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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 ALAQOUI
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 Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinigue Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie

Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne

Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988




Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale VV.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA



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

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OQUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstetrique
Gynécologie Obstetrique

Médecine Interne

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Oﬁhtalmolo gie

irurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie




Pr.

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la EFMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie Sy
Radiologie

Radiologie 3 7
Chirurgie Générale P
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital I1bn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale



Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJl Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZI1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Péediatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie




Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI] Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham

Pr. HANAFI Sidi Mohamed*

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie "
Pr. KARMOUNI Tari Urologie Gif® )
Pr. KILI Amina | Pédiatrie e/
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie SN A
Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique E posel®
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique e

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.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOQOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiene
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation



Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

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

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AIT BENHADDOU EI hachmia
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

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

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOQOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

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

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*

CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*

DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie



Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane
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Introduction




Les Tumeurs a Cellules Géantes des Gaines Tendineuses (TCGGT) sont
des tumeurs bénignes des tissus mous qui surviennent habituellement au niveau
des membres, le plus souvent au niveau de la main. Leur localisation au niveau

du pied est rare.

La TCGGT est reconnue par une pléethore de noms qui reflete généralement
la nature polymorphe de ses composants tissulaires. Il existe toujours une

confusion quant a sa nature.

Certains auteurs pensent que la TCGGT est une tumeur néoplasique tandis
que d'autres lui ont attribué une origine inflammatoire, traumatique ou auto-
immune. En outre, le métabolisme anormal des lipides a été suggéré d'étre
impligué dans la TCGGT.

La TCGGT est géneralement indolore et se développe lentement.
Le diagnostic repose sur I’examen anatomo-pathologique.
Le traitement est chirurgical par une exéerese de la tumeur.

Malgré la nature bénigne, la récidive locale apres excision est possible. La
radiothérapie peut réduire le taux de récidive. Certains facteurs peuvent prédire
la récurrence de la TCGGT ; cependant, le probleme reste entier en raison de
notre connaissance limitée sur la nature de la Iésion. Donc, il semble essentiel
d'enquéter sur I’étude clinique, radiologique ainsi que les caractéristiques
histopathologiques de la tumeur pour améliorer notre compréhension du

probléme.



Nous rapportons dans ce travail un cas de TCG des gaines tendineuses a
localisation au niveau du pied, colligé au service de chirurgie traumatologique et

orthopédique du Centre Hospitalier de Rabat.

L’objectif de ce travail est de comparer notre cas avec ceux de la littérature

sur le plan clinique, radiologique, histologique, thérapeutique et pronostique.



Chapitre 1 : Partie pratique




1.1 CAS CLINIQUE

1.1.1 Introduction

Les tumeurs a cellules géantes des gaines tendineuses viennent au second
rang de frequence dans leur localisation au niveau de la main, apres les kystes

synoviaux, par contre dans les autres localisations elles sont trées rares.

1.1.2 Observation

M. C.M, agé de 22 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, a
consulté au mois décembre 2010 pour une tuméfaction de la plante du pied
gauche. L’histoire de la maladie qui remonte a deux ans auparavant, a débuté
par la constatation d’une tuméfaction peu douloureuse, apparue spontanément,
augmentant de volume progressivement, sans signes de compression vasculo-

nerveux, ce qui a motivé sa consultation au CHU de Rabat.

L’examen a I’admission (29/12/2010) retrouvait un patient en bon état
général, apyrétigue, TA=12/7. L’examen du pied gauche a retrouvé a
I’inspection une masse oblongue plantaire le long du tendon fléchisseur du gros
orteil sans signes inflammatoires, a la palpation une tumeur de 7 cm / 3 cm, peu
douloureuse, de consistance ferme, immobile par rapport au plan superficiel. La
mobilité du pied, I’examen vasculaire et nerveux d’amont étaient normaux. Il
n’y a pas d’adénopathies inguinales ou a distance. Le reste de I’examen général
était normal. La radiographie de face du pied gauche était normale. Celle de % a
montré des encoches au niveau de la premiere phalange du gros orteil en faveur

d’une érosion osseuse.



Figure 1 : Radio du pied gauche de M. C.M, face

Figure 2 : Radio du pied gauche de M. C.M, %



L’échographie a parlé d’une masse tissulaire sans particularités.

L’aspect TDM chez notre patient, était en faveur soit d’une tumeur
synoviale (synoviome bénin, synovialo sarcome), ou une tumeur a cellules
géantes des gaines tendineuses, I’éventualité d’une tumeur histiocytaire ou

neurogene n’a pas été écartee.

L’IRM a été faite et a objectivé un aspect évoquant une lésion tumorale :

tumeur a cellules géantes des tendons fléchisseurs.
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La biopsie avec examen anatomo-pathologique était en faveur d’une

tumeur a cellules géantes des gaines tendineuses.
Le patient fut opéré. L’intervention a été mené par :
- Incision longitudinale de la plante du pied,
- Ouverture de I’aponévrose,

- L’exploration a retrouvé une tumeur oblongue, jaune grisatre, le long
du tendon fléchisseur du gros orteil. L’aspect peropératoire était en
faveur d’une TCGGT,

- Exérese tumorale compléte

Figure 4 : Les phases de I’intervention



Figure 5 : L’aspect macroscopique de la piece

Les suites post-opératoires étaient simples, ni infection ni nécrose cutanée.

Notre patient était sortant a J8, ayant cicatrisé dans un délai normal.
L’ ablation des fils a été faite a J15. La mobilité et la sensibilitté du membre

inférieur gauche ont été normales.

La piece opératoire a été analysée au niveau du laboratoire central

d’anatomie pathologique du CHU de Rabat.

A la coupe, la piece mesure 9/5/1 cm et pesant 94 g, il s’agissait d’un
néoplasme jaune chamois, d’aspect vaguement lobulé. Sur le plan
microscopique, il s’agissait d’une prolifération tumorale faite de nombreuses
cellules géantes multinucléées mélées a des cellules histiocytaires disposées en
nappes diffuses. Il s’y associe des amas de cellules histiocytaires spumeuses au
sein d’un stroma riche en vaisseaux sanguins. Cet aspect histologique était en

faveur d’une tumeur ténosynoviale a cellules géantes.
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Figure 6 : Aspect microscopique de la TCGGT chez notre patient avec accumulation
d’histiocytes, présence de cellules géantes multinucléées et des brins de collagéne.

Enfin, le patient fut suivi régulierement. L’évolution a été favorable sans

récidive a 3 ans de recul post-thérapeutique.
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1.1.3 Discussion

Nous allons comparer notre cas avec ceux publies dans la littérature sur
plusieurs plans: épidémiologique, clinique, radiologique, histologique,
thérapeutique et pronostique.

> Sur le plan épidéemiologique :

Il est difficile d’annoncer une fréquence pour cette pathologie et ceci pour
plusieurs raisons :

- Elle n’est pas une affection fréquente au niveau du pied.

- Il n’y a pas beaucoup d’études dans la littérature sur cette

localisation sauf quelques séries de cas publiées.

La premiéere serie (série n°1) [1] comprend une étude de 17 cas de TCGGT

du pied et de la cheville entre Janvier 1982 et Décembre 1999.

La deuxieme seérie (série n°2) [2] comprend une étude de 20 cas de TCGGT
du pied et de la cheville dans le departement orthopédique de I’hdpital Huashan
de Janvier 2007 a Janvier 2012.

Dans la série n°1, treize cas concernaient le pied et quatre la cheville. 1l y

avait dix femmes et sept hommes avec une moyenne d’age de 29,2 ans (8 a 53).

Dans la série n°2, 12 concernaient le pied, 7 la cheville et 1, a la fois le pied
et la cheville. 1l y avait 14 femmes et 6 hommes, avec un age moyen de 38,7

(intervalle de 15 a 59 ans).
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Ce tableau comprend les données épidémiologiques de quelques études de

cas de TCGGT au niveau du pied publiées dans la littérature.

Age Sexe
CAS 1[3] 42 M
CAS 2 [4] 35 F
CAS 3 [4] 52 F
CAS 4 [4] 36 M
Notre patient 22 M

Tableau 2 : Les données épidémiologiques de la littérature

A partir de ces données nous pouvons dire que la TCGGT du pied est une

tumeur rare, survient chez I’adulte jeune, a prédominance féminine.
Sur le plan clinique :

Dans la série n°1, quinze patients se sont présentés avec une tumefaction
indolore et deux avaient une géne a la marche puisque la tumeur était sur la face
plantaire du gros orteil. La durée moyenne des symptomes avant la consultation

était de 28 mois (6 mois a 8 ans).

Dans la série n°2, 17 patients ont présenté une tumefaction indolore et trois
patients avaient un inconfort lors de la marche car la masse était sur la face
plantaire du pied. La durée moyenne des symptomes avant la consultation chez

les 20 patients était de 3,5 ans (intervalle de 1 mois a 20 ans).
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Délai de consultation Motif
CAS1 12 ans Tuméfaction douloureuse
CAS 2 Plusieurs mois Tuméfaction douloureuse
CAS3 -- Tuméfaction douloureuse
CAS 4 17 ans Tuméfaction
Notre patient 2 ans Tuméfaction peu douloureuse

Tableau 3 : Les données cliniques de la littérature

La symptomatologie cliniqgue était dominée parune tumeéfaction
augmentant progressivement de volume, pouvant entrainer une géne a la marche

quand celle-ci est présente sur la face plantaire du pied.

Ainsi, on peut en déduire que les patients tardent a consulter pour des

tuméfactions du pied qu’ils minimisent souvent.
> Sur le plan d’imagerie :

Dans la série n°1, six patients n’ont eu aucune imagerie et 11 avaient eu
une radiographie préopeératoire du pied et de la cheville. Dans huit résultats
radiologiques il s’agissait d'une tumefaction des parties molles. La calcification
de la tumeur a été observée chez deux patients et I'érosion corticale était
évidente chez quatre. D'autres investigations préopeératoires ont eté realisées
chez quatre patients. Un a beénéficié de la TDM de la cheville et trois de I''RM

qui a objectivé une diminution du signal en T1 et T2.
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Dans la série n°2, seize patients avaient eu une échographie préopératoire.
Sur I'échographie, la tumeur est apparue comme une masse homogéne hypo-
échogene, hyper-vasculaire au doppler couleur. Dix patients ont eu une
radiographie préopératoire du pied et de la cheville. Dans 5 cas, les resultats
radiologiques étaient ceux d'une tuméfaction des parties molles. La calcification
de la tumeur n'a pas eté observée dans aucun des cas, et I'érosion corticale était
évidente chez 2 patients. Les investigations préoperatoires supplémentaires ont
été réalisées chez 12 patients. Deux ont bénéficié de la tomodensitométrie
(TDM) et 10 ont bénéficié de I'imagerie par résonance magnétique (IRM) qui a objectivé
une faible intensité de signal sur les deux images pondérées en T1 et T2. Seulement 1 patient
a eu une biopsie préopératoire qui a confirmé le diagnostic de TCGGT.

RX standard Echographie IRM Biopsie
CAS1 + - + -
CAS 2 + - + -
CAS 3 + - + -
CAS 4 - - + +
Notre patient + + + +

Tableau 4 : Les examens demandés de la littérature
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Sur les radiographies effectuées chez les 3 cas publiés, on trouve une
tuméfaction des parties molles sans calcification et sans lésions osseuses. La
radiographie de face de notre patient était normale. Celle de % a montre des
encoches au niveau de la premiere phalange du gros orteil en faveur d’une

érosion osseuse.

L’echographie a été faite chez notre patient et a montré une masse tissulaire

sans particularités.

Tous les patients publiés ont bénéficié d’une IRM qui a objectivé une
masse bien delimitée des parties molles, de taille variable d’un cas a I’autre,
hypo-intense sur les deux images pondérées en T1 et T2. L’IRM de notre patient
a parlé d’un processus engainant le tendon fléchisseur du gros orteil avec un
hyposignal T1 et un hypersignal T2, hétérogene, rehausse par le gadolinium

évoquant une tumeur a cellules géantes.

Le résultat de la biopsie chez le cas publié ainsi que chez notre patient était
en faveur de la TCGGT.

> Sur le plan anatomo-pathologique :
Seul I’examen anatomo-pathologique a permis d’affirmer le diagnostic.

L’étude microscopique a mis en évidence les structures clés pour poser le

diagnostic et qui sont :
- Une prolifération histiocytaire,
- Cellules géantes multinucléées,

- Cellules xanthomateuses contenant des granules d’hémosidérine en

quantité variable.
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> Sur le plan thérapeutique :

Tous les cas publiés ont béneficié d’un traitement chirurgical avec exérese

complete.
> Sur le plan évolutif :

Dans la série n°1, il n'y avait pas de récidive locale chez 15 patients qui

étaient disponibles pour le suivi a une moyenne de 85 mois.

Dans la série n°2, quatre patients parmi 20 ont développé une récidive
apres exérese chirurgicale, pour un taux de récurrence de 20%. La durée
moyenne de récidive apres exérese chirurgicale était de 5.3 (intervalle de 1 a 12)

Mois.

L’évolution a court et a long terme a été satisfaisante dans tous les cas

publiés, avec une bonne récupération fonctionnelle.

Pour notre patient, une durée de 3 ans de suivi n'a révélé aucune récidive de

la tumeur avec une résolution compléte des symptdémes préopératoires.
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Chapitre 2 : Partie théorique
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2.1 HISTORIQUE

Les tumeurs a cellules géantes (TCG) ont longtemps été considérées

comme un sarcome.

Chassaignac decrit d'abord ces masses de tissus mous bénignes en 1852, et
il a surestimé leur potentiel biologique en se référant a eux comme les cancers

de la gaine du tendon. [5, 6,7]

En 1891, la description a eté faite par Heurtaux, qui parlait d’une tumeur
bénigne.
Pour d’autres auteurs, il s’agit d’une localisation particuliere des

xanthomes entrant dans le cadre des hyperlipémies constitutionnelles.

Cette hypothése est discutée car on peut déecouvrir ce type de tumeur chez
des patients normolipémiques, et la similitude avec les xanthomes tendineux

n’est qu’apparente.

En 1941, Jaffe et al [8] ont décrit la ténosynovite nodulaire intégrée dans le
cadre des tumeurs de I’unité anatomique constituée par la synoviale de la gaine
tendineuse, la bourse et I’articulation. Ce groupe de ténosynovite nodulaire est

COmMpOose par :
e Synovite pigmentaire villonodulaire.
e Bursite pigmentaire villonodulaire.

e Ténosynovite nodulaire localisée appelée aussi tumeurs a cellules

géantes des gaines et des tendons.
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Chaque lésion est devenue par la suite une entité a part. Ainsi on a décrit la

tumeur a cellules géantes des gaines et des tendons. [9]

Depuis, plusieurs séries ont été publiées a propos de ces TCG des gaines et

des tendons. On en distingue :

Une série de 13 cas publiee par Gay en 1976 qui a parlé de cette

tumeur sur le plan clinique, histologique et thérapeutique.

Une série de 207 cas publiée par Ushijima et al en 1986 qui ont
étudié I’aspect histologique. [10]

Une série de 74 cas publiée par Marcucci en 1991 qui a montré

I’indication de la voie circulaire dans I’exérése de cette tumeur.

Une série de 9 cas publiée par James en 1994 qui a décrit I’intérét de
I’IRM pour les sujets atteints de TCG.

Une série de 71 cas publiée par Monaghan en 2001 qui a étudié les

caractéristiques clinicopathologiques de la TCGGT. [11]

Une série de 52 cas publiée par Darwish et Haddad en 2008 qui ont
parlé de cette tumeur sur le plan clinique, radiologique, histologique,

thérapeutique et pronostique. [12]

Une série de 65 cas publiée par Adams en 2012 qui a étudié les
caractéristiques cliniques, les moyens diagnostiques et les elements
pronostiques de la TCGGT. [13]
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2.2 RAPPEL ANATOMIQUE

2.2.1Les gaines synoviales

Les gaines synoviales ne peuvent étre séparées des tendons qu’elles
entourent sur une partie de leur trajet. La gaine proprement dite (feuillet pariétal)
est fermee a ses deux extrémites ou elle se réflechit sur le tendon et se continue
avec une enveloppe adhérente au tendon (feuillet interne ou viscéral de la gaine
tendineuse). Les deux feuillets meénagent une véritable cavité synoviale
contenant un mince film de liquide tres voisin du liquide synovial normal dont la
viscosité est assurée par I’acide hyaluronique. Les deux feuillets de la gaine du
tendon sont aussi unis entre eux le long de I’axe du tendon et sur sa face

squelettique, par une mince cloison porte vaisseau : le méso-tendon.

La gaine synoviale assure aux tendons un glissement doux en les
protégeant, quand ils sont menacés par un changement de direction sur une
saillie osseuse ou leur passage dans les tunnels ostéofibreux, notamment au
poignet, a la main et a la cheville ; mais I’atteinte de la gaine, selon sa forme
anatomique empéchera le glissement du tendon ou finira par I’altérer jusqu’a

son éventuelle rupture.

La structure de la gaine tendineuse est voisine de celle de la synoviale

articulaire dont elle partage les atteintes.

21



2.2.2 Les plans tendineux du pied

Le tendon du muscle court fibulaire court sur la face latérale du pied
proximal pour se terminer sur le processus styloide du cinguieéme meétatarsien.
Le tendon du muscle long fibulaire croise la face latérale du tarse postérieur
(calcaneum et talus) pour se diriger vers la face plantaire. Les tendons des
muscles tibial postérieur, long fléchisseur de I’hallux et long fléchisseur des
orteils croisent la face médiale du tarse postérieur pour se diriger vers la face
plantaire. Ils ont accompagnés par I’artere tibiale postérieure et le nerf tibial qui

se divisent en paquets vasculo-nerveux plantaire médial et plantaire latéral.
¢ Muscles et tendons dorsaux

Les tendons des muscles longs sont retrouvés superficiellement. Le tendon
du muscle tibial antérieur se place médialement sur le cunéiforme médial et la
base du premier métatarsien pour répondre dorsalement a la terminaison du
muscle long fibulaire. Le tendon du muscle long extenseur de I’hallux longe la
face dorsale du premier métatarsien pour se terminer sur la face dorsale de la
base de la deuxieme phalange de I’hallux. Il est alors extenseur de I’articulation
interphalangienne de I’hallux. Les tendons du muscle long extenseur des orteils
se dirigent chacun vers les orteils correspondants pour se terminer par un
vinculum sur la face dorsale de la deuxieme phalange de chaque orteil et par des
bandelettes latérale et médiale sur la face dorsale de la troisieme phalange de
chacun des orteils. Ce muscle est alors I’extenseur principal des orteils. Le
tendon du muscle fibulaire antérieur se termine latéralement sur la face dorsale

de la base du cinquieme metatarsien. Il existe un corps musculaire court dorsal
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représenté par le muscle court extenseur des orteils et le muscle court extenseur
de I’hallux. Ce dernier s’insere sur la partie antérieure de la face dorsale du
calcanéum. Il se divise en plusieurs faisceaux qui donnent chacun un tendon.
Ces tendons se dirigent distalement pour fusionner avec ceux du muscle long
extenseur des orteils, a I’exception du tendon du muscle court extenseur de
I’hallux qui se termine sur la face dorsale de la base de la phalange proximale de

I’hallux. Ce dernier contribue alors a I’extension de I’articulation métatarso-
phalangienne de I’hallux [figure 7]. Les muscles court extenseur des orteils et court extenseur
de I’hallux sont innervés par le nerf fibulaire profond qui chemine en compagnie du paquet
vasculaire tibial antérieur sous le rétinaculum des fléchisseurs entre le tendon du muscle long
extenseur de I’hallux et celui du muscle long extenseur des orteils. Ce nerf se termine par une
branche sensitive pour la premiere commissure interdigitale. Superficiellement, dans la région
sous-cutanée, les branches terminales du nerf fibulaire superficiel se dirigent d’une part
médialement pour I’innervation sensitive de la face dorsale et médiale du pied et de I’hallux,
et d’autre part latéralement pour donner I’innervation sensitive de la région dorsale et latérale

du pied.
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Figure 7 : Vue dorsale du pied
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* Muscles et tendons plantaires

Comme pour la loge dorsale, les muscles et tendons proviennent soit de la
jambe (muscles extrinseques), soit de la face plantaire du pied (muscles
intrinseques). lls sont disposés en plusieurs plans. Le plan le plus superficiel
comprend le muscle court fléchisseur des orteils. Plus en profondeur se placent
le muscle abducteur de I’hallux et le muscle abducteur du quintus (intimement
associé aux muscles opposant et court fléchisseur du quintus), ainsi que les
tendons des muscles longs fléchisseurs associés au muscle carré plantaire. Plus
en profondeur encore, se place les terminaisons des muscles tibial postérieur et
long fibulaire. Enfin, au niveau du meétatarse se placent les muscles court
flechisseur de I’hallux, adducteur de I’hallux et les muscles interosseux dorsaux

et plantaires.

Le muscle court fléchisseur des orteils s’insere sur la face plantaire de la
tubérosité postérieure du calcanéum, se dirige vers I’avant pour se diviser en
plusieurs tendons vers chacun des orteils longs sur lesquels ils se terminent par

deux languettes latérales et médiales sur les deuxiemes phalanges [figure 8].

Le muscle abducteur de I’hallux s’insére sur le tubercule postéro-médial de
la tubérosité postérieure du calcanéum et longe le bord médial du pied pour se
terminer sur lesésamoide médial ou il se poursuit par une languette tendineuse
vers la base de la premiere phalange de I’hallux et par une bandelette tendineuse

vers la face médiale de la base de cette méme phalange.
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Le muscle abducteur du quintus s’insere sur le tubercule postéro-latéral de
la tubérosité posterieure du calcanéum et longe le bord latéral du pied pour se

terminer a la face latérale de la base de la premiere phalange de cet orteil.

Le tendon du muscle long fléchisseur des orteils se divise en plusieurs
tendons pour chacun des orteils longs ou ils se terminent sur la face plantaire de
la base des troisiemes phalanges de ces orteils. Ils cheminent ainsi en profondeur
des tendons du muscle court fléchisseur des orteils, puis au sein de la
décussation de ces derniers. Il est complété en arriere par le muscle carré
plantaire qui s’insere en deux faisceaux sur les tubercules de la tubérosite
postérieure calcanéenne pour se diriger vers I’avant et se terminer sur le tendon

du long fléchisseur des orteils.

Le tendon du muscle long flechisseur de I’hallux se dirige vers I’avant pour
cheminer ensuite en profondeur du chef médial du court fléchisseur de I’hallux,
puis entre les sésamoides et se terminer a la face plantaire de la base de la

deuxieme phalange de I”hallux.

Le tendon du muscle tibial postérieur croise la face plantaire du naviculaire
ou il forme un sillon pour se terminer en plusieurs bandelettes tendineuses sur
les os du tarse. Le tendon du muscle long fibulaire croise la face plantaire du
cuboide ou il forme un sillon, puis se dirige en avant et en dedans pour se
terminer sur la face médiale du premier cunéiforme et du premier métatarsien

répondant ainsi aux insertions du muscle tibial antérieur.
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Le paquet vasculo-nerveux tibial est divisé en deux. Le paquet plantaire
medial se dirige en avant pour innerver les muscles intrinséques de la région et
donner la sensibilité de la partie mediale de la plante du pied jusqu’a la moitié
médiale du quatrieme orteil. Le paquet plantaire latéral se dirige en avant et en
dehors pour innerver les muscles intrinseques de la région et donner la

sensibilité de la partie latérale de la plante du pied [figure 9].

Tendon du long
fléchisseur de I'hallux

Lombricaux Lombricaux
Court fléchisseur de

Court flechisseur de
I'hallux

I'hallux

Court fléchisseur du petit

Long fléchisseur des orteil

orteils (tendon)
Court fléchisseur du Abducteur de I'hallux

etit orteil
P Court fléchisseur des

Abducteur du petit orteils

orteil (sectionné) Carré plantaire

Long fibulaire
9 Abducteur du petit orteil

Carré plantaire .
Tubérosité du calcanéus

Long fléchisseur des
orteils (tendon)

Long fléechisseur de
I'hallux (tendon)

Figure 8 : Vue plantaire des tendons et muscles du pied

27



Calcaneus

flerf plantaire lateral

Merf plantaire medial Muscle carré plantaire

Branche latérale du
nerf plantaire medial

Branche mediale du
nerf plantaire medial

Premier nerf interosseus
plantaire

Eranche profonde du
nerf plantaire lateral

Cluatrieme nerf

Troisieme nerf interossedy plantaire

interosseux plantaire

Deuxieme nerf
interosseux plantaire

Merf collateral plantaire
medial de I'nallux

Figure 9 : Nerfs de la face plantaire du pied
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2.3 ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE
2.3.1 Fréguence

La tumeur a cellules géantes des gaines tendineuses a été décrite comme la
tumeur la plus courante de la main apres les kystes synoviaux. [14,15] En
revanche, elle est beaucoup plus rare dans le pied, avec seulement 3-10% des
TCGGT decrites dans le pied [14] et 0.8% rapportée pour les masses du pied et
de la cheville. [16] Cela équivaut a une condition qui n’est pas rare, mais peu
fréquente.

Dans une étude de 118 cas, 77% des TCGGT ont été trouvées dans la main
et seulement 3% dans le pied [17]. Une étude de 207 cas a montré que seulement
5% ont été trouvées dans la cheville et le pied [18].

2.3.2 Age

La TCGGT se produit le plus souvent dans la quatrieme a cinquieme
décennie, mais elle peut se produire entre 10 et 60 ans. [14]

Darwish et Haddad [19] ont étudié 52 patients et ont constaté que la
TCGGT peut survenir a tout age. L'age de leurs patients allait de 6 a 65 ans
(avec un age moyen de 32,04). Le pic d'incidence est de 20 a 29 ans, avec un
second pic de 40 a 49 ans [19].

L'apparition est rare chez les enfants. Cependant, récemment, Occhipinti et
al [20] ont rapporté des cas d'une jeune fille de 6 ans et un gargon de 12 ans avec
TCGGT se produisant dans les orteils.

2.3.3. Sexe

Classiquement c’est une tumeur a prédominance feminine dans toutes les
séries de la littérature.
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2.4 ETIOPATHOGENIE

2.4.1 Les hypotheses étiologiques

Plusieurs hypotheses ont été formulées au sujet des facteurs étiologiques de

ces tumeurs :
2.4.1.1 Metabolique

L hypothese métabolique est émise par certains, devant une anomalie du
metabolisme lipidique local en présence de cellules xanthomateuses
(spumeuses) en quantité notable au sein de la synoviale pathologique [21,
22,23].

2.4.1.2 Traumatique

Ceci suscite bien des interrogations sur la relation cause-effet. On se
demande souvent si le traumatisme est réellement un facteur causal ou
seulement révélateur d’une tumeur préexistante.

La notion de traumatisme préalable est fréquente (53 %) dans la série de Myers [24], mais
exceptionnelle (3 %) dans celle de Flipo [25].

2.4.1.3 Dégenérative articulaire

Les tumeurs a cellules géantes des gaines tendineuses sont fréquemment
associées a une maladie degénérative des articulations, en particulier dans
l'articulation inter phalangienne distale (IPD). Jones et al [26] ont noté une
maladie degénérative des articulations dans I’articulation a partir de laquelle la
tumeur a pris naissance ou dans l'articulation la plus proche de la masse dans 46

des 91 cas ou les radiographies ont été examingées.
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Une association occasionnelle avec la polyarthrite rhumatoide a été
rapportée ; [27] cependant, a la connaissance des auteurs, aucune relation
pathogénique entre la polyarthrite rhumatoide et la tumeur a cellules géantes des
gaines tendineuses n’a été démontrée, et leur apparition simultanée peut étre une

coincidence.

Certains auteurs décrivent une association de la TCGGT avec I’arthrose
[28,29]. Cependant, ces résultats ne sont pas repliqués a travers un grand

nombre d'études.
2.4.1.4 La prédisposition génétique

Des études cytogenétiques sur la TCGGT ont montré la présence des

anomalies chromosomiques [30].

Les aberrations structurelles clonales affectant la région 1pl1l a 1p13 [31]
et les trisomies [32] des chromosomes 5 et 7 ont été fréquemment observees. En
utilisant des sondes fluorescentes dans I'hybridation in situ, Nilsson et al ont
detecté des points d’arréts recurrents localisés a 1p13, souvent en partenariat
avec 2035 [30,31]. Sur ces résultats, ils ont suggéré lactivation d'un gene
promoteur de croissance a travers une translocation eéquilibrée comme
mécanisme pathogene. Cependant, parce que des translocations similaires
avaient eté trouvées dans la synovite rhumatoide et hémorragique, il y avait

encore des doutes sur une origine néoplasique [33].
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2.4.1.5 Autres hypotheses etiologiques
e Origine infectieux.
e Perturbations vasculaires.
e Prolifération des ostéoclastes.

e QOrigine immunitaire.

2.4.2 La pathogénie

Cette tumeur est la plus controversée quant a sa nature exacte. Sa
pathogénie reste mysterieuse, elle continue d’étre un sujet de débat. S’agit-il
d’une véritable tumeur ou d’un processus réactionnel granulomateux, ¢ a d:

simple activité macrophagique avec prolifération histiocytaire ?
21.1.1 L’origine néoplasique [34, 35, 36, 37,38]

Les arguments en faveur de cette theorie sont :
e la prolifération cellulaire et le potentiel destructeur locorégional.
e Le taux de récurrence non négligeable.

Les arguments contre: cette théorie tumorale parait actuellement

difficilement défendable car :

e || n’existe aucun cas de malignité de tumeur a cellules géantes des gaines

tendineuses.

e L ’absence de recidive apres une exérese chirurgicale complete.
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2.4.2.1 La prolifération histiocytaire :

Il s’agit plutbt d’une activitt macrophagique avec prolifération

histiocytaire. Mais, il reste a discuter I’origine de cette réaction macrophagique.

La prolifération histiocytaire synoviale peut étre liee a une inflammation

chronique en réaction a des hemarthroses, ou a des traumatismes repétés. [21,22]

La réaction macrophagique n’est pas toujours acceptée par les auteurs. Pour
certains, cette tumeur ne peut pas étre seulement en relation avec les
macrophages mais aussi avec la cellule synoviale ou avec les ostéoclastes.
[39,40]
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2.5 DIAGNOSTIC POSITIF

2.5.1 Localisation des TCGGT

Les TCGGT siegent soit au niveau des synoviales articulaires soit au
niveau des gaines tendineuses, et elles ont a ces deux niveaux, les mémes

caractéristiques.

En regle générale, ces tumeurs se produisent le long de la face palmaire de
la main et des doigts [41] et sont le plus souvent a coté de I’articulation inter
phalangienne distale (IPD). [42, 43,44] Deux tiers de ces tumeurs sont situées le
long de la face palmaire des doigts. L'index et les longs doigts sont le plus
souvent impligués. Malgré la prévalence des lésions palmaires, une position
dorsale n’est pas rare. Une légere prédominance pour la main droite existe. Le
deuxieme site le plus commun est lorteil. Les sites moins communs
comprennent les zones extra-articulaires autour des articulations plus grandes,

comme les genoux, les poignets et les chevilles. [45]

Le site le plus commun de I’occurrence pour les TCGGT au niveau du pied
a eté decrit comme le gros orteil. [14] Wang et al ont cependant présenté un
groupe de 30 patients présents pour l'échographie de la TCGGT, dont sept
(23,3%) étaient des cas de pied. Pour la plupart d’entre eux la tumeur était
présente dans I’avant-pied. [15] Une revue des articles dans la littérature
orthopédique nous a donné 49 cas pour évaluer le site anatomique d’origine [15,
46, 47, 48,49-56] [figure 10]. 32 cas dans I’avant-pied (65%), dont 81% ont eu

lieu sur le c6té médial. Dans la vodte plantaire il y avait quatre cas (8%) et dans
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I’arriere-pied 11 cas (22%). Il y avait deux autres cas qui ont traversé les limites
anatomiques. Le premier impliquait le tendon du long fléchisseur des orteils et a
traversé l'avant-pied et la volte plantaire avec une histoire de 12 ans. Le
deuxieme cas concernait une grosse tumeur de longue date rapportée dans le
tendon long extenseur des orteils qui a traversé les frontieres anatomiques de

l'arriere-pied, la vodte plantaire et I’avant-pied. [50]

Figure 10 : Les sites anatomiques d'origine des TCGGT (les chiffres en rouge indiquent
les grandes tumeurs qui traversent généralement les limites anatomiques du pied) [3]
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La localisation de ces tumeurs est généralement unique, quelques
publications font état d’atteintes multifocales. Dans une étude de 20 cas, un cas
de TCGGT intéressait a la fois le pied et la cheville chez le méme patient.

L atteinte bilatérale est exceptionnelle [21]
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Figure 11 : Schémas de TCGGT plantaire sur le 2°™ orteil droit. [4]
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2.5.2 Le délai de consultation

La lenteur d’évolution explique un retard de consultation d’environ 2 a 3

ans en moyenne apres le debut des symptomes, source de retard diagnostic.

Dans une étude de 65 cas, le délai moyen entre les symptomes initiaux et la
consultation était de 6 mois a 2,5 ans [57,58]. Une etude de 64 cas a conclu que
la durée moyenne des symptdémes avant la consultation variait de 6 mois a 2,5
ans (extrémes, 1 mois — 10 ans) [59, 60,61-67].

2.5.3 Clinique : forme descriptive TCGGT du pied

Les TCG des gaines tendineuses du pied sont rares.

Le diagnostic de TCGGT est en grande partie fait par I'examen clinique ;
cependant, une tumeur a cellules géantes peut étre diagnostiquée a tort sans
diagnostic définitif jusqu'a ce que les résultats peropératoires soient disponibles.
Par exemple, Monaghan a rapporté un diagnostic provisoire de TCGGT dans
seulement 4,2% des 71 patients malades, avec le reste des tumeurs
diagnostiquées comme kyste épidermoide ou synovial [68]. Dans les cas moins
extrémes, 41,5%, [69] 87,5%, [70] et 92% [71] des tumeurs ont été

diagnostiquées comme TCGGT preopératoire.
2.5.3.1 Les signes locaux
La tuméfaction :

Les TCGGT se manifestent essentiellement par une tuméfaction qui prend

un aspect variable selon la localisation.
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Au niveau du pied : cette tuméfaction est ferme, lobulée, de taille variable,
a croissance lente, généralement non adhérente a la peau. Contrairement aux
kystes synoviaux, il s’agit d’une tumeéfaction non transilluminable. Mais ce
signe ne permet en aucun cas de poser le diagnostic de TCGGT. Le diagnostic
final repose sur un échantillon de I'excision bien qu’une étude récente indique

que l'aspiration a l'aiguille fine peut fournir un diagnostic fiable [72].
La douleur :

C’est un signe qui est souvent absent pour la localisation du pied, mais des

douleurs aigués ont été signalées. [21]
2.5.3.2 Les signes loco-régionaux

IIs sont rares, exceptionnellement révélateurs, et apparaissent dans les

tumeurs trés évoluées ou dans certaines localisations spéciales :
Signes de compression :

- Compression nerveuse.

- Compression vasculaire : rarement observée.

L’envahissement cutané : Peut s’observer a un stade tardif et lors de

récidive.
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2.5.4 Examen paraclinique
2.5.4.1 Biologie

La biologie est habituellement normale, sans syndrome inflammatoire. Il

n’y a pas de trouble de la coagulation.

Dans le cadre d’une hypothese étio-pathogénique en rapport avec un
trouble du métabolisme lipidique, la recherche d’une hypercholestérolémie a été
pratiquée dans plusieurs travaux. Toutefois les résultats sont non concluants

révélant cette recherche inutile.
2.5.4.2 Radiologie

La symptomatologie clinique des TCGGT ne permet en aucun cas de
confirmer le diagnostic. L’apport de la radiographie standard et de I’échographie
se limite a des signes d’orientation. Cependant, la place de I’imagerie par
résonance magnétique reste primordiale mais rarement faite en pratique

courante.
a- Radiographies standards

Ces radiographies presentent une valeur limitée dans le diagnostic et la
mise au point des TCGGT. Elles sont dans 20% des cas normales [73, 74,75].
Par ailleurs, une masse des parties molles peut s’observer. Cette masse n’a pas

de caracteres particuliers la différenciant des autres tumeurs bénignes.

A un stade avance, le caractere destructeur de la TCGGT se traduit par des
érosions osseuses a bords nets (mesurant quelques millimétres en général mais
pouvant atteindre quelques centimetres), ou par des lacunes. Ce sont des lacunes
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secondaires a une invasion osseuse directe par la synoviale, ou des lacunes
«d’hyperpression». Ces lacunes d’allure kystique, sous-chondrales (de part et
d’autre de I’interligne), parfois multiloculaires, sont tres finement cerclées d’un
liseré d’ostéosclérose. Elles sont uniques ou multiples, volontiers excentrées [23,
76, 77,78].

La vraie invasion de I’0s n’est pas typique et suggestive d'un néoplasme
agressif.

L’érosion corticale de ces tumeurs est plus fréequente dans les pieds
qu'ailleurs parce que les ligaments puissants dans cette région empéchent
fréeqguemment la croissance tumorale vers I’extérieur.

Reilly et al [29] : Sur une série de 70 patients ont retrouvé les résultats
suivants : 67 masses des parties molles, 9 érosions o0sseuses par pression
tumorale mais sans invasion, des calcifications tumorales dans un cas, et 26 cas
d’arthrose dégenérative de I’IPD.

b- L’échographie

C’est un examen fiable, sa specificité est faible, il n’ajoute pas grande
chose pour le diagnostic preopératoire de la tumeur mais peut fournir des
informations utiles sur la vascularisation de la tumeur, la taille de la tumeur et sa
relation avec les structures avoisinantes [79].

L’échographie montre une masse hypo-échogene homogene ou hétérogene
hyper-vasculaire au doppler couleur [21,80]. L’hypervascularisation est typique
de TCGGT ; cependant, elle est spécifique. Cette hypervascularisation a conduit
a un diagnostic erroné d’hémangiome [46]. Il sera cependant possible d’exclure
les ganglions, qui sont généralement avasculaires [15,81].

Des érosions osseuses peuvent étre également observées a I’échographie

[22].
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c- Imagerie par résonance magnetique

L’utilisation de I’IRM pour le diagnostic préopératoire des TCGGT a fait
I’objectif de plusieurs publications [82]. Elle est reconnue comme eétant la
méthode de choix dans I’étude des tumeurs des parties molles en général et

particulierement des TCGGT.

Elle a un intérét diagnostique, pré-thérapeutique (bien préeciser la

localisation des lésions), et un intérét dans le bilan des éventuelles récidives.

Elle a beaucoup d’avantages par rapport a d’autres examens surtout le

scanner et qui sont :

- Meilleure résolution de contraste.

- Absence d’irradiation ionisante.

- Injection de produit de contraste mieux tolérée par le patient.

- Coupes multiplanaires permettant d’évaluer I’extension cranio-caudale
de la tumeur.

- Injection de Gadolinium permettant la distinction entre zones solides,
kystigues et nécrotiques, et donnant les renseignements sur la
vascularisation tumorale.

La technique d’examen :

L utilisation d’appareil de 1.0 a 1.5 tesla en séquences T1 et T2 avec des
coupes multiplanaires a montré que cet examen peut étre vraiment tres
intéressant. Dans la majorité des cas, il sera nécessaire de réaliser des coupes en

pondération T1 apres injection de Gadolinium.
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Le développement récent d’antennes spécifiques pour les doigts et les
orteils assure une amelioration considerable de la qualité de I’image et du détail

des structures anatomiques, et donc des lésions.
Le resultat :

Les traits caracteristiques de TCGGT sont une faible intensité de signal sur
les deux images pondérées en T1 et T2, avec un renforcement homogeéne sur les
images de Gadolinium [83,84]. Ces résultats, bien que typiques, ne sont pas
absolus ou specifiques. La plupart des lésions sont dites hypo intenses par
rapport au muscle squelettique ; cependant, certaines sont iso intenses. Ces
images de signaux faibles se produisent également dans la synovite

villonodulaire pigmentée.

La presence de ces zones a faible intensité du signal reflete les dépots
d’hémosiderine qui est commun aux TCGGT et SVN (bien que SVN tend a
avoir une teneur plus elevée d’hémosidérine et tend donc a étre plus sombre)
[85].

D’un autre c6té, le fait que le signal reste hypo-intense en T1 et T2 oriente
fortement vers une TCGGT ce qui est le contraire des autres tumeurs des parties

molles.

Dans la serie d’Ottaviani et al constituée de 122 cas, I’IRM a permis le

diagnostic dans 83 % des cas [86].
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Les limites de cet examen :

Du fait de sa forte résolution en contraste, on a d’abord supposé que I’IRM
avait un grand potentiel dans le diagnostic << histologique >> des tumeurs des
parties molles. Malheureusement, cet enthousiasme initial n’a pas eté confirme.

Il'y a 2 raisons a ceci, et qui sont :

e L’IRM donne I’information indirecte sur I’histologie tumorale. Elle
reflete la macroscopie de la tumeur plutdt que son histologie
microscopique.

e Les changements d’aspect au cours du temps, dus a I’évolution naturelle

ou aux effets du traitement.

En conclusion, I’IRM reflete la morphologie exacte de la tumeur. Il s’agit
d’une masse bien délimitée des tissus mous, avec un hypo-signal homogene

dans les images pondérées en T1, signal égal ou inférieur a celui du muscle.

Dans la séquence T2, les lésions sont plus hétérogenes, toujours en hypo-
signal [87]. Ces lésions apparaissent fortement homogenes apres injection de

produit de contraste [88].

Enfin, il est clair que cet examen colteux est souvent non disponible. Il est
a réserver a des cas litigieux ou le diagnostic fait fortement penser a une tumeur

maligne.
d- Autres examens

Tels que la scintigraphie, la tomodensitométrie voir I’angiographie sont

inutiles.
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2.5.4.3 Cyto-ponction

Selon certains auteurs, un diagnostic pathologique préopératoire peut étre
fait en utilisant I’aspiration a laiguille fine [12]. Ng en 2010 a proposé
l'utilisation de cytoponction a l'aiguille fine comme aide au diagnostic primaire

et aide a la planification préopératoire pour prévenir la recidive [89].

Pour d’autres, aucun diagnostic de malignité ne peut étre fait par cyto-
ponction préalable au geste d’exérese et donc la cyto-ponction n’est vraiment

pas utile.
2.5.4.4 Etude immunohistochimique

Grover et al, [90] dans une étude de 52 cas de TCGGT, ont étudié
I'expression de géne nm23 en utilisant des techniques d’immunohistochimie sur
des coupes de paraffine. L'absence de ce géne chez 21% de ces tumeurs
donnerait aux cellules un potentiel massif local plus important par perte de
production d’une protéine cytoplasmique primordiale dans la reconnaissance

cellulaire.

Cette propriété est hautement corrélée au pouvoir de récidive. D’ou

I’examen immunohistochimique est souhaitable dés la premiére intervention.
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2.6 ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE

L’étude anatomo-pathologique prend une place importante dans le
diagnostic des TCG des gaines et des tendons. C’est I’élément clé du diagnostic
[72].

2.6.1 Macroscopie

Il est classique de distinguer deux formes :

L’une circonscrite représentée par un nodule unique et I'autre diffuse dont
la structure histologique générale et les caractéres évolutifs sont

indiscutablement les mémes que la forme localisée.
2.6.1.1 La forme localisée

Généralement, c’est une masse de petite taille allant de 0.3 a 5 cm avec une
taille moyenne de 1.35 cm. Elle a une forme arrondie ou ovoide a surface
bosselée et irréguliere et sa consistance est tres ferme. Par rapport a d'autres
lésions, la tumeur a cellules geantes dans les doigts de la main est généralement
plus petite et a une apparence plus réguliere. Dans les pieds et ailleurs elle est
souvent plus grande et plus irréguliere en apparence. La TCGGT a un aspect
marbré, dont la couleur varie du brun grisatre au jaune-orange. La coloration
dépend de la quantité d'hémosidérine, le collagene, et des histiocytes dans
I'échantillon [91]. Les tumeurs avec plus de dep6t d’hémosidérine ont plus de

couleur rouge-brun.
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2.3.1.2 La forme diffuse

C’est une prolifération synoviale irréguliere et infiltrative développée
completement ou presque en dehors de I’articulation. L’aspect macroscopique
observé est souvent caractéristique, avec epaississement de la synoviale, de
couleur brunatre, donnant un aspect de villosités fines, allongées en doigt de
gant. La confluence de ces villosités forme des nodules fermes, dont la taille

varie de quelques millimetres a plusieurs centimetres.

2.6.2 Microscopie

A I’examen microscopique, la TCGGT est composée de 4 types de cellules
principales, a savoir les histiocytes, les cellules spumeuses (ou xanthomateuses),
les cellules géantes multi-nucléées et des cellules ressemblant aux fibrocytes
[66, 68, 92,93].

e Les histiocytes : grandes cellules claires a noyau arrondi ou ovalaire,
groupees en travées epaisses.

e Les cellules xanthomateuses : cellules lipoidiques arrondies ou
polygonales, a noyau central, a cytoplasme spumeux. Ces cellules
sont fréquentes et souvent localisées a la périphérie de la lésion.

e Les cellules geantes multi-nucléées : cellules géantes de taille
variable plurinucléées renfermant en moyenne une quinzaine de
noyaux, identiques a ceux des petites cellules histiocytaires dont elles
derivent, leur cytoplasme de forme irréguliere renferme des
granulations PAS +, caractere différentiel avec d’autres plasmodes

multi-nucléés tumoraux. Elles sont disséminées dans la tumeur
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parfois réunies en petits groupes, notamment au pourtour des
vaisseaux.
e Les cellules ressemblant aux fibrocytes: elles sont allongees a

cytoplasme chromophile, situées au contact des fibres collagenes.

Ces cellules contiennent des dépdts d’hémosideérine tres caracteristiques de
la TCGGT [21,22]. Enfin, sur une coupe de telle Iésion, les vaisseaux sont
nombreux a paroi propre, parfois remaniés par la sclérose. L’abondance de ces
éléments justifie le terme de tumeur a cellules géantes des gaines tendineuses

retenu par I’O.M.S.
L’examen microscopique permet alors de distinguer deux types :

e TantOot des lésions trés cellulaires ou voisinent petites cellules
histiocytaires, cellules géantes, histiocytes xanthélasmisées dans un
réseau collagene et réticulinique tres gréle.

e Tantdt la trame collagene s’épaissit en faisceaux cloisonnant les
amas cellulaires avec une multiplication des fibroblastes et un

appauvrissement en histiocytes et surtout en cellules géantes.

On serait tenté de définir deux aspects microscopiques évolutifs, I’'un jeune,
actif tres cellulaire, I’autre plus évolué, a tendance cicatricielle, mais il n’existe
en fait aucune corrélation entre le degré de fibrose et la durée d’évolution de la

lésion.
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Il est important de noter dans ce chapitre la difficulté que trouve
I’anatomopathologiste pour différencier entre TCGGT et synovite villo-
nodulaire pigmentée, qui ont les mémes aspects histologiques [94,95]. Mais
cette derniére est caractérisée par le developpement au niveau des grosses
articulations d’une masse villonodulaire avec hémosidérine entrainant une
effusion large de [I’articulation, et engendrant des lésions agressives. C’est
pourquoi la piece opératoire doit étre toujours accompagnée par des
renseignements cliniques et la radiographie pour aider I’anatomopathologiste a

faire un diagnostic sdr.
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2.7 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Tissu précurseur

Lésion

1. Adipeux

Lipome

Lipome a cellules fusiformes

2. Cartilage/ os

Chondrome
Exostose sous unguéale
Ostéophyte

Ostéome ostéoide

3. Fibreux

Fibromatose plantaire

Fibrome

4. Fibrohistiocytaire

Tumeur fibrohistiocytaire plexiforme

Histiocytome fibreux

5. Neural Névrome
Neurofibrome
Schwannome
6. Muscle lisse Angioléiomyome
7. Vasculaire Hémangiome
8. Synovial Tumeur a cellules géantes
9. Divers Kyste ganglionnaire

Tophus goutteux

Tendinite calcifiante

10. Tumeur-like

Nevus intradermique

Nodule rhumatoide

Kyste mucoide

Kyste d’inclusion épidermique

Verrue virale

11. Infectieux

Granulome tuberculoide
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Tableau 5 : Diagnostic différentiel des masses du pied et de la cheville [3]

Le tableau 5 présente un diagnostic différentiel complet pour les masses du
pied et de la cheville et TCGGT. Comme d'habitude avec ces longues listes, la
plupart des conditions seront exclues par la présentation clinique, y compris le
site de la lésion. [16,96] Les rares autres conditions sont géneralement difficiles
a éliminer, méme aprés la radiologie, et un diagnostic doit étre effectue

histologiquement.

2.7.1 Sur le plan clinique

Le diagnostic differentiel des TCGGT est celui des tumeurs des parties

molles, il varie en fonction de la localisation de la tumeur.

Le diagnostic différentiel cliniqgue peut comprendre un granulome a corps
étrangers, un granulome nécrobiotique, un xanthome tendineux, [45] un fibrome
de la gaine du tendon, une infection, un kyste synovial, un nodule rhumatoide,
un kyste épidermoide, et un lipome, entre autres des entités moins communes.
Un bon nombre de ces entités peuvent souvent étre exclues avec I'anamnese et

un examen physique.

Les symptomes neurologigues ne sont pas une caractéristigue commune
des TCGGT. Cette constatation suggere que s'il y a une douleur ou des
symptomes neurogenes avec une lésion solitaire du pied, une tumeur de la gaine
du nerf ou un sarcome des tissus mous doivent étre plus fortement pris en

compte dans le diagnostic différentiel.
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2.7.2 Sur le plan de I'imagerie
+ Sur le plan de la radiologie conventionnelle

La synovite villonodulaire pigmentée, le sarcome synovial, [35] et le

léiomyome ont été pris en compte dans le diagnostic difféerentiel.

Lorsque la pression de la masse provogue une erosion corticale ou lorsque
la masse comprend une calcification intra leésionnelle, le diagnostic differentiel
radiographique comprend la chondromatose synoviale, la tendinite calcifiante et

le chondrome périosté.
s Sur le plan échographique

Les diagnostics différentiels sont représentés par le neurofibrome,

I’hémangiome, le lymphangiome et le kyste épidermoide.
+«» Sur le plan de I’imagerie par résonance magnetique

L'IRM du pied permet d’évaluer anatomiquement les tumeurs des tissus
mous, et elle a été jugeée utile pour obtenir un diagnostic préopératoire [82]. Le
diagnostic différentiel se pose devant toute masse des tissus mous ayant un
hypo-signal en T1 et T2. La TCG doit étre differenciée des tumeurs desmoides
qui ont les mémes caractéristiques sur le plan de I’imagerie mais elles sont

différenciées par leur etendue et leur localisation.

Les autres tumeurs ayant les mémes caractéristiques sur le plan imagerie
sont : la synovite villonodulaire pigmentée, le névrome de Morton, le xanthome

et le tissu cicatriciel.
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2.7.3 Sur le plan anatomo-pathologique

C’est la synovite pigmentaire villonodulaire qui a le méme aspect
histologique et qui pose un probléeme pour differencier les deux. Mais les
arguments cliniques et radiologiques permettent a un anatomopathologiste

expérimenté de poser le diagnostic.
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2.8 TRAITEMENT

2.8.1 But du traitement

La TCGGT est une tumeur bénigne, mais extrémement récidivante. Le

traitement aura pour but :

e Diagnostique : dans certains cas on peut évoquer fortement le diagnostic
en peropératoire. Mais toujours il est posé par [I’étude
anatomopathologique de la piece opératoire.

e Thérapeutique : I’ablation totale de la tumeur ainsi que ses
prolongements qui est indiquée comme la seule méthode de prevention
de la récidive, [15, 46, 47, 48-50,97] et la sauvegarde ou la restitution

d’une fonction normale de I’organe touché.

2.8.2 Moyens

2.8.2.1 Traitement chirurgical

Le seul traitement convenable de ces tumeurs est chirurgical.
L’intervention doit étre minutieuse car la tumeur présente souvent des
prolongements non soupconnés cliniqguement, en particulier a la face profonde

du tendon, et qui sont source de récidive. [98]
a. Anesthésie

Le mode d’anesthésie est variable en fonction de la localisation de la
tumeur. Devant les TCGGT du pied, on preconise le plus souvent I’exérese sous

anesthésie locoregionale et sous garrot pneumatique.
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Il est sans rappeler qu’un moyen de grossissement optique et des

instruments adaptés a la chirurgie sont nécessaires pour mener a bien

I’intervention et prévenir la récidive. [64]

b. Technique opératoire

b-1 Premier temps : I’abord chirurgical

Il existe plusieurs voies d’abord. L’indication de chaque voie dépend de la

localisation de la tumeur et surtout de I’habitude de chaque chirurgien. En

général, la voie d’abord doit étre centrée sur le maximum de la masse tumorale.

Parmi les voies d’abord du pied il y a :

La voie antérolatérale.
La voie dorsale.

La voie mediale.
b-2 Deuxieme temps : I’exposition qui comporte deux éléments :

La dissection: c’est un geste important. Il faut trouver un plan de
clivage pour permettre de faire une exérese compléte si possible.
Généralement, la TCGGT se clive facilement.

L’aspect macroscopique : il est aussi important, et permet de poser un
diagnostic en peropératoire. On trouve une tumeur de couleur chamois

ou plus rarement brunatre, d’un aspect ovoide ou polylobe. [57,91]

b-3 Troisieme temps : I’exérese

Elle doit étre faite avec précaution pour deux raisons :

Elle doit étre la plus complete possible.
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e |l ne faut pas écraser la tumeur pour ne pas fausser la lecture

anatomopathologique.

L’exérese chirurgicale est parfois incomplete, en raison des prolongements
de la tumeur, soit au niveau des gaines ou des tendons, soit en intra-articulaire
ou osseuse, ce qui rend le risque de récidive tres éleve surtout pour les formes
diffuses. [98]

Parfois, I’exérese en un seul morceau est impossible car la tumeur peut se
développer de part et d’autre des structures neurovasculaires [60, 63,65] et il est
prudent de la couper et de I’extraire en deux morceaux sans trop disséquer ces

structures.
c. Cas particuliers
c-1 Envahissement osseux

La plupart des auteurs s’accordent pour dire qu’il ne faut pas faire un geste

mutilant ou limitant des fonctions de I’organe touche.

Le curetage osseux minutieux a I’aide d’une curette ou une gouge, avec ou

sans greffe osseuse est associé dans ce cas a I’excision tumorale. [6]
c-2 Envahissement tendineux

Les tendons fléchisseurs et extenseurs peuvent a I’extréme se retrouver
envahis par la tumeur et doivent étre réparés. La reconstruction tendineuse peut
étre nécessaire si I'excision de la tumeur compromet le tendon associe, ce geste
de reconstruction sera adapté pour chaque situation, une immobilisation post-

opératoire devient nécessaire.
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c-3 Envahissement cutané

Si la tumeur est adhérente a la peau I’excision d’une ellipse de la peau en
conjonction avec la masse peut étre justifiee [85]. L’excision de la peau peut

nécessiter une greffe cutanée secondaire.
d. Y a-t-il une place pour I’amputation en matiere de TCGGT ?
La réponse est non. Méme pour une tumeur envahissante et récidivante.

Deux cas d’amputation de doigt et d’orteil pour les TCGGT ont été
rapportés dans la littérature : dans le premier cas I’aspect multi-nodulaire avait
fait penser a un néoplasme et I’amputation était faite a tort, dans le second cas il

s’agissait d’une récidive rapide d’une TCGGT d’un orteil.
2.1.1.2 Radiothérapie

La radiothérapie est un traitement adjuvant préconisé pour prévenir la
récidive apres I’exérese d’une TCGGT. [70,71]

Kotwal et al ont recommandé une radiotherapie locale a une dose de 20
GRAY avec une dose journaliere de 2 GRAY. Pour eux, la radiothérapie en post

opératoire n’est pas toujours indiquée, elle est préconisée pour les cas suivants :

e Excision incomplete de la tumeur.
e Présence de mitoses a I’étude anatomopathologique. [63]

e Lésion qui enveloppe I’0s. [61]

Dans leur étude, le taux de récidive en suivant le protocole était de 0% (O
sur 14 patients) [99].
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Dans d’autres études, Garg et Kotwal [71] ont rapporté des réductions
spectaculaires des taux de récurrence, avec un taux de récidive total de 0% et

4%, respectivement, avec l'utilisation de la radiothérapie apres chirurgie. [70]
2.1.1.3 Rééducation

Elle doit étre systematique afin d’avoir une bonne récupération

fonctionnelle.
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2.9 EVOLUTION ET PRONOSTIC

2.9.1 Complications post-opératoires

L’évolution post-opératoire (P.O) des TCGGT est tres favorable, sur le
plan fonctionnel la récupération a toujours été rapide et totale. Les amplitudes
articulaires, la cicatrisation et la sensibilité sont obtenus dans la plupart des cas

selon la littérature.

Certaines complications peuvent neanmoins survenir et sont dues a un

geste opératoire laborieux du fait d’une extension tumorale importante.

Les principales complications sont I’arthrose secondaire et la raideur
postopératoire (7 a 40%) [100,101].

2.9.2 Récidive

C’est ce qui domine I’évolution P.O, et qui se rencontre surtout aprés une
exérese imparfaite. Le taux de récidive est variable selon les séries et le recul

d’étude.

Ce tableau rapporte les différents taux de récidives retrouvés dans la

littérature.

Auteurs Nbre de cas Taux de récidive (%)
Phalen et al [102] 56 9

Moore et al [103] 115 9

Jones et al [26] 95 17

Reilly et al [104] 70 27

Wright [105] 69 44

Tableau 6 : Taux de récidive dans la littérature
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Il semble clair que le traitement chirurgical représente encore un défi vu les
taux importants de récidives allant méme jusqu’a 44% dans les séries anciennes.

Il est nécessaire d’avoir un recul suffisant, pour évaluer le taux de récidives.

Dans certaines publications, le recul n’a pas été précisé ainsi qu’il n’y a pas
d’étude prospective sur ce sujet dans la littérature pour mieux analyser les

causes de récidive.

Le seul travail intéressant dans ce domaine est celui de Reilly [104] qui a
essayé sur une serie rétrospective de 70 patients d’étudier les facteurs de risque

de la récidive.

Pour cet auteur ; I’age, le sexe, la dimension de la tumeur et sa localisation

n’ont pas d’influence significative sur la survenue ou non de la récidive.
Les facteurs corrélés avec la survenue de la récidive sont :

e La proximité articulaire.

e La présence d’une érosion osseuse radiologique. [62,106]

Pour ce dernier élément, I'auteur pense que la TCGGT envahit I’os et
prolifere a I’intérieur via les canaux osseux et les trous nourriciers, et ceci n’est
pas enlevé par I’excision tumorale initiale. Toutefois, Kitagawa n'a pas appuyeé
cette théorie, il a préconise que l'implication osseuse est due a I'érosion simple,
provoquée par l'effet de la pression de la tumeur, et n'est pas une Véritable
invasion [65]. Lowyck n'a pas trouvé de corrélation significative de récidive
avec des érosions de pression, ou d'une maladie dégénérative des articulations,

ni avec I'emplacement a I’articulation inter phalangienne distale [107].
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Cependant, le site de la tumeur a été associé au taux de récidive par de
nombreux autres auteurs [62, 63,106]. Reilly et al ont observé que la récurrence
de la tumeur a cellules géantes était beaucoup plus élevee a l'articulation inter
phalangienne du pouce (IP) et I’articulation inter phalangienne distale (IPD) des
doigts [62, 63,106]. Williams et al ont rapporté que le groupe a haut risque a été
defini celui avec la participation de la tumeur au tendon extenseur, tendon
flechisseur ou a la capsule articulaire [67]. Ceci est probablement di a une
excision plus difficile de ces tumeurs. A la lumiére de ces constatations, il a été
suggérée que le chirurgien soit plus agressif pour éliminer les tumeurs qui sont

directement impliquées avec ces structures. [98]

Néanmoins, le taux de récidive est fluctuant et varie également selon les
formes anatomiques de la TCGGT. Pour les formes localisées, ce taux est quasi
nul dans la majorité des séries et il n’y a pas de consensus pour le type du
traitement choisi [21, 108, 109, 110,111-113]. En revanche, le taux global de
récidive dans les formes diffuses varie entre 8 et 56 %. Le taux réel pourrait étre

plus élevé si I’IRM est utilisée comme moyen de détection de ces récidives.

Pour cela il est important de connaitre la forme histologique exacte pour

envisager le probleme de récidive.

Les récidives peuvent étre multiples et se développent dans un délai de
quelques mois a plusieurs années, avec un délai moyen de 2 a 4,9 ans, [100, 114,

115,116] d’ou I’intérét de surveiller ces patients pendant longtemps.
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Si auparavant des amputations digitales ont été faites pour des TCGGT
croyant qu’il s’agissait d’un néoplasme, actuellement tous les auteurs
s’accordent pour dire que le traitement des récidives ne doit pas différer du

traitement initial.

2.9.3 Métastases

Cependant, il est important de noter que I’existence de métastases est par
ailleurs exceptionnelle et il n’y a pas d’étude allant dans ce sens et qui permet de
I’éclaircir.

2.9.4 Dégénérescence maligne

Aucun cas de malignité n’a été rapporté dans la littérature [35,36].
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Conclusion
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La TCGGT est une tumeur bénigne des parties molles qui touche
habituellement les tendons de la main, sa localisation au niveau du pied est rare.
Elle touche surtout I’adulte jeune mais peut se produire entre 10 et 60 ans. C’est

une tumeur a prédominance féminine.

Plusieurs  hypotheses étiologiques sont incriminées : métabolique,
traumatique, dégenérative articulaire et génétique. Mais la pathogénie reste

jusqu’a présent un sujet de débat.

Dans notre contexte, la TCGGT du pied est rare, les délais diagnostiques
sont souvent allongés du fait de son caractéere pauci-symptomatique, se résumant

en une tuméfaction caractérisée par une croissance lente et insidieuse.

La radiographie standard et I’échographie permettent seulement de montrer

I’existence d’une tumeur des parties molles.

L’avenement de I’IRM a bouleverse la prise en charge diagnostique et
thérapeutique de cette affection. L’IRM reflete les caractéristiques
morphologiques de la tumeur, en montrant une masse bien delimitée avec un

hypo-signal en T1 et T2.

L’étude anatomo-pathologique reste I’examen clé pour le diagnostic et le
pronostic : histologiquement, cette tumeur est constituée d’un mélange variable
de stroma collagene, de pigment hémosidérinique, de cellules géantes

multinucléées, de cellules xanthomateuses et d’une prolifération histiocytaire.

Le traitement est chirurgical consistant en une exérese la plus compléte
possible. L’exérese incompléte est considérée comme le facteur décisif le plus

important de récidive.
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La radiothérapie reste un traitement d’avenir pour les lésions dont I’exérese

a été incomplete et dans les formes diffuses.

Le pronostic est bon. Le seul élément qui I’assombrit est la récidive. Le
taux de récidive varie entre 9-44 % dans les diverses series publiées et il est
imputé a: une exérese incomplete, le site de la tumeur, la présence d’une
érosion osseuse radiologique et la forme histologique exacte, localisée ou
diffuse.

Actuellement, ce taux est en nette régression du fait de I’amélioration des

techniques opératoires et d’une meilleure connaissance de cette lésion.

Enfin, la TCGGT, cette lésion dont I’histogenése reste encore mystérieuse,
conserve son identité avec des caracteres cliniques, macroscopiques et

microscopiques bien définis et un comportement pratiqguement toujours bénin.
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Résumé

Titre : Tumeur a Cellules Géantes des Gaines Tendineuses du Pied : a propos d’un cas.
Auteur : Yousra LAMARTI

Mots clés : Tumeur, cellules géantes, tendons, pied, anatomopathologie.

Notre travail comporte d’abord I’observation clinique d’un cas de Tumeur & Cellules Géantes
des Gaines Tendineuses (TCGGT) a localisation au niveau du pied colligé au service de
chirurgie traumatologique et orthopédique du CHU de Rabat, avec une discussion sur les
particularités de cette observation en fonction de nos conditions locales et des données
théoriques, puis, une étude des particularités cliniques, radiologiques, histologiques,
thérapeutiques et pronostiques de TCGGT .

Nous constatons, au terme de ce travail, les faits suivants :

La TCGGT reste une tumeur rare dans notre pratique. Elle survient surtout chez I’adulte jeune
avec une prédominance féminine. Elle touche essentiellement les doigts de la main, sa
localisation au niveau du pied est moins fréquente.

Cliniquement, elle a une expression locale se résumant en une tuméfaction caractérisée par
une croissance lente et qui peut s’accompagner de signes de compression a un stade tardif.

Le diagnostic se base sur un faisceau d’arguments : la clinique (une tuméfaction douloureuse
ou pas), la radiographie standard et I’échographie (masse des parties molles sans caractéres
particuliers), I’IRM parait d’un apport de valeur et a prouvé étre I’investigation préopératoire
non invasive la plus utile, elle refléte la morphologie exacte de la tumeur en montrant une
masse bien délimitée avec un hypo-signal en T1 et T2.

L’examen anatomo-pathologique reste I’élément clé du diagnostic et du pronostic.
Le traitement repose sur la chirurgie avec une exérése tumorale complete.

Le pronostic est bon. Pour notre patient, I’évolution a été favorable sans récidive a 3 ans de
recul.

La radiothérapie pour éviter les récidives doit encore prouver sa valeur. Mais elle n’est pas
effectuée chez notre cas.
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Abstract

Title : Giant Cell Tumor of the Tendon Sheath in the Foot : a case report.
Author : Yousra LAMARTI

Keywords : Tumor, giant cells, tendons, foot, anatomopathology.

Our work involves first the clinical observation of a case of Giant Cell Tumor of the
Tendinous Sheaths (TCGGT) at the level of the foot collected in the traumatological and
orthopedic surgery department of the CHU of Rabat, with a discussion on the peculiarities of
this observation according to our local conditions and the theoretical data, and then a study of
the clinical, radiological, histological, therapeutic and prognostic features of TCGGT.

We find, at the end of this work, the following facts :

The TCGGT remains a rare tumor in our practice. It occurs mostly in young adults with a
female predominance. It mainly affects the fingers of the hand, its location at the foot is less
frequent.

Clinically, it has a local expression summarizing a swelling characterized by slow growth and
may be accompanied by signs of compression at a later stage.

The diagnosis is based on a series of arguments: the clinic (a painful swelling or not),
standard radiography and ultrasound (mass of soft parts without special characters), the MRI
appears to be of value and proved to be the most useful non-invasive preoperative
investigation, it reflects the exact morphology of the tumor by showing a well-defined mass
with a low signal intensity on both T1- and T2-weighted images.

Anatomo-pathological examination remains the key element of diagnosis and prognosis.
Treatment is based on surgery with complete tumoral excision.

The prognosis is good. For our patient, the progression was favorable without recurrence after
3 years of observation.

Radiotherapy to avoid recurrences has yet to prove its worth. But it is not done in our case.
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