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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE I’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr

. KHARBACH Aicha

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AZZOUZI Abderrahim

. BAY AHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader
. BERRAHO Amina

. BEZAD Rachid

. CHERRAH Yahia

. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan
SENOUCI Karima
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Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat
Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER-RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
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Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie

Genetique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

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

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
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Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat

Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

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

AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*

5/14

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknes
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie \V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale Directeur de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie




Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hépital 1bn 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. 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. CHERKAOQUI Naoual* Pharmacie galénique

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

HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. ALLALI Nazik
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
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Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop. des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale
Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.lbn Zaid
Biochimie-Chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Peériphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. FILALI Karim*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad
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Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmaco Iog ie Doyen de la Faculté de Pharmacie de ’'UM6SS

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. GHFIR Imade
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV

Réanimation Médicale

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

IMANE Zineb
IRAQI Hind
KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAY AH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*
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Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Geéneétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie pédiatrique
Traumatologie orthopédie



AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013

Pr.

BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013

Pr.

BENALI Bennaceur

MARS 2014

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

ACHIR Abdellah
BENCHAKROUN Mohammed*
BOUCHIKH

EL KABBAJ Driss*

EL MACHTANI IDRISSI Samira*
HARDIZI Houyam

HASSANI Amale*

HERRAK Laila

JEAIDI Anass*

KOUACH Jaouad*

RHISSASSI Mohamed Jaafar
SEKKACH Youssef*

TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr.

Pr

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

ABILKASSEM Rachid*

AIT BOUGHIMA Fadila
BEKKALI Hicham*
BOUABDELLAH Mounya
DERRAIJI Soufiane*

EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

EL GHADBANE Abdedaim Hatim*

EL MARJANY Mohammed*
FEJJAL Nawfal

JAHIDI Mohamed*
LAKHAL Zouhair*
OUDGHIRI NEZHA

RAMI Mohamed

SABIR Maria

SBAI IDRISSI Karim*

AQOUT 2015

Pr.
Pr.

MEZIANE Meryem
TAHIRI Latifa

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Meédecine du Travail

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Mohammed Chirurgie Thoracique
Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique

Pédiatrie

Pneumologie
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" Chapitre 1 :
Introduction




La tuberculose est une maladie infectieuse a transmission interhumaine,
avec pres de 8 millions de nouveaux cas chaque année et plus de 1 million de

décés par an dans le monde.

La synergie avec I’épidémie de sida et 1’émergence de souches de
Mycobacterium tuberculosis (bacille de Koch) multirésistantes aux antibiotiques
contribuent a aggraver I’impact de cette maladie, considérée par I’Organisation

mondiale de la santé (OMS) comme une urgence sanitaire au niveau planétaire
[1].
Le poumon est la localisation la plus fréquente de la tuberculose : atteinte

isolée dans 80 % des cas, ou associée a une atteinte extrapulmonaire dans 10 %
des cas [2].

La forme abdominale occupe la troisieme position des localisations extra-
pulmonaires et represente 3 % des differentes formes topographiques du Maroc.
La localisation pancréatique et péri-pancréatique se situe tres loin, par la
fréquence, derriere les lésions peritonéales et intestinales [3]. Elle prend

volontiers un aspect pseudo-tumoral posant ainsi des probléemes diagnostiques.

Nous rapportons deux cas de tuberculose pancréatique colligés au service
de Chirurgie viscérale « II » de I’hopital militaire Mohamed V de Rabat, avec

une revue de la littérature mondiale des cas publiés a propos de ce sujet.

L’objectif principal de cette étude est de montrer 1I’importance de la biopsie
pancréatique devant toute tumeur du pancréas, particulierement quand la

chirurgie s’avére difficile.



e, C /idpitre 2:
Littérature




1- Historique :
A-Histoire de la tuberculose dans le monde :

La tuberculose a été décrite dans différentes civilisations depuis I'Antiquité.
La premiere description était dans les Vedas, ou la tuberculose était appelée

« Yakshma », ce qui signifie maladie affaiblissante.

La premiére preuve faible de tuberculose chez I'homme provient d'une
lésion osseuse trouvée dans un crane vieux de 500 000 ans en Turquie. La
détection de la tuberculose humaine a l'aide du séquencage PCR chez un
nourrisson neolithique et des femmes d'une colonie de 9000 ans en

Méditerranee orientale est la plus ancienne preuve solide disponible.

Galen (131 a 201) a d'abord soupgonné que la tuberculose pouvait étre
contagieuse. Il a fallu plusieurs siécles avant que Girolamo Fracastorius (1483 a
1553) ne montre que certaines maladies pouvaient étre transmises par des

"particules™ par contact direct ou indirect entre humains.
Thomas Willis (1621 a 1675) était le premier a décrire la TB miliaire.

Calmette a extrait une protéine (tuberculine) de grandes cultures du bacille
et l'a dabord utilisée pour une thérapie connue sous le nom de
«tuberculinisation», mais a échoué comme traitement de la tuberculose. Plus

tard, la tuberculine a été utilisée comme test cutané intradermique par Mantoux
[4].
En 1834, Johann Lukas Schonlein proposa le nom de « tuberculose »,

dérivée du mot latin « tubercula » signifiant « une petite masse » que I'on

retrouve dans toutes les formes de la maladie [4].



Le 24 mars 1882, Robert Koch annonca lors de la réunion du Society of
Physiology qu'il avait découvert lI'agent causal responsable de la tuberculose

pulmonaire et I'avait nommeé "virus de la tuberculose™

La premiére décision innovante de coloration des bacilles de la tuberculose
et la deuxieme de le cultiver sur du sérum de vache ou de mouton solidifié ont

donné a Robert Koch le prix Nobel de médecine en 1905.

Albert Calmette (1863 a 1933) et Camille Guerin (1872 a 1961) ont

développé un vaccin contre la tuberculose [4,6].

Le traitement efficace de la tuberculose est devenu une realité apres la
découverte de médicaments antituberculeux comme la streptomycine, l'acide

para-amino salicylique (PAS) et l'isoniazide au milieu des années 1940.

A la fin des années 1970, on croyait que la tuberculose n'était peut-étre plus
un probleme de santé publique dans le monde développé. Mais I'€mergence du
syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) au début des années 1980 a mis
fin & cet optimisme et a conduit a la résurgence de la tuberculose dans le monde
[5, 6].

B- Histoire de la tuberculose au Maroc :

Au début du 20éme siécle, les premiers cas de tuberculose ont éte

retrouves.
Etablie en 1930, la déclaration des cas n’a été concrétisée qu’en 1950.

Ainsi, afin d’évaluer le risque annuel (RA) de I’infection tuberculeuse au
sein de la population marocaine, de nombreuses études ont éte dirigées avec
I’aide de ’OMS, ce qui a permis la régression du RA passant de 7,8% a 2,5%
entre 1950 et 1990



La vaccination par le bacille de Calmette et Guérin (BCG) a été initiée en
1935 dans quelques régions en ciblant des populations spécifiques puis
généralisée vers 1970 [7].

En 1991, la stratégie « Direct Observed Treatment» (DOTS) a été
instaurée dans le cadre d’une reconfiguration du programme national de lutte

antituberculeuse établie a la fin des années soixante dix [8].
Cette stratégie repose essentiellement sur [8] :

- L’¢laboration d’un laboratoire national de référence a I’'INH, ainsi que

plusieurs laboratoires de culture et de bascilloscopie ;
- Le controle des régimes therapeutiques de courte durée ;

- L’approvisionnement régulier en produits biologiques et en

médicaments

En 2018, le Maroc a lancé le plan stratégique national de prévention et de
contréle de la tuberculose qui a pour objectif général de réduire la mortalité par
la tuberculose de 40%

2- Bactériologie :
A- Caracteres genéraux :

La tuberculose est une maladie infectieuse due a une mycobactérie du
complexe mycobacterium tuberculosis.

Ce dernier comporte 3 types :
- Le mycobactérium tuberculosis
- Le mycobacterium bovis,

- Le mycobacterium africanum,



B- Structure moléculaire et caracteres biochimiques :

-Le M. tuberculosis est aérobie strict, nitrate positif et catalase positive.
C’est un bacille immobile sans spore et sans capsule. 1l est droit ou légerement
incurvé avec des extrémités arrondies. Sa longueur est comprise entre 2 et 5 pm

et sa largeur entre 0,3 et 0,5 pm.

Il se caractérise également par sa forte teneur en lipides qui constituent 20 a
45% de la bactérie. Ces derniers sont concentrés essentiellement dans la paroi la

rendant peu perméable. Ils sont nommeés : acides gras complexes.
La paroi des mycobactéries est organisée en 3 couches [9]:
- Une couche interne : constituée de pepidoglycanes ;

- Une couche mediane : constituée de I’arabino-galactane et d’acides

mycoliques qui jouent un réle majeur dans 1’acido-alcoolo-résistance

-une couche externe : pauvre en lipides et riche en hydrate de carbone

hydrophile.

Tableau 1 : Résistance des mycobactéries aux agents physiques et chimiques.

Sensibilité Résistance

Chaleur Froid

Rayons X et rayons ultra-violets Dessiccation




lipopolyoside

"Cord factor" S

(phaspholipides - protdines)

acides mycoliques PAROI

arabinogalactane

..............................................

............................................ pep“dog]yca ne v

? MEMBRANE
y PLASMIQUE

CYTOPLASME

Figure 1 : constituants de la paroi bactérienne [10]:

C- Méthodes d’identification :
a. Le microscope optique (M.O) [11]:

Afin d’isoler les BK, on a recours a leur propriété d’acido-alcoolo-

résistance.

Apreés préparation spéciale des préléevements par la coloration a la fuschine
de Ziehl-Nelsen, le MO permet de mettre en évidence les BK. Ces derniers

apparaissent comme des batonnets rouges sur fond bleu.

L’examen microscopique est peu spécifique car il ne permet pas de

différencier le complexe M.tuberculosis et les mycobactéries atypiques.

Quant a sa sensibilité, elle est estimée a 70%. En effet, pour pouvoir voir
un bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR) sur le frottis, il faut que le produit

pathologique contienne au moins 10 000 bacilles par ml.



L’examen direct (ED) au microscope optique conventionnel reste
indispensable pour le diagnostic de la tuberculose malgré ses limites ; car il est

peu couteux et permet un diagnostic rapide dans les 2 heures.

Figure 2 : Résultat de I’examen direct aprés coloration de Ziehl-Neelson

b. La culture [12]:

La culture assure a elle seule le diagnostic de certitude de la tuberculose en

permettant I’identification biochimique ainsi que I’antibiogramme des bacilles.

Elle est la methode la plus sdre et la plus sensible avec une sensibilité allant
de 60% a 90% et une spécificité de 100% ; Neanmoins, son délai de réponse est

particulierement long.



Compte tenu de la rapidité de pousse des autres germes, et de la lenteur de
multiplication du BK sur les milicux de culture, il est nécessaire d’éliminer les
micro-organismes de la flore commensale des préléevements avant de les

ensemencer. Cette technique est nommée homogénéisation-décontamination.

Les milieux de culture des BAAR sont des milieux enrichis, qui permettent
a de nombreuses especes bactériennes de se développer ; les plus utilisés sont le
milieu solide a I’ceuf de LOWENSTEIN-JENSEN, et le milieu liquide de
Middlebrook

L’identification repose classiquement sur les caracteres phénotypiques du
bacille, a savoir I’aspect des colonies, leurs caractéres biochimiques ainsi que
leur délai de croissance. Actuellement, I’hybridation avec une sonde génique
complémentaire d’une séquence du complexe M.tuberculosis tend a remplacer

les épreuves biochimiques car elle permet une réponse plus rapide.
3-Anatomie :

A. Généralités.
a- Forme, aspect et dimensions

Le pancréas est un organe aplati et allongé présentant 4 parties : la téte,

I’isthme, le corps et la queue.

La téte a une forme grossierement quadrilatéere encastrée dans le cadre
duodénal. Elle se continue en bas par le petit pancréas de Winslow appelé

également processus uncinatus.

Son bord gauche, quant a lui, se continue par le corps du pancréas a travers

une portion rétrécie dite isthme.
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Sa hauteur est de 6 cm, avec une largeur de 4 cm, une longueur a 15 cm et

une épaisseur de 2 cm.

Le pancréas pése en totalité entre soixante et quatre-vingt grammes.

Figure 3 : configuration extérieure du pancréas
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b. Situation et direction :

Le pancréas est situé en arriere de 1’estomac; c’est un organe rétro-
péritonéal a I’exception d’une partie de sa queue. Il s’allonge transversalement
en avant de L1 et L2, selon une direction obligue en haut et en latéral gauche
[13].

COUPES

Figure 4 : Situation du pancréas par rapport a la colonne vertébrale
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c- Canaux pancréatiques

Le canal de Wirsung, qui est le canal pancréatique principal, prend
naissance de la queue du pancréas et se dirige vers la téte pour rejoindre le canal
cholédoque formant ainsi I’ampoule de Vater, qui est munie d’un sphincter
(sphincter d’Oddi) [14].

L’ampoule de Vater s’ouvre dans le duodénum par une éminence de la

mugueuse duodénale appelée grande caroncule.

Le canal de Santorini ou canal pancréatique accessoire s’ouvre également
au niveau du duodénum par la petite caroncule, située a 2,5 cm au dessus de la

grande caroncule [15].

Ampoule hépatopancréatique

Figure 5 : Vue antérieure de la jante pancréatique montrant les canaux excréteurs du pancréas
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B- Rapports [14] :
a-téte du pancréas: solidaire au duodenum qui la cerne en

peériphérie avec 2 faces :

e Face antérieure: recouverte du péritoine, a I’exception de
I’insertion du mésocdlon transverse qui la croise. La partie
supramésocolique répond au récessus inférieur de I’arriére cavité
des épiploons. La partie inframesocolique quant a elle, répond aux
anses jejunales. Les vaisseaux mésentériques supérieurs

surcroisent le petit pancréas.
e Face postérieure : elle est en rapport avec :
- Le conduit cholédoque et Les artéres pancréatico-duodenales ;

- Les vaisseaux rénaux droits, la VCI et les vaisseaux gonadiques

droits

b-Col du pancreéas : sépare la téte et le corps du pancréas avec 2

faces et 2 bords :
e Face antérieure : la bourse omentale la sépare du pylore.

e Face postérieure : elle est contre la veine porte et la veine

mésentérique supérieure.

e Bord supérieur : il est limité a droite par le tubercule omental, et

répond a la partie supérieure du duodenum.

e Bord inférieur: seéparé du petit pancréas par I’incisure
pancréatique, il est traversé par les vaisseaux mésentériques

supérieurs.
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c- Corps du pancréas : prismatique, présente 3 faces et 3 bords, il est

supra mesocolique :

e Face antéro-supérieure : elle est légérement convexe en avant, et
entierement recouverte du péritoine. La bourse omentale la sépare

de la face postérieure de I’estomac.

e [Face postérieure : accolée a la paroi dorsale a travers le

mésoduodénum, elle est en contact avec :

- L’aorte et I'origine de I’artére mésentérique supérieure AMS ;
- La veine splénique ;

- Le pilier gauche du diaphragme

e La face postérieure est séparée de la surrénale, du rein gauche et

de ses vaisseaux par la graisse pararénale

e Face antéro-inférieure : repose sur le mesocélon transverse qui la

sépare des anses jéjunales et de ’angle duodéno-jéjunal.

e Bord supérieur : il est marqué par le tubercule omental et répond
au tronc coeliaque. Il est longé par I’artére hépatique commune a

droite et par I’artére splénique a gauche.

e Bord antérieur : répond a la séparation des deux feuillets du

mésocolon transverse.

e Bord inférieur : répond a I’artére mésentérique inféricure AMI.

15



d- Queue du pancréas :

Etroite et aplatie, contenue dans le ligament spléno-rénal. Elle répond a la

surface gastrique de la rate.

Arcaceartérielie
SRS —— gam»omemal)e (gastro-epipioique)

Estomac (face postérieure}

Velne cave infériaure (rédro -pértondale )

Artére hepabique commune
(dans 1 e pli peritoneal)

Ligament hepate -duodénal
{bord oroit du petit omenturn)

Sonde dans le foramen
omental (épiploigue)

Veésicule billaire

droit (hépatique)
Rein (réfro-peritonéal)
Partie descendante (22) du cuogénum

Artére gastro-omentale (gastro-epipioique )
droite (recouverte du partoine)

Artére pancreéatico-duodena le
antero -sup éreure|rétro-pertaneale )

Tétedu pancréas (rétro-pentoneale )

<

Lobe caudée du foke

Sonde gans e récessus supéreur
02 |a bourse omentale
Artére gast rique gauche
\(dans 12 p 1 gastro-pancréatique)

Glandesuménale gauche et extrémne
supériaure du rein (rétro-pertoneales)

g Ligament

gastro-

0 ienique

(gastro-
fenal)

=—Ra®

=/
=/

Lk

."‘J‘,‘ \ ) %l

|
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{splénique)
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» B
' 4
5

Ligament phrénico-colique
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Figure 6 : Les rapports viscéraux du pancréas
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Corps vertebral de L1
Aorte abd ominale

Yeine splémique (liénale)

Ren groit VS RaU

wisocdlon transverse
Duodénum
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Foramen omen tal
(épiploique) (de Winslow ) Estomac
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Figure 7 : Coupe transversale montrant les rapports du pancréas
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C- Vascularisation du pancréas :
a- La vascularisation artérielle :

La vascularisation artérielle est triple provenant de [1artére
gastroduodénale, I’artére mésentérique supérieure (AMS) et Iartére splénique.
La vascularisation céphalique est assurée par les arcades pancréatico-duodénales
(APD) antérieures et postéricures, issues de I’artére gastroduodénale (pour les
APD antero-supérieure et postéro-supérieure) et de I’artére mésentérique
supérieure (pour les APD antéro-inférieure et postéro-inférieure). Ainsi, ces
APD permettent une collatéralité efficace entre le TC et ’AMS en cas de

sténose proximale de 1’un de ces deux vaisseaux.

La vascularisation du pancréas gauche, quant a elle, est tributaire de I’artere
splénique essentiellement. Cette vascularisation est complétée le plus souvent

par I’artére pancréatique transverse, branche de la pancréatique dorsale.
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Figure 8 : Vascularisation artérielle du pancréas
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b- Drainage veineux :

Le retour veineux céphalique est assuré par 4 veines pancréatico-
duodénales équivalentes a leur homonyme artériel. La veine pancréatico-
duodénale (VPD) postéro-supéricure s’abouche directement au bord droit de la
veine porte, la VPD antéro-supérieure se jette dans le tronc veineux
gastrocolique de Henlé et les VPD inférieures se drainent dans la veine

meésentérique supérieure (VMS) ou dans la 1ére veine jejunale.

La veine splénique permet le drainage de la région corporéo-caudale.

Veine gastrique gauche

Veine porte hépatique
Veine gastrique droite

Veine pancréatico-
duodénale supéro-postérieure

Veine mésentérique supérieure

Veine gastro-omentale Veine de la

droite (gastro-épiploique) queve du
pancréas
Veine pancréatico-duodénale Veine gasso-onientale

Jopleoatirivece gauche (gastro-épiploique)

VIS S Eabomic Grande veine pancréatique

Veine pancréatico-duodénale
inféro-antérieure
Veine pancréatico-duodénale
inféro-postérieure

Veine mésentérique inférieure

Veine colique moyenne (coupée)

Figure 9 : vascularisation veineuse du pancréas
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c- Drainage lymphatique :
Les lymphatiques du pancréas sont groupés en quatre courants principaux :
1- Un courant supérieur : se rend aux ganglions de la chaine splénique ;

2- Un courant inférieur : se jette dans les ganglions situés a I’origine des

vaisseaux mésentérigues supérieurs ;

3- Un courant postérieur droit : se jette dans les ganglions pancréatico-
duodénaux situées le long des arcades artérielles de la téte du
pancreas ;

4- Un courant postérieur gauche : se dirige vers le hile de la rate.
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Vue antérieure
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Figure 10 : Les lymphatiques du pancréas
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D- Innervation :
Les nerfs destinés au pancréas proviennent de deux plexus :
e Le plexus ceeliaque ;
e Le mésentérique supérieur.

Le pancréas recoit une innervation sympathique par les nerfs

splanchniques, et une innervation parasympathique par le nerf vague X.

Les nerfs splanchniques véhiculent la douleur, tandis que le nerf vague

participe a la sécrétion exocrine par ses fibres cholinergiques.
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Figure 11 : Innervation du pancréas
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4- Rappel physiologique du pancréas :
Le pancréas dispose d’une double activité: exocrine et endocrine.

Le pancréas exocrine synthétise le suc pancréatique qui est indispensable a
la digestion grace a sa composition riche en enzymes. Ce dernier constitue la

majeure partie du pancréas (presque 95 % de ’ensemble des cellules).

La synthése du suc pancréatique s’effectue au niveau de lobules constitués

d’acini, drainés par des canaux excréteurs.

Le conduit principal, ou canal de Wirsung, rejoint le conduit cholédoque au
niveau de 1’ampoule de Vater et permet ainsi la libération des sécrétions

pancréatiques dans le duodénum, au niveau de la papille duodénale majeure.

Le conduit pancréatique accessoire, ou canal de Santorini, déverse ses

sécretions au niveau de la papille duodénale mineure.

Le pancréas endocrine correspond aux ilots de Langerhans. Ils sont environ
un a deux millions, et permettent particulierement la synthese des hormones
régulant la glycéemie. Les cellules béta synthétisent 1’insuline, qui est la seule
hormone hypoglycémiante. A I’inverse, 1’activation des cellules alpha induit la
production du glucagon, hormone hyperglycémiante. [16]. Les cellules « delta
» sécrétent quant a elles la somatostatine qui a un effet inhibiteur sur la sécrétion

d'insuline et du glucagon ;
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5- Physiopathologie :

La pathogénie de I’atteinte tuberculeuse du pancréas demeure mal connue.
[17, 18].

Dans une série autopsique d’Auerbach concernant 1656 tuberculeux, 14
malades avaient une atteinte pancréatique parmi 297 malades ayant une miliaire

tuberculeuse [17].

Une autre étude de Paraf a retrouvé 11 malades ayant une atteinte du

pancréas sur un total de 526 malades souffrant d’une miliaire tuberculeuse.

Dans ce contexte, il existe deux grandes hypothéses. L’atteinte de la glande
pancréatique peut étre due a une dissémination hématogene de la maladie [20],

ou a une réaction immuno-allergique liée au foyer primitif [19]. .

L’atteinte isolée du pancréas est tres rare, voire méme exceptionnelle 11
pourrait s’agir d’une extension hématogéne, a partir d’un foyer occulte [21]. , ou
d’une extension par contiguité a partir d’une atteinte ganglionnaire péri

pancréatique [20].

Les enzymes synthétisees par le pancréas comme la lipase pancréatique et
la desoxyribonucléase conféreraient une résistance de la glande pancréatique a
I’envahissement par le Mycobacterium tuberculosis, ce qui explique la rareté de

I’atteinte du pancréas au cours de la tuberculose [20].
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6- Histopathologie :
L’étude histologique est le pilier principal du diagnostic de la tuberculose
pancréatique [22].

L’aspect microscopique de la tuberculose pancréatique est caractéristique
et montre la présence de deux types cellulaires : la cellule épithélioide et la

cellule géante multi-nucléée.

La nécrose caseeuse quant a elle, reste I’élément pathognomonique de la
tuberculose. Le groupement de ces éléments constitue ainsi le follicule

épithélioide giganto-cellulaire avec necrose caséeuse.

27



E : Cellules épithélioides G : Cellule géante

Figure 12 : examen histologique montrant un granulome gigantocellulaire épithélioide de

type tuberculoide
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1. Description de I’étude :

I1 s’agit d’une étude rétrospective descriptive, a propos de deux patientes
diagnostiquées de la tuberculose pancréatique en se basant sur I’histologie,
prises en charge au sein du service de chirurgie viscérale 2 de ’THMIMYV, durant

une période totale de 2 ans s’étalant de Mars 2020 a Mars 2022.

2. Objectif de I’étude :

Mettre le point sur I’importance de la biopsie pancréatique dans la prise en
charge des tumeurs pancréatiques pouvant préter confusion a d’autres étiologies,

en particulier quand la chirurgie s’avere délicate.

3. Recueil des données :

Les données ont été recueillies sous forme d’observation a partir des
dossiers informatisés des patients et complétées par I’équipe qui les avait pris en

charge.
Nous avons collecte les données suivantes pour chacune des patientes :

e Les donnees épidémiologiques : sexe, age, facteur de risque...

Les données cliniques : caractéristiques de la douleur, symptdémes

associés, examen clinique.

Les données paracliniques : résultats de laboratoire et de I’imagerie.

Les données évolutives

Les données thérapeutiques.
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4. Critére d’inclusion :

Cette étude a inclus tous les patients atteints de tuberculose pancréatique,
qui ont été admis au service de chirurgie viscérale 2, et chez qui le diagnostic a

été retenu par I’histologie.
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1- Observation n°1 :

Identité : 11 s’agit de Mme R.S agée de 22 ans, habitant Tanger, mariée et mére

d’un enfant
Motif d’hospitalisation : épigastralgies.
Antécédents : Personnels :
Médicaux : rien a signaler
Chirurgicaux : jamais opéreée.
Familiaux : pas d’antécédents familiaux notables.

L’histoire de la maladie remonte a 3 ans par I’installation brutale de douleurs
épigastriques d’intensit¢é modérée a irradiation postérieure associées a des
vomissements de type alimentaire sans notion de trouble de transit ni

d’hémorragie digestive.

Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et d’AEG avec asthénie, anorexie

et amaigrissement chiffre a 8 kg.
EXAMEN CLINIQUE :

Examen général : la patiente était stable sur les plans neurologique,
hémodynamique et respiratoire avec un état général peu conservé (poids a 40kg

et conjonctives légérement décolorées)
Examen abdominal :
Inspection :
e Pas de cicatrice de laparotomie.

e Pas de distension abdominale ni de voussure
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e Ombilic bien plissé
. Pas de circulation veineuse collatérale.
e Pas d’hernie ou d’éventration.
Palpation :
e Abdomen souple
o Légere sensibilité au niveau épigastrigue.
e Pas de défense ni de contracture genéralisée.
e Pas d’hépatomégalie ni de splénomégalie.
e Pas de masses palpables.
Percussion :
o Pas de matite
Les orifices herniaires : sont libres.
Le reste de ’examen est sans particularités.

Conclusion clinique : Au total, il s’agit de Mme R.S agée de 22 ans, sans
antécédents pathologiques, admise au service de chirurgie viscerale 2 de
’HMIMV pour prise en charge d’une douleur épigastrique; et chez qui
I’examen clinique trouve une altération de I’état générale et une sensibilité

épigastrique.
Examens complémentaires :

Biologie : Un bilan biologique (NFS, lonogramme sanguin, Urée,

Créatinine, CRP, bilan hépatique..) a été realisé montrant une anémie avec
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hémoglobine a 9.2 g/dl, une Iégére hyperleucocytose (GB= 12000/mma3), un
syndrome inflammatoire modéré avec une protéine C-réactive (CRP) a 80 mg/I.
La lipasémie était a 60 UI/L, les bilans hépatique et rénal étaient normaux. Les

dosages des marqueurs tumoraux : ACE et CA19-9 sont revenus normaux
FOGD : n’a pas montré d’anomalie.
Imagerie :

La TDM abdominale : a objectivé une lésion hypodense au niveau de la
région de I’isthme et de la queue du pancréas mesurant 6.5cmx 3.8cm (Figure
13) + des adénopathies peripancréatiques (2.6cm) coeliomesentériques et

retropéritoneales avec début de nécrose (Figure 14).

L’IRM : a montré une Iésion liquidienne multi-cloisonnée, nécrosée avec
une bande centrale probablement de fibrose dans la partie postérieure de
I’isthme et de la queue du pancréas mesurant 6.3 x 3.3cm (Figure 16). La lésion
s'‘étend a l'arriere cavité des épiploons, au contact avec la paroi gastrique, et
s'accompagne d’ADP multiples partiellement nécrosées, localisées en

péripancréatique et en retropéritonéale mesurant 2.6x1.5cm

L’échoendoscopie : a confirmé la présence d’une Iésion de nature
kystique avec une zone hétérogene mixte, tissulaire et liquidienne de 6,7 mm X
35 mm, au niveau de la queue du pancréas, ne communiguant pas avec le canal
de Wirsung Cet aspect est compatible avec une tumeur pseudo-papillaire et

solide du pancréas (Figure 15).

En se basant sur le contexte clinique et sur les résultats de 1’imagerie, une
tumeur pseudo-papillaire et solide du pancréas a été fortement suspectée, et la

décision d’une splénopancréatectomie caudale a été retenue.
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Lors de la laparotomie et apres exposition du pancréas, nous avons trouvé un
pancréas hypertrophié avec des lésions nodulaires blanchatres sur la surface du
pancréas, avec un aspect évocateur de tuberculose, en plus de la lésion kystique

caudale.

Nous avons alors décidé de faire des biopsies de ’ADP péripancréatique pour
examen anatomopathologique extemporané, qui a confirmé le diagnostic en
révelant la présence de granulome giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse ce

qui a annulé la résection.
A la recherche d’autres localisations, nous avons réalisé une série de bilans :
La radiographie du thorax : revenue normale,
La recherche de BK dans les crachats : négative ;
La recherche de BK dans les urines : negative.
La sérologie VIH : négative.

Le diagnostic retenu était celui d’une forme pseudotumorale de tuberculose
ganglionnaire  pancréatique et peéripancréatique. Une chimiotherapie
antituberculeuse avec RIFAMPICINE, ISONIAZIDE, PYRAZINAMIDE et
ETHAMBUTOL (RHZE) a été initiée pendant 2 mois, suivie d'une combinaison
de RIFAMPICINE et ISONIAZIDE (RH) pendant 4 mois.

L’évolution sous traitement était marquée par une amélioration de 1’état général,
avec prise de poids et une nette regression des lésions tuberculeuses du pancréas
sur la TDM abdominale de contr6le a 3 mois puis @ 6 mois du début du

traitement.

Par ailleurs, le suivi pendant 1 an aprés l’arrét du traitement était sans

particularité. Il n’y a pas eu de récidive clinique ou radiologique.
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Figure 13 : Une coupe scanographique axiale montrant la lésion kystique du pancréas.
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Figure 14 : Une coupe scanographique axiale montrant en plus de la Iésion kystique caudale,

des adénopathies péripancréatiques coeliomeésenteriques et retropéritonéales

partiellement nécrosees.
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Figure 15 : Image échoendoscopique montrant une Iésion Kystique hétérogene
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Figure 16 : imagerie par résonance magnétique (IRM) Fluid Attenuated Inversion Recovery

(FLAIR) axiale montrant la Iésion kystique.
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2- Observation n°2 :

Il s’agit de Mme A.H agée de 45 ans, originaire d’Errachidia, habitant Rabat,

non mariée.
Motif de consultation : Epigastralgies chroniques.
ATCD : Personnels :
Médicaux : Rien a signaler.
Chirurgicaux : jamais opeérée
Familiaux : Rien a signaler.

Histoire de la maladie remonte a un an par [’installation de douleurs
épigastriques et de I’hypochondre droit a irradiation dorsale d’aggravation
progressive sans vomissement ni de trouble de transit associé. Le tout evoluant
dans un contexte de fievre non chiffrée et d’altération de I’état général avec un
AMG chiffré a 7Kg en 6 mois.

Examen clinique :

Examen général : Patiente était apyrétique, stable sur tous les plans:

neurologique, hémodynamique et respiratoire.
Les conjonctives étaient normocolorées ;
Poids : 55 kg et IMC a 17,5
Examen abdominal :
Inspection :
e Pas de cicatrice de laparotomie.

e Pas de distension abdominale ni de voussure.
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e Ombilic bien plissé.
e Pas de circulation veineuse collatérale
e Pas d’hernie ou d’éventration.

Palpation :
e Abdomen souple
e Présence d’une sensibilité au niveau de I’hypochondre droit
e Présence d’un empatement au niveau de 1I’épigastre
e Pas de défense ni de contracture géneralisée.
e Pas d’hépatomégalie ni de splénomégalie.
e Pas de masses palpables.

Percussion :
e Pas de matité.

Les orifices herniaires : sont libres.

Le reste de I’examen est sans particularité.

Au total, il s’agit d’une patiente de 45 ans, sans ATCD notable, qui consulte a
I’hdpital militaire pour des épigastralgies a irradiation dorsale avec des douleurs
de I’hypochondre droit évoluant dans un contexte d’altération de 1’état général et
chez qui I’examen clinique trouve un empatement épigastrique et une sensibilité

de I’hypochondre droit.
Examens complémentaires :

Biologie :
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NFS:Hbal24, G.B:5460 :mm3
Lipase : 18UI/L

CRP=62mg/I

Bilirubine totale : 3,9mg/L

PAL, GGT : normaux

Bilans hépatique et renal : normaux.

Marqgueurs tumoraux (ACE, CA 19-9) négatifs

Imagerie :

Echographie abdominale : ne montre pas d’anomalie en dehors

d’une lithiase de la vésicule biliaire simple. Le pancréas était mal individualisé.

La TDM abdominale : a objectivé une lésion nodulaire tissulaire, nécrosee
au niveau de I’isthme du pancréas mesurant 16x15 mm. Il s’y associe de
multiples ADP fortement nécrosées. Elle a également montré une infiltration
péritonéale avec ascite de faible abondance et un épaississement pariétale

gastrique d’allure probablement inflammatoire. (Figure 17)

Devant cette symptomatologie clinique et les résultats du scanner, le premier
diagnostic a évoquer était une tumeur pancreatique. Mais compte tenu du
volume de la masse et de sa localisation céphalique, il était difficile de la
réséquer, d’ou la décision d’une ponction biopsie scannoguidée pour confirmer
le diagnostic et démarrer le traitement en fonction du type histologique de la

tumeur.
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L’examen anatomopathologie de la premicre biopsie était revenu en faveur d’un
granulome épithélio-giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse. Une deuxieme

biopsie a été faite montrant le méme résultat.

Le diagnostic d’une tuberculose pancréatique a donc été retenu, et un
complément de bilan a ¢t¢ demand¢ a la recherche d’autres localisations ou d’un

déficit immunitaire associé :
Une radiographie thoracique : revenue normale
Recherche BK dans les crachats : négatif
Sérologie VIH : négative

Ainsi, le traitement antibacillaire a été institué pour une période de 12 mois.
L’évolution a été marquée par une amélioration clinico-radiologique et la
patiente a bénéficié 2 mois aprés I’arrét de son traitement antituberculeux d’une

cholécystectomie
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Figure 17 : Une coupe scannographique axiale montrant la masse pancréatique
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Figure 18 : Coupe axiale montrant des ADP hilaires hépatiques nécrosées
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3- Tableau comparatif :

Observationn 1

Observation n2

Age 22 ans 45 ans
Sexe Féminin Féminin
Antécédents RAS RAS

Maitre symptome

Douleur épigastrique a
irradiation dorsale

Douleur épigastrique +
hypochondre droit

Signes associés

Vomissements

Absents

Signes généraux

AMG, asthénie, anorexie

AMG, asthénie, anorexie
Fievre

Signes physiques

Sensibilité de I'épigastre

Sensibilité de I’lhypochondre
droit
Empatement épigastrique

Signes biologiques

-Hb =9.2 g/dI,
-GB=12000/mm3,
-CRP = 80 mg/|

-Lipase= 60 UI/L, |

-Bilans hépatique et rénal
étaient normaux.

-Les dosages des marqueurs
tumoraux : ACE et CA19-9
sont revenus normaux

-Hb =12,4,

-G.B =5460 :mm3

-CRP= 62mg/I

-Lipase = 18UI/L

-Bilans hépatique et rénal :
normaux.

-Les dosages des marqueurs
tumoraux : ACE et CA19-9
sont revenus normaux

Signes radiologiques : TDM

-Présence d’une lésion
hypodense au niveau de la
région de 'isthme et de la
queue du pancréas mesurant
6.5mmx 38mm
-Adénopathies
péripancréatique (2.6cm)
coeliomésentérique et
retropéritonéale avec début
de nécrose

-Présence d’une lésion
nodulaire tissulaire,
nécrosée au niveau de
I'isthme du pancréas
mesurant 16x15 mm.
-Multiples ADP fortement
nécrosées.

-Infiltration péritonéale avec
ascite de faible abondance
-Un épaississement pariétal
gastrique d’allure
probablement
inflammatoire.

Localisation

Isthme+ queue du pancréas

Isthme du pancréas

Biopsie

Par laparotomie

Ponction percutanée
scannoguidée

Anatomopathologie

-Granulome épithélio-
giganto-cellulaire avec
nécrose caséeuse

-Granulome épithélio-
giganto-cellulaire sans
nécrose caséeuse

Traitement Chimiothérapie Chimiothérapie
antituberculeuse pendant 6 | antituberculeuse pendant 1
mois an

Evolution Favorable sous traitement Favorable sous traitement

médical

médical
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1-Epidémiologie :
A- Epidémiologie de la tuberculose en général

a- La tuberculose dans le monde :

La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse particulierement fréquente
pouvant étre des fois mortelle malgré 1P’existence d’un traitement

efficace(24,28). Elle touche tous les pays ainsi que toutes les tranches d'age
(23,28).

L’¢épidémie globale semble €tre liée a la promiscuité, la pauvreté, I’exode a
partir de zones endémiques (rurale), au niveau socio-économique defavorable

(milieu carcéral, la précarité), I’'immunodépression et la malnutrition (26,27)

En 2020, on estime que 9,9 millions de personnes ont été infectées par la
tuberculose dans le monde. Elle a touché 5,5 millions d'hommes, 3,3 millions de

femmes et 1,1 million d'enfants.

Au total, le taux de décés par la tuberculose en cette année était a 1,5

millions de personnes(25).

Geographigquement, la majorité des cas de tuberculose se trouvent dans les
régions OMS de I’Asie du Sud-est (44 %), suivie de I’Afrique (25 %) et du
Pacifique occidental (18 %), avec des pourcentages plus faibles observés dans

les autres régions du monde.

L'incidence de la tuberculose diminue d'environ 2 % par an dans le monde.
La réduction cumulée de 2015 a 2020 est de 11 %.

Selon les estimations, le diagnostic et le traitement ont permis de sauver
environ 66 millions de vies dans la période allant de 2000 a 2020. (25).
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Figure 19 : Distribution géographique des cas de tuberculose dans le monde en 2020

Tableau 2: Estimations de nouveaux cas, incidence et mortalité par la

tuberculose dans le monde (OMS)

Nombre de nouveaux ] Nombre de décés
. Incidence .
cas (millions) (millions)
2010 8,8 128 1,45
2015 10,4 110 1,4
2019 10 Régresse d'environ 2% 1,4
2020 9,9 Régresse d'environ 2% 1,5
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b- La tuberculose au Maroc :

Au Maroc, La tuberculose demeure toujours un probleme majeur de santé
publique.

En 2020, les statistiques nationales ont enregistrés un total de 29.018 cas,

toutes formes confondues, ce qui correspond a une incidence de 80 / 100.000

habitants(5).
La forme pulmonaire : 51% des cas
La forme extrapulmonaire : 49% des cas
Sexe ratio H/F : 1,5

Age moyen de survenue : 15 a 45 ans
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Figure 20 : Répartition régionale de I'incidence de la tuberculose notifiée au Maroc en 2017
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B- Epidémiologie de la tuberculose du pancréas :

La tuberculose du pancréas est rare, méme dans les pays ou la tuberculose
est trés répandue.

Bhansali a examiné 300 cas de tuberculose abdominale sur une période de
12 ans en Inde et n'a trouvé aucun cas de tuberculose pancréatique. Méme dans
la tuberculose miliaire établie, deux grandes études d'autopsie ont démontré une
implication pancréatique dans seulement 2,1% et 4,7% des cas,
respectivement(38).

La possible explication de cette faible prévalence est que les enzymes
pancréatiques détruisent les mycobactéries. Dans les cas de tuberculose
pancréatique isolée, le mecanisme de propagation le plus probable est la
dissémination lymphohematogene a partir d'un foyer occulte dans les poumons

(29,30,31).

Une proportion similaire d'hommes et de femmes développent une
tuberculose pancreéatique isolée, avec un &ge moyen d'environ 40 ans.

La plupart des cas rapportés vivaient dans le nord-est de I'Asie ou étaient
des immigrés en Europe ou aux Etats-Unis venant de pays d’endémie

tuberculeuse.

La fréquence des cas de tuberculose pancréatique isolée rapportés a
augmenté ces dernieres annees, passant de quatre cas entre 1966 et 1979 a un ou
deux cas par an entre 1980 et 1990 et 4-5 cas par an depuis 1990 (32,33).

L'augmentation de la déclaration de cette condition est liée a I'augmentation
mondiale de la tuberculose(34), et lI'augmentation de I'émigration de régions ou
la tuberculose est endemique vers des pays ou des soins de santé et une imagerie

plus sophistiqués sont disponibles.
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L’incidence de tuberculose atypique et extrapulmonaire est plus élevée
chez les patients infectés par le VIH (35-36). Dans un rapport portant sur 10 cas
de tuberculose pancréatique diagnostiqués chez des patients infectés par le VIH,
seuls deux patients étaient connus comme ayant le VIH avant la
présentation(37). 1l est donc recommandé que tous les patients avec un

diagnostic de tuberculose pancréatique isolée aient leur statut VIH vérifié.
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2- Clinique :

Les manifestations cliniques sont généralement non spécifiques, ce qui peut
retarder le diagnostic [39,40]. Les patients atteints de tuberculose pancréatique
peuvent présenter des douleurs abdominales, de la fievre et des sueurs
nocturnes, une perte d'appétit, une perte de poids, un ictére, une diarrhée ou une
lymphadénopathie périphérigue. Ces symptémes peuvent s'expliquer a la fois
par les effets systémiques de la tuberculose et par les modifications locales du
pancreas et de ses structures adjacentes [41]. Les douleurs abdominales n'ont pas
de caracteéristiques particuliéres et leur présence varie entre 28,6% et 100% [39].
Une meéta-analyse de 116 études et 166 patients atteints de tuberculose
pancréatique a rapporté des douleurs abdominales dans 74,8% des cas, de la
fievre dans 46,5% des cas, une perte de poids dans 51,6% des cas, un ictere dans
20% des cas et une diarrhée dans 3,1% des cas . L'ictere peut étre secondaire a
une obstruction biliaire par une masse pancréatique ou une lymphadénopathie
adjacente [42].

D'autres présentations cliniques chez les patients atteints de tuberculose
pancréatique, rarement rapportées, sont la dyspepsie [40], les signes de
pancréatite aigué ou chronique [41, 43, 44], le diabéte sucré secondaire [45], et

les saignements gastro-intestinaux secondaires a une thrombose de la veine
splénique [46].
Les manifestations cliniques chez les patients atteints de tuberculose

pancréatique entrainent souvent une confusion diagnostique, car la tuberculose

pancréatique peut ressembler a un cancer du pancréas.
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3- Paraclinique :
A- Imagerie :
« Echographie abdominale :

L'échographie abdominale, du fait de sa disponibilité et de son caractére
anodin, est souvent le premier examen demandé devant des douleurs

abdominales ou un ictére cholestatique.

Elle peut montrer un pancréas augmenté de volume, hétérogene ou une ou
plusieurs masses solides hypoéchogéenes disséminées dans le parenchyme

pancréatique.

Dans une grande série de 32 patients avec une tuberculose pancréatique,
des lésions focales du parenchyme pancréatique ont été notées chez tous ces

patients.

Une majorité écrasante de 90% des patients avaient des lesions
hypoéechogeénes, tandis que trois patients présentaient des lésions mixtes

iIsoéchogenes et hypoéchogenes.

D’autres signes peuvent é&tre visualisés par 1’échographie : ADP
péripancréatiques, compression biliaire ou vasculaire, épanchement péritonéal,

Iésions du foie ou de la rate...

Cependant, 1’échographie est un examen considéré opérateur-dépendant et

peut manquer de spécificité quand il s’agit de petites 1ésions pancréatiques [47].
« TDM abdominale :

Le scanner abdominal est I’imagerie de choix pour I’étude du pancréas.
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Il a été réalisé chez presque tous les patients atteints de tuberculose
pancréatique rapportés dans la littérature [49]. Dans la plupart des cas, il n'a pas
permis d'établir le diagnostic car il n'y avait pas de caractéristiques radiologiques

pathognomoniques de la tuberculose pancréatique [49].

Nagar et al. ont mené une étude sur 32 patients atteints de tuberculose
pancréatique. L'examen tomodensitométrique a révelé des collections
hypodenses pancréatiques associées a des adénopathies péripancréatiques chez
29 patients [48]. Les trois autres patients présentaient des lIésions pancréatiques
[48].

Contrairement a lI'adénocarcinome, le canal pancréatique et le canal biliaire
commun ne presentent généralement pas de changements dans la tuberculose
pancréatique [36]. Cependant, dans la forme diffuse de la tuberculose
pancréatique, des changements dans la taille du canal pancréatique principal, des
canaux biliaires et une invasion vasculaire locale peuvent se produire [50]. Ces
modifications n'excluent pas la présence d'une tuberculose pancréatique [50]. Un
autre résultat radiologique qui peut imiter le cancer du pancréas est la présence

de calcifications a I'intérieur des leésions pancreatiques [49,51].

Rarement, la masse pancréatique est diagnostiquée a I'imagerie comme un

abceés pancréatique.
« IRM abdominale :

L'IRM peut également fournir des informations précieuses pour aider a

établir le diagnostic de la tuberculose pancréatique [52].
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De Backer et al. ont conclu que dans les cas de tuberculose pancréatique
focale, I'évaluation IRM peut révéler une masse pancréatique mal limitée, avec
un rehaussement hétérogeéne, le plus souvent située dans la téte du pancréas [54].
Dans les formes diffuses de tuberculose pancréatique, I'évaluation IRM peut
montrer une augmentation globale de la taille du pancréas, avec un
rétrécissement du canal de Wirsung et un rehaussement hétérogene [54]. Sur les
sequences T1, les lésions apparaissent généralement hypointense et sur les
sequences T2, hyperintense [53,55]. Une lymphadénopathie péripancréatique

peut étre freqguemment identifiée [52].
« Echoendoscopie :

Actuellement, la méthode d'imagerie de choix chez les patients suspects de
tuberculose pancréatique est I'échoendoscopie [63]. Outre I'évaluation par
imagerie du pancréas et des ganglions lymphatiques péripancreatiques, elle
permet le prelevement d'échantillons biopsiques par aspiration/biopsie a
I'aiguille fine (FNA/FNB-EUS) [63].

L’échoendoscopie avec aspiration est la méthode la plus facile a mettre en
ceuvre, non invasive, qui permet de prélever un échantillon de tissu et de
procéder ensuite a un examen histopathologique [65,66]. Le risque de

propagation des cellules ou des micro-organismes prélevés est mineur [66].
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Figure 21 : Echo-endoscopie réalisée chez un patient atteint de TB pancréatiqgue montrant une

masse de la téte du pancréas

e AuUtres:

La tomographie par émission de positrons (PET-CT) : a également éte

évaluée chez les patients atteints de tuberculose pancréatique, et les
résultats de la TEP-TDM peuvent ressembler de prés au cancer du
pancréas [61,62].

La CPRE : n'est pas couramment utilisee dans la prise en charge des
patients atteints de tuberculose pancréatique. En cas de complications
telles que des fistules biliopancréatiques ou une obstruction biliaire, cette
investigation par imagerie peut étre utile a des fins diagnostiques et
thérapeutiques [61,62].

La radiographie thoracique : doit étre réalisée systématiquement chez tout

patient suspect de tuberculose pancréatique a la recherche d’autres

localisations de la tuberculose.
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B- Biologie :

NFS : elle peut révéler une anémie ou une hyperleucocytose avec
lymphocytose. Cependant, un hémogramme normal n’élimine pas le

diagnostic.

Dans notre étude, une anémie et une hyperleucocytose ont été retrouvées

chez une seule patiente
Marqgueurs inflammatoires : VS et CRP.

Seule la CRP a eteé réalisée chez nos deux patientes et était légerement

élevée.

Bilan hépatique : ASAT, ALAT

La fonction hépatique était préservée chez nos deux patientes
Les enzymes pancréatiques : lipasémie, amylasémie

La lipasémie a été normale dans notre étude.

Les marqueurs tumoraux :

Dans la littérature, un cas de tuberculose pancreatique avec un taux elevé
de CA19-9 a ete rapporté. Ainsi, le diagnostic de tuberculose pancréatique

ne peut pas étre exclu méme si le taux de marqueurs tumoraux est éleve.
Dans notre étude, le taux de CA19-9 et ACE était normal dans les 2 cas
Sérologie VIH :

La tuberculose reste la premiere infection opportuniste révélatrice de
I’infection a VIH ou stade SIDA, les localisations extra-pulmonaires de la

tuberculose représentent plus de la moitié des co-infections TB/VIH.

Dans notre étude, elle est revenue négative chez nos 2 patientes.
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e [’IDR a la tuberculine [56] :

L’intradermoréaction (IDR) a la tuberculine consiste en I’injection de 0,1
ml de tuberculine PPD (dérivé protéinique purifi€) en intradermique,
c'est-a-dire 5 unités de tuberculine liquide au niveau de la face antérieure

de I’avant bras.

Elle est I’expression d’un phénoméne d’hypersensibilité retardee a
médiation cellulaire qui dépend des lymphocytes T vis-a-vis de certains

antigenes de mycobacterium tuberculosis (Mt)

La positivité de ce test ttmoigne d’un contact antérieur avec le Mt mais ne
permet pas de prédire approximativement le moment d’exposition, car les
lymphocytes T sont a mémoire persistante malgré I’¢limination de la

mycobactérie.

La lecture se fait apres 72 heures par inspection avec mesure du diametre

de I’induration

Pour que le résultat de I'IDR soit valide, celle-ci doit répondre aux

conditions suivantes :

v Injection sous cutanée stricte : aspect en peau d’orange, absence de

saignement
v" Conservation de la tuberculine au réfrigérateur a 4 °C,

v’ La lecture se fait par palpation en mesurant le diamétre d’induration

par une régle selon un axe perpendiculaire a I’injection.
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Tableau 3 : Résultats de I'IDR chez un sujet vacciné par le BCG.

Diamétre + Aspect de I’induration Interprétation
0-4 mm Résultat négatif : patient a fortiori non infecté par MT
tuberculosis 5-9 mm Résultat douteux : chez un immunocompétent,

I’hypersensibilité peut étre due au M. tuberculosis ou a
d’autres mycobactéries ou au vaccin BCG.

Résultat positif chez un immunodéprimé (ex. patient atteint
du VIH).

> 10 mm ou phlycténe Résultat positif : patient infecté par M. tuberculosis

Quel que soit le statut vaccinal du patient, I‘infection tuberculeuse
récente se traduit par un virage tuberculinique. Ce dernier correspond a une
augmentation de diamétre de I'IDR entre 2 tests réalisés a deux moOIs
d’intervalle.

L’IDR a la tuberculine présente plusieurs limites dont la principale est
certainement le manque de spécificité, mais elle est toujours utilisée de nos jours
car elle a une valeur d’orientation diagnostique surtout dans les pays d’endémie

tuberculeuse comme le Maroc.
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0 1 2 3

Figure 22 : Technique de lecture de I'IDR tuberculinique [57]

Dans notre étude, I’'IDR n’a pas été réalisée.
e Ponction-biopsie percutanée :

La biopsie percutanée, guidee par lI'imagerie, est un outil important dans le
diagnostic des masses pancréatiques dans leurs deux types solides ou kystiques
[58,59].
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En comparaison a la biopsie au trocart (Core Needle Biopsy : CNB),
I’aspiration a ’aiguille fine (Fine Needle Aspiration : FNA) est caractérisée par
la simplicité de I’exécution, un prix moins onéreux, une précision meilleure et la
présence de moins de risques, néanmoins elle nécessite la présence d’un

cytopathologiste sur place.

Dans notre étude, la deuxiéme patiente a pu bénéficier a deux reprises
d’une ponction-biopsie scannoguidée.

e Biopsie par voie endoscopique :

L’écho-endoscopie est un examen qui a un intérét majeur en terme de
biopsie a I’aiguille fine [60]. Selon la littérature en la matiere, 52,3% des
patients ont fait I’objet d’une biopsie a 1’aiguille fine par écho-endoscopie.

eBiopsie par laparotomie :

Dans le cas de TB du pancréas, il est fréquent d’opter pour la laparotomie.

Bien que I’aspect macroscopique ne permette pas de distinguer
catégoriquement entre tuberculose du pancréas et cancer du pancréas, cette

méthode permet de suspecter I’atteinte tuberculeuse en cas de nécrose caséeuse

et de confirmer le diagnostic par la biopsie. [61]

Dans le cas ou les formes peéripancréatiques englobant la glande présentent
une similitude avec les lésions lymphomateuses, il est prudent d’opter

simplement pour simple biopsie. [62]

Par ailleurs, il est préconisé de ne recourir a un examen histopathologique
direct par laparotomie qu’apreés 1I’échec des études d'imagerie et 1’aspiration a

’aiguille fine a confirmer le diagnostic.
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Dans notre étude, la biopsie chirurgicale a été réalisée pour la premiere

patiente seulement.
C- Etude anatomopathologique :

Les manifestations cliniques associées aux résultats d'imagerie chez les
patients atteints de tuberculose pancréatique entrainent souvent une confusion
diagnostique, car la tuberculose pancréatique peut ressembler a un cancer du
pancréas. La seule fagon d'établir un diagnostic définitif est de prélever des

échantillons de biopsie et de procéder a un examen histopathologique.

Ainsi, la biopsie du pancréas, qu’elle soit chirurgicale ou non, permet de
montrer, des granulomes épithélioides et giganto-cellulaires avec ou sans

nécrose caséeuse, en 1’absence de toute cellule tumorale [63].

Dans notre étude, 1’étude histopathologique des fragments biopsiques a éte
suffisante pour poser le diagnostic de la tuberculose pancréatique chez nos 2
patientes montrant un granulome épithélio giganto-cellulaire avec nécrose

caséeuse dans le premier cas et sans necrose dans le deuxieme.
D- Etude bactériologique :

L’¢étude bactériologique des lésions pancréatiques fait appel a I’examen

direct, la culture sur milieu de Lowenstein-Jensen et a la PCR.

La valeur diagnostique de la PCR s'est révélée la plus élevée avec une

sensibilité pouvant atteindre 96% [64].

Dans notre étude, la PCR n’a pas réalisée, le diagnostic a été retenu grace a
I’examen histopathologique par laparotomie dans le premier cas et aux résultats

de la ponction percutanée réalisée a 2 reprises dans le deuxieme cas.
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4- Diagnostic différentiel :

Le principal diagnostic differentiel de la tuberculose pancréatique est la

tumeur du pancréas :

Nos observations illustrent bien les problemes de caractérisation d’une
masse profonde par I’imagerie. L’aspect de cette masse a fait évoquer, en

premier lieu, une origine tumorale pour les deux patientes.

La tuberculose pancréatique est une pathologie rare et est concomitante
d’une miliaire tuberculeuse le plus souvent. L’atteinte isolée du pancréas est,

quant a elle, exceptionnelle [65].

Ainsi, le diagnostic de tuberculose abdominale reste difficile en 1’absence
d’atteinte pulmonaire associée : la clinique étant polymorphe, peut mimer toute
autre pathologie intra-abdominale. L’imageric permet une bonne visualisation
du syndrome tumoral, mais ne permet pas de confirmer le diagnostic. Le scanner
visualise le plus souvent une masse hypodense non spécifique sans caractere

pathognomonique.

En revanche, le diagnostic devrait étre fortement suspecté devant 1’aspect
de masse hypodense, entourée par une capsule épaisse hyperdense avec des
adénopathies rehaussées en cocarde, surtout dans les pays d’endémie

tuberculeuse [66].

Pour le premier cas, le jeune age de la patiente, son sexe féminin et les
résultats de 1’imagerie permettent de discuter des formes anatomo-cliniques
spécifiques de tumeurs pancréatiques, notamment, la tumeur pseudopapillaire et

solide du pancréas nommée tumeur de Frantz.
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Celle-ci est une tumeur exceptionnelle, survenant généralement chez la
femme jeune, avec un age moyen de 27 ans, borderline, évoluant lentement et
qui présente une composition souvent mixte avec des zones solides et d’autres
kystiques [67].

Quant a notre deuxiéme patiente, vu I’altération rapide de son état général,
et les données de I’imagerie en particulier la TDM abdominale qui a montré en
plus d’une volumineuse masse tissulaire, des ADP nécrosées et une infiltration
péritonéale, le premier diagnostic évoqué était 1’adénocarcinome du pancréas.
Ce cancer représente 90% des tumeurs du pancréas avec un pronostic tres

mauvais et un taux de survie inférieur a 5% apres 5 ans.

Néanmoins, 1’absence de facteurs de risques de I’ADK pancréatique dont
principalement : age, tabac, alcool, ATCD d’ADK dans la famille, nous a poussé

a réaliser une ponction percutanée.

Les résultats de cette biopsie nous ont permis de retenir le diagnostic de

tuberculose pancreéatique et nous ont évités une chirurgie abusive.
Par ailleurs, les autres diagnostics différentiels possibles sont :
o [Métastases pancréatiques
e Pancréatite chronique ;
e Maladie de Castleman;

e Sarcoidose ;
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5- Traitement :
A-But :

Lorsque le diagnostic d’infection tuberculeuse est confirmé, le traitement
spécifique doit étre instauré, celui-ci s’avere bénéfique dans la majorité des cas.
Il vise essentiellement a éradiquer toute lésion tuberculeuse qu’elle soit
pancréatique ou extra pancréatique. Et permet également d’éviter les

complications et de réduire le taux de mortalité due a la tuberculose.
B-Moyens :
a- Traitement médical

Le traitement antituberculeux au Maroc, s’intégre dans le cadre de lutte

antituberculeuse, préconisé par le Ministére de la Santé Publique [68].

Il s’agit d’un traitement standardisé gratuit dans les formations de santé

publique.

La chimiothérapie antituberculeuse est controlée et s’administre
essentiellement en ambulatoire, sauf pour les formes compliquées ou graves

nécessitant I’hospitalisation.
eChimiothérapie anti tuberculeuse

- Traitement de 1°" lignée :
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Tableau 4 : Rappel pharmacologique des antituberculeux[69]

Demi-vie
Médicaments Dose (par plasmatique (par Meétabolisme Elimination
mg/kg)
heures)

Rifampicine 10 3a6 Foie Par les selles
Enzyme : Urinaire
desacétylase

Isoniazide 5410 754170 Foie Urinaire
Enzyme : Par la salive
acetyltransferase | Par les selles

Pyrazinamide 30a50 4310 Foie Urinaire
Enzyme :
désaminase

Ethambutol 25 6as8 Foie Urinaire
Peu metabolisé Par les selles

Streptomycine | 15 a 20 2 Foie Urinaire

Biliaire

MECANISMES D’ACTION DES DIFFERENTES MOLECULES

Rifampicine

La rifampicine est un antibacillaire majeur. Elle possede une activité

bactéricide a la fois sur les bacilles intracellulaires et extracellulaires [70].
Isoniazide

Son activité se rapproche de celle de la Rifampicine. 1l se caractérise par sa
bonne diffusion [71-72]
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Pyrazinamide

Il agit sur les bacilles intracellulaires, donc élimine une population peu
touchée par les autres antituberculeux, et stérilise en conséquence des lésions

quiescentes, sources de rechutes.
Son utilisation a permis de raccourcir la durée du traitement [71-72].
Ethambutol

C’est un antibiotique bactériostatique. Il est utile uniquement au début du

traitement pour éviter le risque d’émergence de bacilles résistants [71-72].
Streptomycine

C’est un antibiotique actif sur les BK extracellulaires seulement et doué

d’une résistance primaire élevée. La streptomycine passe dans le sang feetal et

dans le lait [71-72].
- Traitement de 2°™ ligne :

Ils sont réservés pour les tuberculoses résistantes, dans les centres de
réference. Parmi eux : les fluoroquinolones (moxifloxacine et lévofloxacine), le

linézolide, la bédaquiline, la ciclosérine et la clofazimine.
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Tableau 5 : Classification de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) des antituberculeux

de deuxieme ligne 2016 :

A- fluoroquinolones Moxifloxacine

Gatifloxacine

B- Second-line injectable agents Amikacine Capreomycine Kanamycine

(Streptomycine)

C- Other core second-line agents Linezolide
Prothionamide
Cyclosérine
Ethionamide
Clofazimine.

Terizidone

D- Add-on agents High-dose isoniazid
Ethambutol

Pyrazinamid

Delamanid

Bedaquiline

Acide aminosalicylique,
Imipénem-cilastatine,

Amoxicilline-clavulanate
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- Effets secondaires et contre-indications des antituberculeux:

Tableau 6 : Principaux effets secondaires des antituberculeux [73]

Anti tuberculeux Effets indésirables

Rifamipicine Toxicité hépatique :
Elévation des transaminases
Cholestase hépatique
Effets gastro-intestinaux :
Nausées, vomissements,
douleurs abdominales
Colite pseudomembraneuse
Effets immunoallergiques :
Hypersensibilité immédiate
(cedéme, urticaire, choc
anaphylactique)
Phénomeéne d’Arthus avec
insuffisance rénale
Aigiie (IRA)
Hypersensibilité retardée (
arthralgies, syndrome pseudogrippal)
Interactions médicamenteuses :
Puissant inducteur enzymatique

Isoniazide Toxicité hépatique :
Hépatite cytolytique ou mixte
Elévation des transaminases
Effets indésirables cutanés
Erythémes, acné,
photosensibilisation
Effets indésirables neurologiques
Neuropathies périphériques,
convulsions, agitation, insomnie,
psychose...
Autres :
Pancytopénie
Algoneurodystrophie
Lupus induit
Nausées, douleurs abdominales
Gynécomastie
Cushing induit
Interactions Médicamenteuses
Fiévre...
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Ethambutol

Effets indésirables oculaires
Névrite optique rétrobulbaire
Rétinopathie

Autres :
Réactions allergiques cutanées,
Hyperuricémie

Pyrazinamide

Toxicité hépatique :
Hépatite cytolytique,
Hépatite granulomateuse
Effets cutanés
Erythéme, rash,
photosensibilisation...
Effets articulaires :
Arthralgies, hyperuricémie.
Effets digestifs :
Nausées, vomissements,
Diarrhée,
Anorexie
Autres :
Fievre isolée,
Bouffées vasomotrices

Steptomycine

Surdité irréversible,
Insuffisance rénale
Effet curarisant

Fluoroquinolones(FQ) : moxifloxacine (GTX),
gatifloxacine

Troubles glycémiques (diabéte, etc.) :
GTX
Autres risques des FQ :

allongement QT,
photosensibilisation,

rupture tendineuse, _

Elévation des transaminases,
céphalées, vertiges)

Linézolide

Anémie séveére (réversible a I'arrét)
Neuropathies périphériques précoces
(peu réversibles

a l'arrét)

Acidose lactique,

Troubles gastro-intestinaux
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Tableau 7 : Contre indications des antituberculeux [74-75]

Médicaments Contres indications

Isoniazide -Insuffisance hépatocellulaire

-Trouble neuropsychique grave

Rifampicine -Insuffisance hépatique sévere
-Antécédents d’accident

immuno-allergique

Streptomycine -atteinte du nerf V111
-Insuffisance rénale
-Allergie

-Grossesse

Pyrazinamide -Hypersensibilité

-Arthralgies

Ethambutol -Insuffisance hépatique
-Grossesse
-Hyper uricémie

-Hypersensibilité
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- Modalités pratiques du traitement :
v' Bilan pré-thérapeutique :
Le bilan est clinique essentiellement et repose sur :
> La pesée du malade : pour ajuster la dose des médicaments ;
> un interrogatoire dirigé a la recherche de :

o Pathologies associées (neuro-psychiques, hépatiques, rénales...)

nécessitant d’adapter le traitement

o Prises médicamenteuses concomitantes dont le métabolisme

pourrait &tre modifié par le traitement antituberculeux ;

> un dosage systématique des transaminases (ASAT, ALAT), de la

créatinine et de 1’acide urique ;
> un bilan ophtalmique : comportant un champ visuel et un fond d’ceil.
- Reégles générales du traitement [76-77] :
> Le diagnostic confirmé ou fortement suspecte,

» Prise unique a jeun de tous les antibacillaires, afin d’éviter toute

interférence alimentaire pouvant entrainer leur malabsorption,

» Association judicieuse d’au moins trois antibacillaires pendant la

phase initiale ;
> Prise réguliére des médicaments ;
> Posologie correcte adapté au poids et au terrain ;

> Durée suffisante du traitement;
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» Surveillance rigoureuse [D’efficacité ainsi que la tolérance de

chimiothérapie ;
> Observance du traitement pendant la période décidée par le médecin ;

> Supervision directe par le prescripteur de la prise des médicaments

pendant la phase initiale du traitement.
e Traitement adjuvant :
- Corticothérapie :

La corticothérapie n’a plus de place actuellement dans le traitement de la
tuberculose abdominale. [78-79-80]

- La vitaminothérapie : vitamine b6 :

La vitamine B6 a une visée préventive afin de prévenir des neuropathies
causées par quelques antituberculeux (I’Isoniazide en particulier) chez les

terrains a risque tels que :
> Les dénutris,
> Les alcooliques,
> Les diabétiques, les insuffisants rénaux
> Les femmes enceintes.
b- Le traitement chirurgical
Le recours a la chirurgie n’est pas rare vu les difficultés diagnostiques ;

Elle permet de drainer les collections ou la voie biliaire en cas de
compression. Cette intervention doit étre effectuée a un stade précoce apres le
début du traitement [81].
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C- Indications :

La tuberculose du pancréas est facilement traitable par chimiothérapie

antituberculeuse.

En l'absence d'études randomisées ou comparatives, le traitement de la
tuberculose pancréatique est similaire a celui des autres formes de tuberculose.
Diverses études ont rapporté d'excellents taux de guérison avec une thérapie
antituberculeuse standard reposant sur: la rifampicine, [I’isoniazide,
I’ethambutol et la pyrazinamide pendant une durée de 6 a 12 mois selon le

schéma suivant :

- Phase intensive : quadruple association RHZE (rifampicine,

isoniazide, pyrazinamide, ethambutol) pendant 2 mois

- Phase de continuation: double association: RH (rifampicine,

isoniazide) pendant au moins 4 mois

Contrairement a d'autres formes de tuberculose comme la tuberculose
pulmonaire et intestinale, il n'y a pas de donnees concernant l'utilisation d'un

traitement intermittent pour la tuberculose pancréatique.

La présence d'un ictére obstructif ne modifie pas les médicaments et les
doses, mais il est prudent de suivre de pres ces patients a la recherche de Iésions

hépatiques induites par le traitement antibacillaire[82].

Le traitement chirurgical est réserve aux complications (abceés, compression

biliaire...)

Les exéreses chirurgicales sont exceptionnellement indiquées comme dans
le cas décrit par Hebbar en 1994 en raison d’une persistance d’un abces de la

queue du pancréas malgré le traitement antibacillaire [83].
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6- Evolution :

Contrairement aux autres causes de masse pancréatique dont le pronostic
est généralement sombre (comme 1’adénocarcinome du pancréas), la tuberculose

pancréatique est rapidement guérissable.

L’évolution est favorable dans la majorité des cas (90 %), voire méme
Impressionnante avec regression rapide des symptomes et normalisation des

images radiologiques [84-85].
Cependant, le pronostic est conditionné par le délai de prise en charge.

Les rares cas de déces qui ont été rapportés dans la littérature ont éeté

diagnostiqués tardivement.

Dans notre étude, I’évolution clinique et biologique était bonne chez les
deux patientes avec disparition des symptomes quelques mois apres le début du

traitement.
Lors du suivi qui a duré 18 mois, il n’y a pas eu de récidives.

La TDM abdominale de contrble apres la fin du traitement a été réalisée et

a montré la résolution compléte de la masse pancreatique
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7-Cas particuliers :

A-Tuberculose multi-résistante :

L’émergence de la tuberculose a souches résistantes (TB-MR ou XDR-TB)
menace de plus en plus les progrés de la lutte contre la tuberculose [86]. La
tuberculose multirésistante (MDR) est une infection causée par des
mycobactéries résistantes a I’isoniazide et a la rifampicine, les 2 principaux
médicaments utilisés pour traiter la tuberculose. Dans la TP-MR, on distingue
les tuberculoses « pré ultra-résistante » (pré-XDR) lorsque les mycobactéries
sont également résistantes aux fluoroquinolones ou aux antituberculeux
injectables de deuxiéme ligne et « ultra-résistante » (XDR) quand les

mycobactéries sont résistantes a ces quatre classes thérapeutiques [87].

La TB du pancréas résistante est trés rare en raison de la rareté des bacilles.
Il s’agit essentiellement d’un probléme créé par ’homme en raison d’un
traitement inadequat ou mal administré. Parfois, elle survient chez un patient
sans antécédents de traitement antitbacillaire infecté par un individu porteur de

bacilles résistants [88].

Cependant, le traitement de la TB MR comporte deux phases: une premiere
phase dite d’attaque et une seconde phase d’entretien. Le traitement d’attaque
doit comporter 4 a 6 substances pour lesquels 1’antibiogramme montre une
sensibilité, et en utilisant si possible trois médicaments que le patient n’a jamais

recu auparavant.

Le traitement est poursuivi au moins un an apres conversion de la culture

avec une durée totale allant souvent jusqu’a 18 mois ou méme deux ans [89].
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B-Tuberculose et immunodépression :

Le schéma thérapeutique au cours de la TB pancréatique chez un sujet
immunodéprimé est le méme schéma standardis¢é que celui d’un
immunocompétent. Pour les sujets infectés par le VIH qui présentent une
tuberculose non résistante, il est recommandé de prolonger la durée du
traitement si [’amélioration est lente. Ceci permettrait d’avoir un succes
thérapeutique optimal et diminuerait le taux de rechute. Lorsqu’une infection par
le VIH est diagnostiquée chez des personnes atteintes de tuberculose active et
qu’un traitement antirétroviral est indique, la priorité est d’instaurer un
traitement antituberculeux ; le traitement antirétroviral (TAR) sera débuté dans
les deux semaines qui suivent. Toutefois, selon des études récentes,
I’instauration en parall¢le des deux traitements aurait un bénéfice sur le plan du
pronostic. Un probléme majeur se pose en rapport avec ’interaction entre les
antituberculeux et les antirétroviraux. 1l est recommandeé par plusieurs
spécialistes d’administrer un TAR a base d’éfavirenz (EFV) et un traitement
antituberculeux a base de rifampicine, en doses standard en cas de co-infection

tuberculose/VIH. Toutefois, d’autres options sont possibles [90].
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La tuberculose du pancréas est une maladie rare aussi bien chez les
immunodéprimés que chez les individus immunocompétents, et peut représenter

un défi diagnostique tant sur le plan clinigue que radiologique.

Un tel diagnostic doit étre évoqué devant une masse du pancréas chez un
patient jeune, vivant dans un pays d’endémie tuberculeuse ou immunodéprime,
ce qui permet de réaliser une ponction biopsie dans un premier temps pour
analyse bactériologique et histologique, et évitera une laparotomie complexe et

inutile.

La tuberculose étant une maladie curable par traitement médical, tout doit
étre mis en ceuvre pour permettre un diagnostic précoce car le délai de prise en

charge therapeutique conditionne le pronostic.
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Résumé

Titre : Tuberculose du pancréas a propos de deux cas avec revue de littérature.
Auteur : EL MOUSTAOUI MERYEM

Mots clés : Tuberculose- Pancréas- Tuberculose pancréatique- Tumeur.

La tuberculose pancréatique est une entité particuliére et rare. Les similitudes cliniques

et morphologiques présentent un véritable défi diagnostique face au cancer du pancréas.

Dans notre étude, nous rapportons deux cas de tuberculose pancréatique colligés au
service de chirurgie 11 de I'hopital militaire de Rabat.

Les 2 patientes ont présenté des épigastralgies récurrentes, évoluant dans un contexte
d’altération de I’état général. Le scanner abdominal a montré des processus tumoraux aux
dépens du pancreas. Devant un tel tableau, le cancer du pancréas a été suspecté chez les deux
patientes. Ainsi, pour confirmer le diagnostic, la premiére patiente a bénéficié d’une
exploration chirurgicale avec biopsies mettant en évidence des granulomes épithélio-giganto
cellulaires avec necrose caseeuse. Quant a la deuxieme patiente, la ponction-biopsie
scannoguidee était suffisante pour retenir le diagnostic de tuberculose pancréatique.

L’évolution clinique et radiologique était favorable sous traitement médical seul.

Nous avons essayé a travers ce travail d’étudier les spécificites épidémiologiques,
cliniques, radiologiques, bactériologiques et thérapeutiques de la tuberculose pancréatique

dans sa forme pseudo-tumorale.

Le principal objectif de notre étude est de savoir évoquer le diagnostic de tuberculose
pancréatique devant toute masse pancréatique, particulierement dans les pays d’endémie,
malgré la non-spécificité de son tableau radio-clinique et poser le diagnostic a I’aide de
biopsies par voie écho-endoscopique ou percutanée, sans avoir recours a des gestes

intempestifs parfois morbides pour le patient.
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Abstract

Title: Pancreatic tuberculosis about two cases with a review of the literature
Author: EL MOUSTAQOUI Meryem

Keywords: Pancreas- Tuberculosis- Pancreatic tuberculosis- tumor.

Pancreatic tuberculosis is a particular and rare entity. The clinical and morphological
similarities present a real diagnostic challenge to pancreatic cancer.

In our study, we report two cases of pancreatic tuberculosis collected in the department
of surgery Il of the military hospital of Rabat.

Both patients presented with recurrent epigastralgia, evolving in a context of altered
general condition. The abdominal CT scan showed tumor processes at the expense of the
pancreas. In front of such a picture, pancreatic cancer was suspected in both patients. To
confirm the diagnosis, the first patient underwent a surgical exploration with biopsies
showing epitheliocellular granulomas with caseous necrosis. As for the second patient, the
scan-guided biopsy was sufficient to retain the diagnosis of pancreatic tuberculosis. The

clinical and radiological evolution was favorable under medical treatment alone.

In this work we have tried to study the epidemiological, clinical, radiological,
bacteriological and therapeutic specificities of pancreatic tuberculosis in its pseudotumor

form.

The main objective of our study is to evoke the diagnosis of pancreatic tuberculosis in
front of any pancreatic mass, particularly in endemic countries, in spite of the non-specificity
of its radio-clinical picture and to make the diagnosis with the help of echo-endoscopic or
percutaneous biopsies, without having recourse to inopportune gestures sometimes morbid for

the patient.
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