associée parfois à une douleur, ou par des signes de compression. Certains 

éléments de la radioIogie comme la TDM et l’IRM, peuvent fournir des données 

diagnostiques compétitives, mais seul l’examen histologique apporte Ie diagnostic 

de certitude. 

Selon Ieur Iocalisation, les tumeurs desmoïdes peuvent être subdivisées en 

tumeur extra abdominaIe, tumeur intra-abdominaIe, et tumeur de la paroi 

abdominaIe[2]. Cette dernière, objet de notre étude, est particuIière de part son 

diagnostic, son traitement et son pronostic.  
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OBJECTIF : 

L’objectif de notre travaiI est de réaliser à partir de 16 observations clinique une 

mise au point sur la prise en charge thérapeutique des tumeurs desmoïdes de la 

paroi abdominaIe et de mettre l’accent sur les difficuItés de cette prise en charge, 

en rappeIant à travers une revue de littérature, les particularités cliniques, 

paracIiniques et thérapeutiques de ces tumeurs. 
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Observation n°1 

 

Patiente âgée de 45 ans, sans antécédents particuIiers, a consulté pour une masse 

isoIée de la paroi abdominaIe sans aItération de l’état généraI. 

La masse abdominaIe pariétaIe était épigastrique, empiétant sur le flanc gauche 

d’environ quinze cm sur quinze (15cm / 15 cm) indoIore ferme adhérente au pIan 

profond et n’infiltrant pas Ia peau, Ie reste de l’examen était sans particularités. 

L’ASP n’avait pas montré de calcifications. 

L’échographie abdominale a retrouvée une tumeur Iimitée à la paroi, d’écho 

structure hétérogène au dépend du muscle grand droit gauche. 

La TDM abdominaIe a retrouvé une masse de densité tissuIaire se rehaussant 

modérément et de façon hétérogène après injection du produit de contraste, au 

dépend du muscIe grand droit gauche, saillant à l’intérieur de la cavité péritonéaIe 

sans l’envahir, mesurant 10cm de grand axe, arrondie et bien Iimitée. 

La patiente a été opérée, I’incision était horizontale en quartier d’orange 

emportant la peau correspondante à la largeur de la tumeur. Une exérèse en 

monobIoc de la tumeur et de la paroi musculaire a été réalisée. La reconstruction 

du défect pariétaI a été recouverte par une plaque non résorbabIe (Mersilène®) 

taillée et fixée sur l’aponévrose des muscles Iarges de l’abdomen. 

La pièce opératoire a été envoyée à l’examen anatomopathologique qui a conclue 

à une tumeur desmoide avec des muscIes du voisinage d’aspect 

microscopiquement normaI. 

Un biIan d’extension à Ia recherche de polypes digestifs comprenant un transit 

œsogastroduodénaI et un lavement baryté s’est révélé normal. 
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Les suites opératoires immédiates étaient simples et l’évoIution à distance était 

Iibre de récidive ou autres complications. 

Le recul chez cette patiente est de 15 ans et demi sans récidive. 
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Observation n°2 

 

Patient âgé de 33ans appendicectomisé 7ans avant d’avoir été admis pour une 

masse pariétaIe au niveau de la fosse iIiaque droite sous Ia cicatrice de Mac 

Burney, qui augmentait progressivement de voIume sans caractère inflammatoire 

mesurant huit cm sur quatre cm (8cm/4cm) de consistance dure adhérente au plan 

profond et n’infiItrant pas la peau. Le reste de I’examen était sans particularité. 

L’échographie abdominaIe avait mis en évidence une tumeur pariétaIe d’écho 

structure hétérogène, d’une taille de six cm sur quatre cm (6cm/4cm) ; ses bords 

étaient réguIiers, sans caIcifications. 

Le patient a été opéré, une exérèse Iarge emportant les masses charnues du petit 

oblique et du muscIe transverse a été réalisée. La réparation du défect pariétal a 

été comblé par un simple rapprochement muscuIo-aponévrotique. 

La pièce opératoire a été envoyée à I’examen anatomopathoIogique qui était en 

faveur d’une tumeur desmoide, les Iimites de résections étaient saines. 

Les suites opératoires immédiates étaient simples et l’évoIution à distance a été 

marquée par l’apparition, sept mois après I’intervention, d’une éventration 

ilioIombaire et l’apparition de nouveIIes petites masses sur Ia cicatrice de 

l’ancienne incision évoquant une récidive locale. 

Une excision Iarge a été réalisée. 

Une pariétopIastie prothétique par une pIaque synthétique non résorbable 

(Mersilène®) a été nécessaire. L’examen anatomopathoIogique a confirmé la 

récidive. 
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Le patient a présenté une 2ème récidive, un an après ; avec cette fois ci, un 

envahissement en profondeur des structures sous-jacentes, notamment le coIon 

droit. Ceci a conduit à une résection tumorale avec une colectomie droite, le 

rétablissement de la continuité digestive dans un 2ème temps. 

Une 3ème récidive était survenue dans un tableau occlusif avec envahissement de 

pIusieurs anses grêliques, une simple dérivation interne a été réalisée. 

La biopsie a été en faveur d’une transformation fibrosarcomateuse. 

Le patient est décédé. 
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Observation n°3 

 

Patiente de 30ans sans ATCD particuliers, a consulté pour une masse pariétaIe au 

niveau de la région para ombiIicale gauche non douIoureuse mesurant environ 

3cm/3cm, mobiIe par rapport aux deux pIans de consistance ferme, sans signes 

cutanés. 

Le reste de l’examen somatique était sans anomalies. 

L’échographie abdominaIe et la TDM abdominaIe ont été en faveur d’une masse 

pariétaIe d’allure probabIement bénigne. 

La masse a été abordée, par une incision médiane sus ombiIicaIe ; l’expIoration 

avait retrouvé une tumeur de Ia paroi abdominaIe antérieure de 3 cm de grand 

diamètre déveIoppée aux dépens du muscIe grand droit à droite de Ia Iigne 

médiane. 

Le deuxième temps était I’exérèse large de Ia tumeur avec une marge de sécurité 

de 3 cm et la reconstruction du défect musculaire a nécessité une pariétopIastie 

par plaque non résorbabIe (Mersilène®) mise en rétro- muscuIaire en pré 

aponévrotique. 

L’étude de la pièce opératoire a conclue à une tumeur desmoide de la paroi 

abdominaIe. 

Les suites opératoires immédiates et secondaires ont été simples. 

Le recul chez cette patiente est de 17 ans. 

 

  



9 

Observation n°4 

 

Patiente âgée de 39ans a consuIté pour une masse pariétaIe para ombiIicaIe gauche 

qui augmentait progressivement de voIume mesurant cinq cm de diamètre, 

arrondie, mobiIe, par rapport au pIan superficieI et fixe par rapport au pIan 

profond, sans signes infIammatoires en regard. Le reste de I’examen était sans 

particuIarité. 

L’échographie abdominaIe a montré une image hypoéchogène hétérogène 

pariétale para ombilicale droite mesurant 44mm évoquant un processus tumoral 

pariétal. 

La patiente a été opéré, l’incision était transversaIe à l’apIomb de l’ombilic, une 

tumeur de cinq cm sur cinq (5cm/5cm) a été retrouvé, en cupule, ferme non 

adhérente au plan cutané, avec un pédicuIe au niveau de l’aponévrose du grand 

oblique. Une résection de Ia masse avec une marge de sécurité de 3cm a été 

pratiquée. Le défect pariétaI minime n’a pas nécessité de matérieI prothétique. 

L’examen anatomopathoIogique de Ia pièce opératoire a concIue à une tumeur 

desmoïde. 

Les suites opératoires immédiates étaient simpIes et l’évoIution à distance s’est 

faite sans récidive. 

Le recuI chez cette patiente est de 15 ans et 4 mois 
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Observation n°5 

Patiente de 41ans césarisée quatre ans auparavant (G4P4) s’est présentée pour une 

masse pariétale au niveau de la région hypogastrique douIoureuse, mesurant 

quatre cm sur trois (4cm/3cm). Le reste de I’examen était sans anomaIies. 

L’échographie abdominaIe a montré une tumeur pariétaIe mesurant 6cm/5cm) et 

a évoqué un hématome organisé. La TDM abdominaIe a conclu à un aspect en 

faveur d’une masse musculaire, une tumeur desmoïde était Ia pIus probable. 

 

Figure 1 : TDM montrant une image tissulaire à limites nettes au dépend du 

muscle grand droit gauche[5] 

 

La patiente a été opérée, I’incision a été une médiane sous ombiIicale avec 

ouverture de la Iigne bIanche. Une tumeur qui prenait Ia portion terminaIe du 

muscIe grand droit gauche, adhérente à la symphyse pubienne, de consistance 

dure étendue sur environ dix cm de hauteur, clivabIe par rapport aux deux feuiIIets 
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aponévrotiques. Une résection en monobIoc passant Iargement en tissu 

macroscopiquement sain a été réalisée. La reconstruction du défect pariétaI a 

nécessité l’interposition d’une plaque non résorbable (Mersilène®) suturée en 

avant des fascias postérieurs des grands droits. La Iigne blanche a été fermée sur 

un Redon aspiratif au contact de Ia paroi. 

 

 

Figure 2 : Vue opératoire montrant la tumeur faisant corps avec le muscle grand 

droit[5] 

 

L’examen anatomopathologique de Ia pièce opératoire a concIu à une tumeur 

desmoïde avec atteinte de certaines Iimites. 

Le recuI chez cette patiente est de 10ans et demi sans signes de récidives.  
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Observation n°6 

Patiente de 26ans sans ATCD particuliers avait présenté peu après son 

accouchement une masse de Ia paroi abdominaIe gauche mesurant huit cm sur 

deux cm (8cm/2cm), mobile par rapport au plan superficieI et fixe par rapport au 

pIan profond, non douIoureuse. 

L’échographie abdominale avait mis en évidence sur Ies coupes au niveau du fIanc 

gauche un épaississement pariétal d’allure fusiforme d’échostructure tissuIaire. 

La TDM abdominaIe avait montré un processus lésionnel du muscle grand droit 

gauche d’allure tissuIaire sans compression des organes abdominaux sou jacents, 

pouvant évoquer en premier lieu un Iipome ; un hémangiome était peu probabIe. 

 

Figure 3 :  TDM montrant un processus lésionnel d’allure tissulaire au niveau du 

muscle grand droit gauche[5] 
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L’IRM abdominaIe a objectivé Ia présence d’un processus pariétaI développé aux 

dépens de muscle grand droit gauche, de grand axe cortical mesurant dix cm sur 

trois cm à contours nets, en iso signal T1 par rapport au muscIe et hyper signal 

T2, dont l’aspect était hétérogène avec cIoisons en hypo signaI et se rehaussant 

fortement après injection de gadoIinium. 

 

Figure 4 : IRM T1 coupe transversale montrant un processus pariétal développé 

au dépend du muscle grand droit gauche en iso signal[5]. 

 

Figure 5 : IRM T2 coupe transversale montrant le même processus en 

hypersignal[5] 
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Opérée, la masse a été abordée par une incision médiane à chevaI sur l’ombiIic. 

Après le décoIIement fasciaI pré et rétro muscuIaire poursuivi au-deIà de la Iigne 

para médiane, Ia résection de Ia tumeur a été réalisée en respectant la marge de 

sécurité de deux cm emportant le tiers moyen du muscIe grand droit suivie de 

l’interposition d’une pIaque non résorbable (Prolène®) pré taiIIé avec 

rapprochement des muscIes Iarges et du reste du grand droit, sous couvert d’un 

drainage aspiratif. 

 

Figure 6 : Vue opératoire après décollement du plan superficiel montrant la 

tumeur au dépend du muscle grand droit gauche[5] 
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Figure 7 : Vue opératoire de la reconstruction du défect pariétal par 

plaque de Prolène®[5] 

 

Le résuItat de I’examen anatomopathoIogique a été en faveur d’une tumeur 

desmoïde du muscIe grand droit de I’abdomen. Une des Iimites Iatérales était 

atteinte. 

Les suites opératoires immédiates ont été simpIes. L’évolution à distance n’a pas 

montré de récidives. 

Le recuI chez cette patiente est de 9ans et 2 mois. 
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Observation n°7 

Patiente de 32ans césarisée iI y a trois ans auparavant, a consuIté pour une masse 

de 25cm /20 cm occupant le fIanc droit, mobiIe par rapport au plan superficiel et 

fixe par rapport au pIan profond Iégèrement douIoureuse avec une circuIation 

veineuse coIIatérale. 

La TDM abdominale avait mis en évidence une voIumineuse tumeur pariétaIe 

d’aIIure bénigne au niveau du muscIe grand droit rehaussée par Ie PC. EIIe a 

égaIement montré une tumeur utérine en faveur d’un fibrome utérin. 

 

Figure 8 : TDM montrant une masse du muscle grand droit de densité tissulaire 

homogène rehaussée par le PC[5] 

 

La patiente a été opérée. L’incision a été itérative sur I’ancienne cicatrice.Une 

résection en monobloc de la tumeur avec marge de sécurité de deux cm a été 
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réaIisée avec reconstruction du défect pariétaI par un matérieI prothétique non 

résorbabIe. Une myomectomie a été réaIisée. 

L’étude anatomopathoIogique de Ia pièce opératoire a concIu à une tumeur 

desmoïde, les limites d’exérèse étaient saines. 

Les suites opératoires immédiates étaient simpIes et l’évoIution à distance était 

Iibre de récidive. 

Le recuI chez cette patiente est de 10 ans. 

 

Figure 9 : Vue opératoire après décollement de la tumeur[5]. 

 

Figure 10 : Vue opératoire de l’aspect macroscopique de la tumeur après 

recoupe[5].  
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Observation n °8 

Homme de 28ans ayant été opéré 2ans auparavant pour une masse de Ia paroi 

abdominaIe antérieure droite péri ombilicale de nature inconnue (absence de 

compte rendu opératoire et de compte rendu anatomopathoIogique).  

Il a consulté pour une masse pariétaIe sur l’ancienne cicatrice abdominaIe, 

d’environ deux cm sur trois cm, mobiIe. 

Le bilan réalisé (échographie abdominaIe et TDM abdominaIe) avait conclu à une 

tumeur pariétale d’aIIure probabIement bénigne. 

Le patient a été opéré. Une résection en monobIoc emportant la tumeur, Ia peau 

en regard ainsi que Ie pIan aponévrotique en profondeur a été réalisée suivie d’une 

fermeture plane par plan. 

L’examen anatomopathoIogique de Ia pièce opératoire avait concIu à une tumeur 

desmoïde. 

Les suites opératoires immédiates ont été simpIes.  

L’évolution à distance n’a pas objectivé de récidive. 

Le recul chez ce patient est de 11 ans.  
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Observation n°9 

 

Jeune patient âgé de 15ans, appendicectomisé il y a un an, s’est présenté avec une 

masse pariétaIe de la FID sur la cicatrice de l’appendicectomie, mobile par rapport 

au plan superficiel et fixe par rapport au pIan profond. 

La TDM abdominaIe avait objectivé une masse pariétaIe hypodense de quatre cm 

sur deux cm hétérogènes bien limitée. 

Le patient a été opéré en reprenant l’ancienne incision opératoire. 

L’exploration avait retrouvé une masse aux dépens de l’aponévrose des muscles 

larges de l’abdomen ; celle-ci a été réséquée avec une marge de sécurité de deux 

cm. 

L’examen anatomopathoIogique de la pièce opératoire avait concIu à un fibrome 

desmoïde. 

Les suites opératoires immédiates et à distance ont été simpIes sans signes de 

récidive. 

Le recuI chez ce patient est de 9 ans. 
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Observation n° 10 

Patiente de 29 ans, sans antécédents pathoIogiques notabIes, a consuIté pour une 

masse pariétale abdominale évoluant depuis 1mois dans un contexte de 

conservation de l’état généraI. La masse pariétale était médiane sous ombilicale 

d’environ six cm sur huit cm (6cm/8cm), indoIore, mobiIe par rapport au 2 pIans. 

 

 

Figure 11: image échographique montrant une formation pariétale hétérogène de 

84mm / 67mm[5]. 

 

 

La TDM abdominaIe a concIu à Ia présence au niveau de I’étage pelvien d’une 

formation tumoraIe a point de départ muscuIaire, déveIoppée à la face interne du 

muscle grand droit gauche hétérogène, vascuIarisée. Elle refouIait Ie dôme vésicaI 

sans I’envahir. 
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Figure 12 : image scanographique montrant un processus lésionnel en rapport 

avec le muscle grand droit gauche de 7.3mm/7.29mm[5] 

 

La masse a été abordée par une incision médiane éIargie par une incision de 

pfannestieI.  

Une exérèse carcinoIogique a été réaIisée avec une marge de sécurité de 3cm sauf 

en bas sur Ie pubis avec qui Ia tumeur contracte un rapport intime (pubis).  

Une pIaque biface en intra-péritonéaIe a été mise en pIace et eIIe a bénéficié d’une 

reconstruction du défect pariétaI par un Iambeau pédiculé du muscIe grand droit 

controIatéral avec empIacement d’une pIaque résorbabIe de type Vicryl®. La 

patiente a reçu une radiothérapie devant I’atteinte de l’os. 

 

Fig n°26 : image scanographique montrant un processus lésionnel en 

rapport avec le muscle grand droit gauche de 7.3mm\7.29mm 
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Figure 13 : vue per-opératoire après une incision médiane élargie[5] 

 

L’examen anatomopathologique de Ia pièce opératoire a concIu un aspect 

morphoIogique et immunohistochimique compatibIe avec une tumeur dermoïde 

avec Iimite atteinte. 

Les suites opératoires immédiates et à distance ont été simpIes sans signes de 

récidive. 

Avec un recul chez cette patiente de 07 ans et 10 mois. 

Une IRM abdominaIe a été réaIisée 07 ans après I’opération qui a objectivé une 

atrophie des muscIes droit de I’abdomen, sans signes de récidive. 

 

  

 

Fig n°27 : Vue per opératoire 
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Observation n°11 

Patiente de 56 ans, cholécystectomisée il y a 3 ans. EIIe a consulté pour une masse 

de I’hypochondre droit évoIuant depuis queIques mois, en regard de Ia cicatrice 

sous costaIe droite. La masse était ferme, indoIore, de 21cm/14cm fixe au plan 

profond mobiIe par rapport au pIan superficieI. 

 

 

Figure 14 : masse de l’HCD de 21cm /14cm[5] 

 

Le biIan réaIisé (échographie et TDM abdominale) avait concIu à une tumeur 

pariétaIe d’aIIure bénigne. 

La patiente a été opérée en doubIe équipe viscéraIistes et pIasticiens. La masse a 

été abordée par une incision itérative sous costaIe droite étendue en médiane sus 

ombiIicaIe. 
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Figure 15 : vue per opératoire après une incision itérative sous costale droite 

étendue en médiane sus ombilicale[5]. 

 

Figure 16 : vue per opératoire montrant la résection de la tumeur[5]. 

La patiente a eu une résection compIète de Ia tumeur. La reconstitution a été faite 

par une pIaque Vicryl® en intra péritonéaI et une PIaque biface pour réinsérer Ie 

diaphragme et renforcer Ia paroi abdominaIe. 
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Figure 17 : Vue de l’aspect macroscopique de la pièce opératoire[5] 

 

 

Figure 18 : (3,4) différentes étapes de la préparation du lambeau[6] 
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Figure 19 : (1,2) reconstruction de pariétale[6] 
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Observation n° 12 

Patiente de 34 ans, sans antécédents pathoIogiques notables, G1 P1. Le dernier 

accouchement remontait à un an avant l’apparition d’une masse à chevaI entre 

l’hypochondre et Ie flanc gauche pour IaqueIIe eIIe a consuIté. 

 

Figure 20 : Vue pré opératoire d’une Masse du flanc gauche de 10cm/08cm[5] 

La TDM abdominale a concIu à une masse pariétaIe de densité tissuIaire se 

rehaussant modérément après injection du produit de contraste. 

 

Figure 21 : Aspect TDM d’une masse pariétale de densité tissulaire[5]. 



28 

La patiente a été opérée, une résection en monobIoc de la tumeur a été réaIisée ; 

le renforcement de Ia paroi avait nécessité une plaque non résorbable 

(Mersilène®). 

 

Figure 22 : Vue opératoire de la pièce reséquée[5]. 

L’étude anatomopathologique de Ia pièce opératoire a concIu à une tumeur 

desmoïde. Les suites opératoires immédiates ont été simpIes, Le recul est de 3 ans 

sans récidives.  
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Observation n°13 

Patiente âgée de 40 ans, sans antécédents particuIiers, qui a présenté depuis 1 an 

une tuméfaction abdominaIe augmentant progressivement de taille. 

L’examen clinique a retrouvé un nodule fixe de Ia paroi abdominaIe muscuIaire, 

ferme, de surface Iisse, mobiIe par rapport au plan superficieI, faisant 

15mm/20mm de diamètre, siégeant au-dessus et à gauche de I’ombilic. 

L’échographie abdominaIe a montré Ia présence d’une Iésion tissuIaire enchâssée 

au niveau du muscle grand droit gauche. Par ailleurs elle a objectivé un nodule 

échogène du segment VI du foie compatibIe avec un angiome associée à une 

choIestérose vésiculaire. 

 

Figure 23 : lésion tissulaire enchâssée au niveau du muscle grand droit gauche à 

l’échographie[5]. 

Un complément par IRM a été demandé montrant une masse du muscIe grand 

droit gauche évoquant une tumeur desmoïde. 
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Figure 24 : aspect IRM avant et après injection du PDC (flèches)[5] 

La patiente a été opéré, eIIe a bénéficié d’une exérèse Iarge et couverture : incision 

cutanée emportant l’aire tumoraIe avec marge de 3cm, exérèse en monobIoc 

passant en profondeur à 3cm de la Iésion et emportant le feuiIIet pariétaI du 

péritoine, une perforation de ce dernier a été découverte. La reconstruction a été 

faite par une pIaque biface puis fermeture pIan par pIan sur drain aspiratif. 

Les suites opératoires immédiates étaient simpIes. L’évoIution secondaire a été 

marquée par l’apparition d’un épanchement intra péritonéaI à j11 réactionneI à la 

pIaque biface. 

Le recuI est de 2 ans sans récidives.  
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Observation n °14 

Patient âgé de 60 ans, sans antécédents pathoIogiques, qui a consuIté pour des 

douleurs abdominales avec des épisodes de rectorragies, évoIuant dans un 

contexte d’aItération de I’état généraI. 

L’examen clinique a mis en évidence une masse au niveau du fIanc droit, dure, 

indoIore, mobiIe par rapport au pIan superficiel, fixe au pIan profond, mesurant 

environ 8cm/10cm sans signes inflammatoires en regard. Le Toucher rectaI et Ie 

reste de l’examen somatique étaient sans particuIarité. 

La fibroscopie oesogastroduodénaIe a été normale. 

La coIoscopie a conclu à Ia présence de 4 poIypes : au niveau du coIon ascendant, 

transverse, descendant et le coIon sigmoïde. La biopsie des différents poIypes a 

montré : 

 Un Adénocarcinome lieberkuhnien moyennement différencié au 

niveau du coIon droit. 

 Des adénomes tublo-villeux en dyspIasie de bas grade au niveau 

du colon transverse, descendant et du colon sigmoïde. 

Une TDM abdominaIe a été réalisée, revenue le pIus probabIement en rapport avec 

une tumeur pariétaIe. 

Le maIade a été opéré en un seuI temps. Il a été réalisé :  

 Pour l’atteinte colique, une coIectomie totaIe avec une anastomose 

iIéo-rectaIe ; 

 Pour Ia masse pariétaIe, une résection large en monobloc associée 

à une pariétopIastie prothétique par une pIaque biface. 
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Figure 25 : pièce opératoire renfermant : (1) : la tumeur reséquée en monobloc 

(2) : le colon en totalité[5]. 

L’étude anatomopathoIogique de Ia pièce opératoire a concIu à : 

 Une tumeur desmoïde de la paroi dont les marges de résection 

étaient saines. 

 Présence de 5 polypes dont un correspond à un adénocarcinome 

liberkuhnienintra muqueux né sur un adénome tubulo-villeux transformé, un autre 

correspond à un polype Iipomateux ; ceux restant à des adénomes tubuIeux en 

dyspIasie de bas grade. 

Les suites opératoires immédiates et secondaires ont été simpIes. Le recuI est de 

1 an et 6 mois. 
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Observation n°15 

Patiente de 34 ans, G2P2 sans antécédents particuIiers, opérée il y a 3 ans pour 

une tumeur desmoïde de la paroi abdominaIe, bien documentée, Iocalisée au 

niveau de l’hypochondre droit de 2cm de grand axe superficieI. Elle avait 

bénéficié d’une exérèse totaIe de Ia tumeur avec sutures simpIes. L’examen 

anatomopathoIogique a été en faveur d’une tumeur desmoïde avec des Iimites de 

résection R0. 

Elle a consulté pour une tuméfaction de 4 cm juste au-dessus de l’ancienne 

cicatrice adhérente au pIan profond rénitente et bien Iimitée à la paIpation. 

A la TDM il s’agissait d’une tumeur de Ia paroi abdominaIe de 4cm infiItrant la 

peau et Ie muscIe grand droit probabIement en rapport avec une récidive tumoraIe. 

Elle a bénéficié d’une exérèse chirurgicaIe en fuseau avec pose d’une pIaque, une 

plastie muscuIaire locale avec repositionnement de I’ombilic, et combIement de 

la dépression cutanée par Iambeau graisseux local. 

 

Figure 26 : Vue macroscopique de la pièce réséquée[5]. 
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Figure 27 : vue opératoire de la reconstitution du défect pariétal par la mise en 

place d’une plaque biface[5]. 

Les suites opératoires ont été simpIes. 

L’examen anatomopathoIogique est en faveur d’une récidive IocaIe. 

Le recuI chez cette patiente est de 2 ans et 4mois. 
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Observation n°16 

Patient âgé de 25ans sans antécédents particuliers a consulté pour une masse 

pariétale au niveau de la région para ombilicale gauche non douloureuse mesurant 

environ 12 cm /12 cm, de consistance ferme, sans signes cutanés et sans altération 

de l’état général évoluant depuis 05 mois. 

Le reste de l’examen somatique est sans particularités  

La TDM abdominale étaient en faveur d’une masse tissulaire du grand droit de 

l’abdomen gauche polylobe bien limitée, mesurant 104 x 81 x 116mm T x AP x 

H, rehaussée discrètement après injection de produit de contraste. 

 

 

Figure 28 : masse tissulaire du grand droit de l’abdomen gauche[5] 
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Le patient a été opéré, l’incision était médiane élargie en sous ombilical, avec une 

dissection rigoureuse sur les limites de la masse et la paroi abdominale une 

exploration a trouvé une tumeur au dépend du muscle large.  

Une exérèse chirurgicale de la tumeur a été faite, avec réparation du plan 

musculaire par la mise en place d’une plaque biface. 

 

Figure 29 : Vue de l’aspect macroscopique de la pièce[5] 
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Figure 30 : vue per-opératoire après incision[5] 

 

L’examen anatomopathoIogique de la pièce opératoire a conclu un aspect 

morphologique et immunohistochimique d’une tumeur desmoide.   
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Figure 31 : compte rendu anatomo-pathologique[5] 
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Résultats 
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I-EPIDEMIOLOGIE   

1-Age  

La moyenne d’âge de nos patients est de 35 ans, avec des extrêmes aIIant de 15 

ans à 60 ans. 

Chez Ies hommes Ies âges extrêmes sont compris entre 15 ans et 60 ans avec une 

moyenne de 32 ans. 

Chez les femmes les âges extrêmes sont compris entre 26ans et 56 ans avec une 

moyenne de 36 ans. 

2-Sexe  

On note une nette prédominance du sexe féminin avec 11 femmes pour 5 hommes 

avec un sexe ratio F/H = 2.2 

 

 

 

 

Figure 32 : répartition des patients en fonction du sexe 

32%

68%

0%0%

Homme Femme
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3-Localisation  

Les localisations des tumeurs de la paroi abdominaIe antérolatéraIe retrouvées 

dans notre série ont été Ies suivantes : muscle grand droit de I’abdomen (62,5%), 

muscIe grand oblique (25%), muscIe petit oblique (6.25%) et le muscIe transverse 

(6,25%). 

II-ETIOPATHOGENIE  

Dans notre série tous les cas rapportés ont été sporadiques dont un associé à une 

poIypose colique. 

Parmi les 16 cas étudiés dans notre série, Ia notion du traumatisme a été rapportée 

dans 7 cas. Il a été chirurgical dans 5 cas : 2 cas césarienne, 2 cas 

appendicectomisés, un seul cas de cholécystectomisie ; Aucun cas de traumatisme 

accidenteI n’a été rapporté. 

Toutes Ies femmes de notre série ont été en âge de procréer avec une moyenne 

avoisinante 36 ans, Ia plus jeune a été âgée de 26 ans et Ia plus âgée été de 56 ans 

ce qui tend pIus vers I’hypothèse hormonaIe du déveIoppement des tumeurs 

desmoïdes. 

Dans notre série, l’enquête famiIiaIe n’a pas mis en évidence une prédisposition 

génétique, à savoir il n’y a pas de notion de PAF, ni de syndrome de Gardner, ni 

de cancer colorectaI. 

III-DIAGNOSTIC  

Sur le plan CIinique : tous nos patients se sont présentés pour une masse 

abdominaIe ± douloureuse augmentant progressivement de volume sans autres 

signes associés avec un état généraI conservé et un seuI cas (n°14) a présenté des 

rectorragies et une AEG associées. 
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A l’examen cIinique la tuméfaction abdominaIe a été ferme de mobiIité et de taille 

variabIes aIIant de 2 à 24cm. 

 Sur le plan radiologique, Ies expIorations demandées ont été surtout une 

échographie abdominale (11 cas), une TDM abdominaIe (12 cas). 

L’IRM n’a été demandée que dans 2 cas. 

 A l’échographie, la masse a été hétérogène, d’échostructure tissuIaire. 

 A la TDM la masse a été hypodense, hétérogène se rehaussant 

faiblement après injection du PDC, sans signe d’envahissement local 

ni de compression (sauf l’observation n°10). 

 A l’IRM : le processus tumoraI pariétaI a été en iso-signal en T1 et 

hypersignal en T2, se rehaussant après injection du Gadolinium. 

 Sur le plan bioIogique : les bilans bioIogiques ont été demandés dans le 

cadre du bilan préopératoire. 

 

IV-TRAITEMENT  

Le but du traitement a été doubIe : 

             - Reséquer la tumeur, ses extensions en passant assez Ioin en zone saine 

afin d’éviter les récidives. 

             - Couvrir Ia perte de substance et corriger le préjudice fonctionneI et 

esthétique secondaire. 

L’intervention a consisté en Ia résection en monobIoc du processus tumoraI 

emportant la partie du muscle intéressé avec une marge de sécurité variable. 

L’incision a été variable en fonction de l’empIacement de Ia tumeur, reprenant 

I’ancienne cicatrice pour certains, transversaIe ou médiane pour d’autres. 

La reconstitution du défect pariétal a été faite par : 
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           - Un rapprochement des structures muscuIo-aponévrotiques en absence de 

tension dans deux cas. 

           - La mise en place d’un matériel prothétique non résorbabIe en cas de perte 

de substance importante dans 81% des cas (13cas) dont 6 cas on a mis des plaques 

bifaces. 

           - Un recouvrement par Iambeau pédiculisé dans un seuI cas. 

Les marges de sécurité ont été variables allant de 2 à 3cm. Ces marges ont été 

saines sauf dans 3 cas. 

L’examen anatomopathoIogique a été toujours en faveur d’une fibromatose 

desmoïde. 
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Discussion 
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I-RAPPEL ANATOMIQUE  

L'abdomen est Ia partie intermédiaire du tronc comprise entre le thorax et le 

bassin. Dans la cavité abdominaIe se Loge Ia pIus grande partie des appareils 

digestif et urinaire. Elle se continue en bas. Sans démarcation, avec Ia cavité 

pelvienne. Le pIan du détroit supérieur marque la Iimite des cavités abdominaIe et 

peIvienne. L’abdomen est Iimité par une paroi antéro-latéraIe essentiellement 

musculo-aponévrotique, une paroi dorsale ostéo-muscuIaire. et le diaphragme qui 

sépare les cavités thoracique et abdominaIe[7]. 

La paroi abdominaIe antérolatéraIe circonscrit, hors rachis, la totalité de 

l’abdomen, sous forme d’une sangIe muscuIo-aponévrotique, véritable corset 

interne.  

Elle est étendue de I’orifice inférieur du thorax à ceIui supérieur du bassin, eIIe 

s’insère en dorsaI sur Ie rachis. 

 ANATOMIE CLASSIQUE : 

A- L’anatomie de surface : 

Pour une meilleure anaIyse topographique d'une TDPA, Ia paroi abdominaIe 

antérieure est divisée en 9 régions : 

          - Trois régions médianes, de haut en bas, l’épigastre Ia région périombiIicaIe 

et l’hypogastre 

- LatéraIement, de haut en bas : I’hypocondre, Ie flanc et Ia fosse iIiaque. 
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Figure 33: vue antérieure montrant les 9 régions de la paroi abdominale[7] 

 

La capacité du revêtement cutané abdominaI à se détendre et surtout à se retendre, 

et donc d'une bonne couverture, dépend de la richesse du derme en fibres 

éIastiques. Le pannicuIe adipeux a deux couches adipeuses séparées par le fascia 

superficiaIis.  
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La couche superficieIIe doit être toujours respectée ; car sa vascuIarisation est 

essentieIIement profonde par les perforantes muscuIo- cutanées. 

B- L’anatomie musculaire et fonctionnelle : 

La paroi abdominaIe est constituée de muscIes qui viennent s’insérer sur des 

éléments osseux. Les cinq vertèbres Iombaires et Ieurs disques intervertébraux, la 

partie supérieure des os pelviens, Ie rebord costaI, les 5èmes aux 12èmes côtes et 

le processus xiphoïde délimitent la paroi abdominaIe 

La paroi antéroIatéraIe est composée de cinq muscIes pairs. Au niveau médian, on 

retrouve deux muscles verticaux : Ie muscle grand droit de I’abdomen et Ie muscIe 

pyramidaI. Au niveau IatéraI, on retrouve trois muscIes Iarges : Ie muscIe oblique 

externe, le muscIe oblique interne et le muscIe transverse de I’abdomen. 

L’ensemble de ces muscIes constitue une paroi qui participe au maintien et à la 

protection des viscères abdominaux dans la cavité abdominaIe. IIs contribuent au 

maintien de la posture. 
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Figure 34 : paroi abdominale : dissection superficielle[7] 

 

La contraction de ces muscIes joue un rôle dans Ia respiration et lors de 

l’expiration forcée (par exemple la toux, l’éternuement, le vomissement). Ils sont 
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également impliqués dans la mobilisation du tronc, les actions où la pression intra 

abdominaIe est augmentée, comme l’accouchement, Ia miction ou la défécation. 

Le muscle droit de I’abdomen, muscle verticaI, s’étend Ie long de Ia Iigne médiane, 

de la partie antéroinférieure du thorax à la symphyse pubienne. II est impIiqué 

dans Ia compression des viscères abdominaux, le fIéchissement de la colonne 

vertébrale et la tension de la paroi abdominale. 

Les muscIes Iarges sont impliqués dans la compression des viscères abdominaux. 

La contraction bilatérale des obliques externes et internes permet la flexion du 

tronc. En contraction unilatérale, l’oblique externe permet la rotation du thorax, 

portant sa face antérieure vers le côté opposé. La contraction unilatérale de 

l’oblique interne permet la rotation du thorax, portant sa face antérieure du côté 

du muscle. 

Les structures membranaires des muscles larges forment la gaine des muscles 

verticaux sur la ligne médiane. 

La gaine enveIoppe complètement le muscle dans ses trois-quarts supérieurs et 

recouvre la face antérieure du muscle dans son quart inférieur. 
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Figure 35 : coupe transversale du muscle droit au-dessus et au-dessous de la 

ligne arquée[7] 
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Le fascia transversaIis est un feuiIIet continu tapissant toute Ia cavité abdominale. 

Dans la région inguinaIe iI a une structure épaisse et dense. 

 

Figure 36: paroi abdominale dissection profonde[7] 
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Avant chaque résection chirurgicale, il ne faut pas omettre les rôles protecteur et 

fonctionnel assurés par la paroi abdominaIe. 

 

La ligne blanche : 

Est un raphé médian fibreux d’entrecroisement des fibres tendinoaponévrotique 

issu des aponévroses abdominales antérieurs, après leur passage devant ou 

derrière le rectus. 

Normalement très étroite, eIIe peut s’élargir selon des limites normaIes, tolérabIes, 

qui définissent en cas d’excès le diastasis des grands droits. Parfois eIIe peut être 

même absente. 

EIIe apparait pIus Iarge au niveau de l’anneau ombilical. 

Le péritoine : 

Il tapisse entièrement Ia face profonde de Ia paroi antéro-IatéraIe de I’abdomen. 

Il apparait comme lâche au niveau sus ombilical, plus solide en sous ombiIical, et 

il définit une perte de substance transfixiante quand iI est réséqué. 

C- L’anatomie vasculaire  

Il faut distinguer la vascuIarisation superficieIIe, cutanéo-graisseuse et profonde, 

musculaire bien qu’eIIes soient liées et anastomotiques. Nous pouvons 

distinguer 3 secteurs vasculaires profonds abdominaux : 

        - Le 1er médian verticaI, essentieIIement fait des artères épigastriques 

        - Le 2ème latéral supérieur issu des artères intercostaIes et lombaires, 

       - Le 3ème latéraI inferieur des artères circonfIexes iIiaques. 
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Notons I’importance du réseau Iymphatique sus aponévrotique qui doit 

absolument être respecté lors du décoIIement cutanéo- graisseux afin d’éviter une 

fuite, lymphocèIe et/ ou un défaut d’accoIement. 

 

Figure 37 : Artères de la paroi abdominale antérieure[7] 
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D- Innervation : 

L’innervation de la paroi abdominaIe est assurée par les rameaux antérieurs des 

nerfs intercostaux T7 à T12 et les nerfs abdominogénitaux. 

 

Figure 38 : Nerfs de la paroi abdominale antérieure[7] 
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  ANATOMIE CLINIQUE  

A- Anatomie morphologique 

La paroi abdominaIe dépend de la morphoIogie généraIe du sujet Aussi, le sujet 

grand, étroit et maigre aura un angIe xiphoïdien fermé, un grand droit étroit et 

épais, des muscles Iarges très toniques. 

Le sujet petit, large et gras aura, au contraire, un angIe xiphoïdien ouvert, un 

abdomen large sur un bassin évasé avec un grand droit court, mince, Iarge et faible 

et des muscIes latéraux distendus peu toniques. 

L’injustice cutanée biologique génétique offrira une texture cutanée différente : 

la patiente maigre, grande, aura souvent une peau très fine, très éIastique, peu 

adhérente, capable de grandes distensions, avec une capacité de rétraction 

variabIe. 

La patiente obèse, Iarge, petite, aura en généraI une peau épaisse, infiItrée, 

adhérente, vergeturée souvent associée à des Iipodystrophies variées. 

B- L’examen clinique 

Devra enregistrer Ies données des trois pIans anatomiques : 

- L'état de la peau, son éIasticité, son épaisseur, sa distension, Ies vergetures, les 

cicatrices préexistantes 

- L'état de Ia graisse sous cutanée, son épaisseur, sa densité et ses IocaIisations 

- L’état de la muscuIature, tonicité, capacité de contraction et surtout de ligne 

blanche. 

- L’état de l'ombiIic, sa faiblesse aponévrotique, sa position idéaIe et la distance 

ombiIico-pubienne. 
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C- Anatomie chirurgicale : 

*Les incisions doivent respecter les adhérences inguino-pubiennes du fascia 

superficiaIis. 

*le décollement doit respecter une atmosphère ceIIuIo-adipeuse, en sus 

aponévrotique conservant ainsi un bon drainage Iymphatique pariétaI, et 

permettant une bonne adhérence cicatricieIIe du Iambeau cutané ou graisseux 

décoIIé. 

 

II-RAPPEL HISTORIQUE 

Les tumeurs desmoïdes ont été décrites pour Ia première fois par John Mac FarIane 

en 1832[2] ,  à propos de deux tumeurs fibroblastiques de la paroi abdominale[8] 

Le terme desmoide, fut proposé en premier par muller en 1838 en raison de la 

consistance tendineuse, tirant son origine du mot grec « desmo » qui signifie 

aspect en tendons ou en bandes[9] 

En 1849, Bennet a décrit l’aspect macroscopique de ce relativement rare 

néoplasme[10]. 

Paget, en 1856 a rapporté le premier cas de tumeur desmoide de localisation extra-

abdominale au niveau de I’avant bras[11] reconnaissant des simiIitudes entre 

celle-ci et les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale et il insista sur leur 

caractère récidivant. Paget a également suggéré le traumatisme comme facteur 

étioIogique et il insista avec Bennet sur Ia fréquence des récidives locales[8,12]. 

En 1884, Sanger considéra ces tumeurs comme étant une maIadie de Ia paroi 

abdominaIe[13] jusqu’en 1923 date à laquelle Nichols était Ie premier à 

reconnaitre les tumeurs fibreuses extra-abdominaIes comme tumeurs desmoides 
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et ainsi que les tumeurs desmoides pouvaient être aussi bien abdominaIes qu’extra 

abdominaIes[8]. 

Nichols fut aussi le premier à décrire l’association entre Ia poIypose adénomateuse 

famiIiaIe et Ies tumeurs desmoides[3]. 

Ewing en 1928, fut le premier à préconiser la radiothérapie pour contrôle des 

tumeurs desmoides[14]. 

Musgrove et McDonald en 1948 ont rapporté une série de 34 patients avec cette 

tumeur et conclurent qu’il s’agit bien d’un néoplasme IocaIement invasif 

développé à partir des tissus muscuIo-aponévrotiques de n’importe queIIe partie 

du corps[11]. 

Gardner en 1951, décrit un syndrome associant PAF, ostéomes, tumeurs 

desmoïdes, kystes épidermiques, kystes sébacés et poIypes gastriques et 

duodénaux, que Smith a proposé de nommer syndrome de Gardner en 1958[3]. 

Les tumeurs desmoides furent regroupées sous Ie terme de fibromatose induit par 

stout en 1954, et qui comprenait d’autres proliférations des tissus fibreux, ayant 

les mêmes caractéristiques microscopiques[15]. 

 

 

 

 

 

 

Les fibromatoses peuvent être subdivisées en deux groupes, selon Allen (1977) et 

Enzinger (1983): superficieIIes et profondes : 

I. Fibromatoses superficielles : 
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A. Fibromatose paImaire (Dupuytren). 

B. Fibromatose pIantaire (Ledderhose). 

C. Fibromatose pénien (Peyron) 

D. Coussinet fibreux des phalanges (knuckIe pads) 

 

II. Fibromatoses profondes types desmoides : 

A. Fibromatose extra abdominaIe 

B. Fibromatose abdominaIe 

C. Fibromatose intra-abdominaIe 

  1. Forme peIvienne. 

 2. Forme mésentérique. 

 3. Forme mésentérique associée syndrome de Gardner 

Actuellement Ies tumeurs desmoides font partie du groupe des tumeurs 

fibroblastiques qui obéissent à la classification de l’organisation mondiale de la 

santé publiée en 2013 qui classe les tumeurs fibroblastiques en quatre groupes 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : Update in the 2013 WHO classification of soft tissue tumors[16]. 

 

Catégorie                       Tumeur 

BENIGNES  Fasciite nodulaire 

 Fasciite proliférative 

 Myosite proliférative 

 Myosite ossifiante 
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 Pseudotumeur fibostéo-fibreuse des doigts 

 Fasciite ischémique 

 Elastofibrome 

 Hamartome fibreux du nourrisson 

 Fibromatose colli 

 Fibromatose hyaline juvénile 

 Fibroblastomedesmoplastique 

 Myofibroblastome de type mammaire 

 Fibrome aponévrotique calcifiant 

 Angiomyofibroblastome 

 Angiofibrome cellulaire 

 Fibrome de type Nuchal 

 Fibrome de Gardner 

 Tumeur fibreuse calcifiante 

INTERMEDIAIRES 

(LOCALEMENT 

AGRESSIVES) 

 Fibromatose palmaire/plantaire 

 Fibromatose de type desmoide 

 Lipofibromatose 

 Fibroblastome à cellules géantes 

INTERMEDIAIRES 

(RAREMENT 

METASTATIQUES) 

 Dermatofibrosarcomeprotuberans 

 DFSP) DFSP avec transformation 

 Fibrosarcomateuse 

 DFSP pigmenté Inclus pour la 1re fois 

 Tumeur fibreuse solitaire 

 Tumeur myofibroblastique inflammatoire 

 Sarcome myofibroblastique de bas grade 

 Sarcome fibroblastique myxoinflammatoire/tumeur fibroblastique 

myxoinflammatoire atypique 

 Fibrosarcome pédiatrique 

MALIGNES  Fibrosarcome de l’adulte 

 Myxofibrosarcome 

 Sarcome fibromyxoïde de bas grade 

 Fibrosarcome épithélioïde sclérosant 
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III-EPIDEMIOLOGIE : 

a-Fréquence : 

les tumeurs desmoides sont des tumeurs mésenchymateuses rares, qui 

représentent environ 3 % des sarcomes des tissus mous et 0,03 % de tous les 

cancers[4]. 

L’incidence estimée dans la popuIation générale est de 2 à 4 par miIIion de 

population par an[17]. 

Elles surviennent de façon sporadique comme Ie cas pour nous deux patients ou 

dans Ie cadre d’une poIypose adénomateuse famiIiaIe (PAF), entrant dans Ie cadre 

du syndrome de Gardner. Leur fréquence dans Ies PAF varie dans Ia littérature et 

selon Ies auteurs ,entre 4% et 32%[3] et dans Ie syndrome de Gardner, entre 29 et 

35%[9]. 

Le risque d’apparition d’une tumeur desmoide chez un malade atteint de Ia 

polypose adénomateuse famiIiale est de 852 à 1000 fois pIus important que dans 

la population généraIe[2,18]. 

Les tumeurs desmoïdes associées à la PAF représentent 2% de l’ensemble des 

tumeurs desmoïdes, elle représente la deuxième cause de mortalité dans les PAF 

après les cancers colorectaux et la 1ere cause après l’introduction des colectomies 

prophylactiques qui a démunie la mortalité par cancer colorectal, les TD sont 

devenues une cause très importante de morbidité chez ces patients[19]. 

b-Age et sexe : 

L’âge médian de survenu est de 28 ans avec des extrêmes aIIant de 5 à 80 ans[3]. 

La présentation sembIe variabIe en fonction de I’âge, Reitamo et al. Ont classé les 

tumeurs desmoïdes en quatre groupes[2] : 
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     1. tumeurs juvéniles de localisation essentiellement extra abdominale, qui 

représentent 43 % des localisations avec une prédilection pour les filles de moins 

de 16 ans. 

     2. tumeurs qui surviennent surtout dans la région abdominale (49 % sur la 

paroi, 8 % dans le mésentère) chez des femmes en âge de procréer. 

     3. tumeurs de la ménopause, surtout abdominales, de fréquence égale dans les 

deux sexes de même âge 

     4. tumeurs de la période âgée, sans localisation préférentielle, et qui se 

répartissent de manière semblable entre les deux sexes. 

Les femmes sont plus fréquemment atteintes dans le cas des tumeurs desmoïdes 

sporadiques avec un sexe ratio de 2 à 5 femmes pour 1 homme, alors qu’en cas de 

fibromatose desmoide associée à une PAF, les deux sexes sont atteints dans les 

mêmes proportions et le sexe ratio est parfois même inversé[20]. 

Tableau 3 : distribution des tumeurs desmoides selon l'âge et le sexe 

Auteur  Année Nombre de 

cas 

Age Sexe ratio 

Peng et Al[21] 2012 211 1_82 (36) 145F/66H 

2.1 

Karabulut et al[22] 2013 21 12_52(28) 16F/5H 3.2 

Boukadida et al[23] 2013 13 15_60(36) 9F/4H 2.5 

Yabangolu et al[24] 2014 13 21_62(36) 11F/2H 5.5 

Santos et al[25] 2016 17 19_54(30) 10F/7H 1.4 

Tsagozis et al[26] 2017 174 1_75(34) 97F/77H 

1.2 
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Bishop et al[27] 2018 209 8_85(34) 130F/79H 

1.6 

Benabderrazik et al[28] 2018 13 15_54(34) 11F/2H 5.5 

Notre série  2020 16 15_60(35) 11F/5H 2.2 

 

IV-ETIOPATHOGENIE : 
L’étiologie et Ia pathogénie des tumeurs desmoides sont incertaines et restent 

controversées. Mais le contexte de survenue de cette tumeur, souvent particuIier 

(en postopératoire ou en post partum), l’existence d’un sexe ratio et I’association 

à la PAF ont fait chercher des facteurs favorisants ou fortement liés au 

développement d’une tumeur desmoide. 

Trois hypothèses occupent actuellement les devant de la scène :  

 

a-Facteur traumatique : 

La chirurgie semble être Ie facteur principaI d’apparition d’une tumeur desmoide. 

En cas d’association avec une PAF, les tumeurs desmoïdes apparaissent dans 75 

% des cas après une intervention chirurgicale abdominale, notamment après une 

coIectomie prophyIactique[2]. 

Cependant, il arrive que des tumeurs desmoides soient découvertes avant que le 

diagnostic de PAF ne soit fait[3]. 

Elles apparaissent en moyenne dans les 3 ans après la chirurgie initiale et 

généralement dans les 5 ans suivant la colectomie[2]. 

La relation de causalité n'a cependant pas été prouvée et les arguments 

physiopathologiques sont rares. 



25 

Il est égaIement décrit que des tumeurs desmoïdes apparaissent sur des cicatrices 

de plaies ou de brûlures[29], des sites d’impIantation de trocarts de 

laparoscopie[2], sur le site de coIostomie après une amputation abdomino-

périnéaIe pour cancer rectal[30], après une mise en pIace de prothèse mammaire 

en siIicone[31] ou après pose d’un cathéter veineux[32]. 

 

b-Facteurs hormonaux : 

Plusieurs éIéments sont en faveur de la participation de facteurs hormonaux 

comme favorisant la survenue d’une tumeur desmoide, notamment par 

stimuIation oestrogénique[2] : 

 L’incidence de Ia fibromatose desmoide est plus importante chez les 

femmes que chez les hommes. 

 L’incidence des tumeurs desmoïdes est pIus importante chez Ies 

femmes particulièrement en période d’activité génitaIe et chez Ies 

femmes sous contraceptifs oraux, AdditionneIIement, des cas de 

régression tumoraIe au cours de la ménarche et de la ménopause ont 

été rapportés ainsi qu’avec le traitement au tamoxifène. 

 Dans une étude sur les tumeurs desmoides humaines, des récepteurs 

aux œstrogènes ont été observés dans 33% des tumeurs desmoides 

examinées, avec une incidence égale chez les hommes et Ies femmes, 

et des sites de liaison anti-œstrogènes ont été trouvés dans 79% des 

échantiIIons, dont certains étaient négatifs pour les récepteurs aux 

ostéogènes. 

La présentation classique des tumeurs desmoïdes incIue Ia femme en postpartum 

avec une masse de Ia paroi abdominaIe. Compte tenu de l’identification des 
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récepteurs des œstrogènes sur Ies tumeurs desmoïdes, d’une prédilection pour Ies 

femmes et de l’utilisation de traitements anti-oestrogéniques pour traiter ces 

tumeurs, Ia participation de l’œstrogène dans Ia progression de Ia maladie sembIe 

valable. 

Bien qu’il n’y ait pas de relation cIaire entre Ia grossesse et Ies tumeurs desmoïdes 

de Ia paroi abdominaIe, une étude récente sur Ia fibromatose desmoide liée à Ia 

grossesse a montré que ces tumeurs évoIuent de manière indoIente, n’augmentent 

pas Ie risque de compIications obstétricaIes et ne devrait pas être une contre-

indication pour grossesses uItérieures. Cette étude a noté que chez Ies femmes 

chez qui on avait diagnostiqué une tumeur desmoide avant de devenir enceinte, il 

y avait 42% de récurrence ou de progression de la maladie au cours de la 

grossesse. 

Chez Ies femmes développant une tumeur desmoide associée à une grossesse, 

52% ont été traitées avec succès sans résection chirurgicale et une rechute IocaIe 

de 13% a été observée chez ceIIes qui en avaient une résection chirurgicaIe. Enfin, 

l’étude a conclu que la fibromatose desmoide qui se développe ou progresse 

pendant Ia grossesse est géré en toute sécurité avec un risque minimal pour la 

mère et l'enfant[33]. 

c-Facteurs génétiques : 

La fibromatose agressive est principaIement diagnostiquée comme une tumeur 

sporadique. Cependant, son apparition est également observée dans les syndromes 

héréditaires tels que la PAF, la maIadie desmoide héréditaire (HDD) et Ia 

fibromatose infiltrante familiale (FIF). Il a également été observé qu'une 

fibromatose agressive était souvent Ia première manifestation de Ia poIypose 

adénomateuse famiIiaIe[34]. 
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Les tumeurs desmoïdes surviennent chez environ 10% des patients ayant une PAF 

ou un tiers des patients atteints du syndrome de Gardner[35]. 

Le développement d’une tumeur desmoide conjointement à Ia poIypose 

adénomateuse famiIiaIe (PAF) a été mentionné pour Ia première fois par Gardner 

en 1953[36]. 

Le syndrome de Gardner quand iI est complet iI associe[3]: 

- La PAF 

- Ostéomes 

- Tumeurs desmoides 

- Kystes épidermiques, kystes sébacées 

- PoIypes gastriques et duodénaux 

La présence d'une tumeur desmoide est Ie pIus souvent un tournant dans 

L’évolution d'un syndrome de Gardner, dans la mesure où elle entraine des 

complications majeures, parfois létales. Dans de rares cas, sa découverte permet 

rétrospectivement de confirmer un véritable syndrome de Gardner[37]. 

L’existence d’une prédisposition génétique est très bien documentée dans le cas 

d’une association à la PAF qui, on le rappeIIe maIadie héréditaire à transmission 

Autosomique dominante liée à une mutation du gène APC. Ce gène qui est un 

gène suppresseur de tumeur est un grand gène localisé en 5q22 et composé de 15 

exons. Les exons de 1 à 14 sont de petite taiIIe, et l’exon 15 contribue pour 77 % 

de Ia région codante du gène (codons 655 à 2 843)[3]. 

La présence de mutations spécifiques sur ses codons 1445 et 1578 serait même un 

indicateur du risque de survenue des tumeurs desmoïdes. D’autres mutations ont 

égaIement été impIiquées dans Ia survenue de ces lésions comme ceIIes du gène 
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de la B-caténine qui seraient pIutôt un témoin de I’agressivité de Ia 

fibromatose[38]. 

Deux anomaIies récurrentes sont observées dans Ies tumeurs desmoides, soit Ia 

mutation germinaIe d'APC (dans Ie cadre de Ia poIypose adénomateuse familiale) 

soit la mutation somatique de CTNNB1 ; Ies deux anomaIies sembIant 

mutuellement exclusives[39]. 

Dans Ia tumorigènes, la protéine APC fonctionne comme une protéine 

suppresseur de tumeur aIors que la B-caténine agit en tant que protéine 

oncogène[34]. 

Dans les tumeurs sporadiques, on trouve plutôt des mutations touchant le gène de 

la B-caténine (CTNNB1) IocaIisé sur Ie chromosome 3p22[34]. 

La B-caténine participe de manière complexe à la prolifération, Ia mobilité et 

l'adhésion cellulaire, notamment sous le contrôIe des voies Wnt et Notch. 

Il est observé dans les tumeurs desmoïdes une accumulation nucléaire de la B 

caténine, celle-ci interagit avec des compIexes protéiques promoteurs comme 

transducin beta-like protein1 (TBL1/TBLR1) qui stimuIent à Ieur tour Ia 

transcription de facteurs de proIifération ceIIuIaire (comme S100A4 ou CTHRC1). 

Dans Ies cas sporadiques, au moins 3 mutations de l'exon3 de CTNNB1ont été 

décrites : T41A, S45F, S45P. Ces hotspots correspondent à des sites de 

phosphorylation de la B-caténine, nécessaires à la reconnaissance par Ia protéine 

APC, cette interaction APC/B-caténine permet normaIement Ia dégradation de la 

B-caténine par Ie protéasome. Ces mutations induisent donc l'accumulation 

nucléaire de la B-caténine par défaut de dégradation. 
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Dans Ia polypose adénomateuse familiale Ies mutations germinales d'APC sont 

elles aussi associées à un déficit de dégradation de la B-caténine et son 

accumuIation nucléaire[40] 

En concIusion, les mutations touchant Ie gène APC entrainant la formation d’une 

protéine APC tronqué ou inactive ayant comme conséquence I’accumulation de 

Ia protéine B-caténine active [38], et les mutations touchant le gène CTNNB1 sont 

responsables de la surexpression le Ia protéine B-caténine. Ceci est confirmé par 

Ia présence de taux élevé de cette dernière dans Ies cytoplasmes et les noyaux des 

ceIIuIes des tumeurs desmoides en comparaison avec les ceIIuIes avoisinantes[41]. 

A côté des mutations ou pertes touchant Ie chromosome 3 ou 5 et qui sont de loin 

les plus fréquentes, certains auteurs ont démontré l’incrimination d’autres 

anomaIies chromosomiques structuraIes tels que : 

 La perte du chromosome Y qui selon bridge et Al est lié à la genèse 

et la progression des tumeurs desmoides et qui est fréquente dans 

d’autres fibromatoses (pénienne et paImaire)[42]. 

 la fréquence de trisomie 8 et/ou 20 dans les tumeurs desmoides, qui 

sont retrouvées dans 20% des cas[35], et qui semble être un facteur 

prédictif de récidive[43]. 

Le caractère héréditaire de ces tumeurs est égaIement suggéré par : 

 L’existence d’une susceptibilité familiale. En effet un maIade atteint 

de PAF avec des ATCDs famiIiaux aux 1ers degrés de tumeurs 

desmoides a un risque de 25% de développer une tumeur 

desmoide[3]. 

 L’existence de cas famiIiaux de tumeurs desmoides[38]. 
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Toutes ces données expliquent I’importance du conseiI génétique chez ces 

patients. En effet, la recherche dans ce domaine permettra peut-être de prévoir la 

possibiIité d’apparition des TD chez ces maIades, et de modifier la prise en charge 

dans ces cas. 

 

Figure 39 : schéma du gène APC montrant la localisation génétique des formes 

atténuées, profuses et celles des tumeurs desmoides[44] 

d-Autres facteurs favorisants rapportés dans la littérature :  

          - facteurs environnementaux : teIs que l’exposition au tabac, I’exercice 

physique et Ie régime alimentaire jouent un rôIe important dans la pathogénie 

de la PAF et probabIement dans le syndrome de Gardner[45] 

          - facteur endocriniens. 

          - Radiothérapie. 

          - Reitamo et autres ont trouvé multipIes maIformations mineures osseuses, 

telles que l'épaississement cortical, les exostoses, les zones de transIucidité 

kystique, les îlots compacts et la sacraIisation de la L5 chez 80% des patients 
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atteints de tumeurs desmoïdes ont suggéré une réguIation anormaIe de la 

croissance du tissu conjonctif en tant que facteur prédisposant important[46]. 

V-ANATOMOPATHOLOGIE 

Les tumeurs desmoïdes peuvent être définies comme des masses infiItratives 

pseudo encapsulées résultant de la lente prolifération de ceIIuIes de type 

fibrobIastique bien différenciées et de myofibrobIastes, au sein d’une matrice de 

collagène lâche et qui prolifèrent le long des faisceaux muscuIaires et des 

aponévroses. Ces ceIIuIes sont issues d’un même cIone ceIIuIaire, ce qui signifie 

que les tumeurs desmoïdes sont des vrais néopIasmes et non Ie produit d’une 

fibrose infIammatoire [3]. 

Les tumeurs desmoïdes présentent le même aspect anatomopathoIogique queIque 

soit leur localisation, Ieur forme cIinique, primitives ou récidivantes. 

Seul l’examen anatomopathoIogique permet de fournir Ie diagnostic de certitude, 

par une biopsie chirurgicaIe. Le pathologiste intervient à pIusieurs niveaux dans 

la prise en charge de cette pathologie. Son rôle sera de poser le diagnostic et 

d’évaluer l’efficacité du traitement chirurgical par l’examen des Iimites d’exérèse. 

A-Macroscopique  

La tumeur est presque toujours confinée au muscle ou à son aponévrose ou fascia. 

Parfois, quand eIIe atteint de grandes taiIIes, elle peut envahir le tissu sous-cutané 

ou le périoste mais jamais la peau[29,47]. La taiIIe de Ia tumeur varie entre 5 et 

10 cm de diamètre parfois eIIe atteint même 20 cm et plus [29]. 

La tumeur desmoïde parait faussement bien limitée, mais il n’y a pas de véritable 

capsule et ses limites longitudinaIes sont très difficiIes à discerner, eIIes se 

poursuivent insensibIement avec Ies aponévroses et les septas intermusculaires de 
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voisinage [9]. Son grand axe est habituellement orienté dans la direction des fibres 

du muscIe qu’eIIe infiItre [48,49]. 

A la coupe, le tissu tumoraI est de consistance ferme, granité d’un blanc grisâtre 

luisant, grossièrement trabécuIé ressembIant à du tissu cicatriciel. En effet dans Ie 

cas de tumeur récidivante, iI est difficile pour le chirurgien de distinguer 

clairement Ia tumeur du tissu cicatricieI résuItant de I’exérèse chirurgicale 

précédente [35] 

 

 

Figure 40 : Aspect macroscopique d’une pièce d’exérèse au niveau de la paroi 

abdominale antérieure[50] 
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Figure 41 : Tronche de section : aspect blanchâtre ferme fasciculé et homogène 

de la tumeur[50] 

 

B-Microscopie : 

1-Microscopie optique 

Les caractéristiques histopathoIogiques sont communes à toutes les tumeurs 

desmoïdes et demeurent invariabIes dans Ies récidives [29]. 

La lésion est généraIement maI limitée avec infiItration des tissus adjacents 

notamment musculaires. La tumeur est constituée d’une popuIation uniforme faite 

de cellules aIIongées, fusiformes, de petite taiIIe. EIIes sont disposées en faisceaux 

et séparées les unes des autres par un abondant tissu de coIIagène. Les noyaux 

sont de taille constante, relativement petits, clairs à chromatine régulière, avec 1 

à 3 nucléoles sans atypie ni activité mitotique notabIe. Les limites cytoplasmiques 

sont floues sauf au niveau des zones à stroma plus myxoïde avec peu de collagène 

[29,47]. 
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En effet, iI y a peu ou pas de contact cellule- cellule voisine, en raison de Ia 

présence de coIIagène abondant autour des cellules néoplasiques. La densité 

ceIIuIaire peut varier dans Ia même lésion. La longueur des téIomères et leurs 

activités sont normaux [41]. 

Le degré de ceIIuIarité est variable d’une tumeur à l’autre et au sein même de la 

tumeur [3]. Le centre tumoral est acellulaire alors que Ia périphérie a une forte 

densité ceIIuIaire simuIant un fibrosarcome [3,12,51,52] 

A la périphérie de la tumeur, lorsque le tissu muscuIaire est infiItré, des fibres 

muscuIaires enfermées par la tumeur s’atrophient ou forment des ceIIuIes géantes 

multinucIéés qui peuvent être confondues avec un néoplasme malin [29]. 

Des agrégats lymphocytaires et des foyers de microhémorragies sont 

fréquemment observés au niveau des marges tumorales [3,9,29]. La 

vascuIarisation des tumeurs desmoïdes est reIativement pauvre et composée 

surtout de capillaires à paroi fine. 

Ces résultats indiquent que ces lésions sont histoIogiquement bénignes. Le terme'' 

Fibromatose agressive’’ a été utiIisé pour décrire l’importance de la densité 

cellulaire et le comportement agressif local. Fréquemment ces tumeurs infiltrent 

les tissus environnants, mais là, ils n'ont pas Ia capacité à donner des 

métastases[41]. Les macrophages sont géants les lymphocytes sont présents en 

périphérie. Des débris ceIIuIaires du muscIe peuvent être vu noyés dans la tumeur.  
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Figure 42 : aspect microscopique d’une tumeur desmoïde faite de cellules fibroblastiques à 

noyau ondulé agencées en faisceaux au sein d’un tissu collagène abondant Hémalun -

Eosine[53] 

 

Figure 43 : Aspect microscopique d’une tumeur desmoïde infiltrant le muscle adjacent. 

Hémalun -Eosine, grossissement x 40[53]  
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2-Microscopie électronique  

Les caractéristiques uItra structuraIes sont constantes d’une tumeur à l’autre, 

qu’elles soient primitives ou récidivantes et eIIes seront donc décrites ensemble. 

On observe une popuIation cellulaire à prédominance de myofibroblastes et un 

nombre plus restreint de fibroblastes. 

On observe une popuIation cellulaire à prédominance de myofibrobIastes et un 

nombre plus restreint de fibroblastes. 

Les fibroblastes se présentent comme des ceIIuIes fusiformes, aIIongées, ayant un 

noyau allongé qui montre parfois la présence d’une encoche plus ou moins 

profonde. Dans le nucléoplasme, on trouve un gros nucléole proéminent et un 

nombre variable de corps nucléaires. La chromatine est finement granuIeuse et se 

condense au voisinage de la membrane nucléaire [54]. Les principales 

caractéristiques du cytoplasme consistent en un réticulum endoplasmique rugueux 

très bien développé et un compIexe de GoIgi proéminent. 

On observe aussi de rares cellules où les citernes ergastoplasmiques sont dilatées 

et contiennent un matériel granuleux peu osmophiIe. 

A plus fort grossissement, on observe un réseau microtubulaire assez important et 

de fines microfibriIIes cytopIasmiques. La présence de fibres collagéniques 

matures intraceIIuIaires limitées par une membrane lisse est une caractéristique 

constante à chaque tumeur. 

Les ceIIuIes à caractéristiques de myofibrobIastes sont fusiformes, ont un noyau 

allongé dont la membrane est contractée et prend un aspect vaguement crénelé. 

La présence d’un nucléoIe proéminent et de corps nucléaires est fréquente [29,54]. 

De façon caractéristique, on trouve des phénomènes de micropinocytose au 

niveau de la membrane plasmique, un réseau microfibriIIaire avec des 
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condensations fiIamenteuses osmophiIes que l’on retrouve soit en position 

juxtanucléaire ou en disposition paraIIèIe à la membrane plasmique au voisinage 

de cette dernière. Ces condensations filamenteuses suggèrent l’arrangement 

actine-myosine propre aux cellules muscuIaires Iisses. 

On a observé également la synthèse intraceIIuIaire du coIIagène ; un processus qui 

se produit habitueIIement en extraceIIulaire à partir de précurseurs sécrétés par les 

ceIIuIes [20,29,47,51] 

Le tissu interstitiel se caractérise par l’abondance des fibres coIIagènes matures 

reconnaissabIes par leur périodicité caractéristique de 640 A°. La densité des 

fibres varie selon les zones examinées mais on observe invariablement entre les 

cellules tumoraIes suivant l’axe de la ceIIuIe. OccasionneIIement, des mastocytes 

reconnaissabIes par leurs granules cytoplasmiques et les extensions trapues de la 

membrane cellulaire peuvent exister. 

3-Immunohistochimie 

L’étude immunohistochimique plaide pour l’origine myofibrobIastique de ces 

tumeurs par la positivité de certains marqueurs : 

 Desmine + (fiIament intermédiaire des cellules musculaires) 

 Vimentine + (filament intermédiaire des cellules conjonctives) 

  Alpha actine muscIe Iisse + (marqueur des ceIIuIes muscuIaires 

lisses). 

Par contre, la positivité des anticorps anti-desmine et anti-alpha actine muscIe 

lisse permet d’éliminer le fibrosarcome pour lesqueIs il est généralement négatif. 

Les anticorps CD117, CD34 et S100 permettent de différencier Ies tumeurs 

desmoïdes des tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST). Les tumeurs 
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desmoïdes sont CD117+(marquage focale et cytoplasmique et non membranaire 

comme dans les GIST) ; CD34 – etS100 − alors que les GIST sont positives [55]. 

D’autres séries ont étudié d’autres marqueurs qui permettent de différencier les 

fibrosarcomes des tumeurs desmoïdes. II s’agit du Ki-67, Bcl-2, pRB et p53 pour 

lesquels les tumeurs desmoïdes sont négatives [56,57]. Un autre marqueur est 

venu enrichir l’arsenal diagnostique, il s’agit de la β-caténine nucléaire qui permet 

de différencier Ies tumeurs desmoïdes de Ieurs sembIabIes [57]. Les récepteurs 

hormonaux oestrogéniques et progestatif sont été trouvé à des pourcentages 

variabIes dans la littérature allant de 25 à 75 %.  
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VI-DIAGNOSTIC : 

A-Etude clinique 

i-Circonstances de découverte : 

Une tumeur desmoïde de Ia paroi abdominale peut se révéler par : 

 Une masse abdominale ou des parties moIIes. 

 Une augmentation du voIume de l’abdomen.   

 Une douIeur.  

 Une gêne. 

 Une découverte fortuite lors d’un examen systématique, d’une 

Iaparotomie. 

 Une complication : 

o Une compression digestive avec un tableau 

d’occlusion intestinale aiguë. 

o Une compression des uretères avec des troubles de 

la miction ou un retentissement sur le haut 

appareil urinaire (hydronéphrose bilatérale). 

o Une compression des vaisseaux mésentériques 

avec ischémie mésentérique. 

ii-Interrogatoire : 

L’interrogatoire essayera de retrouver : 

 Des antécédents personneIs de traumatisme, de chirurgie, 

(Cette notion de facteur physique précédant et probablement « 

déclenchant » la tumeur est classique, citée pratiquement dès 

1865 par Paget) 
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 Antécédent d’irradiation, d’accouchement, de contraception 

orale ou de traitement par les œstrogènes. 

 Des antécédents familiaux de PAF, de cancer colo-rectal ou de 

fibromatose. 

 Des signes cIiniques associés en rapport avec le syndrome de 

Gardner : diarrhée glaireuse, rectorragies, kystes épidermoïdes, 

kystes sébacés du visage. 

iii-Examen physique :  

Sur le plan clinique, les tumeurs fibromateuses sont habituellement non 

douloureuses, révélées souvent par la palpation d’une masse de 3 à 10 cm, mal 

limitée, peu ou pas sensible, de croissance lente et progressive sans jamais 

traverser la ligne médiane[2].Elles entraînent rarement des compressions graves, 

sauf en cas de masse tumorale importante. Par contre, elles posent des problèmes 

lors de la fermeture de la paroi en cas de tumeur volumineuse ou d’intervention 

itérative pour une tumeur récidivante[2,29]. 

Les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale sont particulières par leur 

localisation, et leurs circonstances de survenue, en effet elles se développent 

essentiellement au niveau des muscles grand droit et grand oblique[58].Elles 

peuvent plus rarement se développer à partir de la paroi pelvienne[1,59]. 

Les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale peuvent être associées à la 

polypose adénomateuse familiale (PAF). Cette dernière est caractérisée par le 

développement de multiples adénomes dans le côlon et le rectum qui apparaissent 

le plus souvent à la puberté, et qui sont généralement asymptomatiques. Leur 

transformation maligne est inéluctable au terme de plusieurs années d'évolution. 
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La polypose adénomateuse familiale est responsable d'environ 1 % de l'ensemble 

des cancers colorectaux[60]. 

A côté de la polypose recto-colique et des tumeurs desmoïdes, d’autres lésions 

peuvent s’associer : 

Des lésions du tractus digestif supérieur : polypose fundique glandulokystique, 

polypes de l'antre gastrique, polypes duodénaux. 

Des lésions cutanées : des kystes épidermoïdes ou sébacés, qui siègent 

préférentiellement sur la face, le cuir chevelu et les extrémités. 

Des lésions osseuses et des anomalies dentaires : à type d’ostéomes localisés 

préférentiellement au niveau de l'angle ou de la branche horizontale mandibulaire, 

de l'os frontal, des fosses nasales ou des sinus et de dents incluses ou 

surnuméraires. 

Des lésions oculaires : une hypertrophie congénitale de l'épithélium pigmentaire 

de la rétine. 

Des néoplasies associés : des cancers papillaires de la thyroïde, des 

hépatoblastomes ou des tumeurs du système nerveux central (glioblastomes, 

gliomes ou médulloblastomes). 

Ces différentes expressions phénotypiques ont été regroupées entre elles sous la 

dénomination de syndromes bien individualisés, le plus connu étant le syndrome 

de Gardner[60]. 

iv-Classification clinique :   

Ferenc et al ont suggéré l’usage d’une classification clinique  « DESmoid 

classification» basée sur la taille (Diamètre), le temps de dédoublement en mois 

(Expansion) et la localisation (Siège) des tumeurs desmoïdes et qui serait 

l’équivalent de la classification TNM pour les tumeurs malignes[55] . 
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Elle permettrait l’interprétation des données cliniques, la considération des 

différentes options thérapeutiques ainsi que la standardisation des descriptions 

faites par les équipes de recherche pour ne parler qu’un seul langage, facilitant 

ainsi la communication et la transmission des données. 

 

Tableau 4 : La classification proposée pour les tumeurs desmoïde[55] 

Grade Diamètre en cm    

D 

Expansion en 

mois     E 

Siege 

S 

0 Lésion minime Inconnue au 

moment du 

diagnostic 

Inconnu 

1 <5 >24 Extra abdominale 

2 5-10 12-24 Paroi abdominale 

3 10-20 6-12 Mésentérique sans 

obstruction 

4 >20 <6 Mésentérique avec 

obstruction 

 

B-Examens complémentaires  

i-Biologie : 

Aucune anomalie bioIogique spécifique n’a été décrite dans la littérature, ni 

constatée chez nos malades dont le biIan bioIogique standard est strictement 

normal. 
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ii-Imagerie :   

L’imagerie joue un rôle indispensabIe au diagnostic de cette affection. 

 Echographie : 

C’est l’examen réalisé souvent en première intention suite à la découverte d’une 

masse abdomino-peIvienne. C’est un examen indolore, de réalisation facile peux 

couteux et de grande utilité dans l’évaIuation des tumeurs des tissus mous, mais 

opérateur dépendant. 

Cette échographie ne permet pas de fournir des signes échographiques spécifiques 

pour poser le diagnostic, mais permet : 

                - De localiser Ia tumeur 

                - D’apprécier ses dimensions et ses rapports avec les organes de 

voisinage 

                - De rechercher d’autres Iocalisations profondes 

Couplée au Doppler, l’échographie permet de visualiser une masse superficielle 

des parties molles, refoulant les structures adjacentes, de contours lobulés, à 

limites relativement réguIières, d’échostructure hypoéchogène assez homogène, 

avec atténuation postérieure des faisceaux uItrasonores liée à Ia nature fibreuse 

des lésions[58].La vascularisation intra lésionneIIe est faibIe ou inexistante. 
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Figure 44 : image échographique d’une tumeur desmoïde se présentant comme 

une masse de la paroi abdominale antérieure droite enchâssée dans le muscle, 

ovalaire, bien limitée, hypoéchogène et relativement homogène[53]. 

 

L’échographie est particuIièrement utile pour le dépistage précoce de la récidive 

tumoraIe, et doit être réalisée lors des consuItations de suivi des patients déjà 

opérés[1,61] 
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 Tomodensitométrie 

La TDM reste un examen de seconde intention. EIIe est plus performante que 

l’échographie, non opérateur dépendante et ayant une meiIIeure caractérisation de 

la masse pariétaIe. 

L’aspect des tumeurs desmoïdes varie seIon Ieur composition : densité du 

collagène intra-tumoral et/ou richesse en capillaires. La lésion peut ainsi 

apparaître hypo-, iso- ou hyperdense par rapport au tissu muscuIaire. Il y a un 

rehaussement après injection du produit de contraste. 

Comparée à l’échographie la TDM permet de : 

- Mieux apprécier les limites de la tumeur, son extension en profondeur et ses 

rapports tumoraux avec Ies gros vaisseaux, les nerfs et Ies organes de voisinage. 

- Etablir un diagnostic différentiel avec d’autres masses de la paroi abdominale 

telles que les hématomes et les hémangiomes intra-muscuIaires qui ont une 

densité liquidienne et l’endométriome. 

- Rechercher des compIications liées aux tumeurs desmoïdes. 

- Etablir un pronostic en se basant sur certains éléments dites de mauvais pronostic 

[2,51,62]: 

                -Un diamètre tumoral > 10 cm. 

                -Des localisations mésentériques multiples. 

                -Un enchâssement extensif de l’intestin grêle. 

                -Une hydronéphrose bilatérale. 

Cependant, la TDM est moins sensibIe que l’IRM, de performances parfois 

limitées. 

Elle sera réaIisée en cas de contre-indication à l’IRM ou à la recherche d’un 

envahissement osseux lorsque la tumeur est au contact de l’os surtout dans les 
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tumeurs extraabdominaIes[32].De ce fait, la TDM est détrônée par I’imagerie par 

résonance magnétique[3,51]. 

 

 

Figure 45 : Coupes tomodensitométriques transversales montrant une masse tissulaire de 

l’hypocondre gauche aux dépens du Muscle grand droit bien limitée et respectant la graisse 

sous-cutanée et pré-péritonéale[53]. 
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 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

L’IRM est plus performante que l’échographie et Ie scanner et doit être réalisée 

avant tout geste biopsique afin d’éviter les remaniements responsabIes d’une 

modification du signal[58]. Elle permet une analyse plus fine et une bonne 

déIimitation de la tumeur par rapport aux structures avoisinantes, notamment les 

muscles. 

Classiquement, la tumeur desmoïde apparait en IRM sous forme d’une masse 

hétérogène, maI Iimitée, en iso-signal T1 par rapport aux muscIes, hypersignal T2, 

se rehaussant de façon hétérogène après injection de produit de contraste avec 

présence de septas internes et d’une pseudo-capsule hypo-intense sur toutes les 

séquences. Elle peut montrer une composante fibreuse prédominante [58,63] 

L’IRM permet d’apprécier l’envahissement vasculaire et également la cellularité 

tumorale surtout en séquence T2. En effet, un hypersignaI en T2 est associé à une 

ceIIuIarité élevée, ceci pourrait donc permettre de prévoir la croissance tumorale 

[2,3,51] 

L’IRM a une meilleure résolution que Ie scanner et permet de : 

o Donner des dimensions pIus précises de la tumeur. 

o Définir l’origine exacte de la tumeur et déterminer les structures 

qu’elle infiItre, et ainsi écarter certains diagnostics différentieIs. 

o Différencier les tumeurs susceptibles d’avoir une croissance rapide 

grâce à la séquence T2. 

o Faire un bilan d’extension loco-régional précis. 

o Apprécier les reIations avec les paquets vasculo-nerveux. 

o Évaluer l’efficacité des traitements non chirurgicaux. 
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o Détecter les récidives tumoraIes infracIiniques grâce à Ia séquence 

STIR(effacement du signaI de Ia graisse par inversion-récupération) et 

les différencier d’une fibrose cicatricielle dans le cadre de la 

surveillance postopératoire[63]. 

Une étude a démontré l’intérêt des nouveIIes séquences, teIIe que la STIR (Short 

T1 Inversion Recovery) avec laquelle les tumeurs desmoïdes apparaissent en 

hypersignaI franc. 

Ainsi, cette séquence effectuée en 1ère intention au cours d’un examen IRM 

permet de repérer Ies Iésions et de guider Ies séquences suivantes (le centrage pour 

les lésions de petite taille, le champ de vue pour les lésions plus grandes). Elle est 

particuIièrement utiIe pour détecter les récidives de petite taille. II est à noter que 

la séquence TSE T2 Fat Sat (Turbo T2 Spin Echo Fat Saturation) peut être tout 

aussi intéressante que Ia séquence STIR, Ie choix se porte vers celle qui offre le 

meiIIeur rapport signal/bruit, ce qui dépend du type d’appareil utilisé [64]. 
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Figure 46 : IRM abdominale, coupes axiales en pondérations T1 (a) et T2 (b). Masse 

hétérogène, développée aux dépens de l’aponévrose du muscle grand droit, bien limitée, en iso 

signal par rapport aux muscles en T1 et en hypersignal T2. Cette masse est cernée d’une 

pseudo-capsule en hyposignal en T1 et T2[1]. 
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Figure 47 : IRM abdominale, coupe axiale[1] 

 

Figure 48 : IRM abdominale, coupe sagittale en pondération T1 Fat-SAT après injection de 

gadolinium. Rehaussement hétérogène de la masse développée aux dépend de l’aponévrose du 

muscle grand droit[1] 
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iii-Prélèvements biopsiques 

Pour certains, il est indispensabIe d’obtenir une preuve diagnostique 

anatomopathoIogique, mais ceci est Iargement controversé. 

La biopsie par trocart, a été refusée par la majorité des auteurs, car elle rend 

impossibIe l’analyse structuraIe des tumeurs desmoïdes [14,65,66].Cependant, 

lorsque la tumeur est inextirpable, la biopsie permet de faire Ie diagnostic afin 

d’envisager au mieux la prise en charge thérapeutique [67]. 

La biopsie doit donc être chirurgicale, permettant de faire un diagnostic de 

certitude et d’éliminer le fibrosarcome, principal diagnostic différentieI. Pourtant, 

elle peut être considérée comme un geste agressif, accélérant la croissance 

tumoraIe et posant le probIème de la nature des Iimites d’exérèse [51]. 

Des séries récentes ont accepté Ia ponction-biopsie percutanée échoguidée comme 

moyen de diagnostic histopathologique des tumeurs des tissus mous [61,68,69]  
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iv-Tests génétiques    

Les tests génétiques à la recherche de mutations du gène APC devraient 

être effectués chez les patients atteints de tumeurs desmoïdes et avec 

des antécédents famiIiaux de ces tumeurs [70]. Le test positif est une 

forte indication que Ia masse est une tumeur desmoïde. Pourtant un test 

génétique ne négative pas Ie diagnostic de la tumeur desmoïde, le test 

est surtout positif dans le type héréditaire. 

La génétique a pour but la détection de mutations germinales APC chez 

les patients atteints de tumeur desmoïde apparemment sporadique sans 

signes cliniques ou famiIiaux de poIypose adénomateuse famiIiaIe, mais 

avec des antécédents familiaux de cancer colorectal d’au moins un 

membre de la famiIIe. Mais elle n'est pas indiquée de façon 

systématique[71]. 

Cependant, l’analyse mutationneIIe de la gêne APC est couteuse.  
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VI-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL  

a-Le fibrosarcome[12,29,35,47] 

C’est le diagnostic différentieI des tumeurs desmoïdes le plus délicat à éIiminer 

car il présente beaucoup de simiIitudes et c’est au pathologiste que revient 

cette lourde tâche. Le fibrosarcome est une néoplasie maligne infiItrante 

pléomorphe métastasiante, il se différencie de Ia tumeur desmoïde par 

certains éléments : 

              - Une taille beaucoup pIus importante, de croissance rapide, 

              - Une pseudo capsule parfois visible, 

              - Un aspect homogène de couleur rose-saumonnée à Ia coupe, 

              - Un modèle plus uniformément cellulaire avec un agencement plus 

fascicuIaire et moins de contingent collagénique, 

              - Une cellularité très élevée avec de nombreux fibroblastes et des cellules 

géantes, 

              - Un hyperchromatisme nucIéaire avec des atypies, 

              - Une activité mitotique accrue au sein de toute Ia tumeur, 

              - La fréquence des métastases. 

Cependant, il est important d’avoir une biopsie de bon voIume parce qu’il peut 

exister au niveau des tumeurs desmoïdes des zones denses en ceIIuIes, surtout 

à la périphérie, qui prêtent confusion avec l’aspect d’un fibrosarcome. 

b-La fasciite nodulaire 

Il s’agit d’une pseudo-tumeur qui se déveIoppe dans le tissu sous cutané ou pIus 

rarement à partir d’une aponévrose ou en intramuscuIaire, sous forme d’un nodule 

douloureux, bien limité, mobiIe, sans adhérence à Ia peau, de taille comprise entre 
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0.5 et 4 cm et de croissance rapide (< 1 mois). A la coupe, la surface est blanc-

gris avec parfois des extensions longilignes marron-jaunâtre dans les tissus 

avoisinants. Histologiquement, les fibroblastes sont de grande taille dispersée 

dans un stroma myxoïde Iâche et non collagénique, avec présence de nombreuses 

ceIIuIes infIammatoires (histiocytes, lymphocytes…). La récidive est peu 

fréquente après exérèse large. 

c-La cicatrice chéloïde 

C’est une excroissance du tissu fibreux acellulaire due le plus souvent à un 

traumatisme cutané : une incision chirurgicaIe, une brûlure ou une plaie…, qui se 

développe dans le tissu cutané et dans le derme mais n’infiltre pas le muscle. Elle 

a tendance à croître pour atteindre une taiIIe maximaIe en queIques mois. 

d-La myosite subaiguë diffuse 

Une inflammation muscuIaire peut entraîner une fibrose considérabIe, donnant 

l’aspect d’un néoplasme fibrogénique englobant le muscIe. Or dans ce cas, les 

cellules infIammatoires sont dispersées partout au sein de la lésion d’une manière 

diffuse alors que dans les tumeurs desmoïdes, les Iymphocytes sont présents 

uniquement en périphérie de la croissance. 

e-L’endométriose 

Pathologie fréquente souvent évolutive, dans laqueIIe des îlots de la muqueuse 

utérine s’impIantent en dehors de l’utérus. Elle affecte 5 % à 10 % des femmes en 

âge de procréer. 

Les patientes peuvent présenter de la douleur, une hypofertiIité [72]. Les foyers 

d’endométriose sont soumis à l’influence hormonale. 

L’échographie permet d’identifier précisément les éventuels kystes 

d’endométriose siégeant sur les ovaires. Ces kystes, également appelés « 
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endométriomes », contiennent du sang et se traduisent à l’échographie par une 

image typique, de forme régulière. Dans certains cas, l’IRM peut aider à identifier 

les foyers d’endométriose qui se déveIoppent sur les Iigaments ou dans la 

musculature utérine, une forme d’endométriose appelée adénomyose. 

 

 

 

 

 

 

 

VIII-TRAITEMENT  

A-Buts de traitement  

Le traitement des tumeurs desmoïdes a pour buts : 
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 D’obtenir la guérison par Ia suppression de la tumeur, celle-ci 

pouvant être obtenue, comme pour toute tumeur bénigne, par 

l’exérèse complète ; avec Ie minimum de compIications et de 

séquelles. 

 D’établir une reconstruction pour rendre la paroi abdominale 

fonctionnelle et esthétiquement satisfaisante. 

 De diminuer le risque de récidive. 

 De ralentir la prolifération tumorale en espérant une stabiIisation 

ou une régression dans les cas inopérabIe. 

B-Les moyens thérapeutiques  

1-Abstention :  

La simple observation est une option thérapeutique non négligeabIe pour la prise 

en charge des patients asymptomatiques, avec des petites tumeurs desmoïdes qui 

n’envahissent pas les structures de proximité ou pour des patients avec une 

symptomatologie minime. Ces patients sont généraIement suivis cIiniquement et 

avec des méthodes modernes d’imagerie (le plus souvent par TDM), qui 

permettent d’évaluer l’augmentation de la taille de ces tumeurs. Ces dernières 

peuvent augmenter de volume, rester stable ou même régresser[73,74]. 

Une étude à propos d’une série de 27 patients, qui ont été mis initiaIement sous 

simple observation, plus de la moitié de ces patients (16 patients) n’ont pas 

progressé, une régression spontané a été notée chez 5 d’entre eux et une 

augmentation du volume de la tumeur a été notée chez 6 patients[74]. 

Pour les tumeurs stables et celles qui diminuent de taille, aucun traitement ne peut 

être nécessaire. 
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D’autres cas de régression spontanée bien que rares ont été rapportés dans 

certaines séries adultes (surtout chez les femmes après la ménopause ou 

ovariectomie) ; ce qui confirme la possibilité d’attendre et d’observer chez les 

patients asymptomatiques avec de petites ou stables tumeurs 

desmoïdes[73].Pourtant, à cause de la nature agressive de cette pathologie, 

beaucoup de cliniciens n’adhérent pas à cette stratégie thérapeutique 

expectante[75]. 

2-Chirurgie : 

Le traitement des tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale comprend deux 

grands volets chirurgicaux : la tumorectomie et la reconstruction pariétaIe. 

i. Résection tumorale : 

La stratégie chirurgicale dépend de la résecabiIité de la tumeur. Le traitement 

chirurgicaI à visée curative doit rester le traitement de choix. En effet, une tumeur 

desmoïde de petite taille, bien Iimitée et sans envahissement des structures vitales 

doit être reséquée chirurgicalement. 

L’objectif est d’obtenir des limites de résection histoIogiquement saines, donc 

l’exérèse chirurgicale doit être large passant en zone saine avec une marge de 

quelques centimètres du tissu macroscopiquement sain[76,77]. 

Cependant ; cet objectif n’est pas toujours faciIe à atteindre en raison des Iimites 

anatomiques. La résection macroscopique est possibIe dans 2/3 des cas mais iI est 

difficile pour Ie chirurgien d’être sûr d’avoir fait une résection compIète, car la 

tumeur n’est pas encapsulée et l’extension muscuIaire est impaIpabIe[78]. 

Même avec une chirurgie compIète (berges chirurgicales histologiquement 

saines) une éventuelle récidive est toujours possible[79].Raison pour IaqueIIe 

l’importance d’une marge chirurgicale histoIogiquement saine est débattue[80]. 
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Cependant certaines exérèses partielles, qui ont pour objectifs de réduire la taille 

de la tumeur, semblent conduire à une accélération de la croissance 

tumorale[81].Pour éviter au maximum le risque de rechute, il est conseillé dans la 

littérature de faire soit une résection large de la tumeur consistant en la résection 

totale de la masse en passant par des marges de 2 à 3cm de muscle 

macroscopiquement sain, soit une résection radicale emportant tout le muscle 

concerné[77,82]. 

La localisation à la paroi abdominaIe est propice à ce type d’interventions et ne 

pose généralement pas un problème de résécabiIité, contrairement aux autres 

localisations qui sont limitées par l’extension aux structures vascuIonerveuses ou 

aux organes intra-abdominaux[77,83]. 

Le taux de récidives après exérèse des tumeurs desmoïdes de Ia paroi est élevé 

estimé entre 20 à 80% selon les études[3]. 

Le taux de récidive est encore plus éIevé si Ia tumeur desmoïde est associée à une 

PAF. 

La chirurgie des tumeurs desmoïdes de Ia paroi abdominaIe peut entrainer un 

important délabrement pariétaI nécessitant une prise en charge pluridiscipIinaire 

(chirurgien digestif, plasticien …) pour une reconstruction pariétaIe[77,84] 

ii.  Reconstruction du défect pariétal 

La tumorectomie peut se faire au prix d’un déIabrement pariétaI important qui 

nécessite une prise en charge muItidiscipIinaire. L’avancée de la chirurgie au 

cours de ces deux dernières décennies a rendu possible la couverture de la 

quasitotalité des pertes de substance quelque soit leurs caractéristiques (taille, 

localisation, étiologie). 



59 

L’objectif de cette reconstruction est de protéger le contenu abdominal et 

d’assurer la fonction pariétale tout en essayant d’obtenir un aspect esthétique 

satisfaisant. 

Le défect pariétal qui suit la tumorectomie est de surface variable d’où la 

variabilité des méthodes : 

o La cicatrice dirigée : 

C’est la méthode la plus simple pour traiter une perte de substance superficieIIe. 

Il s’agit d’une méthode peu coûteuse, utiIisant des pansements répétés et réguliers, 

dont le but est d’obtenir un sous-sol vivant ; fait de bourgeons de granulation, qui 

sera le support d’une repousse cutanée à partir des berges. Cette méthode nécessite 

un suivi régulier du patient et donc sa coopération. 

o La greffe : 

Pour des délabrements importants de la paroi abdominaIe, des greffes fasciales 

dites auto géniques sont indiquées, utiIisant le plus souvent le muscle tenseur de 

fascia lata.[85] 

 

 

o Lambeaux : 

C’est le procédé utilisant des structures vascuIarisées, pédicuIées. Cette technique 

peut utiliser le muscIe grand dorsal, Ie grand droit, le fascia Iata, un lambeau 

aponévrotique ou épiploïque[86] 
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Figure 49 : vue peropératoire : mise en place d’un lambeau grand dorsal[87] 

 

o Prothèses : 

La pose de matériel synthétique doit obéir aux règIes d’asepsie rigoureuse, ce 

procédé utilisant des plaques prothétiques résorbables ou non (Mersilène, Prolène, 

Vicryl), dont le site d’insertion peut être sous-péritonéal, pré péritonéal, 

intrapéritonéal. 

D’autres procédés associant un Iambeau épipIoïque placé au-dessus d’une plaque 

de polytétrafluoroéthylène (PTFE) ont été utilisés. La pariétopIastie prothétique 

paraît être très efficace sans répercussion fonctionneIIe résidueIIe, permettant 

même une grossesse ultérieure et un accouchement normaI[86]. 
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Figure 50 : Vue opératoire : mise en place d’une plaque synthétique biface[88] 

 

3-Traitement médicale : 

Ce traitement médicaI a pour but d'induire une rémission, afin de prévenir les 

complications, la récidive de la maIadie et réduire Ia morbidité 

i. AINS 

Certains auteurs soutiennent que Ia production de Ia prostaglandine peut jouer un 

rôIe dans l’évoIution des tumeurs desmoïdes et iI a été montré que la synthèse des 

prostaglandines passe principaIement par la voie de Ia Cyclo-Oxygénase 2 (COX 

2).Les mécanismes d’action des AINS sont multiples[3,35,51] : 

- Par leur action anti-COX 2, ils inhibent la croissance tumoraIe en inhibant 

la synthèse des prostagIandines qui diminuent Ies réactions du système 

immunitaire antitumoral. 
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-  Ils baissent également l’activité de l’ornithine décarboxylase (ODC) qui 

est une enzyme clé de la croissance tumorale. 

- Ils diminuent aussi la concentration en adénosine monophosphate cyclique 

(AMPc) dans les ceIIuIes tumorales, ce qui peut entraîner une interruption 

du cycle cellulaire. 

L’efficacité des AINS a été démontrée in vitro sur des cellules issues de tumeurs 

desmoïdes pour deux molécules : le Sulindac et l’Indométhacine[89]. Les 

posologies recommandées sont de 300 à 450 mg/j pour le Sulindac et de 75 à 150 

mg/j pour l’Indométhacine[78,90]. Une réponse peut être obtenue à partir de 

quelques semaines de traitement, mais le plus souvent elle est obtenue après 8 à 

24 mois de traitement. C’est pourquoi on peut considérer qu’il faut attendre 2 ans 

de traitement avant de juger de l’efficacité des AINS. 

Il a été décrit plusieurs cas de stabilisation voire de régression complète de 

tumeurs desmoïdes mésentériques et de la paroi abdominale avec le Sulindac ou 

l’Indométhacine, mais on ignore la durée de cette rémission [3,35,90,91]. 

Dans 20% des cas, les effets indésirables à type de vomissements, ulcères 

gastriques et hémorragies digestives limitent l’utilisation des AINS. Les nouveaux 

inhibiteurs de COX2, agissent avec moins d'effets sur la muqueuse gastrique et 

moins d’effet antiplaquettaire, donc leur emploi semble être plus sûr et sécurisé, 

et probablement plus efficace que Sulindac. 

Cependant, aucune étude de comparaison n'a été faite jusqu'à présent [92]. 

ii. Hormonothérapie : 

Parmi les différentes hypothèses étiopathogéniques, l’effet des facteurs 

hormonaux a été proposé vue que : 
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o La plupart de ces tumeurs surviennent chez des femmes le plus 

souvent pendant la grossesse ou en post-partum. 

o Des régressions spontanées ont été notées pendant la 

ménopause, ce qui suggère un effet hormonal sur la croissance 

tumorale [93,94]. 

o Des modèles animaux de proIifération de fibromatose sous 

l’effet des estrogènes et une régression sous un traitement anti-

oestrogène ou progestérone ont été rapportés [95]. 

o  L’expression des récepteurs ceIIuIaires aux œstrogènes retrouvés 

dans près de deux tiers des tumeurs chez l’aduIte et l’enfant [96]. 

Il était donc logique que des thérapies hormonaIes suscitent de l'intérêt et Iaissent 

espérer une efficacité de ce type de traitement [2]. 

 En effet, plusieurs publications ont rapporté l’effet positif du Tamoxifène, un 

anti-œstrogène Iargement utiIisé dans le traitement du carcinome du sein. Une 

revue de la littérature, faite par Wilcken et al. trouve une réponse objective dans 

18 cas parmi 35 patients (51 %) traités par hormonothérapie pour une tumeur 

desmoïde[97]. 

En cas d’échec du Tamoxifène, un traitement de 2ème Iigne par la Luteinizing 

Hormone-Releasing Hormone (LH-RH) peut être efficace. 

L’hormonothérapie est dénouée de toxicité, son efficacité mérite d’être essayée 

par d’autres études pour évaIuer de façon précise son efficacité dans Ies tumeurs 

desmoïdes. 

 

 

iii. Chimiothérapie : 



64 

Les tumeurs desmoïdes évoluent Ientement, ce qui suppose une faible chimio 

sensibilité. Ce traitement a été cependant proposé pour les tumeurs desmoïdes 

agressives, inextirpables et résistantes au traitement médicaI conventionnel. 

Différentes chimiothérapies ont été testées. Les TD s’apparentant aux 

fibrosarcomes de bas grades, les anthracyclines ont été essayées avec un certain 

succès, permettant des stabiIisations de longue durée voire de franches 

régressions[2]. Chez l’enfant c’est le protocole VAC associant 

Vincristine, Actinomycine, Cyclofosfamide qui a donné Ies meilleurs résultats ; 

Cette association étant réputée active contre les sarcomes [35].  

Cependant, chez les jeunes patients où le souci de faible toxicité du traitement 

doit être une préoccupation majeure, l’association de faibles doses de 

chimiothérapie(Méthotrexate et Vinblastine) constitue un traitement efficace dans 

70 %des cas avec peu d’effets indésirables [98]. HamiIton et al. en cas de tumeur 

desmoïde inopérabIe associée à une PAF, ont proposé un protocole associant la 

Doxirubicine à la Dacarbazine avec de bons résultats [2]. 

Pilz et al recommandent que la chimiothérapie ne doit pas être interrompue avant 

la 20ème semaine, tandis que Skapec suggère que Ie traitement doit être poursuivi 

pendant de Iongues périodes de 12 à 18 mois même en absence de preuve 

radiologique de réponse [99]. 

Le pronostic reIativement favorable des TD, semble décourager les auteurs à tester 

de façon adéquate la chimiothérapie comme aIternative à un traitement radicaI 

[100]. 

 

iv. Autres thérapeutiques médicales : 

o L’imatinib  
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L’imatinib Mesylate est un inhibiteur de récepteur de tyrosine kinase, notamment 

CKit, PDGFR α et PDGFR β. Il est largement utilisé dans le traitement de 

certaines tumeurs sur exprimant le gène KIT, qui code pour Ie récepteur d'une 

tyrosine kinase d'un facteur de croissance, comme les sarcomes digestifs. Elles 

sont de très mauvais pronostic mais répondant spectacuIairement à cette moIécuIe 

Il semble que 20 à 30% des tumeurs desmoïdes expriment en immuno- 

histochimie le C-Kit ou CD 117, d'où l'intérêt potentiel de ce produit. 

Des auteurs ont montré l’intérêt de cette moIécuIe avec des réponses intéressantes 

aussi bien cliniques que bioIogiques (15.7% des réponses partielles) et des 

stabilisations de la maladie de Iongue durée (36.8 % à pIus d’un an) [2]. La dose 

utiIisée dans ces études est de 400 à 800 mg/j.  

Pour certains auteurs, les effets pubIiés ne pourraient être attribués à l’expression 

CKit, ils semblent être obtenus par médiation du récepteur PDGFb[57,101]. Pour 

d’autres, l’activité de ce traitement serait due vraisembIabIement à l’inhibition de 

l’activité C-Kit et PDGFR [102]. 

Une étude a essayé d’évaluer l’action combinée de l’Imatinib avec une 

chimiothérapie de type Gemcitabine et Doxorubicine. Ceci a montré une toxicité 

cliniquement inacceptabIe interdisant tout emploi de cette combinaison[103]. 

A ce jour, le traitement par Imatinib mesylate étant expérimentaI, il ne sembIe pas 

exister de consensus quant aux doses à utiliser. Ses effets indésirables les plus 

fréquents sont : 

         - des troubles digestifs à type de vomissements et diarrhées 

         - des cytolyses hépatiques 

        - des oedèmes, 

        - des rashs cutanés prurigineux 
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        - des myaIgies, arthralgies et douIeurs osseuses, des céphalées 

        - des troubles hématoIogiques à type de neutropénie, thrombopénie et 

anémie. 

Avec l’Imatinib s’ouvre une nouvelle classe prometteuse de médicaments 

anticancéreux appelés « Inhibiteur de transduction du signaI ». Pourtant, en 

l’absence de recul suffisant concernant surtout les effets secondaires à long terme, 

l’Imatinib Mesylate reste à utiliser pour I’instant uniquement dans les situations 

de sauvetage Iorsque les traitements chirurgicaux et médicaux habitueIs ont 

échoué. 

o L’interféron-α 

L'interféron-α a été utilisé dans des cas inopérabIes dans une tentative d’empêcher 

la progression rapide de la maladie vue son effet anti-proIiférant cellulaire sur le 

fibroblaste a été utilisé [104]. II a été rapporté des rémissions complètes prouvées 

radioIogiquement chez pIusieurs cas de patients traités par INF-α [104] 

Les doses journaIières varient entre 3 à 9 miIIions d’unités en injection sous-

cutanée, pendant des périodes de 12 à 55 mois[104,105]. 

Une récente étude autrichienne muIticentrique a évalué l’effet de l’INF seuI ou en 

association avec l’acide rétinoïque chez 13 patients âgés de 15 à 73 ans (âge 

moyen : 32 ans). 

Sept parmi eux ont reçu l’association INF-α et acide rétinoïque. Une réponse 

locale a été notée dans 85 % des cas (11/13), sept patients n’avaient plus de 

maladie évidente. La durée de rémission était de 22 plus ou moins 18 mois. Chez 

deux patients, Ia maIadie était progressive après respectivement sept et neuf mois. 

Pour les quatre autres patients, la maIadie a été stabiIisée. Les auteurs concluent 

que l’INF-α, associé à I’acide rétinoïque, est une bonne alternative thérapeutique 
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à la chirurgie en cas de récidive ; il permet de proIonger la durée de rémission en 

cas de chirurgie intra lésionneIIe ou marginale[106]. 

1. Radiothérapie : 

Le rôle de la radiothérapie dans le traitement de la tumeur desmoïde devient de 

plus en plus clair. Les premières expériences étaient décevantes [107]. 

Cependant, des articles plus récents ont montré son utilité en cas de tumeurs 

résiduelles après chirurgie ou à marge envahies, en cas de récidives tumorales, ou 

de tumeurs inopérables, ou bien comme une alternative à une chirurgie mutilante 

ou invalidante [20]. 

La dose totale recommandée est de 50 à 60 Gray (Gy) répartie en fractions de 1à 

2 Gy en 25 séances pendant 6 semaines [20]. Des séries auraient montré que la 

radiothérapie combinée à la chirurgie réduit la récidive des tumeurs desmoïdes 

extra-abdominales et celles de la paroi abdominale à 20-40%comparé à 40-70% 

en cas de chirurgie seule [20,51]. 

D’autres auteurs ont montré que la radiothérapie prolongeait l’intervalle libre de 

la récidive [108]. 

Plusieurs techniques spécialisées de radiothérapie ont également été tentées avec 

de bon résultats notamment la radiothérapie interstitielle, la radiothérapie par 

électrons et l’hyperthermoradiotherapie. 

C-Les indications : 

L’indication du traitement des tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale doit être 

discutée par une équipe multidisciplinaire en tenant compte du bénéfice, de la 

toxicité, des effets indésirables et du risque élevé des récidives des différentes 

modalités thérapeutique. 
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Compte tenu de l’existence de régression spontanées, de Iongues périodes sans 

évolutivité et de la bénignité des lésions, la plupart des auteurs pensent qu’il faut, 

pour une tumeur desmoïde découverte fortuitement lors d’un examen 

radiologique, réaliser dans un premier temps une abstention thérapeutique sous 

surveillance clinique et scanographique. 

Seules les tumeurs desmoïdes symptomatiques, compIiquées ou évoIutives sur les 

examens de surveillance nécessitent un traitement. 

Le traitement chirurgicaI reste le traitement de première intention des tumeurs 

desmoïdes de la paroi abdominale, Dans la série de Ia Saint-Marc, bien que la 

pharmacothérapie ait été Iargement utilisée, la chirurgie était le principal 

traitement des tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale et extra-abdominale. 

Alors que la thérapie médicale a été Ie traitement de prédilection pour les tumeurs 

desmoïdes intra-abdominale et multiples [9,109]. 

En effet, une chirurgie R0 doit être réalisée avec une marge de sécurité d’au moins 

1 cm avant qu’eIIes augmentent de taiIIe, sinon des sacrifices pariétaux peuvent 

se produire et la reconstruction de Ia paroi abdominaIe sera compIiquée [2,110–

112].  

En effet, elle peut être réalisée par réparation directe (sutures), en utiIisant des 

matériaux synthétiques (maiIIes) ou par des lambeaux musculo-cutanés lorsque le 

défect est large. Les plaques prothétiques (PTFE) sont actueIIement les plus 

indiquées en matière de chirurgie plastique[113,114]. 

Lorsque les marges d’exérèses sont négatives (R0) aucun traitement adjuvant ne 

devrait être envisagé, maIgré le risque de récidive (5 à 50%) [86]. 

En cas de résection R1 et face au risque important des récidives, pIusieurs auteurs 

recommandent l’usage d’un traitement adjuvent dont : 
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 La radiothérapie en premier ligne. SeIon pIusieurs séries, associées à la 

chirurgie, eIIe semble diminuer le risque de récidive  

 La chimiothérapie qui est indiquée dans des situations où le traitement 

par la chirurgie et la radiothérapie est non réaIisabIe ou en cas 

d’échec[115]. Elle est indiquée aussi chez les patients présentant de 

grandes tumeurs inopérabIes ou non résécables ou chez les patients 

atteints de maladie résiduelle [116,117]. 

 La recherche de récepteurs hormonaux sur biopsie ou pièce d’exérèse, 

positive, serait un critère permettant d’utiIiser un traitement hormonaI à 

base de Tamoxifène comme un traitement adjuvant ou dans Ies tumeurs 

non chirurgicales. En cas d’échec du Tamoxifène l’hormonothérapie de 

2èmeligne peut être utiIisée, ainsi qu’une association hormonothérapie 

et un produit AINS. 

Les recommandations Church et Al. ont présenté un schéma de traitement des 

tumeurs desmoïdes selon Ia taiIIe de la tumeur, son évolution et la présence de 

symptômes ou de complications [55]. 
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Tableau 5 : traitement des tumeurs desmoïdes selon la taille de la tumeur et son 

évolution. 

Stade Description  Traitement 

I Asymptomatique et non 

évolutive 

- Abstention. 

- Traitement non toxique (AINS). 

- Résection si découverte fortuite lors d’un 

acte chirurgical. 

II Symptomatique avec un 

diamètre inférieur à 10 cm 

et sans croissance. 

- Résection (méthode de choix) 

- Si non résécable : traitement combiné 

(Tamoxifène + AINS) 

III Symptomatique avec un 

diamètre entre 10 et 20 cm. 

Asymptomatique avec 

croissance lente 

- Traitement actif : AINS, 

Tamoxifène, Relaxifène, 

Vinblastine/ Méthotrexate. 

- Si la thérapie moins toxique est inefficace : 

Thérapie antisarcome 

(Adriamycine/Dacarbazine) 

IV Symptomatique avec un 

diamètre sup à 20 cm, 

croissance rapide ou 

complication 

- Traitement en urgence : 

Chirurgie+chimiothérapie antisarcome+ 

radiothérapie 

 

D-LA SURVEILLANCE POST THERAPEUTIQUE : 

Vue le taux de récidives élevé, les patients doivent subir une surveillance post 

thérapeutique stricte clinique et radiologique à la recherche de masses résiduelles 

ou récidivantes clinique 

L’échographie est particulièrement utile pour le dépistage précoce de la récidive 

tumorale et doit être réalisée lors des consultations de suivi des patients déjà 

opérés [61]. 
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Le scanner présente une haute performance dans la surveillance, notamment pour 

différencier les remaniements intra-abdominaux post-opératoires des tumeurs 

desmoïdes résiduelles ou récidivantes [3,51]. 

Plus rarement, le diagnostic de tumeurs desmoïdes précède celui de la polypose 

digestive, ce qui souligne l'intérêt d'un contrôle coloscopique systématique chez 

les patients porteurs de tumeur desmoïde. 

Cette surveillance est assurée, selon le National Comprehensive Cancer Network 

(NCCN), par un examen Clinique et radiographique approprié tous les 3 à 6 mois 

pendant 2 à 3 ans, puis chaque année. 

 

IX-EVOLUTION  

1-Evolution spontanée 

Les tumeurs desmoïdes ont habitueIIement une croissance lente, mais leur 

évolution reste imprévisibIe [1,3]. En dehors de tout traitement 10% des cas 

régressent spontanément, notamment après la ménopause chez Ia femme [2,118] 

et à la fin de la croissance chez l’enfant , 30% aIternent des phases de croissance 

et de régressions, environs 50% restent stables ; et 10% ont une croissance rapide 

[2,119].Les tumeurs desmoïdes ne métastasent jamais mais des transformations 

sarcomateuses exceptionneIIes sont possibIes seIon certains auteurs. Tandis que 

d’autres parleraient d’erreur diagnostic et qu’il s’agirait de sarcome dès le départ. 

Ces constatations devront faire modérer les indications et l’agressivité du 

traitement chirurgicaI. Ainsi l’abstention thérapeutique avec la simple 

surveillance clinique et radiologique est une option non négligeabIe dans Ie 

traitement de ces tumeurs. 
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2-Evolution sous traitement : 

L’exérèse chirurgicaIe large permet d’obtenir 30 à 50% de guérison, mais les 

récidives sont toujours possibles même après une dizaine d’années [79]. 

Le taux de récidive après exérèse des tumeurs desmoïdes de paroi est élevé, estimé 

entre 20 et 80% selon les études [120,121]et surviennent dans les 5 ans qui suivent 

la chirurgie (notamment en cas de résection non R0 et chez la femme deplus de 

30) [118]. 

Posner & al [122] ont rapporté les facteurs pronostiques de récidives suivants : 

      - L’âge de 18 à 30 ans. 

      - Les récidives muItipIes. 

      - L’exérèse incomplète. 

      - La présence à l’analyse microscopique de marges chirurgicaIes envahis. 

      - L’inefficacité d’une irradiation complémentaire. 

      - Traitement chirurgical seul. 

      - Notion de syndrome de Gardner ou la PAF. 

Le sexe sembIe aussi infIuencer le risque de récidive ; certains auteurs ont rapporté 

un taux significativement plus élevé de récidive chez Ies femmes [100]. 

Les tumeurs desmoïdes restent des tumeurs bénignes qui ne causent que très 

rarement le décès surtout en cas des tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale 

qui ne se compliquent que rarement[3]. Néanmoins, une surveiIIance post-

thérapeutique de ces tumeurs doit être rigoureuse sur pIusieurs années. EIIe doit 

s’appuyer sur les constatations cIiniques complétées par des techniques 

d’imagerie (habituellement une TDM) à la moindre suspicion de récidive. 
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L’IRM est considérée actuellement comme la référence pour la surveillance de 

ces tumeurs. L’intensité du signal en T2 et STIR pourrait être corrélée au 

pourcentage de cellularité et du collagène du tissu. 

Un schéma de suivi a été proposé : un contrôle chaque 3 mois pendant les 6 

premiers mois, puis une fois chaque 6mois pendant les 2 ans suivants, et ensuite 

un contrôle annuel jusqu'à la stabilisation de la maladie[123]. 

 

X-PRONOSTIC : 

Les tumeurs desmoïdes sont la 2éme cause de mortaIité dans les PAF (elles se 

développent chez 10 à 25% des patients atteints de PAF). EIIes sont la 1ère cause 

de décès après colectomie prophylactique [124]. 

Récemment, Salas et Al ont fait un rapport des éIéments de pronostic qui 

impactent la survie sans progression de maIadie dans une série de 426 patients 

[74].  

Les facteurs pronostic comportent : 

- L’âge jeune (< 37 ans),  

- La taille > 70 millimètres,  

- La maladie résiduelle macroscopique après la chirurgie (R2) et  

- La localisation extra-abdominaIe. 

 Aucune donnée parlant de mutation n'a été incluse dans cette étude. Alors que, 

Lazar et d'autres rapportent que la mutation p. S45F est corrélée avec la récidive 

locale [124]. 
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IX- CONSEIL GENETIQUE : 

Comme nous avons noté auparavant, il existe une prédisposition génétique avec 

corrélation génotype-phénotype des tumeurs desmoïdes dans le cas d’une 

association à la polypose adénomateuse famiIiaIe ce qui est très documentée dans 

la littérature. Un dépistage précoce par analyse génétique sera logique avant 

l’expression phénotypique. 

Le dépistage des tumeurs desmoïdes est aussi conseillé dans le cadre du suivi post 

thérapeutique : 

             - Des sujets atteints de la poIypose adénomateuse familiale par un examen 

clinique systématique. 

             - Des patients déjà opérés par un examen minutieux compIété par une 

échographie pour détecter les récidives. Mais c’est surtout l’IRM qui reste la 

plus performante dans la détection des récidives infracIiniques. Cette 

surveillance radio-cIinique doit être accentuée au cours des trois premières 

années suivant l’intervention. 
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Conclusion  
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Les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominaIe, sont des tumeurs rares. EIIes 

surviennent Ie plus souvent chez les sujets jeunes. L’atteinte de la paroi 

abdominale antérieure touche surtout l’aponévrose des muscIes grands droits et 

grands obliques, ne dépassant pas la Iigne médiane. 

Plusieurs facteurs sont incriminés dans la survenu de ces tumeurs, traumatique, 

hormonaIes et génétique. Elles peuvent être sporadiques ou entrant dans le cadre 

de PAF. 

La manifestation clinique de ces tumeurs est spectacuIaire par des masses souvent 

de grande taille. Les examens compIémentaires radioIogiques, notamment, 

l’échographie, l’IRM et la TDM, permettent de suspecter le diagnostic, mais, la 

confirmation n’est apportée que par l’examen anatomopathologique qui met en 

évidence une prolifération de fibroblastes d’aspect bénin. 

L’évolution imprévisible de ces tumeurs conditionne Ieur prise en charge 

thérapeutique. 

Mais la chirurgie, qui consiste en une exérèse carcinoIogique de la tumeur avec 

des marges de sécurité suffisantes, reste Ia pierre angulaire de la prise en charge 

L’association radiothérapie et hormonothérapie est une bonne aIternative qui 

apporte des réponses objectives dans les tumeurs desmoïdes inopérabIes et qui 

diminue le taux de récidives. 

Des nouvelles méthodes thérapeutiques moins invasives et très prometteuses sont 

l’objet d’études et de recherche à fin d’améliorer la prise en charge de ces tumeurs. 

La bénignité histologique des tumeurs desmoïdes contraste avec Ieur malignité 

locale par leur caractère infiltrant et leur tendance à récidiver ce qui explique une 

surveillance radio cIinique accentuée pendant pIusieurs années suivant 

l’intervention.  
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RESUME 

Titre : les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale (Etude rétrospective à 

propos de 16 cas).  

Auteur : Adil Ounjar 

Mots clés : tumeurs desmoïdes, paroi abdominale, exérèse chirurgicale, 

reconstruction pariétale. 

Introduction-Objectif : les tumeurs desmoïdes de la paroi abdominale sont des 

proliférations fibroblastiques rares, non métastasiantes mais locaIement 

agressives car infiItrantes, source de récidives. L’objectif est de réaIiser une mise 

au point sur la prise en charge thérapeutique de ces tumeurs et de mettre l’accent 

sur les difficultés de cette prise en charge  

Matériel Notre étude est rétrospective sur 16 observations de tumeurs desmoïdes 

limitées à la paroi abdominale. 

Résultats L’âge moyen a été de 35 ans, le sexe ratio de 11 F/5H. L’atteinte du 

muscle grand droit a été constatée dans 62,5% des cas. Tous nos patients ont eu 

une exérèse large avec une reconstruction du défect pariétaI superficiel et profond 

: sutures simples (05 cas), implants prothétiques (10 cas) et lambeaux associés à 

une prothèse (01 cas). Le recul moyen a été de 8ans avec deux cas de récidives. 

Un patient a été décédé. 

Discussion : Tumeurs rares caractérisées par une malignité locale avec une grande 

tendance à la récidive. Bien qu’elles soient sporadiques dans la plupart des cas, 

un traumatisme, des facteurs hormonaux et génétiques sont les principaux facteurs 

étioIogiques retrouvés. Le traitement curatif reste l’exérèse chirurgicale large dite 

carcinologique avec des limites saines macro et microscopiques suivie d’une 

reconstruction de la paroi abdominale qui doit être anatomique, fonctionnelle et 

esthétique. 

Conclusion : Entité rare, Ies tumeurs desmoides de Ia paroi abdominaIe ont un 

fort potentiel infiltrant et donc un fort taux de récidive malgré une résection 

chirurgicale carcinoIogique. La reconstruction du défect pariétal reste, parfois, un 

véritable défi. 
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ABSTRACT 

Title: desmoid tumors of the abdominal wall (retrospective study of 16 cases).  

Author: Adil Ounjar  

Keywords: desmoid tumors, abdominal wall, surgical excision, parietal 

reconstruction.  

Introduction-Objective: Desmoid tumors of the abdominal wall are rare 

fibroblastic proliferations, not metastasizing but locally aggressive because they 

are infiltrating, a source of recurrence. The objective is to develop an update on 

the therapeutic management of these tumors and to emphasize the difficulties of 

this management Material Our study is retrospective on 16 observations of 

desmoid tumors limited to the abdominal wall.  

Results: The average age was 35 years, the sex ratio 11 F / 5H. The achievement 

of the rectus muscle was observed in 62.5% of cases. All of our patients had a 

wide excision with a reconstruction of the superficial and deep parietal defect: 

simple sutures (05 cases), prosthetic implants (10 cases) and skin flaps associated 

with a prosthesis (01 cases). 

 The average decline was 8 years with two cases of recurrence. One patient has 

died.  

Discussion: Rare tumors characterized by local malignancy with a high tendency 

to recur. Although they are sporadic in most cases, trauma, hormonal and genetic 

factors are the main etiological factors found. The curative treatment remains 

wide surgical excision called oncologic with healthy macro and microscopic 

limits followed by reconstruction of the abdominal wall which must be 

anatomical, functional and aesthetic. 

Conclusion: A rare entity, desmoid tumors of the abdominal wall have a high 

infiltrating potential and therefore a high rate of recurrence despite oncologic 

surgical resection. The reconstruction of the parietal defect sometimes remains a 

real challenge. 
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 الملخص

 حالة( 16ثر رجعي لـ : الأورام الرباطية لجدار البطن )دراسة بأالعنوان

 : عادل اونجارالمؤلف

 : الأورام الرباطية ، جدار البطن ، الاستئصال الجراحي ، إعادة البناء الجداريالكلمات المفتاحية

: الأورام الرباطية  لجدار البطن هي حالات تكاثر نادرة للخلايا الليفية ، وليست منتشرة الهدف -مقدمة 

متسللة ، وهو مصدر الانتكاسات. الهدف هو تحديث للإدارة العلاجية لهذه  ولكنها عدوانية موضعية لأنها

 الأورام والتأكيد على صعوبات هذه الإدارة

 حالة لأورام الرباطية تقتصر على جدار البطن 16انجازنا دراسة استعاديةبخصوص المراد:

 :النتائج

رجال. تمت ملاحظة إصابة العضلة المستقيمة في  5امرأة /  11سنة ونسبة الجنس  35الاعمار متوسط  

 ٪ من الحالات.                                                                                62.5

 05حي والعميق: غرز بسيطة )خضع جميع مرضانا لعملية استئصال كبيرة مع إعادة البناء الجداري السط 

حالة(.    التراجع  01حالات( وأشلاء مرتبطة بأطراف اصطناعية ) 10حالات( ، وزرع اصطناعي )

 سنوات سنوات مع انتكاسة في حالتين و وفات مريضواحد. 8كانالمتوسط 

أنها متفرقة في  : أورام نادرة تتميز بأورام خبيثة موضعية مع ميل كبير للانتكاس. على الرغم منمناقشة

معظم الحالات ، إلا أن الصدمات والعوامل الهرمونية والوراثية هي العوامل المسببة  الرئيسية الموجودة. 

يظل العلاج هو الاستئصال الجراحي الكبير الذي يسمى بالسرطانيمع هوامش سليمة     مجهريا .يتبعه إعادة 

 يفياً وجماليًا.بناء جدار البطن الذي يجب أن يكون تشريحياً ووظ

: كيان نادر ، الأورام الرباطيةلجدار البطن تمتلك قدرة عالية للانسلال وبالتالي معدل مرتفع الخلاصة

للانتكاس على الرغم من الاستئصال الجراحي السرطاني. تظل إعادة بناء الخلل الجداري في بعض الأحيان 

                                                    تحدياً حقيقيًا.                                    
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 قسم أبقراط

 بسم الله الرحمان الرحيم

 

 أقسم بالله العظيم

 :في المهنة الطبية أتعهد علانية  افي هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضو

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

  صحة مريضي هدفي  تاوشرفي جاعلمهنتي بوازع من ضميري وأن أمارس

 . الأول

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. 

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. 

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي. 

  وأن أقوم بواجبي نحو مرضااااااي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو

 .سياسي أو اجتماعي

 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 

  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من

 .تهديد

 اللها بتبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم. 

 .على ما أقول شهيد والله
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