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La tuberculose est une maladie infectieuse à transmission interhumaine, 

avec près de 8 millions de nouveaux cas chaque année et plus de 1 million de 

décès par an dans le monde. 

La synergie avec l’épidémie de sida et l’émergence de souches de 

Mycobacterium tuberculosis (bacille de Koch) multirésistantes aux antibiotiques 

contribuent à aggraver l’impact de cette maladie, considérée par l’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 à une atteinte extrapulmonaire dans 10 % 

des cas [2]. 

La forme abdominale occupe la troisième position des localisations extra-

pulmonaires et représente 3 % des différentes formes topographiques du Maroc. 

La localisation pancréatique et péri-pancréatique se situe très loin, par la 

fréquence, derrière les lésions péritonéales et intestinales [3]. Elle prend 

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

Nous rapportons deux cas de tuberculose pancréatique colligés au service 

de Chirurgie viscérale « II » de l’hôpital militaire Mohamed V de Rabat, avec 

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

L’objectif principal de cette étude est de montrer l’importance de la biopsie 

pancréatique devant toute tumeur du pancréas, particulièrement quand la 

chirurgie s’avère difficile. 
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1- Historique : 

A-Histoire de la tuberculose dans le monde : 

La tuberculose a été décrite dans différentes civilisations depuis l'Antiquité. 

La première description était dans les Vedas, où la tuberculose était appelée 

« Yakshma », ce qui signifie maladie affaiblissante.  

La première preuve faible de tuberculose chez l'homme provient d'une 

lésion osseuse trouvée dans un crâne vieux de 500 000 ans en Turquie. La 

détection de la tuberculose humaine à l'aide du séquençage PCR chez un 

nourrisson néolithique et des femmes d'une colonie de 9 000 ans en 

Méditerranée orientale est la plus ancienne preuve solide disponible.  

Galen (131 à 201) a d'abord soupçonné que la tuberculose pouvait être 

contagieuse. Il a fallu plusieurs siècles avant que Girolamo Fracastorius (1483 à 

1553) ne montre que certaines maladies pouvaient être transmises par des 

"particules" par contact direct ou indirect entre humains.  

Thomas Willis (1621 à 1675) était le premier à décrire la TB miliaire. 

Calmette a extrait une protéine (tuberculine) de grandes cultures du bacille 

et l'a d'abord 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 », 

dérivé du mot latin « tubercula » signifiant « une petite masse » que l'on 

retrouve dans toutes les formes de la maladie [4].  
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Le 24 mars 1882, Robert Koch annonça lors de la réunion du Society of 

Physiology qu'il avait découvert l'agent causal responsable de la tuberculose 

pulmonaire et l'avait nommé "virus de la tuberculose"  

La première décision innovante de coloration des bacilles de la tuberculose 

et la deuxième de le cultiver sur du sérum de vache ou de mouton solidifié ont 

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

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

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

Le traitement efficace de la tuberculose est devenu une réalité après la 

découverte de médicaments antituberculeux comme la streptomycine, l'acide 

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

À la fin des années 1970, on croyait que la tuberculose n'était peut-être plus 

un problème de santé publique dans le monde développé. Mais l'émergence du 

syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) au début des années 1980 a mis 

fin à cet optimisme et a conduit à la résurgence de la tuberculose dans le monde 

[5, 6]. 

B- Histoire de la tuberculose au Maroc : 

Au début du 20ème siècle, les premiers cas de tuberculose ont été 

retrouvés. 

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

Ainsi, afin d’évaluer le risque annuel (RA) de l’infection tuberculeuse au 

sein de la population marocaine, de nombreuses études ont été dirigées avec 

l’aide de l’OMS, ce qui a permis la régression du RA passant de 7,8% à 2,5% 

entre 1950 et 1990 
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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 à la fin des années soixante dix [8]. 

Cette stratégie repose essentiellement sur [8] : 

- L’élaboration d’un laboratoire national de référence à l’INH, ainsi que 

plusieurs laboratoires de culture et de bascilloscopie ; 

- Le contrôle des régimes thérapeutiques 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 

contrôle de la tuberculose qui a pour objectif général de réduire la mortalité par 

la tuberculose de 40% 

2- Bactériologie : 

A- Caractères généraux : 

La tuberculose est une maladie infectieuse due à une mycobactérie du 

complexe mycobacterium tuberculosis.  

Ce dernier comporte 3 types :  

- Le mycobactérium tuberculosis 

- Le mycobacterium bovis, 

- Le mycobacterium africanum,  
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B- Structure moléculaire et caractères biochimiques : 

-Le M. tuberculosis est aérobie strict, nitrate positif et catalase positive. 

C’est un bacille immobile sans spore et sans capsule. Il est droit ou légèrement 

incurvé avec des extrémités arrondies. Sa longueur est comprise entre 2 et 5 μm 

et sa largeur entre 0,3 et 0,5 μm.  

Il se caractérise également par sa forte teneur en lipides qui constituent 20 à 

45% de la bactérie. Ces derniers sont concentrés essentiellement dans la paroi la 

rendant peu perméable. Ils sont nommés : acides gras complexes. 

La paroi des mycobactéries est organisée en 3 couches [9]: 

- Une couche interne : constituée de pepidoglycanes ; 

- Une couche médiane : constituée de l’arabino-galactane et d’acides 

mycoliques qui jouent un rôle majeur dans l’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 

 



8 

 

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 à leur propriété d’acido-alcoolo-

résistance.  

Après préparation spéciale des prélèvements par la coloration à la fuschine 

de Ziehl-Nelsen, le MO permet de mettre en évidence les BK. Ces derniers 

apparaissent comme des bâtonnets 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 à sa sensibilité, elle est estimée à 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. 
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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 l’examen direct après coloration de Ziehl-Neelson 

 

b. La culture [12]:  

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

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

Elle est la méthode la plus sûre et la plus sensible avec une sensibilité allant 

de 60% à 90% et une spécificité de 100% ; Néanmoins, son délai de réponse est 

particulièrement long. 
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Compte tenu de la rapidité de pousse des autres germes, et de la lenteur de 

multiplication du BK sur les milieux de culture, il est nécessaire d’éliminer les 

micro-organismes de la flore commensale des prélèvements avant de les 

ensemencer. Cette technique est nommée homogénéisation-décontamination. 

Les milieux de culture des BAAR sont des milieux enrichis, qui permettent 

à de nombreuses espèces bactériennes de se développer ; les plus utilisés sont le 

milieu solide à l’œuf de LOWENSTEIN-JENSEN, et le milieu liquide de 

Middlebrook 

L’identification repose classiquement sur les caractères phénotypiques du 

bacille, à savoir l’aspect des colonies, leurs caractères biochimiques ainsi que 

leur délai de croissance. Actuellement, l’hybridation avec une sonde génique 

complémentaire d’une séquence du complexe M.tuberculosis tend à 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 tête, 

l’isthme, le corps et la queue. 

La tête a une forme grossièrement quadrilatère encastrée dans le cadre 

duodénal. Elle se continue en bas par le petit pancréas de Winslow appelé 

également processus uncinatus.  

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

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

une épaisseur de 2 cm. 

Le pancréas pèse 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 arrière de l’estomac ; c’est un organe rétro-

péritonéal à l’exception d’une partie de sa queue. Il s’allonge transversalement 

en avant de L1 et L2, selon une direction oblique en haut et en latéral gauche 

[13]. 

 

 

Figure 4 : Situation du pancréas par rapport à 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 tête pour rejoindre le canal 

cholédoque formant ainsi l’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 

muqueuse duodénale appelée grande caroncule. 

Le canal de Santorini ou canal pancréatique accessoire s’ouvre également 

au niveau du duodénum par la petite caroncule, située à 2,5 cm au dessus de la 

grande caroncule [15]. 

 

 

Figure 5 : Vue antérieure de la jante pancréatique montrant les canaux excréteurs du pancréas 
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B- Rapports [14] : 

a-tête du pancréas : solidaire au duodénum qui la cerne en 

périphérie avec 2 faces : 

 Face antérieure : recouverte du péritoine, à l’exception de 

l’insertion du mésocôlon transverse qui la croise. La partie 

supramésocolique répond au récessus inférieur de l’arrière cavité 

des épiploons. La partie inframésocolique quant à elle, répond aux 

anses jéjunales. Les vaisseaux mésentériques supérieurs 

surcroisent le petit pancréas. 

 Face postérieure : elle est en rapport avec : 

- Le conduit cholédoque et Les artères pancréatico-duodénales ; 

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

droits 

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

faces et 2 bords : 

 Face antérieure : la bourse omentale la sépare du pylore. 

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

mésentérique supérieure. 

 Bord supérieur : il est limité à droite par le tubercule omental, et 

répond à la partie supérieure du duodénum. 

 Bord inférieur : séparé du petit pancréas par l’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 mésocolique : 

 Face antéro-supérieure : elle est légèrement convexe en avant, et 

entièrement recouverte du péritoine. La bourse omentale la sépare 

de la face postérieure de l’estomac. 

 Face postérieure : accolée à la paroi dorsale à travers le 

mésoduodénum, elle est en contact avec : 

- L’aorte et l’origine de l’artère mésentérique supérieure AMS ; 

- La veine splénique ; 

- Le pilier gauche du diaphragme 

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

de ses vaisseaux par la graisse pararénale 

 Face antéro-inférieure : repose sur le mésocôlon transverse qui la 

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

 Bord supérieur : il est marqué par le tubercule omental et répond 

au tronc coeliaque. Il est longé par l’artère hépatique commune à 

droite et par l’artère splénique à gauche. 

 Bord antérieur : répond à la séparation des deux feuillets du 

mésocôlon transverse. 

 Bord inférieur : répond à l’artère mésentérique inférieure AMI. 
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d- Queue du pancréas : 

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

surface gastrique de la rate. 

 

 

Figure 6 : Les rapports viscéraux du pancréas 
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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 l’artère 

gastroduodénale, l’artère mésentérique supérieure (AMS) et l’artère splénique. 

La vascularisation céphalique est assurée par les arcades pancréatico-duodénales 

(APD) antérieures et postérieures, issues de l’artère gastroduodénale (pour les 

APD antéro-supérieure et postéro-supérieure) et de l’artère mésentérique 

supérieure (pour les APD antéro-inférieure et postéro-inférieure). Ainsi, ces 

APD permettent une collatéralité efficace entre le TC et l’AMS en cas de 

sténose proximale de l’un de ces deux vaisseaux. 

La vascularisation du pancréas gauche, quant à elle, est tributaire de l’artère 

splénique essentiellement. Cette vascularisation est complétée le plus souvent 

par l’artère pancréatique transverse, branche de la pancréatique dorsale. 



19 

 

 

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 à leur homonyme artériel. La veine pancréatico-

duodénale (VPD) postéro-supérieure 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 

mésentérique supérieure (VMS) ou dans la 1ère veine jéjunale. 

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

 

 

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 chaîne splénique ; 

2- Un courant inférieur : se jette dans les ganglions situés à l’origine des 

vaisseaux mésentériques supérieurs ; 

3- Un courant postérieur droit : se jette dans les ganglions pancréatico-

duodénaux situées le long des arcades artérielles de la tête du 

pancréas ; 

4- Un courant postérieur gauche : se dirige vers le hile de la rate. 
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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 : 

 Le plexus cœliaque ; 

 Le mésentérique supérieur.  

Le pancréas reçoit 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 à 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 à 

la digestion grâce à sa composition riche en enzymes. Ce dernier constitue la 

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

La synthèse 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 l’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 

sécrétions au niveau de la papille duodénale mineure. 

Le pancréas endocrine correspond aux îlots de Langerhans. Ils sont environ 

un à deux millions, et permettent particulièrement la synthèse des hormones 

régulant la glycémie. Les cellules bêta synthétisent l’insuline, qui est la seule 

hormone hypoglycémiante. À l’inverse, l’activation des cellules alpha induit la 

production du glucagon, hormone hyperglycémiante. [16]. Les cellules « delta 

» sécrètent quant à 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 l’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 hypothèses. L’atteinte de la glande 

pancréatique peut être due à une dissémination hématogène de la maladie [20], 

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

L’atteinte isolée du pancréas est très rare, voire même exceptionnelle Il 

pourrait s’agir d’une extension hématogène, à partir d’un foyer occulte [21]. , ou 

d’une extension par contiguïté à partir d’une atteinte ganglionnaire péri 

pancréatique [20]. 

Les enzymes synthétisées par le pancréas comme la lipase pancréatique et 

la désoxyribonucléase conféreraient une résistance de la glande pancréatique à 

l’envahissement par le Mycobacterium tuberculosis, ce qui explique la rareté de 

l’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 épithélioïde et la 

cellule géante multi-nucléée.  

La nécrose caséeuse quant à elle, reste l’élément pathognomonique de la 

tuberculose. Le groupement de ces éléments constitue ainsi le follicule 

épithélioïde giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse. 
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E : Cellules épithélioides      G : Cellule géante 

 

Figure 12 : examen histologique montrant un granulome gigantocellulaire épithélioïde de 

type tuberculoïde 
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1. Description de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, à propos de deux patientes 

diagnostiquées de la tuberculose pancréatique en se basant sur l’histologie, 

prises en charge au sein du service de chirurgie viscérale 2 de l’HMIMV, durant 

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

 

2. Objectif de l’étude : 

Mettre le point sur l’importance de la biopsie pancréatique dans la prise en 

charge des tumeurs pancréatiques pouvant prêter confusion à d’autres étiologies, 

en particulier quand la chirurgie s’avère délicate.  

 

3. Recueil des données :  

Les données ont été recueillies sous forme d’observation à partir des 

dossiers informatisés des patients et complétées par l’équipe qui les avait pris en 

charge.  

Nous avons collecté les données suivantes pour chacune des patientes :  

 Les données épidémiologiques : sexe, âge, facteur de risque... 

 Les données cliniques : caractéristiques de la douleur, symptômes 

associés, examen clinique.  

 Les données paracliniques : résultats de laboratoire et de l’imagerie. 

 Les données évolutives 

 Les données thérapeutiques. 
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4. Critère 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 l’histologie. 
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1- Observation n°1 : 

Identité : Il s’agit de Mme R.S âgée de 22 ans, habitant Tanger, mariée et mère 

d’un enfant 

Motif d’hospitalisation : épigastralgies. 

Antécédents : Personnels : 

Médicaux : rien à signaler  

Chirurgicaux : jamais opérée.  

Familiaux : pas d’antécédents familiaux notables.  

L’histoire de la maladie remonte à 3 ans par l’installation brutale de douleurs 

épigastriques d’intensité modérée à irradiation postérieure associées à 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 chiffré à 8 kg. 

EXAMEN CLINIQUE : 

Examen général : la patiente était stable sur les plans neurologique, 

hémodynamique et respiratoire avec un état général peu conservé (poids à 40kg 

et conjonctives légèrement décolorées) 

Examen abdominal : 

Inspection :  

 Pas de cicatrice de laparotomie. 

 Pas de distension abdominale ni de voussure 
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 Ombilic bien plissé 

. Pas de circulation veineuse collatérale. 

 Pas d’hernie ou d’éventration. 

Palpation :  

 Abdomen souple 

 Légère sensibilité au niveau épigastrique. 

 Pas de défense ni de contracture généralisée. 

 Pas d’hépatomégalie ni de splénomégalie. 

 Pas de masses palpables. 

Percussion :  

 Pas de matité 

Les orifices herniaires : sont libres. 

Le reste de l’examen est sans particularités. 

Conclusion clinique : Au total, il s’agit de Mme R.S âgée de 22 ans, sans 

antécédents pathologiques, admise au service de chirurgie viscérale 2 de 

l’HMIMV pour prise en charge d’une douleur épigastrique ; et chez qui 

l’examen clinique trouve une altération de l’état générale et une sensibilité 

épigastrique. 

Examens complémentaires : 

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

Créatinine, CRP, bilan hépatique..) a été réalisé montrant une anémie avec 
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hémoglobine à 9.2 g/dl, une légère hyperleucocytose (GB= 12000/mm3), un 

syndrome inflammatoire modéré avec une protéine C-réactive (CRP) à 80 mg/l. 

La lipasémie était à 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 l’isthme et de la queue du pancréas mesurant 6.5cmx 3.8cm (Figure 

13) + des adénopathies péripancréatiques (2.6cm) coeliomésentériques et 

retropéritonéales avec début de nécrose (Figure 14).  

L’IRM : a montré une lésion liquidienne multi-cloisonnée, nécrosée avec 

une bande centrale probablement de fibrose dans la partie postérieure de 

l’isthme et de la queue du pancréas mesurant 6.3 x 3.3cm (Figure 16). La lésion 

s'étend à l'arrière 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 lésion de nature 

kystique avec une zone hétérogène mixte, tissulaire et liquidienne de 6,7 mm x 

35 mm, au niveau de la queue du pancréas, ne communiquant 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 l’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 après exposition du pancréas, nous avons trouvé un 

pancréas hypertrophié avec des lésions nodulaires blanchâtres 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 l’ADP péripancréatique pour 

examen anatomopathologique extemporané, qui a confirmé le diagnostic en 

révélant 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 : négative.  

La sérologie VIH : négative.  

Le diagnostic retenu était celui d’une forme pseudotumorale de tuberculose 

ganglionnaire pancréatique et péripancréatique. Une chimiothérapie 

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 l’état général, 

avec prise de poids et une nette régression des lésions tuberculeuses du pancréas 

sur la TDM abdominale de contrôle à 3 mois puis à 6 mois du début du 

traitement. 

Par ailleurs, le suivi pendant 1 an après l’arrêt 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 lésion kystique caudale, 

des adénopathies péripancréatiques coeliomésenteriques et retropéritonéales  

partiellement nécrosées. 



39 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Image échoendoscopique montrant une lésion kystique hétérogène 
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Figure 16 : imagerie par résonance magnétique (IRM) Fluid Attenuated Inversion Recovery 

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

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

non mariée. 

Motif de consultation : Epigastralgies chroniques. 

ATCD : Personnels : 

  Médicaux : Rien à signaler. 

  Chirurgicaux : jamais opérée 

 Familiaux : Rien à signaler. 

Histoire de la maladie remonte à un an par l’installation de douleurs 

épigastriques et de l’hypochondre droit à irradiation dorsale d’aggravation 

progressive sans vomissement ni de trouble de transit associé. Le tout évoluant 

dans un contexte de fièvre non chiffrée et d’altération de l’état général avec un 

AMG chiffré à 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 à 17,5 

 Examen abdominal : 

  Inspection :  

 Pas de cicatrice de laparotomie. 

 Pas de distension abdominale ni de voussure. 
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 Ombilic bien plissé. 

 Pas de circulation veineuse collatérale 

 Pas d’hernie ou d’éventration. 

Palpation :  

 Abdomen souple 

 Présence d’une sensibilité au niveau de l’hypochondre droit 

 Présence d’un empâtement au niveau de l’épigastre 

 Pas de défense ni de contracture généralisée. 

 Pas d’hépatomégalie ni de splénomégalie. 

 Pas de masses palpables. 

Percussion :  

 Pas de matité. 

Les orifices herniaires : sont libres. 

Le reste de l’examen est sans particularité. 

Au total, il s’agit d’une patiente de 45 ans, sans ATCD notable, qui consulte à 

l’hôpital militaire pour des épigastralgies à irradiation dorsale avec des douleurs 

de l’hypochondre droit évoluant dans un contexte d’altération de l’état général et 

chez qui l’examen clinique trouve un empâtement épigastrique et une sensibilité 

de l’hypochondre droit. 

Examens complémentaires : 

 Biologie :  
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  NFS : Hb à 12,4, G.B : 5460 :mm3 

  Lipase : 18UI/L 

  CRP= 62mg/l 

  Bilirubine totale : 3,9mg/L 

  PAL, GGT : normaux 

  Bilans hépatique et rénal : normaux. 

   Marqueurs 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, nécrosée 

au niveau de l’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 à évoquer était une tumeur pancréatique. Mais compte tenu du 

volume de la masse et de sa localisation céphalique, il était difficile de la 

réséquer, d’où 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 première biopsie était revenu en faveur d’un 

granulome épithélio-giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse. Une deuxième 

biopsie a été faite montrant le même résultat. 

Le diagnostic d’une tuberculose pancréatique a donc été retenu, et un 

complément de bilan a été demandé à 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 après l’arrêt 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 : 

 Observation n 1 Observation n2 
Age 22 ans 45 ans 
Sexe Féminin Féminin 
Antécédents RAS RAS 
Maître symptome Douleur épigastrique à 

irradiation dorsale 
Douleur épigastrique + 
hypochondre droit 

Signes associés Vomissements Absents 
Signes généraux AMG, asthénie, anorexie AMG, asthénie, anorexie  

Fièvre  
Signes physiques  Sensibilité de l’épigastre Sensibilité de l’hypochondre 

droit 
Empâtement épigastrique 

Signes biologiques -Hb = 9.2 g/dl,  
-GB= 12000/mm3,  
-CRP = 80 mg/l 
 -Lipase= 60 UI/L, 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/l 
-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 l’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 
l’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 
antituberculeuse pendant 6 
mois 

Chimiothérapie 
antituberculeuse pendant 1 
an 

Evolution  Favorable sous traitement 
médical 

Favorable sous traitement 
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 particulièrement fréquente 

pouvant être des fois mortelle malgré l’existence d’un traitement 

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

(23,28). 

L’épidémie globale semble être liée à la promiscuité, la pauvreté, l’exode à 

partir de zones endémiques (rurale), au niveau socio-économique défavorable 

(milieu carcéral, la précarité), l’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 décès par la tuberculose en cette année était à 1,5 

millions de personnes(25). 

Géographiquement, la majorité des cas de tuberculose se trouvent dans les 

régions OMS de l’Asie du Sud-est (44 %), suivie de l’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 à 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 à 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 

cas (millions) 
Incidence 

Nombre de décès 

(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 problème majeur de santé 

publique. 

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

toutes formes confondues, ce qui correspond à 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 à 45 ans 
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Figure 20 : Répartition régionale de l'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, même dans les pays où la tuberculose 

est très 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. Même 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 mécanisme de propagation le plus probable est la 

dissémination lymphohématogène à partir d'un foyer occulte dans les poumons 

(29,30,31). 

Une proportion similaire d'hommes et de femmes développent une 

tuberculose pancréatique isolée, avec un âge moyen d'environ 40 ans. 

La plupart des cas rapportés vivaient dans le nord-est de l'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 dernières années, passant de quatre cas entre 1966 et 1979 à 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 à l'augmentation 

mondiale de la tuberculose(34), et l'augmentation de l'émigration de régions où 

la tuberculose est endémique vers des pays où 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). Il 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 fièvre et des sueurs 

nocturnes, une perte d'appétit, une perte de poids, un ictère, une diarrhée ou une 

lymphadénopathie périphérique. Ces symptômes peuvent s'expliquer à la fois 

par les effets systémiques de la tuberculose et par les modifications locales du 

pancréas et de ses structures adjacentes [41]. Les douleurs abdominales n'ont pas 

de caractéristiques particulières et leur présence varie entre 28,6% et 100% [39]. 

Une méta-analyse de 116 études et 166 patients atteints de tuberculose 

pancréatique a rapporté des douleurs abdominales dans 74,8% des cas, de la 

fièvre dans 46,5% des cas, une perte de poids dans 51,6% des cas, un ictère dans 

20% des cas et une diarrhée dans 3,1% des cas . L'ictère peut être secondaire à 

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 aiguë ou chronique [41, 43, 44], le diabète sucré secondaire [45], et 

les saignements gastro-intestinaux secondaires à une thrombose de la veine 

splénique [46]. 

Les manifestations cliniques chez les patients atteints de tuberculose 

pancréatique entraînent souvent une confusion diagnostique, car la tuberculose 

pancréatique peut ressembler à 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 caractère 

anodin, est souvent le premier examen demandé devant des douleurs 

abdominales ou un ictère cholestatique. 

Elle peut montrer un pancréas augmenté de volume, hétérogène ou une ou 

plusieurs masses solides hypoéchogènes 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 lésions 

hypoéchogènes, tandis que trois patients présentaient des lésions mixtes 

isoéchogènes et hypoéchogènes.  

D’autres signes peuvent être visualisés par l’échographie : ADP 

péripancréatiques, compression biliaire ou vasculaire, épanchement péritonéal, 

lésions du foie ou de la rate… 

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

peut manquer de spécificité quand il s’agit de petites lésions pancréatiques [47]. 

 TDM abdominale : 

Le scanner abdominal est l’imagerie de choix pour l’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 révélé des collections 

hypodenses pancréatiques associées à des adénopathies péripancréatiques chez 

29 patients [48]. Les trois autres patients présentaient des lésions pancréatiques 

[48].  

Contrairement à l'adénocarcinome, le canal pancréatique et le canal biliaire 

commun ne présentent 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 à l'intérieur des lésions pancréatiques [49,51].  

Rarement, la masse pancréatique est diagnostiquée à l'imagerie comme un 

abcès pancréatique. 

 IRM abdominale : 

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

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, l'évaluation IRM peut révéler une masse pancréatique mal limitée, avec 

un rehaussement hétérogène, le plus souvent située dans la tête du pancréas [54]. 

Dans les formes diffuses de tuberculose pancréatique, l'évaluation IRM peut 

montrer une augmentation globale de la taille du pancréas, avec un 

rétrécissement du canal de Wirsung et un rehaussement hétérogène [54]. Sur les 

séquences T1, les lésions apparaissent généralement hypointense et sur les 

séquences T2, hyperintense [53,55]. Une lymphadénopathie péripancréatique 

peut être fréquemment identifiée [52].  

 Echoendoscopie : 

Actuellement, la méthode d'imagerie de choix chez les patients suspects de 

tuberculose pancréatique est l'échoendoscopie [63]. Outre l'évaluation par 

imagerie du pancréas et des ganglions lymphatiques péripancréatiques, elle 

permet le prélèvement d'échantillons biopsiques par aspiration/biopsie à 

l'aiguille fine (FNA/FNB-EUS) [63]. 

L’échoendoscopie avec aspiration est la méthode la plus facile à mettre en 

œuvre, non invasive, qui permet de prélever un échantillon de tissu et de 

procéder ensuite à 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 pancréatique montrant une 

masse de la tête du pancréas 

 

 Autres :  

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

évaluée chez les patients atteints de tuberculose pancréatique, et les 

résultats de la TEP-TDM peuvent ressembler de près au cancer du 

pancréas [61,62]. 

La CPRE : n'est pas couramment utilisée 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 être utile à des fins diagnostiques et 

thérapeutiques [61,62].  

La radiographie thoracique : doit être réalisée systématiquement chez tout 

patient suspect de tuberculose pancréatique à 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 

 Marqueurs inflammatoires : VS et CRP. 

Seule la CRP a été réalisée chez nos deux patientes et était légèrement 

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 pancréatique avec un taux élevé 

de CA19-9 a été rapporté. Ainsi, le diagnostic de tuberculose pancréatique 

ne peut pas être exclu même si le taux de marqueurs tumoraux est élevé. 

Dans notre étude, le taux de CA19-9 et ACE était normal dans les 2 cas 

 Sérologie VIH :  

La tuberculose reste la première infection opportuniste révélatrice de 

l’infection à 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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 L’IDR à la tuberculine [56] :  

L’intradermoréaction (IDR) à la tuberculine consiste en l’injection de 0,1 

ml de tuberculine PPD (dérivé protéinique purifié) en intradermique, 

c'est-à-dire 5 unités de tuberculine liquide au niveau de la face antérieure 

de l’avant bras. 

Elle est l’expression d’un phénomène d’hypersensibilité retardée à 

médiation cellulaire qui dépend des lymphocytes T vis-à-vis de certains 

antigènes de mycobacterium tuberculosis (Mt) 

La positivité de ce test témoigne d’un contact antérieur avec le Mt mais ne 

permet pas de prédire approximativement le moment d’exposition, car les 

lymphocytes T sont à mémoire persistante malgré l’élimination de la 

mycobactérie.  

La lecture se fait après 72 heures par inspection avec mesure du diamètre 

de l’induration 

Pour que le résultat de l’IDR soit valide, celle-ci doit répondre aux 

conditions suivantes : 

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

saignement  

 Conservation de la tuberculine au réfrigérateur à 4 °C,  

 La lecture se fait par palpation en mesurant le diamètre d’induration 

par une règle selon un axe perpendiculaire à l’injection. 
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Tableau 3 : Résultats de l’IDR chez un sujet vacciné par le BCG. 

Diamètre + Aspect de l’induration Interprétation 

0-4 mm  Résultat négatif : patient à fortiori non infecté par MT 

tuberculosis 5-9 mm  Résultat douteux : chez un immunocompétent, 

l’hypersensibilité peut être due au M. tuberculosis ou à 

d’autres mycobactéries ou au vaccin BCG.  

Résultat positif chez un immunodéprimé (ex. patient atteint 

du VIH). 

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

 

Quel que soit le statut vaccinal du patient, l‘infection tuberculeuse 

récente se traduit par un virage tuberculinique. Ce dernier correspond à une 

augmentation de diamètre de l’IDR entre 2 tests réalisés à deux mois 

d’intervalle. 

L’IDR à 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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Figure 22 : Technique de lecture de l’IDR tuberculinique [57] 

 

Dans notre étude, l’IDR n’a pas été réalisée. 

 Ponction-biopsie percutanée : 

La biopsie percutanée, guidée par l'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 à la biopsie au trocart (Core Needle Biopsy : CNB), 

l’aspiration à l’aiguille fine (Fine Needle Aspiration : FNA) est caractérisée par 

la simplicité de l’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 deuxième patiente a pu bénéficier à deux reprises 

d’une ponction-biopsie scannoguidée. 

 Biopsie par voie endoscopique : 

L’écho-endoscopie est un examen qui a un intérêt majeur en terme de 

biopsie à l’aiguille fine [60]. Selon la littérature en la matière, 52,3% des 

patients ont fait l’objet d’une biopsie à l’aiguille fine par écho-endoscopie. 

 Biopsie par laparotomie : 

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

Bien que l’aspect macroscopique ne permette pas de distinguer 

catégoriquement entre tuberculose du pancréas et cancer du pancréas, cette 

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

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

Dans le cas où les formes péripancréatiques 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 à un examen histopathologique 

direct par laparotomie qu’après l’échec des études d'imagerie et l’aspiration à 

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

patiente seulement. 

C- Etude anatomopathologique : 

Les manifestations cliniques associées aux résultats d'imagerie chez les 

patients atteints de tuberculose pancréatique entraînent souvent une confusion 

diagnostique, car la tuberculose pancréatique peut ressembler à un cancer du 

pancréas. La seule façon d'établir un diagnostic définitif est de prélever des 

échantillons de biopsie et de procéder à un examen histopathologique. 

Ainsi, la biopsie du pancréas, qu’elle soit chirurgicale ou non, permet de 

montrer, des granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaires avec ou sans 

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

Dans notre étude, l’étude histopathologique des fragments biopsiques a été 

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 nécrose dans le deuxième. 

D- Etude bactériologique : 

L’étude bactériologique des lésions pancréatiques fait appel à l’examen 

direct, la culture sur milieu de Lowenstein-Jensen et à 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 grâce à 

l’examen histopathologique par laparotomie dans le premier cas et aux résultats 

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

Le principal diagnostic différentiel de la tuberculose pancréatique est la 

tumeur du pancréas : 

Nos observations illustrent bien les problèmes de caractérisation d’une 

masse profonde par l’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 à elle, exceptionnelle [65].  

Ainsi, le diagnostic de tuberculose abdominale reste difficile en l’absence 

d’atteinte pulmonaire associée : la clinique étant polymorphe, peut mimer toute 

autre pathologie intra-abdominale. L’imagerie 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 caractère 

pathognomonique.  

En revanche, le diagnostic devrait être fortement suspecté devant l’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 âge de la patiente, son sexe féminin et les 

résultats de l’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 âge moyen de 27 ans, borderline, évoluant lentement et 

qui présente une composition souvent mixte avec des zones solides et d’autres 

kystiques [67]. 

Quant à notre deuxième patiente, vu l’altération rapide de son état général, 

et les données de l’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 l’adénocarcinome du pancréas. 

Ce cancer représente 90% des tumeurs du pancréas avec un pronostic très 

mauvais et un taux de survie inférieur à 5% après 5 ans.  

Néanmoins, l’absence de facteurs de risques de l’ADK pancréatique dont 

principalement : âge, tabac, alcool, ATCD d’ADK dans la famille, nous a poussé 

à réaliser une ponction percutanée.  

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

tuberculose pancréatique et nous ont évités une chirurgie abusive. 

Par ailleurs, les autres diagnostics différentiels possibles sont : 

 Métastases pancréatiques 

 Pancréatite chronique ; 

 Maladie de Castleman; 

 Sarcoïdose ; 



68 

5- Traitement : 

A-But : 

Lorsque le diagnostic d´infection tuberculeuse est confirmé, le traitement 

spécifique doit être instauré, celui-ci s´avère bénéfique dans la majorité des cas. 

Il vise essentiellement à 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 à la tuberculose. 

B-Moyens : 

a- Traitement médical 

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

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

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

publique. 

La chimiothérapie antituberculeuse est contrôlée et s’administre 

essentiellement en ambulatoire, sauf pour les formes compliquées ou graves 

nécessitant l’hospitalisation. 

 Chimiothérapie anti tuberculeuse 

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

Médicaments 
Dose (par 

mg/kg) 

Demi-vie 

plasmatique (par 

heures) 

Métabolisme Elimination 

Rifampicine 10 3 à 6  Foie 

Enzyme : 

desacétylase 

Par les selles 

Urinaire 

Isoniazide 5 à 10  75 à 170  Foie 

Enzyme : 

acétyltransférase 

Urinaire 

Par la salive 

Par les selles 

Pyrazinamide 30 à 50 4 à 10 Foie 

Enzyme : 

désaminase 

Urinaire 

Ethambutol 25 6 à 8 Foie 

Peu métabolisé 

Urinaire 

Par les selles 

Streptomycine 15 à 20  2 Foie Urinaire 

Biliaire 

 

MÉCANISMES D’ACTION DES DIFFÉRENTES MOLÉCULES 

Rifampicine 

La rifampicine est un antibacillaire majeur. Elle possède une activité 

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

Isoniazide 

Son activité se rapproche de celle de la Rifampicine. Il 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 fœtal et 

dans le lait [71-72]. 

- Traitement de 2ème ligne : 

Ils sont réservés pour les tuberculoses résistantes, dans les centres de 

référence. Parmi eux : les fluoroquinolones (moxifloxacine et lévofloxacine), le 

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

de deuxième 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 
(œdème, urticaire,     choc 
anaphylactique) 
          Phénomène d’Arthus avec 
insuffisance rénale 
          Aigüe (IRA) 
          Hypersensibilité retardée ( 
arthralgies, syndrome   pseudogrippal) 
 Interactions médicamenteuses : 
          Puissant inducteur enzymatique 

 

Isoniazide  Toxicité hépatique : 
        Hépatite cytolytique ou mixte 
        Elévation des transaminases 
Effets indésirables cutanés 
         Erythèmes, acné,  
photosensibilisation 
Effets indésirables neurologiques 
         Neuropathies périphériques, 
convulsions, agitation,  insomnie, 
psychose… 
Autres : 
         Pancytopénie 
         Algoneurodystrophie 
        Lupus induit 
        Nausées, douleurs abdominales 
        Gynécomastie 
        Cushing induit 
        Interactions Médicamenteuses 
        Fièvre… 
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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 
         Erythème, rash, 
photosensibilisation… 
Effets articulaires : 
          Arthralgies, hyperuricémie. 
Effets digestifs : 
          Nausées, vomissements,  
          Diarrhée, 
          Anorexie 
Autres : 
          Fièvre isolée, 
          Bouffées vasomotrices 

Steptomycine Surdité irréversible, 
Insuffisance rénale 
Effet curarisant 

 

Fluoroquinolones(FQ)  : moxifloxacine (GTX), 
gatifloxacine 

Troubles glycémiques (diabète, etc.) : 
GTX 
Autres risques des FQ : 
         allongement QT, 
photosensibilisation, 

          rupture tendineuse, _ 

          Elévation des transaminases,  
          céphalées, vertiges) 

Linézolide  Anémie sévère (réversible à l’arrêt) 
Neuropathies périphériques précoces 
(peu réversibles    
à l’arrêt) 
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 sévère 

-Antécédents d’accident 

immuno-allergique 

 

Streptomycine -atteinte du nerf VIII 

-Insuffisance rénale 

-Allergie 

-Grossesse 

 

Pyrazinamide -Hypersensibilité 

-Arthralgies 

 

Ethambutol -Insuffisance hépatique 

-Grossesse 

-Hyper uricémie 

-Hypersensibilité 
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- Modalités pratiques du traitement : 

 Bilan pré-thérapeutique : 

Le bilan est clinique essentiellement et repose sur : 

 La pesée du malade : pour ajuster la dose des médicaments ;  

 un interrogatoire dirigé à la recherche de : 

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

nécessitant d’adapter le traitement 

o Prises médicamenteuses concomitantes dont le métabolisme 

pourrait être modifié par le traitement antituberculeux ;  

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

créatinine et de l’acide urique ; 

 un bilan ophtalmique : comportant un champ visuel et un fond d’œil. 

- Règles générales du traitement [76-77] : 

 Le diagnostic confirmé ou fortement suspecté,  

 Prise unique à 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 régulière des médicaments ; 

 Posologie correcte adapté au poids et au terrain ; 

 Durée suffisante du traitement; 
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 Surveillance rigoureuse l’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.  

 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 (l’Isoniazide en particulier) chez les 

terrains à risque tels que : 

 Les dénutris, 

 Les alcooliques,  

 Les diabétiques, les insuffisants rénaux 

 Les femmes enceintes.  

b- Le traitement chirurgical  

Le recours à 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 être effectuée à un stade précoce après 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 à celui des autres formes de tuberculose. 

Diverses études ont rapporté d'excellents taux de guérison avec une thérapie 

antituberculeuse standard reposant sur : la rifampicine, l’isoniazide, 

l’ethambutol et la pyrazinamide pendant une durée de 6 à 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 à d'autres formes de tuberculose comme la tuberculose 

pulmonaire et intestinale, il n'y a pas de données concernant l'utilisation d'un 

traitement intermittent pour la tuberculose pancréatique.  

La présence d'un ictère obstructif ne modifie pas les médicaments et les 

doses, mais il est prudent de suivre de près ces patients à la recherche de lésions 

hépatiques induites par le traitement antibacillaire[82]. 

Le traitement chirurgical est réservé aux complications (abcès, compression 

biliaire…) 

Les exérèses chirurgicales sont exceptionnellement indiquées comme dans 

le cas décrit par Hebbar en 1994 en raison d’une persistance d’un abcès 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 l’adénocarcinome du pancréas), la tuberculose 

pancréatique est rapidement guérissable. 

L’évolution est favorable dans la majorité des cas (90 %), voire même 

impressionnante avec régression rapide des symptômes et normalisation des 

images radiologiques [84-85].  

Cependant, le pronostic est conditionné par le délai de prise en charge. 

Les rares cas de décès qui ont été rapportés dans la littérature ont été 

diagnostiqués tardivement. 

Dans notre étude, l’évolution clinique et biologique était bonne chez les 

deux patientes avec disparition des symptômes quelques mois après le début du 

traitement. 

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

La TDM abdominale de contrôle après la fin du traitement a été réalisée et 

a montré la résolution complète de la masse pancréatique 
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7-Cas particuliers : 

A-Tuberculose multi-résistante : 

L’émergence de la tuberculose à souches résistantes (TB-MR ou XDR-TB) 

menace de plus en plus les progrès de la lutte contre la tuberculose [86]. La 

tuberculose multirésistante (MDR) est une infection causée par des 

mycobactéries résistantes à l’isoniazide et à 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 deuxième ligne et « ultra-résistante » (XDR) quand les 

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

La TB du pancréas résistante est très rare en raison de la rareté des bacilles. 

Il s’agit essentiellement d’un problème créé par l’homme en raison d’un 

traitement inadéquat 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 première 

phase dite d’attaque et une seconde phase d’entretien. Le traitement d’attaque 

doit comporter 4 à 6 substances pour lesquels l’antibiogramme montre une 

sensibilité, et en utilisant si possible trois médicaments que le patient n’a jamais 

reçu auparavant. 

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

avec une durée totale allant souvent jusqu’à 18 mois ou même 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 même schéma standardisé 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 l’amélioration est lente. Ceci permettrait d’avoir un succès 

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 indiqué, 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, 

l’instauration en parallèle des deux traitements aurait un bénéfice sur le plan du 

pronostic. Un problème majeur se pose en rapport avec l’interaction entre les 

antituberculeux et les antirétroviraux. Il est recommandé par plusieurs 

spécialistes d’administrer un TAR à base d’éfavirenz (EFV) et un traitement 

antituberculeux à 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 clinique que radiologique. 

Un tel diagnostic doit être évoqué devant une masse du pancréas chez un 

patient jeune, vivant dans un pays d’endémie tuberculeuse ou immunodéprimé, 

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 

être mis en œuvre pour permettre un diagnostic précoce car le délai de prise en 

charge thérapeutique conditionne le pronostic. 
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Résumé 

Titre : Tuberculose du pancréas à 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 particulière 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 II de l'hôpital militaire de Rabat. 

Les 2 patientes ont présenté des épigastralgies récurrentes, évoluant dans un contexte 

d’altération de l’état général. Le scanner abdominal a montré des processus tumoraux aux 

dépens du pancréas. Devant un tel tableau, le cancer du pancréas a été suspecté chez les deux 

patientes. Ainsi, pour confirmer le diagnostic, la première patiente a bénéficié d’une 

exploration chirurgicale avec biopsies mettant en évidence des granulomes épithélio-giganto 

cellulaires avec nécrose caséeuse. Quant à la deuxième patiente, la ponction-biopsie 

scannoguidée était suffisante pour retenir le diagnostic de tuberculose pancréatique. 

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

Nous avons essayé à travers ce travail d’étudier les spécificités 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, particulièrement dans les pays d’endémie, 

malgré la non-spécificité de son tableau radio-clinique et poser le diagnostic à l’aide de 

biopsies par voie écho-endoscopique ou percutanée, sans avoir recours à 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 MOUSTAOUI 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 II 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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 ملخص

 مع مراجعة الأدبيات حالتين،السل البنكرياسي حول العنوان: 

 المستوي مريمالمؤلف: 

 البنكرياس السل البنكرياسي الورم السل: الأساسيةالكلمات 

 

ينه ب فولوجيةالموركياناً خاصًا ونادرًا. تمثل أوجه التشابه السريرية و ييعتبر مرض السل البنكرياس

 ياً تشخيصيًا حقيقيًاتحد البنكرياس سرطان وبين

 2أبلغنا عن حالتين من مرض السل البنكرياس تم جمعهما في قسم الجراحة  دراستنا،في 

 بالمستشفى العسكري بالرباط

 أظهر التصوير المقطعي بتدهور الحالة العامة. مصحوب ألم شرسوفيب انتالمريض تقدمت

 ريضة الأخرىالمنسيجي عند  وورم ةورم كيسي عند مريض المحوسب في البطن

 خيص،التشيد لتأك وهكذا،ين. تا المريضتكل عندكان يشتبه في سرطان البنكرياس  الصورة،هذه  أمام

ارية عن أورام حبيبية خلوية ظه تكشف لاستكشاف جراحي مع الخزعات التي ىالأول ةالمريض تخضع

وسب المح وير المقطعيكانت الخزعة الموجهة بالتص الثانية، ةعملاقة مع نخر جبني. بالنسبة للمريض

ً يكافية للاحتفاظ بتشخيص مرض السل البنكرياس ي ظل ف. كان التطور السريري والإشعاعي مواتيا

 العلاج الطبي وحده

لوجية لبكتريومن خلال هذا العمل دراسة الخصائص الوبائية والسريرية والإشعاعية واأيضا  حاولنا

 الزائف والعلاجية لمرض السل البنكرياس في شكله الورم

ياسي الهدف الرئيسي من دراستنا هو أن نكون قادرين على استحضار تشخيص مرض السل البنكر

ورتها على الرغم من عدم خصوصية ص الموبوءة،خاصة في البلدان  بنكرياسية،في مواجهة أي كتلة 

 طريق السريرية الإشعاعية وإجراء التشخيص باستخدام الخزعات عن طريق التنظير الداخلي أو عن

 الجلد ، دون اللجوء إلى إيماءات غير مناسبة في بعض الأحيان مزعجة للمريض
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 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales 

d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 
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 قسم أبقراط

 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم
 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 
  الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل. 
  وأن أمااارس مهنتااي بااواضم ماان رااميري وشاارفي جاااعلا صااحة مريضااي هاادفي

 . 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. 

 ر دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرراااي باادون أي اعتبااا

 .سياسي أو اجتماعي

 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 

  وأن لا أستعمل معلومااتي الطبياة بطرياق يضار بحقاوس الإنساان مهماا لاقيات مان

 .تهديد

 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بالله. 

 .والله على ما أقول شهيد



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

روحة  طأ                                                                                    2023ة : نـس

 150رقم:

 السل البنكرياسي 
 حول حالتين، مع مراجعة الأدبيات

 وحةرطأ
 2023/     /    :ت ونوقشت علانية يوم مدق

 

 طرف نم
 مريم المستوي ةدالسي 

 بالمركز الاستشفائي الجامعي ابن سينا بالرباط داخلية سابقة  طبيبة

 دبلوم نـيـللـ

 ـي الطبـف رـوتـدك
 

  السل البنكرياسي؛ الورمالبنكرياس؛  ؛السل   : ةلمات الأساسيكلا

 

 أعضاء لجنة التحكيم:

  اللجنةرئيس      محمد طارق تاج الدين السيد
 لعامةفي الجراحة ا أستاذ

   الأطروحةمدير     عبد الرحمان الحجوجي السيد
 في الجراحة العامة أستاذ

 عضو                                           محمد العبسيالسيد 
 في الجراحة العامةأستاذ 

 عضو                                                     هشام سوهيالسيد 
  تنفسيطب الجهاض ال أستاذ في
 عضو                                          محمد الفحصيالسيد 
 في الجراحة العامةأستاذ 

 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المغربيةالمملكة 
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 
 

 المملكة المغربية
 جامعة محمد الخامس بالرباط

 الطب والصيدلةكلية 

 الرباط

 
 
 


	Année: 2023                                                                   Thèse N : 150
	Madame Meryem EL MOUSTAOUI
	DOYENS HONORAIRES :
	1962 _ 1969:  Professeur Abdelmalek FARAJ
	PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :
	PROFESSEURS HABILITES :

	Chapitre 1 :  Introduction
	Chapitre 2 :  Littérature
	1- Historique :
	A-Histoire de la tuberculose dans le monde :
	B- Histoire de la tuberculose au Maroc :

	2- Bactériologie :
	A- Caractères généraux :
	B- Structure moléculaire et caractères biochimiques :
	C- Méthodes d’identification :
	a. Le microscope optique (M.O) [11]:
	b. La culture [12]:


	3-Anatomie :
	A. Généralités.
	a- Forme, aspect et dimensions
	b. Situation et direction :
	c- Canaux pancréatiques

	B- Rapports [14] :
	a-tête du pancréas : solidaire au duodénum qui la cerne en périphérie avec 2 faces :
	b-Col du pancréas : sépare la tête et le corps du pancréas avec 2 faces et 2 bords :
	c- Corps du pancréas : prismatique, présente 3 faces et 3 bords, il est supra mésocolique :
	d- Queue du pancréas :

	C- Vascularisation du pancréas :
	a- La vascularisation artérielle :
	b- Drainage veineux :
	c- Drainage lymphatique :

	D- Innervation :

	4- Rappel physiologique du pancréas :
	5- Physiopathologie :
	6- Histopathologie :

	Chapitre 3 :  Matériels et méthodes
	1. Description de l’étude :
	2. Objectif de l’étude :
	3. Recueil des données :
	4. Critère d’inclusion :

	Chapitre 4 :  Observations cliniques
	1- Observation n 1 :
	2- Observation n 2 :
	3- Tableau comparatif :

	Chapitre 5:  Discussion
	1-Epidémiologie :
	A- Epidémiologie de la tuberculose en général
	a- La tuberculose dans le monde :
	b- La tuberculose au Maroc :

	B- Epidémiologie de la tuberculose du pancréas :

	2- Clinique :
	3- Paraclinique :
	A- Imagerie :
	B- Biologie :
	C- Etude anatomopathologique :
	D- Etude bactériologique :

	4- Diagnostic différentiel :
	5- Traitement :
	A-But :
	B-Moyens :
	a- Traitement médical
	b- Le traitement chirurgical

	C- Indications :

	6- Evolution :
	7-Cas particuliers :
	A-Tuberculose multi-résistante :
	B-Tuberculose et immunodépression :


	Chapitre 6 :  Conclusion
	Résumés
	Références
	أطروحة
	قدمت ونوقشت علانية يوم :    /     /2023
	من طرف
	السيدة مريم المستوي
	طبيبة  داخلية سابقة بالمركز الاستشفائي الجامعي ابن سينا بالرباط
	لـنـيـل دبلوم دكـتـور فــي الطب
	الكلمات الأساسية :   السل؛ البنكرياس؛ السل البنكرياسي؛ الورم

