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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
  
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
PROFESSEURS : 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima   Cardiologie 

 



Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 



Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994  
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 



Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 

Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 



Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 



Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 

Décembre 2002  
 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 



Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  



Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 



Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
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. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 



Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  



Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*   Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz   Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
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AA  MMeess  PPaarreennttss  

AAuuxx  ddeeuuxx  êêttrreess  cchheerrss  qquuii  mm’’oonntt  pprrooddiigguuéé  ttaanntt  dd’’aammoouurr,,    

dd’’aaffffeeccttiioonn  eett  ddee  bboonnhheeuurr  ;;  qquuii  oonntt  ffaaiitt  ttaanntt  ddee  ssaaccrriiffiicceess  ppoouurr  mmoonn  

éédduuccaattiioonn  eett  mmeess  ééttuuddeess  ;;  qquuii  mm’’oonntt  ccoommbblléé  ppaarr  lleeuurr  ssoouuttiieenn  

  eett  lleeuurr  ggéénnéérroossiittéé  eett  qquuii  ccoonnttiinnuueenntt  àà  mm’’eennttoouurreerr    

ddee  lleeuurr  aammppllee  aaffffeeccttiioonn..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  vviivvee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr  eett  aattttaacchheemmeenntt    

eett  dduu  ggrraanndd  rreessppeecctt  qquuee  jjee  vvoouuss  ddooiiss..  

QQuuee  ddiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  ggaarrddee  eett  vvoouuss  pprrooccuurree  ssaannttéé,,    

bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee..  

  

  

  



  

  

  

AA  MMeess  FFrrèèrreess  EEtt  MMeess  SSœœuurrss    

AA  ttrraavveerrss  ccee  ttrraavvaaiill  jjee  vvoouuss  eexxpprriimmee  ttoouutt  mmoonn  aammoouurr  

  eett  mmoonn  aaffffeeccttiioonn..  

SSaannss  vvoouuss  mmaa  vviiee  nn’’aauurraaiitt  ppaass  eeuu  llee  mmêêmmee  ggooûûtt..  

  JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ttoouutt  ccee  qquuee  vvoouuss  êêtteess,,    

eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  ppllaaiinnee  ddee  rrééuussssiittee,,    

ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

AA  MMeess  CChhèèrreess  BBeelllleess--SSœœuurrss  EEtt  

MMeess  CChheerrss  BBeeaauuxx--FFrrèèrreess..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  qquuee  vvoouuss  ssoouuhhaaiitteezz    

eett  mméérriitteezz  aaiinnssii  qquuee  llaa  rrééuussssiittee  ddaannss  vvooss  ccaarrrriièèrreess..  

  

  



  

  

  

AA  MMeess  CChheerrss  PPeettiittss  NNeevveeuuxx  EEtt  NNiièècceess  

  AAuuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  ttoouutt  ll’’aammoouurr    

qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss,,  VVoottrree  jjooiiee  eett  vvoottrree  ggaaiieettéé  mmee  ccoommbblleenntt  ddee  bboonnhheeuurr..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  vvoouuss  ggaarrddeerr,,  ééccllaaiirreerr  vvoottrree  rroouuttee  eett  vvoouuss  aaiiddeerr    

àà  rrééaalliisseerr  àà  vvoottrree  ttoouurr  vvooss  vvœœuuxx  lleess  pplluuss  cchheerrss..  

AA  LLaa  MMéémmooiirree  DDee  MMeess  GGrraannddss  PPaarreennttss  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  aaccccoorrddee  ssaa  mmiisséérriiccoorrddee  

    AA  MMeess  OOnncclleess,,  EEtt  MMeess  TTaanntteess  

AA  MMeess  CCoouussiinnss  EEtt  CCoouussiinneess,,  

EEnn  ggaaggee  ddee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  eett  nnooss  ssoouuvveenniirrss    

ppaarrttaaggééss,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee    

bbeeaauuccoouupp  ddee  bboonnhheeuurr  



  

AA  MMeess  CChhèèrreess  IIllhhaamm  YYAAKKHHLLEEFF    

EEtt  GGhhiizzllaannee  AABBLLOOUUHH  

NNoouuss  vvooiillàà  aarrrriivvééeess  àà  llaa  ffiinn  dd’’uunn  lloonngg  eett  ddiiffffiicciillee  ppaarrccoouurrss..    

VVoouuss  êêtteess  pplluuss  qquuee  ddeess  aammiieess,,  vvoouuss  êêtteess  ddeess  ssœœuurrss..    

VVoouuss  ééttiieezz  ttoouujjoouurrss  pprréésseenntteess  ppoouurr  mmee  ssoouutteenniirr,,  mm’’ééccoouutteerr  eett  mmee  ggââtteerr,,  vvoouuss  

mm’’aavveezz  bbeeaauuccoouupp  aaiiddééee,,  jjee  vvoouuss  eenn  sseerraaii  ttoouujjoouurrss  rreeccoonnnnaaiissssaannttee..  

  JJee  vvoouuss  aaiimmee  mmeess  ssœœuurrss  eett    jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill..  

  

AA  ttoouuss  eett  ttoouutteess  mmeess  cchheerr  ((ee))ss  aammii((ee))ss,,  AA  mmaa  pprroommoottiioonn    

ddee  mmééddeecciinnee  22000088,,  AA  ttoouuss  mmeess  ccoollllèègguueess  ddee  llaa  ffaaccuullttéé    

ddee  mmééddeecciinnee  eett  ddee  pphhaarrmmaacciiee  ddee  RRaabbaatt..  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr    

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  tteennddrreess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  aammiiss  ssuurr    

qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunniitt  eett  ddeess  ssoouuvveenniirrss  

  ddee  ttoouuss  lleess  mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaassssééss  eennsseemmbbllee,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill    

eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  
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AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  jjuurryy  

  MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  AAbbddeerrrraahhiimm  DDOOUUDDOOUUHH    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  bbiioopphhyyssiiqquuee      

EEtt  cchheeff  dduu  sseerrvviiccee  ddee  mmééddeecciinnee  nnuuccllééaaiirree    

HHôôppiittaall  mmiilliittaaiirree  ddee  RRaabbaatt  

  
PPaarr  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  pprrooffoonndd  ssaavvooiirr  eett  ppaarr  LLaa  ccllaarrttéé  ddee  vvoottrree  

eennsseeiiggnneemmeenntt,,  vvoouuss  aavveezz  ddoonnnnéé  àà  LLaa  mmééddeecciinnee  sseess  lleettttrreess  ddee  nnoobblleessssee..  

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  cchhaalleeuurreeuusseemmeenntt  dd’’aavvooiirr  aaiimmaabblleemmeenntt  aacccceeppttéé    

DDee  pprrééssiiddeerr  llee  jjuurryy  ddee  mmaa  tthhèèssee..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  mmaaiittrree,,  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  mmeess  SSiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  

ttoouuttee  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  QQuuee  jjee  vvoouuss  ttéémmooiiggnnee..  

  

  

  



  

  

AA  NNôôttrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr    llee  PPrrooffeesssseeuurr  AAbbddeellhhaammiidd  BBIIYYII    

PPrrooffeesssseeuurr    ddee  bbiioopphhyyssiiqquuee  

HHôôppiittaall  mmiilliittaaiirree  ddee  RRaabbaatt  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  dduu  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

aavveezz  ffaaiitt  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  nnoouuss  eennccaaddrreerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  ssoommmmeess  aauussssii  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  

ssppoonnttaannééiittéé  eett  llaa  ggeennttiilllleessssee  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  aavveezz  bbiieenn  

vvoouulluu  aacccceepptteerr  ddee  nnoouuss  gguuiiddeerr  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  cceettttee  tthhèèssee..  

VVoottrree  eennsseeiiggnneemmeenntt  eett  vvooss  aavviiss  oonntt  ttoouujjoouurrss  ssuusscciittéé  nnoottrree  

rreessppeecctt  eett  nnoottrree  iinnttéérrêêtt..  

NNoouuss  ssaaiissiissssoonnss  cceettttee  ooccccaassiioonn  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  

hhaauuttee  eessttiimmee,,  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ggrraattiittuuddee..  

  

  



  

  

AA  NNoottrree  MMaaiittrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee  

  MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  AAhhmmeedd  GGAAOOUUZZII    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ppééddiiaattrriiee    

HHôôppiittaall  dd’’eennffaanntt  ddee  RRaabbaatt  

NNoouuss  aavvoonnss  ééttéé  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ssppoonnttaannééiittéé    

EEtt  llaa  ggeennttiilllleessssee  aavveecc  lleessqquueelllleess  vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé    

ddee  JJuuggeerr  mmoonn  ttrraavvaaiill  

NNoouuss  ggaarrddeerroonnss  ttoouujjoouurrss  ddee  vvoottrree  eennsseeiiggnneemmeenntt    

ddee  nnoottrree  ppaassssaaggee  ddaannss  llee  sseerrvviiccee  eenn  ttaanntt  qquu’’eexxtteerrnnee,,    

uunn  ssoouuvveenniirr  iinnddéélléébbiillee..  

VVeeuuiilllleezz  cchheerr  mmaaiittrree,,  ccrrooiirree  àà  ll’’eexxpprreessssiioonn    

ddee  nnoottrree  pplluuss  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  ssiinnccèèrree  aaddmmiirraattiioonn  

  

  

  



  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  AAbbddeellkkaaddeerr  BBEELLMMEEKKKKII  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’hhéémmaattoollooggiiee    

HHôôppiittaall  mmiilliittaaiirree  ddee    rraabbaatt  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll’’hhoonnnneeuurr    

qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  pprrééssiiddeerr  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

NNoouuss  vvoouuss  eexxpprriimmoonnss  nnoottrree  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn    

ppoouurr  vvooss  hhaauutteess  qquuaalliittééss  mmoorraalleess,,  hhuummaaiinneess    

eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess..  

NNoouuss  vvoouuss  pprriioonnss  ddee  ttrroouuvveerr,,  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill,,    

ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  ssiinnccèèrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee    

eett  nnoottrree  rreessppeeccttuueeuussee  aaddmmiirraattiioonn..  
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d’hyperfixation diffus au niveau des métaphyses / diaphyse des parties distales 

des fémurs et proximales des tibias, extrémité inférieure du cubitus droit et du 

radius gauche, la première côte droite, le bassin et la colonne vertébrale. La 

phase tardive (B) révèle des hyperfixations au niveau de la première côte droite, 

crâne, métaphyse / diaphyse de l’extrémité inférieure du cubitus droit et la 

diaphyse distale du radius gauche. 

Figure n°13 : A. Scintigraphie du squelette en face antérieure et postérieure(A) 

vue antérieure des deux fémurs (B) montrant une zone d’hypofixation vaste au 

niveau de la diaphyse fémorale droite chez un adolescent atteint de leucémie.  

Figure n°14 : Hépatomégalie avec multiples foyers échbelmekkogène au niveau 

du parenchyme hépatique chez une fille de 15 ans atteinte de LAL. 



Figure n°15 : Échographie rénale d’un enfant de 6 mois atteint de LAL 

objectivant une néphromégalie bilatérale de 9 cm de diamètre avec des foyers 

hyperéchogène. 

Figure n°16 : Scanner abdominal en coupe axiale (a)  avec reconstruction 

frontale (b) d’un garçon de quatre ans atteint de LAL objectivant une 

néphromégalie bilatérale, avec des zones d’hypodensité au niveau du 

parenchyme rénal et une hépatosplénomégalie. 

Figure n°17 : Scanner thoracique d’une fille de 13ans atteinte de LAL 

objectivant une grande masse médiastinale antérieure avec: (a) compression et 

déviation de la trachée, (b) rétrécissement de la bronche principale gauche, (c) 

épanchement péricardique, (d) compression de la bronche principale gauche sur 

une reconstruction 3D des voies aériennes. 

Figure n°18 : Écho Doppler scrotale montrant une hypertrophie testiculaire 

gauche, avec des zones hypoéchogène et un flux vasculaire augmenté dans la 

moitié antérieure du testicule. 

Figure nº19 : Tomoscintigraphie couplée à la TDM centrée sur le thorax chez 

un patient atteint de cancer de l’estomac : Présence d’un foyer hyperfixant sur 

D12 et d’un autre hypofixant sur D6 correspondant tous deux à des métastases 

osseuses. 

Figure nº20: scintigraphie osseuse chez une patiente atteinte de cancer du col 

utérin traité par radiothérapie montrant un foyer d’hypofixation au niveau du 

sacrum. 
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A la différence des tumeurs solides, la scintigraphie osseuse n’a pas 

d’indication en routine pour explorer les hémopathies malignes, elle est souvent 

réalisée pour étiqueter des douleurs osseuses inexpliquées, un trouble de 

métabolisme phosphocalcique ou bien une élévation des marqueurs de 

remodelage osseux. 

La leucémie aiguë lymphoblastique (LAL) est la première cause de cancer 

chez l’enfant. Le tableau clinique peut être inauguré par des douleurs osseuses 

persistantes. De ce fait, la scintigraphie osseuse est utile et sensible pour la mise 

en évidence d’anomalies osseuses infra-radiologiques mais loin d’être spécifique 

de la pathologie. 

À travers une observation d’un adolescent atteint de leucémie aiguë 

lymphoblastique révélée par un tableau algique inaugural sévère et où la 

scintigraphie du squelette avait révélé des images d’ostéonécrose, nous 

soulignons et discutons les difficultés diagnostiques de tels aspects 

scintigraphiques.  

Ce travail a pour objectif : 

De décrire la sémiologie scintigraphique à la quelle on devrait s’attendre 

lors d’une leucémie aiguë, et en l’occurrence, lymphoblastique. 

De mettre la lumière sur les pièges diagnostiques éventuels lors de 

l’interprétation de  la scintigraphie du squelette avec des foyers d’hypofixation. 
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Il s’agissait d’un patient âgé de 17 ans, sans antécédent notable, qui avait 

été admis aux urgences devant l’installation brutale de douleurs abdominales 

sans trouble du transit, mais accompagnées de fièvre à 39°C, d’un syndrome 

inflammatoire biologique (CRP à 104 mg/l), d’hypercalcémie à 130mg/L, de 

thrombopénie à 30 000 plaquettes par ml, sans syndrome hémorragique ni 

anémique. La phosphorémie, la kaliémie et l’amylasémie et étaient normales. Le 

dosage des D-Dimers était négatif et le taux de fibrinogène était également 

normal. L’échographie abdominale et la TDM thoraco-abdomino-pelvienne ne 

retrouvaient pas de syndrome tumoral notamment pas d’adénopathies profondes 

ni de splénomégalie. L’état du patient s’était amélioré sous traitement 

symptomatique comprenant hyperhydratation et antalgiques. Le reste du bilan 

étiologique était négatif. En effet, les radiographies du squelette étaient 

normales. Le taux de parathormone 1-84 était plutôt bas (2 pg/ml VN : 15 à 65 

pg/ml). Le myélogramme montrait une moelle riche réactionnelle sans autre 

anomalie des trois lignées et sans images d’hémophagocytose médullaire. 

Trois semaines plus tard, le patient est revenu avec la même 

symptomatologie clinique bruyante, toujours une hypercalcémie, des douleurs 

osseuses diffuses, avec en plus cette fois, une bicytopénie (thrombopénie et 

anémie normochrome normocytaire). Le fer sérique était normal, mais le taux de 

ferritine à 1094 ng/ml (VN : 11 à 336 ng/ml). La recherche de schizocytes sur le 

frottis sanguin était négative. La scintigraphie osseuse réalisée 3H après 

injection intraveineuse de 550 MBq de 99mTc-HMDP montrait des plages 

d’hypofixation sur le bord externe de l’omoplate gauche, le tiers supérieur de 

l’humérus droit, la branche iliopubienne droite et l’aile iliaque gauche s’étendant 
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jusqu’à l’articulation sacro-iliaque du même côté. Aucune autre anomalie n’a été 

décelée sur le reste du squelette (Figure nº1). Les phosphatases alcalines étaient 

normales, et fait troublant vu l’âge du patient, l’acide urique était à 101 mg/l 

(VN : 36 à 70 mg/ml) sans anomalie de la fonction rénale.  L’IRM du rachis et 

du bassin montrait de multiples anomalies du signal des corps vertébraux, des 

ailes iliaques et du sacrum, tantôt sous forme d’hypersignal tantôt sous forme 

d’hyposignal sur les coupes pondérées en séquences T1 et T2 (Figure nº2). Ces 

anomalies étaient en faveur d’ostéonécroses à différents stades d’évolution 

allant par endroits jusqu’à la fibrose. Un dosage de la B-glucosidase acide a été 

demandé et montrait un taux normal de cette activité enzymatique. 

L’électrophorèse de l’hémoglobine l’était également normale. Devant la 

persistance de la symptomatologie douloureuse, nous avions décidé de refaire un 

myélogramme qui était cette fois en faveur d’une leucémie aiguë 

lymphoblastique. Le caryotype n’avait pas été fait. 

 Le patient est malheureusement décédé dans le mois qui a suivi le 

diagnostic après un épisode d’hémorragique fait d’épistaxis et d’hématémèses 

de grande abondance.  
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Figure n°1 : Scintigraphie du squelette en face antérieure et postérieure   

montrant des foyers d’hypofixation sur le bord externe de l’omoplate gauche, le tiers 

supérieur de l’humérus droit, la branche ilio-pubienne droite, l’aile iliaque gauche 

 et l’articulation sacro-iliaque du même coté. 
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Figure n°2 : IRM du bassin et des fémurs montrant des foyers d’hypersignal sur les coupes 

pondérées en séquences T2 (A) et des foyers d’hyposignal sur les coupes pondérées en 

séquences T1 (B). 
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I. SCINTIGRAPHIE OSSEUSE 

La scintigraphie osseuse reste depuis 35 ans l’examen le plus réalisé  

en médecine nucléaire. C’est un examen d’une grande sensibilité et non dénué 

de spécificité lorsque l’on prend en compte le nombre, la topographie et l’aspect 

des atteintes osseuses, la biodistribution des bisphosphonates (BP) technétiés 

incluant leur mécanisme de fixation osseuse. Or ce mécanisme étudié depuis 

plus de trente ans reste complexe et mal élucidé. [1] 

Plusieurs théories contradictoires ont été avancées :  

 Fixation sur la phase organique (collagène immature) de l’os.  

 Fixation sur la phase minérale (cristaux d’hydroxyapatite) de l’os.  

 Fixation cellulaire après internalisation (ostéoclastes et ostéoblastes).  

Aujourd’hui, il est admis que la fixation s’opère préférentiellement dans les 

territoires bien perfusés et /ou existe une ostéogenèse active. 

La place particulière qui est occupée par cette technique est liée à sa 

capacité d’apprécier localement la fonction métabolique osseuse et d’en faire 

l’étude sur l’ensemble du squelette. Les modifications locales du métabolisme 

osseux induites par de très nombreuses pathologies sont ainsi détectées souvent 

plus précocement que par les autres techniques d’imagerie, aussi précises soient-

elles pour montrer l’anatomie. Elle permet d’affirmer un diagnostic, de localiser 

une lésion, de détecter une anomalie méconnue, de dépister une complication, de 

suivre l’évolution de certaines pathologies. [2] 
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I.1. Traceurs osseux 

Les différents types de traceurs osseux sont : 

 Calcium : 45Ca, 47Ca (émetteurs β+ ouβ- γ) 

 Analogues du Ca : strontium, baryum, gallium 

 Fluor : 18F-Na (bon traceur mais émetteur bêta plus ; T1/2 = 110 min) 

 Dérivés phosphore-technétium : les seuls utilisés en pratique 

(Subramanian 1971)  

– Pyrophosphate 

– Méthylène diphosphonate (MDP) 

– Composés plus récents : éthane-1-hydroxy-1,1-diphosphate 

(EHDP), hydroxy-méthylène diphosphonate (HMDP). 

Intérêt des phosphonates technétiés :  

 Stabilité. 

 Forte fixation osseuse. 

 Faible fixation extra-osseuse. 

 Clairance plasmatique élevée. 

 Élimination urinaire rapide du produit non fixée. 
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I.2. Images normales 

Un certain nombre de critères de normalité doivent être retrouvés sur une 

scintigraphie osseuse : [2] 

 La symétrie 

Elle représente le premier critère de normalité en imagerie ostéoarticulaire. 

Les aspects scintigraphiques des hémisquelettes droit et gauche sont les 

images miroirs l’un de l’autre. Néanmoins, ce critère n’est pas toujours 

nécessaire : un ou plusieurs foyers d’hyperfixation asymétrique peuvent être 

visibles physiologiquement.  

Ce critère peut parfois s’avérer insuffisant : c’est le cas de l’aspect dit de « 

trop belle image » (super bone scan) que l’on peut voir lors d’une 

hyperparathyroïdie à titre d’exemple. 

 L’uniformité 

La répartition de la fixation du traceur doit normalement être relativement 

uniforme sur l’ensemble du squelette.  

Ce principe d’uniformité est évidemment modulé selon les pièces osseuses 

ou les articulations : les régions anatomiques soumises aux plus fortes 

contraintes font l’objet d’un taux de renouvellement accru, reflété par une 

fixation localement augmentée. Il peut s’agir de zones portantes comme les 

articulations sacro-iliaques (figure n°3), ou de zones d’attaches de groupes 

musculaires antagonistes, comme les articulations scapulohumérales ainsi qu’au 

niveau des cartilages de croissance chez l’enfant (figure n°4). 
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Le degré de fixation est grossièrement proportionnel à la masse des 

éléments osseux (os cortical et trabéculaire confondus). D’autre part, l’intensité 

obtenue sur l’image dépend de l’atténuation subie par les photons gamma, c’est-

à-dire qu’elle est plus faible si l’épaisseur de tissu entre l’os et le détecteur 

augmente. 

Les reins et la vessie sont habituellement visualisés du fait de 

l'excrétion urinaire du traceur (figure n°3). 
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Figure n°3 : scintigraphie osseuse normale avec une bonne fixation sur les différentes pièces 

osseuses du squelette, on remarque une activité persistante dans les tissus mous, qui est faible 

mais reste cependant visible. Les reins et la vessie sont normalement visibles. 

 (Image du service des radio-isotopes et médecine nucléaire. HMIMV Rabat) 
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Figure n°4 : SO normale avec des hyperfixations physiologiques des cartilages de croissance 

chez l’enfant. (Image du service des radio-isotopes et médecine nucléaire. HMIMV Rabat) 
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II. LEUCEMIES AIGUËS LYMPHOBLASTIQUES 

II.1. Généralités 

Les leucémies aigües lymphoblastiques (LAL) sont des proliférations 

clonales développées à partir d’une cellule lymphoïde bloquée à un stade 

précoce de sa différenciation : Les lymphoblastes. Ceux-ci envahissent la MO 

et inhibent la différenciation de progéniteurs hématopoïétiques normaux. [3] 

II.1.1. Épidémiologie 

La LAL est le cancer le plus fréquent chez l’enfant, représentant environ 30 

% de l’ensemble des tumeurs pédiatriques et 80% des leucémies aiguës. Les 

LAL-B sont prédominantes (80%), leur pic de fréquence se situe entre 2 et 5 

ans. Les LAL-T prédominent chez les adolescents ou chez les préadolescents et 

restent rares avant 5ans. Cette affection est plus fréquente chez les garçons que 

chez les filles avec un sex-ratio (Garçon/Fille) proche de 1,2 pour les LAL-B et 

atteint 4 pour les LAL-T. [3-4] 

L'incidence de LAL est plus élevée en Europe du Nord et d’Est et en 

Amérique du Nord, et plus faible en Asie, en Amérique du Sud et en Afrique. 

Dans les pays développés, l'incidence est plus élevée chez les enfants d'origine 

européenne que ceux d’origine africaine. [4] 

Dans la plupart des cas (90%), les facteurs de risque des LAL de l’enfant 

restent inconnus, mais on a réussi à en isoler quelques-uns parmi lesquels on 

trouve : [3-4] 
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 Les risques induits par certaines radiations ionisantes et solvants 

benzéniques. 

 L’exposition à certains médicaments tels que les alkylants ou les 

inhibiteurs de topoisomérases II. 

 Une plus grande fréquence des leucémies aiguës dans certaines 

anomalies génétiques notamment le syndrome de Klinefelter et la 

trisomie 21. 

 L’augmentation du risque, au cours de la première année de vie, 

suggère l’intervention de facteurs environnementaux pendant la 

grossesse. 

II.1.2. Classification des LAL [3] 

II.1.2.1. Classification morphologique selon FAB (Franco-

Américano-Britannique) 

L1 (60 à 80% des cas) : population de cellules relativement homogène avec 

75% ou plus de petites cellules à noyau régulier, au nucléole petit et peu visible, 

à la chromatine finement dispersée et homogène, avec un rapport nucléo-

cytoplasmique élevé (cytoplasme peu abondant). 

L2 (15 à 30% des cas) : population de cellules hétérogène en ce qui 

concerne la taille, la chromatine et la forme du noyau : grandes cellules 

hétérogènes à noyau irrégulier, encoché, au nucléole plus volumineux, à la 

chromatine fine et en motte, avec un rapport nucléo-cytoplasmique moins élevé 

(le cytoplasme occupe 20% ou plus de la surface cellulaire). 
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L3 de type Burkitt (1 à 5% des cas) : population de grandes cellules 

homogènes très basophiles, comportant de nombreuses vacuoles, à noyau 

régulier, au nucléole volumineux, avec un rapport nucléo-cytoplasmique moyen 

(le cytoplasme est plus abondant). 

II.1.2.2. Classification immunologique selon EGIL (European Group 

for the Immunological Classification of Leukemias) 

Cette classification est basée sur un panel d’anticorps monoclonaux qui 

sont dirigés contre des antigènes spécifiques portés par les cellules leucémiques. 

Il est ainsi possible de classer les LAL en : 

 LAL T (15 à 20% des cas de LAL) 

 LAL pré-pré B (70 à 75% des cas) 

 LAL pré B (20 à 25% des cas) 

 LAL B (2 à 4% des cas) 

II.1.2.3. Classification génétique 

Cette classification est basée sur l’étude du caryotype des cellules 

leucémiques. En effet, dans 80% à 90% des cas, on observe des anomalies 

clonales en particulier au niveau du nombre (les hyperdiploïdies représentent 

35% des cas de LAL chez l’enfant et les hypodiploïdies moins de 2% des cas) 

ou de la structure des chromosomes. 
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II.1.3. Diagnostic 

II.1.3.1. Aspects cliniques 

Le tableau clinique reflète d’une part le degré d’infiltration des organes 

hématopoïétiques par les cellules leucémiques, et d’autre part l’extension à 

d’autres organes extra-médullaires. On observe des signes cliniques dus à une 

insuffisance médullaire et un syndrome tumoral : 

 Signes du syndrome d’insuffisance médullaire : 

Ils ne sont pas spécifiques, mais on les retrouve dans la majorité. 

Cependant, leur intensité est très variable : 

Anémie, responsable de pâleur, fatigue, malaise, tachycardie, dyspnée 

d’effort ou souffle systolique. 

Thrombopénie, pouvant se manifester par des signes hémorragiques divers, 

en particulier, un purpura, des épistaxis ou des ecchymoses. 

Neutropénie, pouvant être à l’origine d’une fièvre, de frissons et d’autres 

signes d’infection. 

 Signes du syndrome tumoral : 

Le syndrome tumoral est provoqué par l’infiltration des organes extra-

médullaires par les cellules leucémiques notamment le foie, la rate, les 

ganglions, les reins, testicule, système nerveux central… 

Les douleurs osseuses se présentent chez 30% des cas de LAL. [5] L’atteinte 

du médiastin antérieur et supérieur est pratiquement spécifique des LAL-T. [3] 
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II.1.3.2. Explorations paracliniques 

Les examens complémentaires permettent de poser définitivement le 

diagnostic et de pouvoir classer la LAL en vue d’adapter le traitement. 

 Hémogramme 

Anémie normochrome normocytaire arégénérative. Leucocytose parfois 

leucopénie, thrombopénie. 

 Myélogramme 

Il permet d’affirmer le diagnostic lorsque l’infiltration lymphoblastique est 

supérieure à 30%. La morphologie des blastes permet de différentier le type de 

leucémie grâce à la classification FAB. L’immunophénotypage permet de 

classer la leucémie selon l’EGIL. 

 Caryotype 

L’étude du caryotype permet de trouver les anomalies génétiques au niveau 

des cellules leucémiques. 

II.1.4 .principes du traitement 

Le traitement de référence de première intention d’une LAL inclut une 

chimiothérapie dite d’induction. Elle est suivie par une phase de consolidation 

ou d’entretien, avec une prévention méningée ; qui repose chez la majorité des 

enfants atteints de LAL sur un traitement systémique intensif et des injections 

intrathécales de méthotrexate (Tableau I). [6] 
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Tableau I : chimiothérapies utilisées dans le traitement de la LAL. [6] 
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II.2. Apport de l’imagerie dans les LAL  

Bien que le diagnostic définitif des leucémies aiguës lymphoblastiques 
repose sur les données cytologiques de l’hémogramme et du myélogramme, 
l'imagerie, principalement chez les patients ayant des douleurs osseuses et/ou 
des atteintes extra-médullaires (le foie, la rate, les testicules, les ganglions…) 
peut fournir aux cliniciens des informations complémentaires précieuses lorsque 
les signes cliniques et biologiques sont insuffisants. [5] 

L'objectif de l’imagerie est d'identifier les éléments clés dans l'étude des 
différents organes impliqués dans la pathologie étudiée permettant ainsi au 
radiologue de suspecter le diagnostic dans les premiers stades de la maladie et 
de révéler les complications de la maladie ou d’un traitement (corticothérapie, 
chimiothérapie) à type d’ostéonécroses, de tassements vertébraux, 
d’ostéomyélites, des fractures osseuses. [5-7] 

Les aspects radiologiques les plus fréquemment observés dans les LAL : 

II.2.1. Os et articulations : 

30% des patients atteints de LAL présent des douleurs osseuses et parfois 
cela peut être le seul symptôme. [8] 

Les douleurs sont habituellement diffuses, d’horaire inflammatoire et 
siègent le plus souvent au squelette axial ou aux os longs. Elles peuvent être 
accompagnées d'une claudication. [5-9] Rarement, la LAL se manifeste par des 
arthralgies souvent pauci-articulaires et asymétriques. Des polyarthrites 
bilatérales et symétriques ont également été décrites. Les grosses articulations 
sont habituellement affectées, souvent les genoux, mais également les poignets, 
chevilles, coudes, épaules et hanches. Quelques cas d’atteinte des petites 
articulations des mains et des pieds, ou de ténosynovites ont été rapportés. [10-11] 
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a. Radiographie standard : 

C’est l’examen de première intention dans la pathologie osseuse. 

Des anomalies radiologiques osseuses sont présentes dans 21 % des cas de 
LAL de l’enfant au moment du diagnostic. [12] 

Les différents aspects radiologiques : [5-13]  

 Radio-transparence, fines bandes métaphysaires transversales. Ils sont 
généralement situés dans les parties proximale et distale de l’humérus, et 
l’extrémité distale du fémur, ce dernier étant le site le plus fréquent. (Figures n° 
5-6-11). 

 Ostéopénies locale ou diffuse, qui peuvent être responsable de 
dorsalgies et de lombalgies secondaires aux tassements vertébraux. 
(Figures n°7-11). 

 Ostéolyses focale ou générale des os longs et plats (le crâne, le 
bassin, les côtes et l’omoplate). On peut avoir l’aspect de "moth 
eaten bone" avec de petites zones lytiques et des marges mal 
définies. (Figures n°8-9) 

 Réactions périostée et sous-périostée, correspondant à des zones 
d'épaississement du périoste en raison de la formation de structures 
osseuses jeunes. (Figures n°9-11). 

 Ostéosclérose, un aspect tardif et peu fréquent. 

 Gonflement des tissus mous, ostéoporose juxta-articulaire et 
épanchement articulaire. 

Les bandes métaphysaires (radiotransparentes) et les lésions 

ostéolytiques sont les plus observées (70% des cas), alors que l'ostéopénie et 

les fractures sont moins fréquentes (10% à 25% des cas). [1-12] 
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Figure n°5 : Bandes radio-transparentes dans la région métaphysaire distale du tibia et 

du péroné chez un garçon de cinq ans atteint de leucémie. [5] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°6 : Ostéopénie diffuse et bandes radio-transparentes métaphysaires  

des deux genoux chez un patient atteint de leucémie. [5] 
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Figure n°7 : Ostéopénie diffuse et tassements vertébraux des vertèbres thoraciques  

(D4 -D10) chez un enfant de 7 ans atteint de leucémie. [5] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°8 : Radiographie des membres inférieurs : 

 lésions ostéolytiques multiples (principalement métaphysaires). [12] 
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Figure n°9: Apposition périostée et ostéolyse de l’extrémité inférieure  

du tibia chez un enfant atteint de leucémie.[5] 
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b. TDM :  

Elle permet de faire une bonne analyse des parties molles adjacentes aux 

lésions osseuses et le diagnostic de complications notamment l’ostéomyélite et 

éventuellement des fractures. [11] 

c. IRM : 

L'IRM est une technique particulièrement intéressante pour la détection de 

l'infiltration de la moelle osseuse. Elle est également très utile pour le diagnostic 

des complications rachidiennes (figure n°10) ou cérébrales et certaines 

complications thérapeutiques, notamment l’ostéonécrose et l’ostéomyélite. 

Il s’agit le plus souvent d’anomalies diffuses intéressant les métaphyses et 

les diaphyses des os et le squelette axial. Ces anomalies sont en hyposignal en 

T1 et en hypersignal en T2 avec saturation du signal de la graisse (du fait de la 

répartition physiologique de la moelle rouge chez l’enfant). [14-15] 

 (Figure n°10-11) 
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Figure n°10: IRM du rachis thoraco-lombaire montrant une infiltration diffuse de la moelle 

osseuse avec déformations vertébrales et compression, surtout au niveau de T5 et T12 sur les 

coupes sagittales en T1(B) et en T2 (C) chez un enfant de 12 ans chez qui le diagnostic de 

leucémie a était posé ultérieurement. [15] 
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Figure n°11: IRM des fémurs chez un enfant de 3 ans atteint de LAL montrant des foyers 

d’hyposignal sur les séquences coronales T1(C) et des foyers d’hypersignal sur les 

séquences coronales STIR (D) prédominant au niveau de la partie proximale des fémurs. [15] 
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d. Scintigraphie osseuse : 

La SO est dotée d’une sensibilité élevée dans la détection précoce des 

lésions osseuses à un stade infra-clinique, voire infra-radiologique de LAL, en 

offrant par le balayage du corps entier une imagerie panoramique de tout le 

squelette. 

La topographie des anomalies scintigraphiques observées au cours des 

leucémies aiguës est très variable et dépend de l’âge des patients. Chez l’enfant, 

les atteintes métaphyso-diaphysaires des os longs sont classiques en particulier 

des membres inférieurs. Les anomalies peuvent également être visualisées aux 

os du bassin, rachis et les cotes. [16-17] 

Les lésions hyperfixantes sont significatives d’une infiltration de la moelle 

osseuse. En général, elles sont bilatérales et symétriques, multiples et diffuses. 

Rarement asymétrique et unique.  [18]  (figure n°12)  

Une étude faite par Shalaby-Rana rapporte l’intérêt des acquisitions 

précoces de l’examen dans la mise en évidence de plus d’anomalies que les 

acquisitions tardives. Les hyperfixations des os du bassin et du rachis peuvent 

être observées uniquement aux temps précoces de l’examen, expliquées par 

l’hyperactivité hématopoïétique de ces régions. [19]
 

 Les lésions hypofixantes sont rares. [20-21-22]  Elles peuvent être secondaires 

d’une part à l’infiltration locale de la moelle osseuse avec installation de 

thromboses au niveau des vaisseaux qui irriguent l’os responsable d’infarctus 

osseux voir ostéonécrose, d’autre part aux traitements (corticoïdes, 

méthotrexate, radiothérapie) (figure n°13). [21-23-24-25] 
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Figure n°12 : Scintigraphie du squelette en face antérieure et postérieure chez une fille de 11 

ans atteinte de leucémie; la phase précoce (A) montre des foyers d’hyperfixation diffus au 

niveau des métaphyses / diaphyses des parties distales des fémurs et proximales des tibias, 

extrémité inferieure du cubitus droit et du radius gauche, la première côte droite, le bassin et 

la colonne vertébrale. La phase tardive (B) révèle des hyperfixations au niveau de la première 

côte droite, crâne, métaphyse / diaphyse de l’extrémité inférieure du cubitus droit et la 

diaphyse distale du radius gauche. 
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Figure n°13 : Scintigraphie du squelette en face antérieure et postérieure(A) vue antérieure 

des deux fémurs (B) montrant une zone d’hypofixation vaste au niveau de la diaphyse 

fémorale droite chez un adolescent atteint de leucémie. 
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II.2.2. Au niveau du foie, de la rate et des reins : 

60-70% des patients atteints de LAL présentent une hépatosplénomégalie. 
[1-26] La néphromégalie bilatérale est moins fréquente, mais caractéristique de 

LAL. [5-27] 

 Echographie : [5] 

Elle met en évidence l’hépatosplénomégalie et la néphromégalie, des 

hypoéchogénicités au niveau du parenchyme rénal. (Figures n° 14-15)  

 b. TDM : 

Elle peut montrer des zones d’hypodensité au niveau du parenchyme rénal, 

souvent bilatérales. (Figure n°16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°14 : Hépatomégalie avec multiples foyers échogène au niveau  

du parenchyme hépatique chez une fille de 15 ans atteinte de LAL. [26] 
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Figure n°15 : Echographie rénale d’un enfant de 6 mois atteint de LAL objectivant une 

néphromégalie bilatérale de 9 cm de diamètre avec des foyers hyperéchogène. 

 

Figure n°16 : Scanner abdominal en coupe axiale (a)  avec reconstruction frontale (b) d’un 

garçon de quatre ans atteint de LAL objectivant une néphromégalie bilatérale, avec des zones 

d’hypodensité au niveau du parenchyme rénal et une hépatosplénomégalie. 
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II.2.3. Adénopathies : [5] 

Les adénopathies cervicales, axillaires et/ou inguinales se présentent chez 

50% des patients atteints de LAL.  

Les adénopathies axillaires et cervicales de diamètre antéro-postérieur 

supérieur à 1cm et inguinales de plus de 1,5cm ayant une consistance dure sont 

considérées comme suspectes. Leur présence dans un contexte clinique 

appropriée doit évoquer le diagnostic 

a. Echographie : 

Elle met en évidence l’adénopathie, précise son siège, sa nature, ses 

dimensions, sa vascularisation au doppler couleur. Les adénopathies sont 

habituellement hypoéchogènes avec bonne visualisation du hile vasculaire au 

doppler couleur. 

II.2.4. Le médiastin : [5] 

Les LAL sont parfois dominées par le syndrome tumoral médiatisnal. 15% 

de ces patients présentent des manifestations cliniques de lymphome, dont 61% 

présentant des adénopathies médiastinales. 

a. Radiographie : 

Met en évidence la masse médiastinale. 

b. TDM : 

Confirme la masse médiastinale (figure n°17).  

Le diagnostic différentiel comprend principalement les lymphomes. 
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Figure n°17 : Scanner thoracique d’une fille de 13ans atteinte de LAL objectivant une grande 

masse médiastinale antérieure avec: (a) compression et déviation de la trachée, (b) 

rétrécissement de la bronche principale gauche, (c) épanchement péricardique, (d) 

compression de la bronche principale gauche sur une reconstruction 3D des voies aériennes. 
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II.2.5. Testicules : [5] 

L’Infiltration testiculaire par des cellules néoplasiques se voit 

principalement chez les patients atteints de LAL de moins de 20 ans.  

a. Echographie : 

Met en évidence une hypertrophie testiculaire focale (avec de multiples 

nodules) ou diffuse, des hyper ou hypo-échogénicités peuvent être observées.  

(Figure n°18) ainsi, une infiltration de l'épididyme peut être visualisée. 

Sur le Doppler couleur ; augmentation du flux sanguin. 

 

Figure n°18 : Echo Doppler scrotale montrant une hypertrophie testiculaire gauche, avec des 

zones hypoéchogène et un flux vasculaire augmenté dans la moitié antérieure du testicule. 



Diagnostics différentiels d’images d’hypofixations sur une scintigraphie du squelette 

 

 

37 

III. ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT DES 

IMAGES D’HYPOFIXATION DANS LE CAS ETUDIE 

Plusieurs hypothèses diagnostiques pouvaient être envisagées devant les 

images d’hypofixation sur scintigraphie osseuse : 

III.1. Maladie de Gaucher 
La maladie de Gaucher (MG) est une maladie lysosomale, secondaire à un 

déficit en glucocérébrosidase (ou bétaglucosidase acide), conséquence d’une 

mutation du gène GBA1, dont la transmission est autosomique récessive. Le 

déficit en glucocérébrosidase entraîne l’accumulation de son substrat, le 

glucosylcéramide, dans les macrophages tissulaires, infiltrant notamment la 

moelle osseuse, la rate, le foie. Ces macrophages prennent un aspect cytologique 

particulier et sont appelés cellules de Gaucher. [28] 

III.1.1. Description clinique : [29] 

On décrit classiquement trois phénotypes définis sur des caractéristiques 

cliniques : 

Le type 1 ou forme non neurologique : la forme la plus fréquente (95 %).  

Le diagnostic peut être fait à tout âge. La présentation clinique est très 

hétérogène, avec parfois des formes asymptomatiques. Les principales 

manifestations sont une hépatosplénomégalie, une atteinte osseuse (douleurs, 

infarctus osseux, ostéonécrose, fracture) et une cytopénie. L’asthénie est 

fréquente, retentissant parfois sur la vie scolaire et socioprofessionnelle. 
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Le type 2 ou forme neurologique aigue : est très rare. Il débute 

généralement, chez le nourrisson de 3 à 6 mois, par une hépatosplénomégalie et 

une atteinte neurologique précoce et sévère. 

Le type 3 ou forme neurologique subaiguë : s’ajoutent aux atteintes décrites 

dans le type 1 des signes neurologiques débutant avant l’âge de 20 ans. Il 

regroupe des phénotypes très hétérogènes. Certains patients présentent, pour 

seul symptôme neurologique, une atteinte modérée et une ophtalmoplégie. Dans 

les formes plus sévères, les signes neurologiques rencontrés sont variables : 

ophtalmoplégie horizontale supranucléaire, épilepsie myoclonique progressive, 

ataxie cérébelleuse, spasticité et démence. 

III.1.2 .Examens complémentaires : [29] 

III.1.2.1 Myélogramme ou biopsie ostéomédullaire 

Ils permettent de mettre en évidence des cellules de Gaucher, qui sont de 

grosses cellules macrophagiques dont le cytoplasme est plissé et qui contiennent 

des inclusions lysosomales constituées de glucosylcéramide.  

III.1.2.2.Dosage de la bêta-glucocérébrosidase 

Il permet de faire le diagnostic. Les valeurs de l’activité enzymatique sont 

de 10 à 30 % des valeurs normales, parfois moins. Le taux n’est pas prédictif de 

la sévérité de la maladie. 
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III.1.2.3.Recherche de mutations 

On peut rechercher les cinq mutations les plus fréquentes par Polymerase 

Chain Reaction (PCR). Elles sont parfois un lien avec l’expression clinique de la 

maladie. 

III.1.2.4.Marqueurs biologiques 

La pancytopénie (par hypersplénisme et/ou infiltration médullaire) associe 

à des degrés divers une thrombopénie habituelle et rarement profonde, une 

anémie et une leuco-neutropénie (plus rare et peu sévère). 

Il existe parfois des troubles de la coagulation à type d’allongement du 

TCA, sans déficit en facteur de coagulation, dû à l’interférence des 

sphingolipides avec les protéines de la coagulation ou à une diminution de 

facteurs de coagulation par consommation par les macrophages activés.  

Hyperferitinémie liée à la surcharge macrophagique. [30] 

Signes de l’activation macrophagique : Il existe une augmentation de 

protéines lysosomales comme LAMP-1 (lysosomal associated protein) et SAP-C 

(saposine C) dans les formes sévères de la MG. 

Actuellement, les deux marqueurs les plus intéressants pour le suivi de la 

maladie sont la chitotriosidase et la chémokine CCL18. Cependant ce dosage 

n’est pas disponible en pratique courante. 
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III.1.2.5.Imagerie de l’appareil locomoteur 

a. Radiographie conventionnelle 

Elle permet d’évoquer le diagnostic. L’ostéopénie et les déformations 
distales des fémurs ou proximales des tibias en “flacon d'Erlenmeyer” sont 
fréquentes. 

b. Scintigraphie osseuse  

Elle sert à établir une cartographie des différentes localisations osseuses de 
la maladie, notamment lors du bilan d’extension initial.  

Elle peut montrer une augmentation globale de la fixation squelettique 
traduisant une hyperactivité ostéomédullaire, une hyperfixation localisée 
évoquant une ischémie récente autour du foyer lésionnel ou une microfracture, 
ou une hypofixation correspondant à un foyer nécrotique non vascularisé, voire 
hémorragique. [31-32]Ces anomalies de fixation sont surtout évocatrices par 
leur caractère migrateur sur des examens successifs. [31-32-33] 

c. Imagerie par résonance magnétique  

C’est le moyen d’investigation de choix, elle visualise précocement les 
complications de la maladie : infarctus osseux, ostéonécrose, lésions 
infectieuses, lésions des parties molles. 

Dans notre cas, la maladie de Gaucher était un diagnostic très probable 
devant les tableaux clinique (douleurs osseuses) et biologique (pancytopénie 
hyper ferritinèmie) et les images d’hypofixation sur la scintigraphie osseuse. 
Cependant, le dosage de l’activité de la glucocérébrosidase chez notre patient 
était négatif ce qui a permis d’éliminer ce diagnostic. 
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III.2.Drepanocytose 

La drépanocytose est une maladie héréditaire de l'hémoglobine, transmise 

de façon autosomale récessive, caractérisée par la mutation d'un acide aminé au 

niveau de la chaine bêta de l'hémoglobine (remplacement d'un acide glutamique 

par une valine). Cette hémoglobine anormale appelée hémoglobine S (HbS). [34] 

III.2.1.clinique [35] 

Elle est dominée chez l’enfant par les 3 aspects : hémolyse, accidents vaso-

occlusifs et infections.  

 Chez le nourrisson 

Le risque de manifestations précoces chez le nourrisson ne concerne 

pratiquement que les patients homozygotes SS. 

Le risque de séquestration splénique existe dès les premiers mois, il s’agit 

d’une complication redoutable pouvant être fatale. 

Le risque infectieux existe également très précocement, l’asplénie 

fonctionnelle pouvant survenir dès les premiers mois de vie. 

Les premières crises vaso-occlusives surviennent le plus souvent sous 

forme du Syndrome Pieds-Mains. Il s’agit d’une crise douloureuse des 

extrémités avec un gonflement du dos des mains et des pieds associé souvent à 

un gonflement des doigts. 
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 Chez l’enfant 

Les crises douloureuses vaso-occlusives dominent le tableau : elles 

concernent le plus souvent les membres et les articulations, mais elles peuvent 

être aussi abdominales ou thoraciques touchant les côtes et le sternum. La 

douleur peut être isolée ou associée à une tuméfaction, érythémateuse avec 

augmentation de chaleur locale ne traduisant pas forcément une surinfection. 

Les deux complications peuvent être la surinfection (ostéomyélite, en fait rare), 

mais surtout : Le syndrome thoracique aigu, défini par l’apparition d’un infiltrat 

radiologique pulmonaire en associé à un ou plusieurs des signes suivants: toux, 

polypnée, dyspnée, douleur thoracique, hypoxie, fièvre. Il correspond à un 

phénomène vaso-occlusif aboutissant à un infarctus pulmonaire.  

Le risque d’AVC clinique ne concerne heureusement que 10% des enfants, 

chez lesquels peuvent survenir convulsions, hémiparésies, paralysies 

crâniennes…de façon spontanée ou surtout au cours d’une CVO et encore plus 

au décours d’un STA.  

Le risque de priapisme, il est assez rare dans l’enfance, mais pourvoyeur 

d’un risque majeur fonctionnel ultérieur. 
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III.2.2. Examens biologiques 

III.2.2.1. Hémogramme 

Anémie normochrome normocytaire. [34] 

Thrombopénies rares ; liées aux crises drépanocytaires. [36] 

L'examen du frottis sanguin révèle la présence d'hématies en forme de 

"faucille" caractéristique de la maladie. [34] 

III.2.2.2. Électrophorèse de l’hémoglobine : [34] 

Elle permet de poser le diagnostic en mettant en évidence la présence d'une 

fraction d'hémoglobine de migration différente des hémoglobines normales. Elle 

permet également de différencier les formes homozygotes des formes 

hétérozygotes, ainsi que la présence éventuelle d'une autre anomalie de 

l'hémoglobine associée. 

III.2.2.3.Bilan de l'hémolyse [37] 

Le bilan d’hémolyse montrera une hyperbilirubinémie indirecte, une 

élévation des LDH et une diminution de l’haptoglobine avec hypersidérémie. 

II.2.3. Imagerie 

L’imagerie a pour but le diagnostic de complications aiguës ostéo-

articulaires et viscérales puis d’assurer la surveillance des drépanocytaires. 

 Les complications viscérales [38] 

Les principales complications viscérales sont spléniques, hépatiques et 

cardiaques. 
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L’échographie abdominale est la clé des explorations des viscères 

abdominaux. 

- La rate : elle est modérément augmentée de volume chez le nourrisson 

avec de multiples nodules hypoéchogènes. Chez l’adolescent et 

l’adulte, elle est atrophique fibreuse et calcifiée. 

- Le foie est augmenté de taille, aux contours réguliers avec des nodules 

hypoéchogènes correspondant à des zones de nécrose hépatocytaire. 

L’analyse de la vésicule biliaire doit être systématique à la recherche 

d’une éventuelle lithiase vésiculaire. 

- Le cœur : les manifestations cardiaques sont la conséquence de 

l’anémie, de micro infarctus répétés. L’échocardiographie peut montrer 

une dilatation des cavités cardiaques. 

 les complications ostéo-articulaires 

La sémiologie radiologique osseuse est en rapport avec les deux grands 

types d’anomalies : hyperplasie médullaire et thrombose (responsable 

d’infarctus osseux et d’ostéonécrose). 
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L’hyperplasie médullaire : 

Elle se rencontre au niveau des os longs et des côtes sans caractère 

particulier. 

Sur la radiographie standard, on note une augmentation de la 

radiotransparence avec un amincissement cortical. Sur la voûte crânienne, elle 

réalise un aspect en « verre dépoli » avec parfois la présence de zones localisées 

radiotransparentes responsables d’un aspect lacunaire. Les vertèbres prennent un 

aspect biconcave à l’origine d’une cyphose ou d’une lordose ; on peut rencontrer 

une vertèbre en H. [38] 

Sur la scintigraphie osseuse, les anomalies observées reflètent l’aspect 

fonctionnel lié à l’hyperactivité médullaire. Elle permet la mise en évidence des 

plages d’hyperfixation homogènes d’intensités variables, souvent plus marquées 

au niveau des extrémités des membres (épaules et hanches surtout). [40] 

L’infarctus osseux : 

Il s’agit d’ostéonécrose aseptique de siège surtout métaphysaire et 

diaphysaire. Au niveau diaphysaire, l'étendue de la nécrose est variable suivant 

les mécanismes de suppléance vasculaires assurés par la circulation périostée. 

La radiographie initiale est le plus souvent normale puis apparaissent des 

zones d’ostéolyse en plage associée plus ou moins rapidement à une 

ostéosclérose et des débris calcifiés. [39] 
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L’IRM objective une plage centromédullaie, de signal hétérogène, 

délimitée par une zone périphérique en hyposignal, le plus souvent irrégulière. 
[40] 

Quant à la scintigraphie osseuse, la fixation au niveau de la zone infarcie 

évolue en trois phases : [40-41] 

 Phase 1 : constitue la phase aigue de l’infarctus osseux, dans laquelle 

une afixation du traceur est observée.  

 Phase 2 : survient presque une semaine après la phase aiguë, une 

fixation normale du traceur est souvent notée et ouvre la phase dite de 

réparation.  

 Phase 3 : correspond à la phase de réparation avec hyperfixation du 

traceur au niveau de la zone infarcie. Cette phase survient 2 à 4 

semaines après la phase aiguë.  

L’ostéonécrose :  

Dans la drépanocytose, les ostéonécroses sont souvent bilatérales et 

multiples. [39] 

L'ostéonécrose se traduit en IRM par quatre images lésionnelles 

élémentaires : le liseré, la nécrose proprement dite et l’œdème sous lésionnel, 

associées, fréquemment, à un épanchement articulaire. [40] 
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La scintigraphie osseuse peut faire suspecter précocement le diagnostic de 

nécrose drépanocytaire de la tête fémorale, particulièrement dans les atteintes 

silencieuses. On décrit quatre stades scintigraphiques de l’ostéonécrose de la tête 

fémorale : [40] 

 Stade 1 : (inférieur à un mois) : ce stade est dit précoce et l’on peut 

observer une hypo-perfusion de la zone pathologique associée à une 

hypofixation de la tête fémorale au temps osseux, par interruption de 

l’apport sanguin. À ce stade, les clichés radiographiques sont 

normaux.  

 Stade 2 (entre un et quatre mois) : ce stade reflète la revascularisation 

précoce. Au temps osseux, apparaît un anneau d’hyperfixation qui 

entoure une zone d’hypofixation centrale, puis rapidement 

l’hyperfixation augmente vers la zone de nécrose au fur et à mesure 

que l’os se répare. À ce stade, les clichés radiographiques montrent 

une augmentation de la densité de la tête fémorale  

 Stade 3 : Au temps vasculaire, on observe une hyper-vascularisation 

de la zone pathologique. Au temps osseux, il existe une hyperfixation 

de la totalité de la tête fémorale.  

 Stade 4 : Il représente un retour à la normale avec guérison complète  
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Si la guérison ne survient pas, on observe une hyperfixation des deux côtés 

de l’articulation, traduisant la coxarthrose à environ dix mois après le début. 

Chez notre patient, les tableaux clinique et biologique, la mise en évidence 

des images d’hypofixation sur la SO et la présence d’anomalies de signal sur 

l’IRM qui étaient en faveur d’ostéonécrose a permis de soulever le diagnostic de 

drépanocytose. Cependant, la recherche d’hémoglobine fœtale chez ce patient 

s’est révélée négative. 

III.3. Coagulation intravasculaire disséminée  

La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) est un syndrome acquis 

secondaire à une activation systémique et excessive de la coagulation. 

Ce syndrome se définit par l'association d'anomalies biologiques avec ou 

sans signes cliniques témoins de la formation exagérée de thrombine et de 

fibrine, et de la consommation excessive de plaquettes et de facteurs de la 

coagulation. [42] 

III.3.1. Signes cliniques : 

Les troubles de l’hémostase liés à la CIVD peuvent se manifester selon un 

large éventail de signes cliniques pouvant aller de l’hémorragie à la thrombose. 
[43] 

La symptomatologie clinique est essentiellement corrélée à la pathologie 

sous-jacente associée à la CIVD (tableau II) 
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 Manifestations hémorragiques : [43] 

Elles sont d’intensité variable et d’expression clinique diverse : purpura 

extensif, ecchymoses en « carte géographique ». 

 Manifestations thrombotiques : [43] 

Des thromboses multiples microcirculatoires et de vaisseaux de plus gros 

calibre sont responsables d’une symptomatologie ischémique diffuse pouvant 

atteindre plusieurs territoires. Elles peuvent être transitoires, réversibles ou 

entrainer des lésions définitives avec parfois des nécroses tissulaires : 

- Trouble neurologique : coma. 

- Lésions cutanées : purpura nécrotique, gangrène des extrémités, 

acrocyanose. 

- Manifestations rénales : oligurie puis anurie (nécrose corticale). 

- Troubles pulmonaires : syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA), hypertension pulmonaire. 

- Atteinte vasculaire : ischémie des membres. 

- Manifestations ostéoarticulaires : douleurs osseuses 

En dehors de ces formes aiguës, il existe de nombreuses formes subaiguës 

ou chroniques, où les manifestations cliniques sont modérées, voire absentes. 

Dans les CIVD chroniques, souvent en rapport avec les tumeurs solides, les 

complications thrombotiques sont plus fréquemment observées que les 

complications hémorragiques. [44] 
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III.3.2.Signes biologiques : [43] 

Il n’existe pas de test simple pour exclure ou confirmer l’existence d’une 

CIVD. Différents niveaux d’exploration sont alors préconisés pour établir le 

diagnostic : des tests de dépistage et des tests de confirmation. 

 Test de dépistage : 

Thrombopénie (présente chez notre patient) 

Diminution de fibrinogène plasmatique (absente chez notre patient) 

Allongement plus au moins important du temps de céphaline activé (TCA) 

et du temps de Quick (TQ). (Absente chez notre patient) 

Diminution des facteurs de la coagulation (FV, FVII…). (Absente chez 

notre patient) 

 Tests de confirmation : 

Élévation des produits de dégradation fibrinogène (PDF). (Absente chez 

notre patient) 

Augmentation du D-dimères (produits de dégradation de la fibrine). 

(Absente chez notre patient) 

Le diagnostic de CIVD biologique est retenu si les D-dimères sont 

augmentés et s’il existe un critère majeur ou deux critères mineurs de 

consommation (Tableau III). 
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Tableau III : critères de consommation pour le diagnostic biologique de CIVD [43] 

 

III.3.3. Imagerie 

Intérêt dans le cadre du bilan étiologique. Si une scintigraphie osseuse est 

réalisée, elle peut montrer une absence de fixation dans les espaces osseux 

nécrosés (exclus de la vascularisation à cause du phénomène thrombotique). 

L’IRM permet elle aussi d’évaluer l’étendue de l’ostéonécrose. [2-45] 

Dans ce contexte, notre patient a présenté des foyers d’hypofixation sur la 

SO, des lésions d’ostéonécrose sur l’IRM et une thrombopénie. Par ailleurs, le 

dosage des D-dimères était négatif et le taux de fibrinogène était également 

normal, ce qui a permis d’écarter le diagnostic de CIVD. 
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Tableau II : situations cliniques peuvent être associées à une CIVD 
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III.4. Microangiopathie thrombotique 

Le terme de microangiopathie thrombotique (MAT) regroupe différentes 
pathologies qui se caractérisent par l’association d’une anémie hémolytique 
mécanique (avec présence de schizocytes) et d’une thrombopénie périphérique. 
[46] 

Le syndrome de MAT se définit histologiquement par la présence de 
thrombi au niveau des artérioles terminales et des capillaires, responsables d’une 
souffrance viscérale de sévérité variable. [46] Ce syndrome peut se présenter sous 
l’une des deux formes suivantes : le purpura thrombotique thrombocytopénique 
(PTT) et le syndrome hémolytique et urémique (SHU). [47] 

 Le PTT dans sa forme typique, est à début le plus souvent aigu. Il est 
classiquement défini par cinq signes cardinaux : fièvre, manifestations 
neurologiques, insuffisance rénale, anémie hémolytique–
microangiopathique et thrombopénie périphérique. [47] 

 Le SHU dans sa forme typique est aussi à début brutal. Il est précédé 
par une phase prodromique faite de diarrhée, le plus souvent sanglante. 
Il est défini par l’association d’une anémie hémolytique–
microangiopathique, d’une thrombopénie et d’une atteinte rénale. [47] 

Un syndrome de MAT peut également s’observer au cours d’une 
pathologie tumorale, d’une infection par le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH), dans les suites d’une greffe de cellules souches 
hématopoïétiques, au cours d’un syndrome des antiphospholipides, d’une 
hypertension artérielle maligne, du syndrome hemolysis, elevated liver enzymes, 
low platelet count (HELLP) chez la femme enceinte ou en période de post-
partum. Il peut être associé à la prise de médicament ou de toxique. [46] 
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Dans notre cas, la thrombopénie initiale avait fait discuter l’éventualité 
d’une microangiopathie thrombotique d’autant plus qu’elle était accompagnée 
d’une anémie à la seconde admission du patient. Cependant, l’absence de 
schizocytes sur le frottis sanguin nous a fait renoncer à cette piste.   

 

III.5. Autres : 

III.5.1.Tumeurs osseuses : 

III.5.1.1. tumeurs osseuses primitives : 

A. Hémangiome  

L’hémangiome osseux est une lésion primitive bénigne de l’os, caractérisée 
par la néoformation et l’agglomération de vaisseaux sanguins anormaux. Cette 
lésion bénigne constitue classiquement 1 % des tumeurs osseuses primitives, 
mais sa fréquence atteint 10 % dans les séries autopsiques. Elle est volontiers 
multiple. [48] 

Les hémangiomes sont localisés au niveau des vertèbres (essentiellement 
thoraciques) et au crâne. Les os longs, plats (scapula, cotes, bassin) et les petits 
os tubulaires des extrémités sont plus rarement affectés. [48] 

Il est souvent asymptomatique, de découverte fortuite, parfois présence 
d’une tuméfaction et signes compressifs (forme agressive). [49] 

L’image radiologique de l’hémangiome vertébral est assez caractéristique 
dans sa forme typique, avec une vertèbre d’aspect déminéralisé et trabéculé 
«grillagé ». TDM et IRM ayant leur intérêt dans les formes agressives à la 
recherche d’extension endocanalaire. [50] 

L'hémangiome fixe peu ou pas en scintigraphie. [49-51-52-53] 
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B. Maladie de Gorham Stout 

Egalement appelée ostéolyse massive, syndrome de l'os évanescent et 

syndrome de Gorham-Stout, cette affection rare, bénigne mais localement très 

agressive. Elle est liée à la présence d'un tissu vasculaire agressif interosseux, 

qui peut s'étendre aux tissus adjacents. La prolifération vasculaire n'est pas 

différente de celle d'un angiome. Le tissu osseux est remplacé par un tissu 

conjonctif richement vascularisé. [49] 

Elle touche préférentiellement les enfants et les adultes jeunes, notamment 

de sexe masculin. [49] 

La maladie affecte surtout les os longs, le bassin, la scapula, le rachis, la 

base du crâne et la mandibule. [49] 

L'atteinte osseuse est généralement asymptomatique en l'absence de 

complications (douleur liée a une fracture, cyphose secondaire aux tassements 

vertébraux, dyspnée, etc.). Plus rarement, elle est découverte en raison d'une 

tuméfaction sous-cutanée, de douleurs chroniques ou de façon fortuite. [49] 

Sur le plan radiologique, elle se traduit par une ostéolyse agressive faisant 

disparaitre une partie ou l'ensemble d'un os, parfois plusieurs os contigus. Les 

parties molles adjacentes peuvent être infiltrées par la lésion. En IRM, l'aspect 

peut être celui d'un hémangiome. [49] 

La scintigraphie peut montrer des lésions d’hypofixation à la phase tardive. 

[54-55-56] 
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C. Chordome 

Le chordome est une tumeur maligne rare se développant à partir des 

reliquats embryonnaires de la notochorde (à l’origine des corps vertébraux et des 

disques intervertébraux). [57] Il est observé principalement chez les adultes avec 

prédominance masculine, l’enfant est rarement affecté. [49-58]  

La présentation clinique dépend de la localisation du chordome. La 

majorité des chordomes pédiatriques sont intra-crâniens, typiquement localisés 

en regard de la synchondrose sphéno-occipitale. [58]  

Les chordomes sont caractérisés par une croissance lente, avec destruction 

locale de l'os et propagation aux tissus adjacents. Ils peuvent métastaser dans les 

ganglions lymphatiques, les poumons, le foie et les os. [58]  

Le diagnostic est suspecté devant une lésion ostéolytique au scanner, 

classiquement lobulée et en hypersignal T2 en IRM. [58] En scintigraphie, le 

chordome est volontiers hypofixant, cercle d'une hyperfixation périphérique. [49-

57-59] 

III.5.1.2. Métastases 

Les métastases correspondent à une dissémination de cellules tumorales à 

distance de la lésion primitive. [49] La dissémination osseuse est essentiellement 

hématogène, surtout par voie artérielle et veineuse. L'atteinte directe est plus 

rare par contiguïté avec la tumeur primitive ou par un site secondaire en 

particulier ganglionnaire. Une dissémination lymphatique est également 

possible. [60]  
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Les métastases osseuses se localisent essentiellement au squelette axial 
(80% des cas), en particulier au niveau des vertèbres lombaires et thoraciques et 
au niveau du bassin. Elles touchent également les côtes, le sternum, le crâne et 
l'extrémité supérieure des fémurs et des humérus. Lorsqu'elles sont multiples, 
l'atteinte est généralement asymétrique et irrégulière. [49]  

Ces métastases peuvent être asymptomatiques (2/3 des cas environ). Elles 
sont alors découvertes sur les données de l'imagerie. Le mode de révélation 
clinique le plus fréquent est la douleur, typiquement sourde, constante, 
s'intensifiant avec le temps. Les métastases osseuses peuvent également se 
révéler par une complication, essentiellement une fracture pathologique ou une 
compression médullaire ou radiculaire. [60]  

Certaines anomalies biologiques doivent également attirer l'attention : 
syndrome inflammatoire, hypercalcémie, hyperphosphatasémie, etc. [60]  

Sur le plan radiologique, on distingue les métastases ostéolytiques les plus 
fréquentes, les métastases ostéocondensantes et les métastases mixtes. [49]  

La scintigraphie osseuse est largement utilisée dans le diagnostic et la 
surveillance des métastases osseuses, sa sensibilité est supérieure à celle des 
radiographies. [49]  L’aspect typique est celui de multiples foyers hyperfixants 
[2] mais, dans un certain nombre de cas, les localisations osseuses sont 
hypofixantes [2] ces derniers se rencontrent essentiellement dans les cancers 
purement lytiques ; le cancer du rein [61], de la thyroïde [2], neuroblastome [62], 
dans le cancer du poumon [63] et cancer de l’os (sarcome d’Ewing [64-65]). Des 
lésions mixtes hyper et hypofixantes peuvent coexister chez le même patient. [2] 

(Figure n°19) 
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Figure n°19 : Tomoscintigraphie couplée à la TDM centrée sur le thorax chez un 

patient atteint de cancer de l’estomac : Présence d’un foyer hyperfixant sur D12 et d’un autre 

hypofixant sur D6 (flèche jaune) correspondant tous deux à des métastases osseuses 
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III.5.2. Infections osseuses 

Le diagnostic des infections osseuses repose sur un faisceau d’arguments 

cliniques, biologiques et radiologiques. [66] 

L’imagerie occupe une place importante dans cette démarche. La SO est 

l’examen de première intention permettant un diagnostic précoce de l’infection 

osseuse quelle que soit sa localisation. A titre d’exemple, l'ostéomyélite est 

responsable, dès le 3e jour, d'une hyperfixation aux trois phases de la 

scintigraphie osseuse au technétium 99 m. La sensibilité de cet examen est 

similaire à celle de l'IRM. Au stade aigu, certains cas (exceptionnels) peuvent se 

présenter sous forme d'hypofixations secondaires à des thromboses vasculaires 

liées à l'hyperpression intramédullaire. D’autres examens scintigraphiques sont 

plus spécifiques d’infections tels qu'une scintigraphie aux leucocytes marqués, 

une scintigraphie au gallium 67 ou une TEP au 18 F-FDG. [49-67] 

III.5.3. Hypofixations post-radiothérapie 

La radiothérapie a un effet délétère sur les ostéoblastes, les ostéoclastes et 

la vascularisation de l'os car elle peut être à l'origine d'une endartérite 

oblitérante. [49] 

L'ostéoradionécrose survient après un temps de latence de 1 à 3 ans. Celle-

ci s'observe pour des doses supérieures à 50 Gy. Les os les plus touchés sont la 

mandibule, le bassin, la clavicule, les côtes, la scapula, l'humérus et rachis 

cervical. [49] 
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En scintigraphie osseuse, la moelle irradiée présente une diminution de son 

activité métabolique avec hypofixation du traceur. [2-68-69] (figure n°20)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n° 20 : scintigraphie osseuse chez une patiente atteinte de cancer du col utérin traité par 

radiothérapie montrant un foyer d’hypofixation au niveau du sacrum. 
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III.5.4. Hypofixations post-ultrasonothérapie 

L’ultrasonothérapie ou ultrasons focalisés de haute intensité (HIFU) est une 

forme de traitement non invasif qui consiste à obtenir une nécrose tissulaire en 

délivrant un faisceau d’ultrasons focalisé par salves. Cette technique est utilisée 

dans le traitement des tumeurs solides bénigne ou maligne notamment dans les 

carcinomes hépatocellulaires, le cancer du pancréas ou les tumeurs osseuses. [70] 

Dans le cadre de la surveillance du traitement par les HIFU, des 

scintigraphies osseuses réalisées ont montré des foyers d’hypofixation diffuse en 

regard la zone traitée : hypofixations costales chez des patients atteints 

d’hépatocarcinomes [70-71], hypofixations costales et des vertèbres thoraco-

lombaires chez des patients atteints de cancer du pancréas [70]. 

III.5.5. hypofixations d’étiologie inconnue 

Des formes idiopathiques d’ostéonécrose aseptique de la tête fémorale et de 

la rotule ont été rapportées dans la littérature et dont la scintigraphie osseuse 

avait montré des lésions hypofixantes. [72-73] 
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Conclusion   

          (take home messages) 
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Bien que peu spécifique, la scintigraphie osseuse s’avère très utile pour 

identifier l’origine des douleurs osseuses inexpliquées à radiographies normales. 

Du point de vue technique, la réalisation de l’examen scintigraphique du 

corps entier en deux temps (précoce et tardif) devrait être indiquée chez l’enfant 

souffrant de douleurs osseuses inexpliquées avec ou sans manifestations 

hématologiques. 

Dans les LAL, la constatation des images d’hypofixation sur SO est un 

événement rare. Elle est souvent en rapport avec des thromboses des vaisseaux 

qui irriguent l’os responsable d’ostéonécrose. D’autres pathologies devraient 

être prises en considération dans la discussion des diagnostics étiologiques de 

telles images afin d’orienter les explorations complémentaires et d’optimiser les 

diverses options thérapeutiques. Cet aspect étant relativement rare, nous avons 

essayé tout au long de ce travail de souligner les différents diagnostics 

différentiels à discuter dans de telles situations notamment chez l’enfant et 

l’adolescent. 
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RESUME 
Titre : Diagnostics différentiels d’images d’hypofixations sur une scintigraphie 

du squelette à propos d’un cas de leucémie aigue lymphoblastique 

Auteur : AIT OUFKIR Meryama  

Rapporteur : Pr. BIYI Abdelhamid 

Mots clés : Scintigraphie osseuse, hypofixation, leucémie aigue 

lymphoblastique 

Bien que rare, les hypofixations sur une scintigraphie du squelette s Bien 

que rares, les hypofixations sur une scintigraphie du squelette suscitent souvent 

une enquête étiologique élargie afin d’adapter au mieux la prise en charge. 

Nous rapportons dans ce travail le cas d’un adolescent de 17 ans admis 

pour douleurs osseuses diffuses, une hypercalcémie et une thrombopénie. La 

scintigraphie du squelette a montré des foyers d’hypofixations  sur le bord 

externe de l’omoplate gauche, le tiers supérieur de l’humérus droit, la branche 

iliopubienne droite, l’aile iliaque gauche et l’articulation sacro-iliaque du même 

côté. Le myélogramme a conclu au diagnostic de leucémie aiguë 

lymphoblastique.  

Nous essayons à travers ce cas clinique de souligner les principaux 

diagnostics différentiels à discuter dans de telles situations notamment chez 

l’enfant et l’adolescent. 

 

 



Diagnostics différentiels d’images d’hypofixations sur une scintigraphie du squelette 

 

 

66 

ABSTRACT 
Title: Differential diagnosis of photopenic areas on a bone scan: a case report of 

acute lymphoblastic leukaemia. 

Author : AIT OUFKIR Meryama  

Protractor : Pr. BIYI Abdelhamid 

Keywords : bone scan, photopenic area, acute lymphoblastic leukaemia 

Although it is rare, photopenic areas on bone scan require a broader 

etiological inquest in order to adapt patient’s care. 

We report in this work a case of a 17 year old adolescent patient who 

complained of generalized bone pain, hypercalcemia and thrombopenia. Bone 

scan showed multiples photopenic areas on the lateral margin of the left scapula, 

proximal right humerus, right superior pubic ramus, left ilium and sacroiliac 

joint on the same side. Bone marrow aspiration confirmed the diagnosis of acute 

lymphoblastic leukaemia. 

We try through this case to highlight the principal differential diagnosis of 

such scintigraphy abnormalities especially in children and adolescents. 
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Serment d’Hippocrate  

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

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

dduuss..  

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

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

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

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

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

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

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

ppaattiieenntt..  

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

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

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

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

  



 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيأو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 

 

 

 

 


