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Serment d’Hippocrate

Ay moment d étre admis a devenir membre de [a
profession médicale, je m'engage solennellement a
consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la

':J, reconnaissance qui leur sont dus.
“ X Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.
0\ La santé de mes malades sera mon
premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
Chonneur et les nobles traditions de la profession
médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race,
aucune considération politique et sociale, ne
s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine
dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes cCONNALSsances
médicales d une facon contraire aux lots de [humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Deéclaration Geneve, 1948
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FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
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Doyens Honoraires : Pr. Badie Azzaman MEHAD]JI
: Pr. Abdelhag ALAOUI YAZIDI

: Pr. Mohammed BOUSKRAQUI

ADMINISTRATION

Doyen : Pr. Said ZOUHAIR

Vice doyen de la Recherche et la Coopération : Pr. Mohamed AMINE

Vice doyen des Affaires Pédagogiques : Pr. Redouane EL FEZZAZI
Vice doyen Chargé de la Pharmacie : Pr. Oualid ZIRAOUI

Secrétaire Générale : Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI

LISTE NOMINATIVE DU PERSONNEL ENSEIGNANTS CHERCHEURS PERMANANT

N° Nom et Prénom Cadre Spécialité

01 ZOUHAIR Said (Doyen) P.E.S Microbiologie

02 BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S Pédiatrie

03 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
04 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie

05 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie

06 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie

07 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
08 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
09 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
10 SARF Ismail P.E.S Urologie

11 MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie




12 AMAL Said P.E.S Dermatologie

13 ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne

14 MANSOURI Nadia P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie

16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie
17 CHAKOUR Mohammed P.E.S Hématologie biologique
18 EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique
19 YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation
20 BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S Chirurgie générale

21 ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique
22 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
23 CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie

24 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale
25 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie

26 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

27 ABOULFALAH Abderrahim P.E.S Gynécologie-obstétrique
28 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique
29 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

30 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

31 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

32 KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique
33 MAOULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S Pédiatrie (Néonatologie)
34 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire
35 AIT AMEUR Mustapha P.E.S Hématologie biologique
36 AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique
37 EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation




38 ADMOU Brahim P.E.S Immunologie

39 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat P.E.S Radiologie

40 TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses
41 MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie

42 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

43 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation
44 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

45 EL HOUDZI Jamila P.E.S Pédiatrie

46 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie pédiatrique
47 ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie
48 BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

49 KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation
50 BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

51 EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie

52 SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie
53 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

54 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

55 OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie

56 ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne
57 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne
58 NARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale
59 RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale
60 HAJJI Ibtissam P.E.S Ophtalmologie

61 EL ANSARI Nawal P.E.S |Endocrinologie et maladies métaboliques
62 ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S Anésthésie-réanimation
63 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie




64 LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

65 ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

66 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique
67 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

68 MADHAR Si Mohamed P.E.S Traumato-orthopédie

69 EL HAOURY Hanane P.E.S Traumato-orthopédie

70 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

71 EL BOUIHI Mohamed P.E.S |[Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
72 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

73 AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique

74 HOCAR Ouafa P.E.S Dermatologie

75 EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

76 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

77 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie

78 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

79 QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

80 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie

81 MOUFID Kamal P.E.S Urologie

82 QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation

83 EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

84 KRIET Mohamed P.E.S Ophtalmologie

85 BOUCHENTOUF Rachid P.E.S Pneumo-phtisiologie

86 ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
87 BASRAOUI Dounia P.E.S Radiologie

88 RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique

89 BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie




90 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie

91 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique
92 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S |Endocrinologie et maladies métaboliques
93 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie

94 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

95 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie

96 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie

97 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation
98 ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation
99 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie

100 TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique
101 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie
102 FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie

103 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie

104 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie
105 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

106 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique
107 BASSIR Ahlam P.E.S Gynécologie-obstétrique
108 BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique
109 FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique
110 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie
111 HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale
112 EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale
113 AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation
114 BAIZRI Hicham P.E.S |[Endocrinologie et maladies métaboliques

115

ATMANE El Mehdi

P.E.S

Radiologie




116 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie

117 BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale

118 ALJ Soumaya P.E.S Radiologie

119 OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie

120 EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

121 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie

122 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie

123 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie

124 KADDOURI Said P.E.S Médecine interne

125 ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie

126 EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale

127 LAKOUICHMI Mohammed P.E.S |[Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

128 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

129 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

130 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

131 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

132 CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

133 ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

134 AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

135 ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (médecine
préventive, santépublique et hygiene)

136 BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

137 HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

138 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

139 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

140 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

141 ABIR Badreddine P.E.S |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale




142 GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie

143 ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique

144 LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

145 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

146 TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

147 BELHAD) Ayoub P.E.S Anesthésie-réanimation

148 BOUZERDA Abdelmajid P.E.S Cardiologie

149 ARABI Hafid P.E.S Médecine physique et réadaptation
fonctionnelle

150 ARSALANE Adil P.E.S Chirurgie thoracique

151 ABDELFETTAH Youness P.E.S Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

152 REBAHI Houssam P.E.S Anesthésie-réanimation

153 BENNAOUI Fatiha P.E.S Pédiatrie

154 ZOUIZRA Zahira P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

155 SEDDIKI Rachid Pr Ag Anesthésie-réanimation

156 SEBBANI Majda Pr Ag Médecine Communautaire (Médecine

préventive,santé publique et hygiene

157 ABDOU Abdessamad Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

158 HAMMOUNE Nabil Pr Ag Radiologie

159 ESSADI Ismail Pr Ag Oncologie médicale

160 MESSAOUDI Redouane Pr Ag Ophtalmologie

161 ALJALIL Abdelfattah Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

162 LAFFINTI Mahmoud Amine Pr Ag Psychiatrie

163 RHARRASSI Issam Pr Ag Anatomie-patologique

164 ASSERRAJI Mohammed Pr Ag Néphrologie

165 JANAH Hicham Pr Ag Pneumo-phtisiologie

166 NASSIM SABAH Taoufik Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique




167 ELBAZ Meriem Pr Ag Pédiatrie

168 BELGHMAIDI Sarah Pr Ag Ophtalmologie

169 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique

170 GEBRATI Lhoucine MC Hab Chimie

171 FDIL Naima MC Hab| Chimie de coordination bio-organique

172 LOQMAN Souad MC Hab Microbiologie et toxicolgie
environnementale

173 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie

174 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie

175 AKKA Rachid Pr Ag Gastro-entérologie

176 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale

177 MAOQOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie

178 SIRBOU Rachid PrAg | Médecine d’urgence et de catastrophe

179 EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique

180 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

181 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie

182 OUMERZOUK Jawad Pr Ag Neurologie

183 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie

184 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie

185 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique

186 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

187 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale

188 AZIZ Zakaria Pr Ag |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

189 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation

190 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique

191 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie

192 NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie




193 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie

194 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie

195 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie méOdicale
196 AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro-entérologie
197 CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie

198 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie

199 BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie

200 CHAHBI Zakaria Pr Ag Maladies infectieuses
201 ACHKOUN Abdessalam Pr Ag Anatomie

202 DARFAOUI Mouna Pr Ag Radiothérapie

203 EL-QADIRY Rabiy Pr Ag Pédiatrie

204 ELJAMILI Mohammed Pr Ag Cardiologie

205 HAMRI Asma Pr Ag Chirurgie Générale
206 EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag Parasitologie mycologie
207 ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique
208 BENZALIM Meriam Pr Ag Radiologie

209 ABOULMAKARIM Siham Pr Ag Biochimie

210 LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag Microbiologie-virologie
211 HAJHOUJI Farouk Pr Ag Neurochirurgie

212 EL KHASSOUI Amine Pr Ag Chirurgie pédiatrique
213 MEFTAH Azzelarab Pr Ag |Endocrinologie et maladies métaboliques
214 DOUIREK Fouzia Pr Ass Anesthésie-réanimation
215 BELARBI Marouane Pr Ass Néphrologie

216 AMINE Abdellah Pr Ass Cardiologie

217 CHETOUI Abdelkhalek Pr Ass Cardiologie

218 WARDA Karima MC Microbiologie




219 EL AMIRI My Ahmed MC |Chimie de Coordination bio-organnique
220 ROUKHSI Redouane Pr Ass Radiologie

221 EL GAMRANI Younes Pr Ass Gastro-entérologie

222 ARROB Adil Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique
223 SALLAHI Hicham Pr Ass Traumatologie-orthopédie
224 SBAAI Mohammed Pr Ass Parasitologie-mycologie
225 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ass Chirurgie générale

226 BENCHAFAI llias Pr Ass Oto-rhino-laryngologie

227 EL JADI Hamza Pr Ass |Endocrinologie et maladies métaboliques
228 SLIOUI Badr Pr Ass Radiologie

229 AZAMI Mohamed Amine Pr Ass Anatomie pathologique

230 YAHYAOUI Hicham Pr Ass Hématologie

231 ABALLA Najoua Pr Ass Chirurgie pédiatrique

232 MOUGUI Ahmed Pr Ass Rhumatologie

233 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass Anesthésie-réanimation
234 AABBASSI Bouchra Pr Ass Pédopsychiatrie

235 SBAI Asma MC Informatique

236 HAZIME Raja Pr Ass Immunologie

237 CHEGGOUR Mouna MC Biochimie

238 RHEZALI Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation
239 ZOUITA Btissam Pr Ass Radiologie

240 MOULINE Souhail Pr Ass Microbiologie-virologie

241 AZIZI Mounia Pr Ass Néphrologie

242 BENYASS Youssef Pr Ass Traumato-orthopédie

243 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass Dermatologie

244 YANISSE Siham Pr Ass Pharmacie galénique




245 DOULHOUSNE Hassan Pr Ass Radiologie

246 KHALLIKANE Said Pr Ass Anesthésie-réanimation
247 BENAMEUR Yassir Pr Ass Médecine nucléaire
248 ZIRAOUI Qualid Pr Ass Chimie thérapeutique
249 IDALENE Malika Pr Ass Maladies infectieuses
250 LACHHAB Zineb Pr Ass Pharmacognosie
251 ABOUDOURIB Maryem Pr Ass Dermatologie

252 AHBALA Tariq Pr Ass Chirurgie générale
253 LALAOUI Abdessamad Pr Ass Pédiatrie

254 ESSAFTI Meryem Pr Ass Anesthésie-réanimation
255 RACHIDI Hind Pr Ass Anatomie pathologique
256 FIKRI Oussama Pr Ass Pneumo-phtisiologie
257 EL HAMDAOUI Omar Pr Ass Toxicologie

258 EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass Radiologie

259 BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass Traumato-orthopédie
260 RAFI Sana Pr Ass |Endocrinologie et maladies métaboliques
261 JEBRANE Ilham Pr Ass Pharmacologie

262 LAKHDAR Youssef Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
263 LGHABI Majida Pr Ass Médecine du Travail
264 AIT LHAJ El Houssaine Pr Ass Ophtalmologie

265 RAMRAOUI Mohammed-Es-said Pr Ass Chirurgie générale
266 EL MOUHAFID Faisal Pr Ass Chirurgie générale
267 AHMANNA Hussein-choukri Pr Ass Radiologie

268 AIT M’BAREK Yassine Pr Ass Neurochirurgie
269 ELMASRIOUI Joumana Pr Ass Physiologie

270 FOURA Salma Pr Ass Chirurgie pédiatrique




271 LASRI Najat Pr Ass Hématologie clinique
272 BOUKTIB Youssef Pr Ass Radiologie

273 MOUROUTH Hanane Pr Ass Anesthésie-réanimation
274 BOUZID Fatima zahrae Pr Ass Génétique

275 MRHAR Soumia Pr Ass Pédiatrie

276 QUIDDI Wafa Pr Ass Hématologie

277 BEN HOUMICH Taoufik Pr Ass Microbiologie-virologie
278 FETOUI Imane Pr Ass Pédiatrie

279 FATH EL KHIR Yassine Pr Ass Traumato-orthopédie
280 NASSIRI Mohamed Pr Ass Traumato-orthopédie
281 AIT-DRISS Wiam Pr Ass Maladies infectieuses
282 AIT YAHYA Abdelkarim Pr Ass Cardiologie

283 DIANI Abdelwahed Pr Ass Radiologie

284 AIT BELAID Wafae Pr Ass Chirurgie générale
285 ZTATI Mohamed Pr Ass Cardiologie

286 HAMOUCHE Nabil Pr Ass Néphrologie

287 ELMARDOULI Mouhcine Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire
288 BENNIS Lamiae Pr Ass Anesthésie-réanimation
289 BENDAOUD Layla Pr Ass Dermatologie

290 HABBAB Adil Pr Ass Chirurgie générale
291 CHATAR Achraf Pr Ass Urologie

292 OUMGHAR Nezha Pr Ass Biophysique

293 HOUMAID Hanane Pr Ass Gynécologie-obstétrique
294 YOUSFI Jaouad Pr Ass Gériatrie

295 NACIR Oussama Pr Ass Gastro-entérologie
296 BABACHEIKH Safia Pr Ass Gynécologie-obstétrique




297 ABDOURAFIQ Hasna Pr Ass Anatomie

298 TAMOUR Hicham Pr Ass Anatomie

299 IRAQI HOUSSAINI Kawtar Pr Ass Gynécologie-obstétrique
300 EL FAHIRI Fatima Zahrae Pr Ass Psychiatrie

301 BOUKIND Samira Pr Ass Anatomie

302 LOUKHNATI Mehdi Pr Ass Hématologie clinique
303 ZAHROU Farid Pr Ass Neurochirugie

304 MAAROUFI Fathillah Elkarim Pr Ass Chirurgie générale
305 EL MOUSSAOUI Soufiane Pr Ass Pédiatrie

306 BARKICHE Samir Pr Ass Radiothérapie

307 ABI EL AALA Khalid Pr Ass Pédiatrie

308 AFANI Leila Pr Ass Oncologie médicale
309 EL MOULOUA Ahmed Pr Ass Chirurgie pédiatrique
310 LAGRINE Mariam Pr Ass Pédiatrie

311 OULGHOUL Omar Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
312 AMOCH Abdelaziz Pr Ass Urologie

313 ZAHLAN Safaa Pr Ass Neurologie

314 EL MAHFOUDI Aziz Pr Ass Gynécologie-obstétrique
315 CHEHBOUNI Mohamed Pr Ass Oto-rhino-laryngologie
316 LAIRANI Fatima ezzahra Pr Ass Gastro-entérologie
317 SAADI Khadija Pr Ass Pédiatrie

318 DAFIR Kenza Pr Ass Génétique

319 CHERKAOUI RHAZOUANI Oussama Pr Ass Neurologie

320 ABAINOU Lahoussaine Pr Ass |Endocrinologie et maladies métaboliques
321 BENCHANNA Rachid Pr Ass Pneumo-phtisiologie
322 TITOU Hicham Pr Ass Dermatologie




323 EL GHOUL Naoufal Pr Ass Traumato-orthopédie
324 BAHI Mohammed Pr Ass Anesthésie-réanimation
325 RAITEB Mohammed Pr Ass Maladies infectieuses
326 DREF Maria Pr Ass Anatomie pathologique
327 ENNACIRI Zainab Pr Ass Psychiatrie

328 BOUSSAIDANE Mohammed Pr Ass Traumato-orthopédie
329 JENDOUZI Omar Pr Ass Urologie

330 MANSOURI Maria Pr Ass Génétique

331 ERRIFAIY Hayate Pr Ass Anesthésie-réanimation
332 BOUKOUB Naila Pr Ass Anesthésie-réanimation
333 OUACHAOU Jamal Pr Ass Anesthésie-réanimation
334 EL FARGANI Rania Pr Ass Maladies infectieuses
335 IJIM Mohamed Pr Ass Pneumo-phtisiologie
336 AKANOUR Adil Pr Ass Psychiatrie

337 ELHANAFI Fatima Ezzohra Pr Ass Pédiatrie

338 MERBOUH Manal Pr Ass Anesthésie-réanimation
339 BOUROUMANE Mohamed Rida Pr Ass Anatomie

340 IJDDA Sara Pr Ass |Endocrinologie et maladies métaboliques
341 GHARBI Khalid Pr Ass Gastro-entérologie
342 ATBIB Yassine Pr Ass Pharmacie clinique
343 EL GUAZZAR Ahmed (Militaire) Pr Ass Chirurgie générale
344 MOURAFIQ Omar Pr Ass Traumato-orthopédie
345 HENDY lliass Pr Ass Cardiologie

346 HATTAB Mohamed Salah Koussay Pr Ass |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

LISTE ARRETEE LE 04/10/2024
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A mon cher pére,

Je te dédie ce travail, non seulement pour tout ce que tu as fait pour moi, mais
aussi pour les valeurs que tu m’as transmises et qui m'ont guide tout au long de
ce parcours. Ton soutien indéfectible, tes conseils sages ont été ma force et ma
lumiére dans les moments les plus difficiles. Merci de m’avoir toujours encouragé
d suivre mes réves et de m'avoir appris que le travail, la persévérance et
Chumilité sont les clés du succés. Ce chemin parcouru, je le dois en grande partie
a tot.

A ma chére mére,

Les mots ne pourraient exprimer la profondeur des sentiments que jéprouve
pour toi. Merci maman d’avoir été [d pour moi et de m’avoir accompagné dans
ma vie ! Les nuits blanches ou tu es resté éveiller d me préparer d manger quand

jétais éetudiant en Médecine, les heures que tu as passé d m'écouter parler de

tout et de rien, les conseils que tu m’as donné firent de moi Lhomme que je suis
maintenant. Je t'aime !

A mes fréres : Amine, Saad, Adnane et d ma sceur Sophia,

Je vous dédie ce travail en signe de gratitude pour tout ce que vous m'avez
apporteé. Vos encouragements, votre soutien et votre présence ont été essentiels d
chaque étape de ce parcours. Chacun de vous, d sa maniére, m'a inspiré d
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MB
NFS
A
CRP
HLA
LCR
AVK
AOD
TCI
TCS
TVP
IRM
TDM
SBC
HTA

HTIC

Liste des abreviations

: Maladie de Behcet

: Numération Formule Sanguine

: Vitesse de Sédimentation

: Protéine C Réactive

: Human Leukocyte Antigen

: Liquide Céphalorachidien

: Anti-Vitamine K

: Anticoagulants Oraux Directs

: Thrombose de la Veine Cave Inférieure
: Thrombose de la Veine Cave Supérieure
: Thrombose Veineuse Profonde

: Imagerie par Résonance Magnétique

: Tomodensitométrie

: Syndrome de Budd-Chiari

: Hypertension Artérielle

: Hypertension Intracranienne
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La maladie de Behcet (MB) est une vascularite inflammatoire systémique chronique
d'origine indéterminée, caractérisée par des poussées pouvant atteindre les vaisseaux artériels
et/ou veineux de différents calibres, touchant principalement les hommes jeunes agés de 10 a
45 ans. Le diagnostic de la maladie repose principalement sur des criteres cliniques, étant donné
I'absence de marqueurs biologiques spécifiques. Elle se manifeste principalement par des
aphtoses buccales ou génitales, accompagnées de divers symptomes, les plus courants étant
cutanés, oculaires et articulaires, tandis que les plus graves affectent le systéme neurologique,
cardiovasculaire et intestinal. Bien que sa distribution géographique soit assez ubiquitaire, elle
est plus fréquente dans les régions entourant la Méditerranée, en Turquie, au Moyen-Orient, en
Extréme-Orient et au Japon.

La MB est souvent considérée comme le modele des vascularites, car elle affecte tous les
types et tailles de vaisseaux, avec une prédominance pour les vaisseaux veineux. Les
manifestations vasculaires de la maladie sont particulierement importantes en raison de leur
fréquence et de leur impact sur le pronostic fonctionnel et vital.(1)

Le traitement de la MB dépend des symptomes présentés par le patient. La colchicine est
souvent prescrite en premiére intention pour les manifestations cutanéomuqueuses et
articulaires, tandis que les atteintes plus graves nécessitent des immunomodulateurs,
généralement combinés a une corticothérapie systémique ou a une biothérapie.

Le pronostic de la maladie varie d'un individu a l'autre, mais peut étre sérieux,
notamment en raison des risques de cécité, de séquelles neurologiques et de complications
vasculaires graves.

L'objectif de notre étude est de décrire le caractére clinique, paraclinique, évolutif, et
thérapeutique des patients atteints de I'Angio-Behcet pris en charge en consultation et
hospitalisés au service de médecine interne de I'HMA de Marrakech, sur une période de 3 ans et

demi allant de janvier 2021 au juin 2024.
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I. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive qui porte sur 21 patients présentant une
atteinte vasculaire dans une série de 71 malades suivis pour MB au service de Médecine Interne

et aux consultations de I'HMA de Marrakech, entre Janvier 2021 et juin 2024.

Il. Recrutement des patients : critéres d’inclusion et d’exclusion :

1. Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus les patients répondant aux critéeres diagnostiques du Groupe
International d'Etude sur la maladie de Behcet et présentant une atteinte vasculaire, qui ont été
suivis en consultation externe et hospitalisés au service de Médecine Interne de I'Hopital Militaire

de Marrakech.

2. Criteres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre étude :

e Les patients qui ne répondaient pas aux critéres diagnostiques du Groupe
International d'Etude sur la maladie de Behcet.

e Les patients pris en charge dans d'autres services.

e Les hospitalisations ne correspondant pas aux dates de I’étude.

e Les dossiers incomplets inexploitables.

lll. Méthodologie :

Les données ont été recueillies a partir des dossiers des patients archivés au service de
médecine interne de [I'Hopital Militaire de Marrakech, en respectant rigoureusement la

confidentialité des informations.
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Ceci a été réalisé a I'aide d'une fiche d'exploitation (voir annexe) détaillant les parametres
suivants : l'dge du patient, le sexe, l'origine géographique, les antécédents personnels et
familiaux, I'dage au moment du diagnostic de la maladie, la date d'apparition de l'atteinte
vasculaire par rapport au diagnostic de la maladie de Behcet, les résultats de I'examen clinique,
les autres manifestations extravasculaires observées, les traitements administrés, ainsi que
I'évolution clinique des patients.

La saisie et I’analyse des données ont été faites au moyen du logiciel EXCEL et SPSS26.0.

Pour la réalisation de notre étude, nous avons fait appel a une méthode descriptive

utilisant des pourcentages et des moyennes.
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|. EPIDEMILOGIE :

1. la fréquence de |'atteinte vasculaire :

Parmi tous les cas de maladie de Behcet suivis depuis 2021 au service de Médecine
Interne de I'Hopital Militaire de Marrakech, 21 patients ont présenté des atteintes vasculaires,
représentant 30% des cas observés. Ces patients ont été pris en charge tant en consultation

gu'en hospitalisation.

Tableau | : Répartition des patients selon I’atteinte vasculaire et non vasculaire :

Patient Nombre de cas %
MB sans atteinte vasculaire 50 70
MB avec atteinte vasculaire 21 30

totale 71 100

B MB sans atteinte vasculaire = MB avec atteinte vasculaire

Figure 1 : fréquence de ['atteinte vasculaire
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2. Répartition des patients selon les années :

Nous avons recueilli 21 cas d'Angio-Behcet entre janvier 2021 et juin 2024 répartis

6
4
3 I

2021 2022 2023 2024

comme suit :

Figure 2 : Répartition des patients selon les années :

3. Répartition des patients selon |'origine géographique :

Nos patients sont, en majorité, originaires et habitants la ville de Marrakech avec 8
patients (38.09%).

Tableau Il : Répartition des patients selon I'origine géographique :

Origine Nombre de cas %
Marrakech 8 38,09
Laayoune 4 19,0

Azilal 1 4,8
Benguerir 1 4.8
Beni mellal 1 4.8
Chichaoua 1 4,8
Essaouira 1 4.8

Kalaa Sraghna 1 4,8

tinghir 1 4,8

Tiznit 1 4,8

Zagora 1 4,8

-8-
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4. Répartition des patients selon le sexe :

Dans notre série, il s’agit de 16 hommes (76%) et de 5 femmes (24%), soit un sexe ratio

H/F de 3,2.

Figure 4 : Répartition des patients en fonction du sexe

5. 1’age des patients au moment de |’atteinte vasculaire :

L’Age moyen de survenue des manifestations vasculaires était de 42.38 ans avec des
extrémes de 15 et 63ans.

La majorité des patients se concentrent principalement dans l'intervalle d'age de 30 a 39
ans, représentant 33,3% des cas dans notre série. Ensuite, la tranche d'age de 40 a 49 ans suit
avec 28,5%.

La population plus agée, dgée de 50 a 59 ans, ne représente que 19% des cas, tandis que

les patients agés de moins de 20 ans constituent une minorité de 4,7%.
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Tableau lll : Age des patients au moment de [’atteinte vasculaire :

Tranches d’ages Nombres de cas %
[10-19] 1 4,7
[20-29] 3 14,2
[30-39] 7 33,3
[40-49] 6 28,5
[50-59] 4 19

8

7

6

5

4

3

2

Al

0 = T T T T 1

[10-19] [20-29] [30-39] [40-49] [50-59]

Figure 5 : Répartition des patients par tranche d’age
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Il. Les données cliniques :

Avant de détailler les manifestations vasculaires, nous allons au préalable présenter les
manifestations non vasculaires de la maladie de Behcet qui nous ont permis d'établir le

diagnostic.

1. Les antécédents personnels des patients de notre série :

Les antécédents personnels des patients de notre série se présentent comme ceci :

O Tuberculose :

- 1 cas d’antécédent de tuberculose soit 4,7%.

0 Diabéte : Il y a eu 5 cas soit (23,80%) d'antécédents médicaux de diabéte parmi les
patients.

O HTA (Hypertension artérielle) : Il y a eu 6 cas soit (28,57%) d'antécédents médicaux
d'hypertension artérielle.

O Toxique : Il y a eu 6 cas soit (28,57%) d'antécédents médicaux liés a des expositions

toxiques répartis en :

- 4 cas soit (19,04%) de tabagisme.

- 2 cas soit (9,5%) d’antécédents d’alcool.

Tableau V : les antécédents personnels des patients :

Antécédents Nombre des cas
Tuberculose 1
Diabéte 5
HTA 6
Toxique 6

-11 -
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2. Les manifestations non vasculaires de la maladie de Behcet :

2.1. L’atteinte cutanéo-muqueuse :

Toutes nos observations ont montré des manifestations cutanéo-muqueuses chez les
patients, se répartissant comme suit : L'aphtose buccale était présente chez tous nos patients,
représentant 100% des cas, tandis que l'aphtose génitale était observée chez 14 patients, soit
66,7%. La pseudo-folliculite était notée chez 7 patients, soit 33,3% des cas. L'érythéme noueux
était présent chez 4 patients, soit 19,04%. Les lésions acnéiformes étaient présentes chez 1

patient, représentant 4,7% des cas.

Tableau VI : Les types d'atteinte cutanéo-muqueuse :

Manifestations cutanéo- Nombre de patients %(h=21)
mugueuses
Aphtose buccale 21 100
Aphtose génitale 14 66,7
Pseudofolliculite 7 33,3
Erythéme noueux 4 19,04
Lésions acnéiformes 1 4,7

2.2. L'atteinte oculaire :

Elle a été retrouvée chez 7 patients soit (33.3%).
Ces manifestations isolées ou associées aux signes cutanéo-muqueux ont inauguré la
maladie chez 2 patients soit (9,5%).
La baisse de I'acuité visuelle était le mode d’entrée de I'atteinte oculaire chez 6 patients
soit (85,71%).
L’atteinte uvéale, a été notée chez 4 patients (57,14%) a type:
e Uvéite antérieure chez 2 patients (28,57%).
e Uvéite postérieure chez 1 patient (14,28%).

e Uvéite totale chez 1 patient (14,28%).

Par ailleurs :

1 patient a présenté une vascularite rétinienne (14,28%).
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2.3. |'atteinte articulaire:

Elle a été observée chez 10 patients (47,6%). Ces manifestations étaient faites de poly
arthralgies d'allure inflammatoire concomitantes avec I'atteinte cutanée (aphtose buccale). Ces

manifestations se présentent comme suit :

Tableau VIl : Répartition des patients selon le type d’atteinte articulaire. Pourcentage rapporté au
nombre de malades ayant une atteinte articulaire :

Type d’atteinte Nombre de cas %
Arthralgies 10 47,6
Rachialgie 2 9,5
Sacroiliite 4,7

Arthrite 0 0

Dans notre série, les arthralgies prédominent, affectant 10 patients avec une implication
articulaire notable des grosses articulations des membres inférieurs, principalement les genoux
et les chevilles. Trois patients présentent une atteinte axiale sous forme de rachialgie et de
sacroiliite inflammatoire. Aucun cas d'arthrite n'a été diagnostiqué. L'évolution de la maladie a

principalement été aigué a subaigué, avec une tendance récurrente fréquemment observée.

2.4. |'Atteinte digestive :

Etait observée chez 3 patients soit 14,3%, représentée par des douleurs abdominales

accompagnées de nausées, vomissements chez 2 patients et rectorragie, méléna chez 1 patient.

2.5. I'Atteinte pleuro-pulmonaire :

Etait observée chez 3 patients soit 14,3%, représentée par des douleurs thoraciques chez

2 patients et douleurs thoraciques accompagnée d’une dyspnée chez 1 patient.

2.6. I'Atteinte rénale :

Dans notre série aucun cas d'atteinte rénale n'a été signalé.

2.7. ' Atteinte cardiaque :

Dans notre série aucun cas de manifestation cardiaque n'a été signalé.
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2.8. Les signes généraux :

Sont retrouvés chez 6 patients soit 28,5%. La fieévre est retrouvée chez 3 patients soit
14,3%, l'asthénie est retrouvée chez 2 patients soit 9,5% et I'amaigrissement est retrouvée chez 1

patient soit 4,7%.

Amaigrisssement
4,7%

Figure 6 : répartition des patients selon les signes généraux

3. Les manifestations vasculaires de la maladie de Behcet :

Les données clinigues :

3.1. Le mode d’installation :

Le mode d’installation de I’Angio-Behcet était le plus souvent progressif représenté par
un pourcentage de 80% des cas tandis que I'installation aigue était représentée par 20%.

Pour I'angiobehcet périphérique, était le plus souvent d’installation aigué.

Pour ’'angiobehcet centrale : I’installation était progressive chez 6 patients soit 28,5% et

aigue chez 2 patients soit 9.5%.
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Figure 7 : le mode d’installation de I’angiobehcet cérébral

3.2. Les signes révélateurs :

Pour I’angiobehcet périphérique :

Les manifestations cliniques comprenaient :
- Grosse jambe douloureuse.

- Douleur et cedéme au membre supérieur.

- Ischémie aux membres supérieur et inférieur.

Pour I’angiobehcet cérébral :

Le motif d'admission le plus fréquent est principalement les céphalées, observées chez la
majorité des patients, soit 42,85%. Les convulsions suivent avec 19,04%, les troubles visuels et le
déficit moteur avec 14,28%, le syndrome d'hypertension intracranienne (HTIC) avec 4,7%, ainsi
que les troubles psychiatriques et de comportement a 4,7%. Les troubles psychiatriques

comprennent la dépression, I'anxiété, I'agitation et les idées délirantes.
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Tableau VIII : répartition des patients selon les signes neurologiques :

Signes Nombre de cas %
céphalées 9 42,85
HTIC 1 4,7
Syndrome méningé 0 0
Trouble visuel 3 14,28
Troubles psychiatrique et de 1 4,7
comportement
Trouble de la déglutition 1 4,7
Trouble de I’équilibre et de la 1 4,7
marche
Trouble sphinctérien 1 4,7
Convulsions 4 19
Déficit moteur 3 14,28
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Figure 8 : répartition des patients selon les signes neurologiques
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Tableau IX : Fréquence des différents syndromes neurologiques :

Syndrome Nombre de cas Pourcentage %

Syndrome pyramidal 4 19

Syndrome extrapyramidal 4,7

Atteinte du tronc cérébral 4,7

1

Syndrome cérébelleux 2 9,5
1
1

Atteinte des nerfs craniens 4,7

Atteinte des nerfs craniens:

Retrouvée chez 1 patient : représentée par I’atteinte du nerf oculomoteur externe.

Syndrome cérébelleux :
Ce motif a été observé chez 2 cas, soit 9,5%, et se caractérise par des troubles de la

coordination, un tremblement d'attitude associé a au syndrome bulbaire.

Syndrome pyramidal :
Ce motif était observé chez 4 cas, représentant ainsi 19% des patients, caractérisé par

une faiblesse musculaire. Cette atteinte est fréquemment associée a des troubles psychiatriques.

Syndrome extrapyramidal :

Etait observée chez un seul cas soit 4,7% sous forme de tremblements d’attitude.

Atteinte du tronc cérébral :

Etait observée chez un seul cas soit 4,7% sous forme de troubles de la déglutition et de la

parole.
3.3. Répartition des patients selon le type de I'atteinte vasculaire :
Tableau XI : Répartition des patients selon le type d'atteinte vasculaire :
Type de l'atteinte Nombre de cas % (n=21)

AVC ischémique artérielle 3 14,28
Thrombose veineuse cérébrale 2 9,5
TVP 14 66
Phlébite superficielle 2 9,5
Anévrysme artérielle 0 0
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a. L’atteinte veineuse :

< Epidémiologie :
Les manifestations veineuses ont été retrouvées chez 18 patients soit 85,71% des cas,
dont 5 femmes et 13 hommes.
La moyenne d'dge des patients lors de I'apparition de l'atteinte veineuse était au environ
de la trentaine, avec un age minimum de 17 ans et un 4ge maximum de 56 ans.
Le délai entre les premiers signes de la maladie de behcet et la survenue de I'atteinte

veineuse a varié entre 3 mois et 19 ans.

Tableau XII : Répartition des patients selon le délai de I’apparition de I’atteinte veineuse :

Délai Nombre de cas Pourcentage %
< lans 2 14,28
1-10ans 10 71,42
>10ans 2 14,28

% Siege de I'atteinte veineuse :

Tableau XIV : Siege des thromboses veineuses :

Veines Siege de thrombose Nombre de cas

Périphériques Veine saphéne 2

Veine surale

Veine Poplitée

Veines suropoplitée

Veine fémorale superficielle

Veine fémorale commune

Veine iliaque

Veines fémoroiliaque

Veines iliocave

VCI sous hépatique

Cérébrales Veine cérébrale centrale

Veines frontales droite

Sinus veineux latérale

Sinus veineux transverse

Sinus sygmoide

Sinus longitudinale

Thalamocapsulaire et mésencéphalique

QO === |=|I—"7ININO||™MWI[O |—

Lenticulo caudé et de la capsule interne
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La localisation cérébrale est observée chez 4 patients, affectant la veine cérébrale

centrale, le sinus sigmoide, le sinus longitudinal, ainsi que les veines frontale droite.

b. I'atteinte artérielle :

*Angiobehcet périphérique :

Elle n’a été retrouvée chez aucun patient de notre série.

*Angiobehcet cérébrale :
L’atteinte artérielle cérébrale a été trouvée chez 3 patients dans notre série soit 14,28%
des cas de type occlusion artérielle touchant I'artére basilaire dans un cas et I'artere cérébrale

moyenne (artére sylvienne) dans les 2 autres cas.

< Epidémiologie :
L’age moyen au moment de I'atteinte artérielle était de 38 ans avec des extrémes de 29
et 46 ans.
Le délai entre le début de la maladie et la survenue de I'atteinte artérielle a varié entre 5

ans et 6ans.
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lll. 'imagerie :

Pour I’angiobehcet périphérique :

16 patients ont bénéficié d’échodoppler du membre inférieur qui a objectivé une
thrombose des veines suivantes :

o Veine saphene

o Veine surale

o Veine poplité

o Veines suropoplité

o Veine fémorale superficielle

o Veine fémorale commune

o Veine iliaque

o Veines fémoro iliaque

Pour I’angiobehcet cérébrale :

Dans notre série 5 cas ont bénéficié d'une TDM cérébrale qui s'est révélée pathologique
dans 3 cas :

o Thrombophlébite du sinus veineux longitudinal

0 AVC bulbaire antérieure

o AVC de I'artére sylvienne

7 patients ont bénéficié d'une angiolRM cérébrale dont 4 étaient pathologiques, elle a
objectivé :

o0 AVC du TC

o Thrombose veineuse cérébrale centrale

o0 AVC de I'artere basilaire

o AVC de I'artere cérébrale moyenne
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IV. les données biologigques

1. Pathergy test :

Réalisé chez 18 patients, il s'est révélé positif dans 3 cas.

2.NFS :

Réalisée chez tous les malades : elle était normale dans toute la série

Réalisée chez 9 malades, elle était accélérée chez 4 malades.

4. CRP:

Réalisée chez 16 malades elle était élevée chez 10 malades.

5. Typage HLA B51 :

Réalisé chez 5 patients de notre série, il s'est revenu négatif chez 2 et positif chez 3.

6.LCR:

Réalisé chez 2 patients, il était normal chez les 2 patients.
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V. TRAITEMENT :

Plusieurs protocoles thérapeutiques ont été mis en place pour traiter les diverses
manifestations de la maladie de Behget :

La corticothérapie a été administrée a 21 patients (100%) présentant une thrombose
veineuse profonde, principalement a base de prednisone a la dose de 1 mg/kg/jour.

Trois patients (14,28%) ont recu un bolus de solumédrol pendant trois jours consécutifs.

L'association de la corticothérapie avec des immunosuppresseurs a été utilisée chez 19
patients, comprenant le cyclophosphamide en bolus pour 8 cas (38,09%) et I'azathioprine pour
19 cas (90,47%).

L'anticoagulation de type HBPM a dose curative relayée par les anti-vitamines K a été
instaurée chez 11 patients soit (52,38) présentant une thrombose veineuse.

Des anticoagulants oraux directs ont été administrés a 8 patients (38,09%).

La colchicine a été administrée a tous les patients pour traiter les atteintes cutanées et

articulaires.
Tableau XV : Répartition des patients traités par la corticothérapie :
Traitement Nombre de cas Pourcentage (n=21)
Corticothérapie Prédnisone 21 100
Solumédrol 3 14.28
Immunosuppresseurs Azathioprine 19 90,47
Cyclophosphamide 8 38,09
Anticoagulans Heparines+AVK 11 52,38
AQOD 8 38,09
Colchicine Colchicine 21 100
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VI. EVOLUTION :

L’évolution initiale était favorable avec amélioration des symptomes cliniques chez

18 patients.

L’évolution a long terme a été marquée par :
e Une récidive au méme territoire veineux chez 2 patients.
e 1 patient a été perdu de vue.

e Aucun cas de décés n'a été signalé.

Tableau XVI : Répartition des patients selon I’évolution :

Evolution Nombre de cas Pourcentage%
favorable 18 85.71
récidive 2 9,5

Perdu de vue 1 4,7
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Etude théorique et les données de la littérature :

Introduction :

La maladie de Behcet (MB) est une affection inflammatoire, systémique, dysimmunitaire,
chronique et évoluant par poussées. Elle est caractérisée cliniquement par des acces récidivants
d’aphtes buccaux et génitaux, de Ilésions cutanées évocatrices (pseudofolliculites,
hypersensibilité aux points de piqlres, etc.), d’arthrite, d’uvéites et de vascularites rétiniennes,
d’atteintes neurologiques centrales, de thromboses veineuses, et de lésions intestinales. Il
n’existe aucun examen pathognomonique de la MB et le diagnostic se base sur des critéres
cliniques tels que ceux proposés par le groupe international d’étude de la MB(1), et plus
récemment, ceux de I’« International Team for the Revision of the International Criteria for BD
»(2). La fréquence et la nature des lésions varient selon le sexe, l’ethnie et la région

géographique.(3)

|l. Historique :

La premiere description de ce qui est actuellement connu sous le nom de maladie de
Behcet remonte probablement a Hippocrate au Veme siécle avant Jésus-Christ. Dans son ceuvre
"Epidemion” (troisieme livre), Hippocrate décrit une maladie endémique en Asie mineure
caractérisée par des ulcérations aphteuses, des défluxions des parties génitales, et une atteinte
ophtalmique aqueuse chronique entrainant une perte de vision chez de nombreux individus.

« Il régnait aussi d'autres fiévres dont je parlerai. Beaucoup eurent des aphtes et des
ulcérations de la bouche. Fluxions fréquentes sur les parties génitales, ulcérations, tumeurs au
dedans et au dehors, gonflement dans les aines. Ophtalmies humides, longues et douloureuses :
carnosités aux paupiéres, en dedans et en dehors qui firent perdre la vue a beaucoup de
personnes, et que I'on nomme des fics. Les autres plaies et les parties génitales étaient aussi le
siege de beaucoup de fongosités. Dans |'été, on vit un grand nombre d'anthrax et d'autres
affections qu'on appelle septiques ; des éruptions étendues ; chez beaucoup de grandes

éruptions vésiculeuses » .Epidémies 3éme livre, 3eme section, 7 (Littré, I, 85).
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En 1931, Adamantiades ophtalmologiste grec a décrit dans des revues ophtalmologiques
francaises une observation associant une phlébite et une hydarthrose a la triade classique, ont
attribué ces associations symptomatiques soit au hasard soit a d’autres maladies comme la
tuberculose, la syphilis, une septicémie, une infection staphylococcique ou une allergie.(4)

En 1937, Hulusi Behcet, un dermatologue turc, acquiert la certitude de I'individualité de
cette affection apres avoir observé trois patients chez lesquels se sont associés une aphtose
bucco-génitale et une atteinte oculaire.(5)

Entre 1941 et 1955, Touraine élargit le cadre de la maladie en introduisant le concept de
grande aphtose a caractere systémique apreés avoir revu 343 cas dans la littérature.

En 1969, Zini rapporte sous forme d’une thése, la premiere série marocaine de patients
atteints de MB.

En 1973, Ohno et coll. décrivent pour la premiere fois I’association entre la MB et le géne
HLA B5.

Depuis, les observations de cette affection intrigante n’ont cessé de se multiplier, et la
description clinique a été complétée au fur et a mesure. Certaines de ses manifestations sont

toujours en cours de démembrement.
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Figure n° 9 : Pr. Hulusi Behcet 3
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Il.Epidémiologie :

La prévalence de la maladie de Behcet (MB) est aujourd’hui assez bien décrite. Bien que
I'interprétation de ces travaux soit compliquée par les différences méthodologiques qui peuvent
influencer les résultats de maniére substantielle, ces données suggerent une importante
disparité de fréquence avec une prévalence de 20 a 420 sujets/100 000 habitants en Turquie,
2,1 a 19,5 dans les autres pays d’Asie, 1,5 a 15,9 en Europe du Sud et 0,3 a 4,9 en Europe du
Nord. Des données sur la MB en Amérique du Nord et Sud, aux Antilles et chez des sujets
originaires d’Afrique sub-saharienne suggérent que la distribution géographique de la MB est
plus large que celle circonscrite a la route de la soie. Les rares données d’incidence ne
permettent pas de conclure a un changement dans la fréquence de survenue de la MB avec le
temps. Les récentes études de populations migrantes indiquent de maniére unanime que les
migrants provenant de zones de forte prévalence gardent un risque de MB élevé, voire identique

a celui observé dans leurs pays d’origine.(6)

] | Allemagne
i- 226487

Etats-Unis
0,33-5.22 |

Figure n° 10 : Répartition de la prévalence la maladie de Behcet dans le monde.(6)
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lll. Etiopathogénie :

Comme pour la majorité des maladies, la MB est considérée comme une maladie

complexe dont la survenue implique des facteurs génétiques et non génétiques.

1. Facteur génétique :

e HLA-B51:
L'association la plus forte et la mieux établie est avec le gene HLA-B51, une molécule du
complexe majeur d'histocompatibilité (CMH). HLA-B51 est un facteur de risque majeur pour la

maladie de Behcet, bien que tous les porteurs ne développent pas la maladie.(7)

e Génes Immunitaires:
D'autres genes liés a la réponse immunitaire sont également impliqués, tels que IL-10,
IL-6 et TNF-alpha. Ces génes régulent la réponse inflammatoire et peuvent influencer la

susceptibilité a la maladie.(8)

e Genes du Métabolisme:
Des études suggérent que les variantes dans les génes impliqués dans le métabolisme
des purines et des pyrimidines pourraient étre impliquées dans la pathogenése de Behcet, bien

que les mécanismes précis ne soient pas entiérement clairs.(9)

2. Facteurs Non Génétigues :

e . Infections Virales:
Certains virus, comme le virus Herpés Simplex, sont suspectés de déclencher ou
d'exacerber la maladie de Behcet. Ces infections peuvent induire une réponse immunitaire

aberrante dans les individus génétiquement prédisposés.(10)
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e Facteurs Environnementaux:
Des facteurs comme le stress et certains produits chimiques pourraient jouer un roéle
dans le développement de la maladie, mais les preuves ne sont pas encore suffisantes pour

établir des liens causaux clairs.(11)

e Facteurs Hormonaux:
Iy a des indications que les hormones pourraient influencer la présentation de la

maladie, notamment les variations hormonales chez les femmes.(12)

IV. Physiopathologie :

Bien que I'étiopathogénie de la maladie de Behcet (MB) demeure incertaine, des données
récentes suggerent que la réponse inflammatoire associée a la MB résulte d’'un déséquilibre de
I’lhoméostasie immunitaire, impliquant a la fois I'immunité innée et adaptative, chez des
individus génétiquement prédisposés. Cette perturbation conduit a l'activation des lymphocytes
T, aussi bien dans le sang périphérique que dans les foyers inflammatoires. A ce jour, I’HLA-B51
reste le principal facteur génétique de susceptibilité, observation confirmée par les études
génomiques récentes. Celles-ci ont également identifié de nouveaux genes de susceptibilité,
notamment IL-10, IL-23R et IL-12RB2. Un agent infectieux, probablement d’origine bactérienne,
pourrait jouer un role déclencheur en provoquant une réponse aberrante des cellules T dirigée
contre les protéines de choc thermique (HSP) bactériennes. Cette réponse anormale entrainerait
ensuite, par réactivité croisée, I’activation de cellules T auto-réactives contre les HSP humaines.
Parmi les agents pathogénes étudiés, *Streptococcus sanguinis* apparait comme le plus
fortement impliqué. Des travaux récents ont également mis en évidence un déséquilibre des
populations lymphocytaires T, caractérisé par une expansion des sous-populations Th1 et Th17
et une diminution des lymphocytes T régulateurs (Treg). Les cytokines telles que I'lL-17, I'lL-23
et I'IL-21 jouent un réle central dans ces processus. Les principales cellules impliquées dans
I'inflammation de la MB incluent les polynucléaires neutrophiles, les lymphocytes T CD4+ et les
cellules cytotoxiques. Par ailleurs, une dysfonction endothéliale a été clairement établie comme

étant un élément clé de la pathophysiologie de la MB. Ces avancées dans la compréhension des
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mécanismes sous-jacents a la MB ouvrent la voie au développement de nouvelles approches

thérapeutiques potentiellement plus efficaces que les traitements actuels(13).

1. Physiopathologie de I’angio-Behcet :

1.1. L’atteinte veineuse :

Pour expliquer les thromboses veineuses au cours de la MB, 2 mécanismes sont proposés

La vascularite qui peut toucher les gros troncs veineux et I’hypercoagulabilité sanguine.
La vascularite de la MB est une panvascularite avec présence a la phase aigué d’un infiltrat
inflammatoire lymphocytaire envahissant particulierement la média et I'adventice ; a un stade
tardif, s’installe une réaction fibreuse cicatricielle importante(14,15). La tendance thrombogéne
de la MB serait due a une inhibition du pouvoir fibrinolytique du sérum et a une augmentation de
I’agrégabilité plaquettaire. Cette derniére est expliquée par une augmentation du taux du facteur
de Von Willebrand et une baisse de la prostacycline (PGI2), en rapport avec un
dysfonctionnement des cellules endothéliales vasculaires(14,16). L’endothéline 1 est augmentée
surtout dans les formes avec Angio-Behcet(17). Récemment, une baisse de la protéine S libre et
de son activité est trouvée surtout dans la MB associée a des thromboses veineuses et un déficit
acquis en protéine S, de mécanisme auto-immun, est suggéré dans la physiopathologie des
thromboses veineuses de la maladie(18). Il n'est pas noté d’anomalies des taux de
I’antithrombine 1ll ni de la protéine C et les anticoagulants circulants de type lupique sont
souvent absents(19). Certains auteurs ont noté la présence d’anticorps anticardiolipines dans
certains cas mais leur relation avec les thromboses de la MB n’est pas claire(20). Les anticorps
anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles (21) et les anticorps anti cellules endothéliales
sont absents dans I’Angio-Behcet (22) une augmentation du taux du facteur de Von Willebrand
et une baisse de la prostacycline (PGI2), en rapport avec un dysfonctionnement des cellules

endothéliales vasculaires.
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1.2. L’atteinte artérielle :

Physiopathologie de I’atteinte vasculaire artérielle au cours de la MB, comme celle de la
maladie elle-méme, demeure mal connue. Certains auteurs pensent que le substratum
anatomique de ces lésions artérielles est les anomalies de la paroi artérielle impliquant en
particulier les facteurs pariétaux (14,23). Le role favorisant d’un traumatisme local a été souligné
tel que la survenue d’un anévrisme au point de ponction artérielle lors de la réalisation d’une
artériographie, de la mesure des gaz du sang ou lors de traumatisme (24-26). L’'implication

d’une hypercoagulabilité sanguine n’est pas clairement établie(14,16,17).

V.Critéres de classification :

Il n'existe aucun test biologique spécifique permettant de diagnostiquer la maladie de
Behcet. Celui-ci repose naturellement sur l'interprétation des criteres cliniques. Les critéres les
plus fréquemment utilisés aujourd'hui sont ceux établis par le groupe de travail international sur
la maladie de Behcet en 2004 (voir le tableau XVII). D'aprés ces critéres, le diagnostic de cette
maladie repose majoritairement sur la présence des aphtes oraux récurrents (a noter que le
nombre minimum de récurrences est fixé a trois fois par an) associée a au moins deux critéres
mineurs, tels que des ulcérations génitales, des lésions cutanées, des lésions oculaires, et un
test pathergique positif.

Les criteres de classification de la maladie de Behcet révisés en 2014 (voir tableau XVIII)
sont issus d'un consensus international, élaborés pour mieux définir la maladie, en tenant
compte des manifestations cliniques majeures. Parmi ces critéres, I’atteinte vasculaire est incluse
en tant que manifestation importante, aux cotés d'autres caractéristiques cliniques(27).

Mais dans la pratique médicale, il est primordial d'évaluer les problemes de facon
critique, comme dans le cas présent. lls omettent de traiter des symptomes cliniques, qui sont
graves, telles que les atteintes articulaires, neurologiques, digestives et vasculaires dans la

maladie de Behcet.
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Tableau XVII : Critéres de classification de la maladie de Behcet, proposés par |'International
Study Group for Behcet’s Disease

+ Aphtose buccale récidivante
— 3 types: majeur; mineur, herpétiforme
— = 3 pousséesfan
— observée par un médecin ou le patient

+ au mains deux des critéres suvants:

+ Ulcérations génitales récidivantes ou lésions
cicatricielles
— observées par un medecin ou le patient

* Lésions oculalres
— uveéite antérieure, uveite postérieure, hyalite a la lampe a
fente ou vasaulite retinienne observees par un ophtalmologue
+ Léslons cutanées
— erytheme noueux, pseudofolliculite, lésions papulo-pustu-
leuses ou nodules acnéiformes observés par un médedn
en dehors de I'adolescence ou d’'un traitement corticoide

+ Test pathergique cutané positif
— lu par un médecin aprés 24-48 heures

Tableau XVIII: Nouveaux critéres de classification de la maladie de Behcet 2014

Obligatoire pour le diagnostic : au

Aphtes buccaux récurrents . e . 2 points
moins 3 épisodes en 12 mois.
L. Ulcéres génitaux récurrents ou .
Aphtose génitale . ) 2 points
cicatrices.
Erythéme noueux, pseudofolliculite,
Lésions cutanées lésions acnéiformes (chez adultes 1 point

sans prise de corticostéroides).

Uvéite antérieure, uvéite postérieure,

Atteinte oculaire . L 2 points
vascularite rétinienne.

Manifestations neurologiques

Atteinte neurologique ) 1 point
compatibles avec le neuro-Behcet.
Thrombose veineuse, anévrismes

Atteinte vasculaire artériels, occlusion artérielle ou 1 point

phlébite.

Diagnostic établi si > 4 points.
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VI. Les manifestations non vasculaires de la maladie de Behcet :

Depuis la description initiale de la triade par Behcet en 1937, qui associe I'aphte buccal,
I'aphte génital et l'uvéite, de nombreuses recherches internationales ont approfondi Ila
compréhension de cette maladie. Elles ont permis de découvrir de nouvelles manifestations
cliniques, telles que des atteintes neurologiques, digestives et vasculaires et plein d’autres
manifestations, transformant cette pathologie en une véritable maladie systémique. Néanmoins,
son étiologie reste largement mystérieuse, et l'absence de signes biologiques ou histologiques
spécifiques souligne l'importance d'un interrogatoire détaillé et d'un examen clinique

approfondi.

1. Signes généraux :

IIs peuvent étre présent tout au long de la maladie ou se manifester dans les poussées
inflammatoires et se présentent comme ceci :
e Fievre légére a modérée peut accompagner les poussées inflammatoires de la maladie.
e Asthénie souvent rapportée par les patients.
e Amaigrissement.
e Sueurs nocturnes souvent associées a la fievre ou aux poussées inflammatoires.
Ces signes généraux ne sont pas spécifiques a la maladie de Behcet, mais ils
accompagnent souvent les autres manifestations systémiques (cutanées, oculaires, articulaires,

etc.). lIs refletent I'inflammation chronique qui caractérise la maladie.

2. Atteinte cutanéo-muqueuse :

Sa présence est le seul critere permettant d’établir un diagnostic définitif de la Maladie de
Behcet. Cette manifestation peut se présenter sous diverses formes, telles que I'aphtose buccale,
génitale ou cutanée, la pseudo-folliculite, les lésions acnéiformes, ou encore les éruptions

dermo-hypodermiques...

-34-



Angiobehget : expérience de I’hopital militaire avicenne Marrakech

< L’aphtose buccale :

Selon la classification établie par le groupe international d’étude de la Maladie de Behcet,
les aphtes buccaux sont considérés comme un critére indispensable pour établir le diagnostic de
la maladie. Ces aphtes se manifestent par des ulcérations douloureuses, pouvant étre isolées ou
multiples, avec des bords nets et recouvertes d'un enduit de type « beurre frais ». lls sont
généralement localisés sur les faces internes des joues, la muqueuse gingivale, les bords
latéraux et l'extrémité de la langue, et peuvent également apparaitre au niveau de la volte
palatine, des amygdales, du pharynx et parfois du larynx. Ces lésions disparaissent en 2 a 3
semaines sans laisser de cicatrices, bien que leur évolution soit marquée par des récidives de
fréquence variable. En regle générale, I'aphtose buccale peut précéder les autres manifestations
de la Maladie de Behcet, parfois de plusieurs années, mais elle peut également apparaitre apres
celles—ci.

Le diagnostic de l'aphtose buccale dans la maladie de Behcet est clinique et repose
principalement sur la récurrence des ulcérations et sur leur association a d'autres manifestations
caractéristiques de la maladie. La présence d'aphtes récurrents (au moins 3 épisodes par an) est
cruciale, en conjonction avec les criteres supplémentaires comme l'atteinte oculaire, les ulceres

génitaux ou un test de pathergie positif.

Figure n° 11 : image montrant |I’'aphtose buccale dans la maladie de behcet
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% L’aphtose génitale :

L'aspect est similaire a celui de l'aphtose buccale, mais les récidives sont rares et
I'évolution est plus lente et discrete, laissant une cicatrice dépigmentée permanente, facilitant
ainsi le diagnostic rétrospectif en dehors des poussées. Chez I'homme, le site de prédilection de
I'aphtose génitale est le scrotum, avec des localisations moins fréquentes au niveau du sillon
balano-préputial et du gland. Chez la femme, elle se localise principalement sur la face interne
des grandes et petites lévres, ainsi qu'au tiers inférieur du vagin et au niveau du col utérin.

Le diagnostic de I'aphtose génitale dans la maladie de Behcet repose sur I'observation
d'ulcéres génitaux récurrents et douloureux, qui laissent souvent des cicatrices, associés a
d'autres manifestations caractéristiques de la maladie. L'exclusion des autres causes
d'ulcérations génitales est essentielle pour confirmer le diagnostic. Le caractére récurrent des
ulcéres, associé a la présence d'aphtose buccale, d'atteinte oculaire, et d'autres symptomes,

oriente fortement vers la maladie de Behget.

Figure n° 12 : image montrant I’aphtose génitale dans la maladie de behcet
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% L’aphte cutané :

Se voit surtout dans les zones des plis. C’est une Iésion qui, sans passer par les stades de
vésicule et de pustule, donne directement une ulcération.

Le diagnostic de I'aphte cutané dans la maladie de Behcet repose sur la reconnaissance
d'ulceres cutanés récurrents, qui ressemblent aux aphtes buccaux et génitaux, mais qui
apparaissent sur la peau. lls sont souvent douloureux, peuvent cicatriser en laissant des
marques et apparaissent généralement dans le cadre d'une poussée inflammatoire. L'exclusion
des autres causes d'ulcérations cutanées est nécessaire pour établir un diagnostic définitif dans

le contexte de la maladie de Behcet.

% La pseudofolliculite :
La pseudofolliculite réalise les lésions les plus caractéristiques, il s’agit d’une pustule non

centrée par un follicule pileux.

Figure n° 13 : image montrant une pseudofolliculite dans la maladie de behcet
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% Les lésions acnéiformes :
Les lésions acnéiformes peuvent se voir en dehors de la puberté et indépendamment d’un

éventuel traitement corticoide.

< Eruption dermo-hypodermique :
Eruption dermo-hypodermique douloureuse accompagnée d’arthralgies et siégeant
surtout sur les faces d’extension des membres. L’histologie retrouve des infiltrats périvasculaires

du derme profond et des septa interlobulaires.

< Le phénomeéne pathérgique cutané :

Le test de pathergie est un test utilisé dans le cadre du diagnostic de la maladie de
Behcet pour évaluer I'hypersensibilité cutanée. Il est basé sur la réaction exagérée de la peau a
un traumatisme mineur, comme une piqlre d'aiguille. L’hypersensibilité est a I'origine du
pathergy-test, critére cardinal qui est considéré comme positif lorsqu’une papule ou une pustule
est obtenue 24 a 48 heures apres la piqlire de la face antérieure de I’avant-bras par une aiguille
de 21G (8/10 mm), qu’il faut biopsier. La sensibilité de ce test est diminuée par I'usage de

matériel jetable(28) et par la désinfection cutanée.(29)

Technique de réalisation :

A - Préparation du patient :
e Le test est généralement réalisé sur l'avant-bras (face interne) du patient.

e Le patient doit étre installé en position confortable, bras exposé.

B - Matériel requis :
e Une aiguille stérile (généralement une aiguille intradermique de calibre 20 a 22).
e Désinfectant cutané (comme de l'alcool).

e Cotons ou tampons stériles.
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C - Procédure :

e Désinfection : Désinfecter la zone ou le test sera effectué (généralement sur
I'avant-bras).

e Prick test (piqlire cutanée) : Une ou plusieurs petites piqlres sont réalisées avec
une aiguille stérile en insérant celle-ci perpendiculairement a la peau sur une
profondeur de 3 a 5 mm.

o La piqdre ne doit pas provoquer de saignement.

o En pratique, certaines méthodes utilisent une injection intradermique de
solution saline stérile a une trés petite dose pour renforcer le test, mais la
piglre a l'aiguille seule est souvent suffisante pour évaluer la pathergie.

e Observation : Laisser la zone piquée sans pansement.

Interprétation des résultats :

e Le test de pathergie est évalué aprés 24 a 48 heures.

e Résultat positif : Une papule (petite bosse surélevée), une pustule (bosse avec du
pus), ou un érytheme (rougeur) d’au moins 2 mm de diamétre apparait a
I'endroit de la piqdre.

o Cela reflete une réaction inflammatoire exagérée.

o Résultat négatif : Aucune réaction notable (pas de papule, pustule ou érythéme).

Figure n° 14 : image du pathergy test positif dans la maladie de behcet
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3. Atteinte oculaire :

Les manifestations oculaires viennent au 2¢me rang par leur fréquence et conditionnent du
pronostic fonctionnel d’autant que la bilatéralisation des lésions peut étre rapide. Les chambres
antérieure et postérieure de I’eeil peuvent étre touchées.

Lors des atteintes oculaires dans la maladie de Behcet, les examens paracliniques et
biologiques sont essentiels pour évaluer I'étendue et la sévérité de l'inflammation, surveiller la
progression, et exclure d'autres causes d'inflammation oculaire. Les atteintes oculaires sont
fréquentes et peuvent étre graves, avec un risque de complications pouvant entrainer la cécité si

elles ne sont pas traitées rapidement.

3.1. Examen ophtalmologique complet

e Mesure de l'acuité visuelle : Permet d'évaluer l'impact fonctionnel de
I'inflammation oculaire.

e Tonométrie : Mesure de la pression intraoculaire pour détecter un glaucome
secondaire (élévation de la pression intraoculaire liée a I'inflammation ou aux
traitements par corticostéroides).

e Biomicroscopie a la lampe a fente : Permet de visualiser l'uvéite antérieure, les
cellules inflammatoires dans la chambre antérieure de I'eeil, les précipités

kératiques (dépodts sur la cornée) et les signes d’iridocyclite.

3.2. Fond d’ceil
e Essentiel pour évaluer la rétinite et I'uvéite postérieure.
e Permet de visualiser les lésions inflammatoires de la rétine, l'edéme
maculaire, ainsi que les signes de vascularite rétinienne.
e L'atteinte des vaisseaux rétiniens (occlusion ou fuite) peut étre observée, ainsi

que des hémorragies rétiniennes dans les cas séveres.
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3.3. Angiographie a la fluorescéine

e Permet d'examiner la vascularisation rétinienne en injectant un colorant
fluorescent dans le sang et en prenant des photos du fond d'ceil.

e Indispensable pour détecter une vascularite rétinienne (inflammation des
vaisseaux sanguins de la rétine), des fuites vasculaires ou des occlusions
vasculaires, qui sont fréquentes dans la maladie de Behcet.

e Utile pour évaluer la gravité de I'atteinte rétinienne.

3.4. Tomographie en cohérence optigue (OCT)

e Un examen non invasif qui permet d’obtenir des images détaillées des
structures rétiniennes.

e L’OCT est utilisée pour évaluer I',edeme maculaire (accumulation de liquide
dans la région centrale de la rétine) et d'autres anomalies rétiniennes
structurelles.

e Cet examen est utile pour suivre I'évolution de la rétinite et de I',edéme

maculaire, deux complications fréquentes de l'uvéite postérieure.

< L'uvéite antérieure a hypopion :

Elle fut la premiére décrite ; souvent cliniquement quiescente, elle ne peut étre visible
gu’a 'examen a la lampe a fente. Elle expose particulierement aux synéchies cristalliniennes et a
I’hypertonie oculaire par troubles de I'’écoulement de I’humeur aqueuse. Cette atteinte est

inconstante et régresse rapidement.

Figure n° 15 : image de 'uvéite a hypopion dans la maladie de behcet
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% L'uvéite postérieure :

Elle est pratiquement constante en cas d’atteinte oculaire. La choroide est la premiére
touchée et subit des lésions de nécrose. Les lésions sont généralement périphériques et
postérieures et peuvent évoluer vers la pigmentation. Le vitré est touché secondairement, il perd

sa transparence, se rétracte et se durcit ayant tendance a tirer sur la rétine qu’il peut déchirer.

4. Atteinte articulaire :

Les manifestations articulaires sont fréquentes et viennent en troisiéme position apres
I'atteinte cutanéo-muqueuse et oculaire. Elles peuvent étre inaugurales ou, plus souvent,
apparaitre apres d'autres manifestations de la maladie. On observe principalement des
polyarthralgies d'allure inflammatoire, ainsi qu'une atteinte des grosses articulations sous forme
de monoarthrite ou d'oligoarthrite subaigué, non déformante et non destructrice. Plus rarement,
il peut s'agir d'une véritable polyarthrite. Les articulations les plus fréquemment touchées sont
les genoux et les chevilles, tandis que l'atteinte des coudes et des poignets est également
relativement courante. L'atteinte des mains et des pieds est rare, et celle des autres articulations
est exceptionnelle. Les atteintes déformantes, voire destructrices, dans le cadre d'une maladie de
Behcet (MB) sont également rares.

Lors des atteintes articulaires dans la maladie de Behcet, les examens biologiques et
paracliniques sont principalement réalisés pour évaluer l'inflammation, exclure d'autres

pathologies et suivre I'évolution de la maladie.

4.1. Examens biologiques

Les examens biologiques visent a évaluer I'inflammation et a exclure d’autres causes

d’arthrite ou d’arthralgies, comme les maladies auto-immunes ou infectieuses.

a. Marqueurs de lI'inflammation :
e Vs qui est un indicateur non spécifique d'inflammation souvent élevée lors

des poussées articulaires.
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¢ CRP qui est un autre marqueur d’inflammation souvent élevé en période

d'inflammation articulaire.

b. Numération formule sanguine (NFS) :

Une hyperleucocytose peut étre observée lors des poussées inflammatoires.

c. Facteur rhumatoide (FR) et anticorps anti-nucléaires (AAN) :
Ces tests sont réalisés pour exclure des maladies auto-immunes comme la polyarthrite

rhumatoide ou le lupus. lls sont négatifs dans la maladie de Behcet.

d. Ponction articulaire (analyse du liquide synovial) :
Lorsqu'il y a une arthrite aigué avec épanchement articulaire, une ponction peut étre

réalisée pour analyser le liquide synovial.

e. Examens paracliniques (imagerie)
Les examens d’imagerie visent a évaluer I'étendue des lésions articulaires, surtout si

I’atteinte est chronique ou si des doutes existent quant a la nature de la pathologie articulaire.

f. Radiographie standard des articulations :

Dans la maladie de Behcet, les radiographies sont souvent normales.

g. Echographie articulaire :
Utile pour détecter des signes précoces d’épanchement articulaire, d’inflammation de la

synoviale ou des tissus mous autour des articulations.

5. Atteinte pleuro-pulmonaire :

Elle se manifeste principalement par des infiltrats, avec ou sans présence de pleurésie. Le
tableau clinique de I'atteinte pleuro-pulmonaire est dominé par I'hémoptysie, qui est sévére et

souvent fatale. Toutefois, la toux, I'expectoration, la dyspnée d'effort et les douleurs thoraciques
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sont des symptomes qui doivent éveiller I'attention chez les patients atteints de la maladie de
Behcet (MB). Avant de conclure a une atteinte autonome, il est nécessaire d'exclure une
pathologie embolique, vasculaire pulmonaire, ou une surinfection par des germes opportunistes
favorisée par les traitements.

Lors des atteintes pleuro-pulmonaires dans la maladie de Behcet, les examens
biologiques et paracliniques sont essentiels pour évaluer l'inflammation, surveiller la progression
de la maladie et exclure d'autres causes de symptOmes respiratoires. Les manifestations
respiratoires peuvent inclure une pneumonie, une pleurésie, ou des complications plus graves
telles que des embolies pulmonaires.

Les tests biologiques visent a évaluer l'inflammation systémique et a exclure d'autres
pathologies (VS, CRP, NFS...).

Les examens d'imagerie et les tests fonctionnels sont cruciaux pour diagnostiquer et

évaluer I'étendue des atteintes pleuro-pulmonaires.

5.1. Radiographie thoracique

e La radiographie est souvent réalisée en premiére intention pour rechercher des
signes d'épanchement pleural, de pneumonie, ou d'autres anomalies

pulmonaires.

5.2. Tomodensitométrie (TDM) thoracique

e La TDM est plus sensible que la radiographie pour détecter les anomalies
pulmonaires, comme les infiltrats, les nodules, ou les épanchements pleuraux.
e Elle permet également d’évaluer des complications telles que les embolies

pulmonaires.

5.3. Echographie thoracigue

e Utilisée pour évaluer un épanchement pleural, surtout si la radiographie est
suspecte.

e Permet de guider la ponction pleurale si nécessaire.

- 44 -



Angiobehget : expérience de I’hopital militaire avicenne Marrakech

6. Atteinte digestive :

Ces lésions sont similaires a celles observées dans les maladies inflammatoires
chroniques de l'intestin. Les symptomes fonctionnels ne sont pas spécifiques : nausées,
ballonnements, éructations, diarrhée, anorexie et rectorragies peuvent survenir. Sur le plan
radiologique, les Iésions les plus fréquemment observées incluent des floculations anormales de
la baryte, un épaississement des plis muqueux et une dilatation segmentaire de l'intestin gréle
avec stase. Quelques cas de pancréatite ont également été rapportés.

Lors des atteintes digestives dans la maladie de Behcet, des examens biologiques et
paracliniques sont essentiels pour évaluer lI'inflammation, surveiller la progression de la maladie
et exclure d'autres causes de symptomes digestifs. Les manifestations digestives peuvent inclure
des douleurs abdominales, des ulcéres buccaux et gastro-intestinaux, et des complications
telles que des hémorragies digestives.

Les tests biologiques visent a évaluer l'inflammation et a exclure d'autres pathologies
(VS, CRP, NFS...).

Les examens d'imagerie et d'endoscopie sont cruciaux pour diagnostiquer et évaluer

I'étendue des atteintes digestives.

a. Endoscopie digestive
e L'endoscopie (oesophago-gastro-duodéno-scopie et/ou coloscopie) est
utilisée pour visualiser directement la muqueuse digestive.
e Elle permet de rechercher des ulcéres, des inflammations, et d'autres

anomalies, comme des sténoses ou des lésions.

b. Biopsie
e Une biopsie peut étre réalisée lors de I'endoscopie pour analyser les tissus et

exclure d'autres pathologies, comme des infections ou des néoplasies.
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¢. Radiographie abdominale
e Une radiographie abdominale peut étre réalisée pour évaluer des complications

telles que des occlusions intestinales ou des perforations.

d. Tomodensitométrie (TDM) abdominale
e La TDM est utile pour évaluer I'étendue des Iésions, rechercher des
complications (par exemple, des abcés ou des épanchements), et analyser la

paroi intestinale.

7. Atteinte cardiaque :

Elles touchent les trois tuniques (30) : la myocardite, dont on peut rapporter les troubles
de rythmes ; endocardite avec valvulopathie aortique ou mitrale ; les endocardites
fibroblastiques parfois compliquées de thrombus intra cavitaires.(31) Les péricardites peuvent
étre inaugurales, volontiers récidivantes, elles ont été également décrites associées a une
coronaropathie.

Lors des atteintes cardiaques dans la maladie de Behcet, il est essentiel de réaliser des
examens paracliniques et biologiques pour surveiller la progression de la maladie et exclure
d'autres causes de symptomes cardiaques. Les manifestations cardiaques peuvent inclure une
péricardite, une myocardite ou des thromboses veineuses.

Les tests biologiques visent a évaluer l'inflammation et a exclure d'autres pathologies (VS,
CRP, NFS..)).

Les examens d'imagerie et les tests fonctionnels sont cruciaux pour diagnostiquer et

évaluer I'étendue des atteintes cardiaques.

7.1. Echocardiographie

e L'échocardiographie est I'examen de référence pour évaluer I'état du ceceur,
notamment la fonction ventriculaire, la présence d'épanchements péricardiques

ou de lésions myocardiques.
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e Elle permet de visualiser les structures cardiaques, d’évaluer la contraction du

coeeur et de détecter toute anomalie dans les valves cardiaques.

7.2. Electrocardiogramme (ECG)

e L'ECG est réalisé pour évaluer le rythme cardiaque et rechercher des signes
d'ischémie, d'inflammation ou d'autres anomalies électriques.
¢ Des modifications du tracé peuvent étre observées dans les cas de myocardite

ou de péricardite.

7.3. Radiographie thoracique

e La radiographie est réalisée pour rechercher un épanchement péricardique, une
cardiomégalie (augmentation de la taille du coeur) ou d'autres anomalies

thoraciques.

8. Atteinte rénale :

Elle est exceptionnelle et n’a fait I'objet que de quelques publications rapportant des
lésions de glomérulopathie proliférative ou de dépots amyloides(32). Toutefois, chez des sujets
asymptomatiques, la pratique systématique de la ponction-biopsie rénale a pu mettre en
évidence des dépots glomérulaires mésangiaux et extra membraneux de C3, parfois associés a

des dépots d’'IgA, d’IgG ou de C3 et une inflammation des artéres inter lobulaires.

Lors des atteintes rénales dans la maladie de Behcet, des examens paracliniques et
biologiques sont essentiels pour évaluer l'inflammation, surveiller la progression de la maladie et
exclure d'autres causes de symptomes rénaux. Les manifestations rénales peuvent inclure des
glomérulonéphrites, des thromboses veineuses, ou des atteintes tubulaires.

Les tests biologiques aident a évaluer l'inflammation systémique et a exclure d'autres
pathologies faits de marqueurs de I'inflammation (VS, CRP), Numérisation formule sanguine

(NFS), Bilan Rénal (urée, créatinine).
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Les examens d'imagerie et les biopsies peuvent étre nécessaires pour diagnostiquer et

évaluer 'étendue des atteintes rénales.

8.1. Echographie rénale

e Utilisée pour visualiser les reins et détecter des anomalies anatomiques, des
|ésions ou des épanchements.

e Permet également d’évaluer la taille et la vascularisation des reins.

8.2. Tomodensitométrie (TDM) abdominale

e La TDM peut étre réalisée pour évaluer des lésions rénales, des masses, ou des

complications liées a I’atteinte rénale.

8.3. Biopsie rénale

e Une biopsie peut étre réalisée pour analyser les tissus rénaux en cas de
suspicion de glomérulonéphrite ou d'autres atteintes rénales.
e L'analyse histologique permet de confirmer le diagnostic et d’évaluer

I'inflammation.

9. Atteinte neurologique parenchymateuse :

L'atteinte parenchymateuse est la plus fréquente des manifestations neurologiques de la
maladie de Behcet (MB), représentant 60 a 81% des cas, avec une prédominance de l'atteinte du
tronc cérébral (25 a 60%), suivie par l'atteinte hémisphérique (10 a 12,5%) et médullaire (2,5 a
18%)(33). La méningite, fréquente dans [I’Angio-Behcet, est souvent associée a des
manifestations encéphaliques ou encéphalomyélitiques(34). L'atteinte motrice centrale,
notamment pyramidale, est courante, se manifestant par une hémiplégie, paraplégie,
paraparésie, monoplégie ou monoparésie(35). L'atteinte cérébelleuse est rare, mais peut
provoquer dysarthrie ou ataxie cérébelleuse(36). Les symptdmes psychiatriques, présents chez
environ 50% des patients, incluent des désordres affectifs, psychotiques et comportementaux, et

peuvent étre les premieres manifestations neurologiques(37). L'atteinte des nerfs craniens, bien
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que rare, touche 33% des patients dans certaines séries(38), avec une atteinte possible des nerfs
oculomoteurs, faciaux, auditifs et optiques(39). L'atteinte pseudobulbaire, observée chez 15 a
28% des patients, se manifeste par dysarthrie, dysphagie et labilité émotionnelle(40). L'atteinte
extrapyramidale, rare, se caractérise par bradykinésie, visage en masque et tremblements
posturaux(41). Les troubles sensitifs, présents chez 11 a 25% des patients, se manifestent par
paresthésies, douleurs ou hyposensibilité(42), souvent associés a des troubles sphinctériens
témoignant d'une atteinte médullaire. L'atteinte du systéme nerveux périphérique est également
rare, mais peut inclure des syndromes tels que Guillain-Barré(43), polyneuropathies sensitivo-
motrices et neuropathies multiples(44), tandis que l'atteinte musculaire peut se manifester par
une myosite nécrotique ou des myalgies(45), parfois décelées de maniére infraclinique.

Lors des atteintes neurologiques parenchymateuses dans la maladie de Behcet, des
examens biologiques et paracliniques sont cruciaux pour évaluer l'inflammation, surveiller la
progression de la maladie et exclure d'autres causes de symptomes neurologiques. Les
manifestations neurologiques peuvent inclure des méningites, des accidents vasculaires
cérébraux (AVC) ou des encéphalites.

Les tests biologiques aident a évaluer l'inflammation systémique et a exclure d'autres
pathologies faits de marqueurs de l'inflammation (VS, CRP), Numérisation formule sanguine

(NFS), analyse du LCR.

oLCR:

L'étude du liquide céphalorachidien (LCR) dans I’Angio-Behcet montre des anomalies
distinctes selon le type d'atteinte. Dans les atteintes parenchymateuses, une pléiocytose
(neutrophile et/ou lymphocytaire) et une élévation de la protéinorachie avec une glycorachie
normale sont souvent observées, bien que le LCR puisse parfois étre normal. Chez les patients
atteints de thrombose veineuse cérébrale, le LCR est généralement normal, a lI'exception d'une
pression élevée au début(46). Des bandes oligoclonales ont été retrouvées chez une minorité de
patients(46), diminuant apres les poussées(47). Une synthese intrathécale de B2-microglobuline
a également été rapportée(48). Dans une série turque, le LCR était normal dans 27 % des cas,

avec une pléiocytose et/ou une élévation de la protéinorachie chez 60 % des patients. L'index

- 49 -



Angiobehget : expérience de I’hopital militaire avicenne Marrakech

d'lgG était élevé chez 73 % des patients, tandis que les bandes oligoclonales IgG étaient
présentes dans 16 % des cas(49).
Les examens d'imagerie sont essentiels pour diagnostiquer et évaluer |'étendue des

atteintes neurologiques.

9.1. Imagerie par résonance magnétigue (IRM) cérébrale

e L'IRM est I'examen de choix pour visualiser les lésions cérébrales
parenchymateuses, rechercher des inflammations, des AVC ou des lésions

demyelinisantes.

9.2. Tomodensitométrie (TDM) cérébrale

e La TDM peut étre utilisée en cas d'urgence pour évaluer des hémorragies ou
des anomalies cérébrales, mais I'IRM est plus sensible pour détecter des

Iésions précoces.

VII. Les manifestations vasculaires de la maladie de Behcet :

L'atteinte vasculaire, appelée « Angio-Behcet », est ce qui distingue particulierement cette
affection, car elle se manifeste chez des sujets jeunes, souvent masculins, sans facteurs de
risque vasculaire associés. Le tropisme vasculaire de la maladie de Behcet a été décrit par
Adamantiades en 1946. L'atteinte vasculaire concerne a la fois les veines et les arteres, quel que
soit leur calibre. Elle présente une gravité particuliere, mettant en jeu non seulement le pronostic

vital, mais aussi fonctionnel.
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AngioBehcet périphérique :

1. L’atteinte veineuse :

L’atteinte veineuse intéresse aussi bien les veines superficielles que profondes.

1.1. Les phlébites superficielles :

Ces lésions sont fugaces et souvent difficiles a différencier des nodules dermo-
hypodermiques. Elles se localisent principalement sur le territoire des veines saphénes, et dans
une moindre mesure sur l'abdomen et les membres supérieurs, notamment en raison des
fréquentes piglres veineuses. L'inflammation peut affecter soit un segment de la veine, soit la
totalité d'une saphéne, avec possibilité d'extension aux collatérales. Cependant, elle reste
souvent discrete, se manifestant par de simples macules rouges, arrondies ou ovalaires, de
quelques centimétres de diameétre, légérement sensibles, pouvant étre confondues avec un
érythéme noueux.

Le diagnostic repose essentiellement sur I'examen clinique qui détecte les signes suivants

e Douleur localisée au niveau de la veine affectée.

e Une douleur a la palpation le long du trajet veineux atteint.

¢ La zone enflammée peut devenir rouge, chaude et parfois enflée.

e Cordon induré : Lors de la palpation, la veine atteinte est souvent percue comme un
cordon dur et palpable sous la peau.

Méme si le diagnostic de phlébite superficielle est souvent clinique, des examens
complémentaires peuvent étre réalisés pour confirmer la présence de thrombus et pour exclure
une atteinte plus profonde.

% Echographie Doppler : Cet examen non invasif est I'outil clé pour confirmer le diagnostic
de phlébite superficielle. Il permet de visualiser la présence d'un thrombus dans les
veines superficielles et d’évaluer I’extension de la thrombose. Il permet également

d'exclure une atteinte des veines profondes (thrombose veineuse profonde, ou TVP).
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1.2. Les thromboses veineuses profondes des membres :

Les TVP dans la MB concernent toutes les veines de I'organisme a des degrés de gravité
différents. Les membres inférieurs sont le siege de prédilection de ces thromboses. Elles siégent
essentiellement au niveau des territoires fémoraux et fémoro-iliaques. Ces thromboses sont
d’installation d’autant plus insidieuse que leur siege est profond. Les thrombophlébites surales,
souvent d’apparition brutale, s’opposent aux localisations profondes des gros troncs qui se
manifestent par un simple cedéme du membre, sans signes inflammatoires. Le membre
supérieur peut étre concerné le plus souvent par I’atteinte sous-claviere ou axillaire. L’extension
des thromboses aux troncs caves est fréquente.

Les TVP surviennent le plus souvent dans les veines profondes des membres inférieurs
(jambes) et se manifestent par les symptomes et les signes suivant :

e Douleur souvent localisée dans le mollet, parfois a la cuisse. La douleur est généralement
spontanée, mais elle peut étre exacerbée a la palpation ou lors de la marche.

e Sensation de lourdeur : Le patient peut ressentir une géne ou une sensation de lourdeur
dans la jambe atteinte.

o (Edéme : Gonflement souvent asymétrique, unilatéral, touchant le membre affecté.
Les examens paracliniques permettent de confirmer le diagnostic de TVP et d'exclure

d'autres causes de symptomes similaires.

% Echographie Doppler veineuse
e Echographie Doppler veineuse : C’est I'examen de référence pour diagnostiquer une TVP.
Il permet de visualiser le thrombus dans les veines profondes et de mesurer le flux
sanguin. Il est non invasif, tres sensible et spécifique pour les membres inférieurs.
e Compression veineuse : L’incapacité de comprimer une veine par I'échographe est un

signe classique de la présence d’un caillot.

< Phlébographie
e Phlébographie : Cet examen consiste a injecter un produit de contraste dans les veines

pour visualiser la circulation veineuse sous radiographie. C’est un examen plus invasif
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mais extrémement fiable, généralement réservé aux cas ou I'échographie Doppler est non

concluante.

+ IRM veineuse ou angio-TDM
e L'IRM et I'angio-TDM sont parfois utilisées en complément si I’échographie n'est pas
suffisante, ou pour explorer des zones anatomiques difficiles a visualiser par échographie

(comme le bassin ou I'abdomen).

1.3. Thromboses de la veine cave inférieure (TCI:

Peuvent se manifester cliniquement par un tableau complet comprenant une circulation
collatérale de la paroi abdominale avec une stase veineuse des MI voire une phlébite a bascule.
Elle peut s’accompagner d’un tableau fébrile avec des douleurs lombaires et inguinales irradiant

vers les membres inférieurs. L’extension aux veines rénales est rare mais possible.

1.4. Thromboses de la veine cave supérieure (TCS):

L’atteinte de la VCS succéde habituellement a la thrombose d’un gros tronc des MS, elle
peut s’associer a une thrombose cave inférieure. Elles peuvent étre bien tolérées et évoluer a bas
bruit, mais elles peuvent aussi se manifester par un syndrome cave supérieur avec circulation
veineuse collatérale thoracique ou cervico-faciale et cedéme en pélerine. Elles peuvent méme
donner lieu a des douleurs thoraciques, une fievre, un épanchement pleural, un chylothorax ou
chylopéricarde et peuvent se compliquer d’une hémoptysie par rupture des veines bronchiques.
L’association de la thrombose de la VCS et d’anévrysmes artériels pulmonaires réalise le

syndrome d’Hugues-Stovin.

1.5. Les thromboses des veines sus-hépatiques ou syndrome de Budd-Chiari:

Les veines sus-hépatiques peuvent étre concernées par la thrombose réalisant un SBC.
Leur thrombose est soit isolée ou associée a une thrombose cave inférieure ou supérieure. La
gravité de cette lésion est liée au degré de la déchéance hépatique ou a la survenue
d’hémorragie par rupture de varices cesophagiennes. La fréquence des cas autopsiés authentifie

la gravité du pronostic, le décés étant lié a une insuffisance hépatique aigue. La thrombose des
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veines viscérales est exceptionnellement rapportée dans la littérature(50). L’'infarctus entéro-
mésentérique veineux par thrombose de la veine mésentérique est possible dans la MB mais

rare.

2. Les atteintes artérielles :

la MB est une vascularite systémique pouvant toucher les artéres de tout calibre : Les
gros troncs sont plus volontiers atteints que les artéres distales et font que la maladie de Behcet
peut revétir 'aspect d’'une maladie de Takayashu(51). Les complications artérielles sont de 2
types : les lésions anévrysmales et les occlusions artérielles qui sont parfois associées. La

présentation clinique est polymorphe selon la topographie du vaisseau atteint.

2.1. Les anévrysmes :

Peuvent étre spontanés ou provoqués par un traumatisme ou une ponction artérielle et
peuvent étre uniques ou multiples et étagés. Les anévrysmes sont souvent symptomatiques avec

des complications plus graves en raison du risque de rupture.

a. Les anévrysmes de I’aorte :

Le premier cas d’anévrysme de |'aorte lors des complications artérielles de la MB a été
décrit au niveau de I'aorte abdominale chez un homme de 38 ans par Mishima en 1961(52). Les
manifestations cliniques des anévrysmes de |'aorte abdominale sont celles des anévrysmes
d’autres étiologies. Le syndrome principal est la douleur abdominale généralement sourde,
irradiant en arriére, vers les lombes et le bassin. La sémiologie douloureuse peut étre mal
interprétée et prise pour des douleurs digestives apparemment banales ou lombalgies.
Cependant la douleur est souvent absente. Lorsqu’elle est présente, I'anévrysme est suspect de
fissuration. Il peut étre palpable sous forme de masse abdominale pulsatile et expansive. Il peut
s’accompagner de signe de compression nerveuse ou veineuse. Les anévrysmes de l|'aorte
thoracique sont tres rares et se manifestent par des douleurs thoraciques et peuvent donner lieu
a un syndrome de compression médiatisnale avec cedéme en pélerine, une toux, une dyspnée,

une dysphagie, une voix bitonale et un syndrome de Claude Bernard Horner.
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Les anévrismes de l'aorte, qu'ils soient thoraciques ou abdominaux, sont souvent

découverts par hasard lors d'examens d'imagerie pour d'autres raisons, ou lorsqu'ils deviennent

symptomatiques (douleurs thoraciques, abdominales, dorsales). Les examens paracliniques

suivants peuvent aider a faire le diagnostic :

Echographie abdominale : Elle est la méthode de dépistage de premiére intention pour les
anévrismes de l'aorte abdominale (AAA). Cet examen non invasif permet de mesurer le
diametre aortique, avec une bonne sensibilité pour détecter des anévrismes de taille > 3
cm.

Angioscanner (angio-TDM) : L'angioscanner avec injection de produit de contraste est
I'examen de référence pour le diagnostic et le suivi des anévrismes de 'aorte. Il permet de
visualiser l'aorte entiére, de préciser la taille exacte de l'anévrisme, sa localisation et
d’évaluer I'extension aux branches aortiques. Il est également crucial pour planifier les
interventions chirurgicales.

Angiographie par résonance magnétique (angio-IRM) : Alternative a I’angio-TDM, I'IRM est
particulierement utile pour les patients allergiques aux produits de contraste iodés. Elle
permet une visualisation précise du diamétre et de la morphologie de I’anévrisme ainsi que
des structures environnantes, sans exposition aux rayonnements ionisants.

Radiographie thoracique : Elle peut parfois montrer un élargissement de I'ombre
médiastinale en cas d'anévrisme aortique thoracique, mais elle est peu sensible et peu

spécifique.

b. Les anévrysmes de I’artere pulmonaire :

Les anévrismes artériels pulmonaires sont des Iésions particulierement évocatrices de la

maladie de Behcet. llIs se situent généralement sur les gros troncs proximaux. Bien qu'il s'agisse

souvent d'un anévrisme unique, une atteinte multiple ou bilatérale est également possible. Les

signes respiratoires sont presque toujours présents, avec I'hémoptysie comme signe révélateur,

récurrente pendant plusieurs mois voire plusieurs années. Une hémoptysie massive fatale

révélant la maladie de Behcet en post mortem est possible. Ces anévrismes peuvent également

se manifester par des douleurs thoraciques, une toux irritative ou une dyspnée, mais peuvent
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aussi étre asymptomatiques et découverts fortuitement lors d'une radiographie thoracique, ou
confirmés par les examens paracliniques suivants :

O Angioscanner thoracique (angio-TDM) : C’est I’examen de choix pour diagnostiquer un
anévrisme de l'artére pulmonaire. Il permet de visualiser I’artére pulmonaire principale
et ses branches, de mesurer le diametre anormalement dilaté et d'évaluer les autres
structures thoraciques. Il est également utile pour détecter une embolie pulmonaire
associée ou des signes de rupture imminente.

O Angio-IRM : Cette technique est aussi utilisée pour visualiser les anévrismes de I'artére
pulmonaire, notamment chez les patients pour lesquels I'angio-TDM est contre-
indiquée. L'IRM permet une excellente visualisation du flux sanguin et des vaisseaux

pulmonaires sans irradiation.

c. Lesanévrysmes de I’artere fémorale :

L'artére fémorale semble étre le troisieme site de prédilection des anévrismes dans la
maladie de Behcet. Cliniquement, l'anévrisme de l'artére fémorale peut se manifester par
I'apparition d'une tuméfaction située le long du trajet artériel, le plus souvent au niveau de l'aine.
La survenue d'une thrombose de l'anévrisme se manifeste par un syndrome d'ischémie aigué.
Des examens paracliniques dans ce cas sont nécessaires afin de confirmer ce diagnostic.

O Echographie Doppler : Cet examen non invasif est la méthode de premiére ligne pour
diagnostiquer un anévrisme de [l'artere fémorale. Il permet de visualiser [|'artére
fémorale, de mesurer le diametre de I'anévrisme, et d’évaluer le flux sanguin. Il est
particulierement utile pour le dépistage et le suivi.

O Angioscanner (angio-TDM) : Utilisé pour confirmer le diagnostic et planifier une
intervention chirurgicale, I'angio-TDM permet de visualiser précisément la taille et la
localisation de l'anévrisme, ainsi que les branches artérielles adjacentes. Il permet
également d'évaluer la présence de complications, comme une dissection ou une
rupture imminente.

O Angiographie : Bien que de moins en moins utilisée comme examen diagnostique de

premiere intention, l|'angiographie invasive permet une visualisation directe des
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anévrismes et peut étre utilisée dans le cadre d'une intervention endovasculaire pour le

traitement des anévrismes fémoraux.

d. Les autres anévrysmes périphériques :

< Les anévrysmes de |’artére poplitée :

C’est la 4éme localisation de prédilection des anévrysmes au cours de la maladie de
Behcet. La 1 ére observation a été rapportée en 1968 par Enoch et Coll (52) chez un jeune
garcon de 16 ans qui a développé une ischémie du membre MI gauche et chez qui I'angiographie

a révélé un anévrysme de I’artére poplitée gauche.

% Les anévrysmes de I’artére iliague :

De nombreux auteurs considérent I'artére iliaque comme le second siége préférentiel des

anévrysmes périphériques au cours de la maladie de Behcet aprés I'artére fémorale.

< Les anévrysmes de |’artére tibiale :

L’artére tibiale semble peu concernée par les lésions anévrysmales au cours de la MB.

< Les anévrysmes des artéres du membre supérieur :

Les anévrysmes artériels sont nettement plus fréquents au Ml par rapport au MS.

< Les anévrysmes des troncs supra—aortiques :

IIs sont exceptionnellement rapportés.
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2.2. Les occlusions artérielles :

Le diagnostic radiologique des occlusions artérielles dans I'Angio-behcet est essentiel
pour évaluer l'étendue des lésions artérielles, planifier le traitement, et surveiller I'évolution.
L’atteinte artérielle dans cette maladie est rare mais potentiellement grave, touchant
principalement les grosses artéres (aorte, arteres iliaques, artéres fémorales, artéres
pulmonaires). Ces occlusions peuvent provoquer des ischémies aigués, des infarctus, ou des
claudications intermittentes. Le recours a l'imagerie est indispensable pour identifier la

localisation, la nature et I'étendue des occlusions artérielles.

a. Angiographie par tomodensitométrie (Angio-TDM)

L’angio-TDM est I’examen de choix pour diagnostiquer les occlusions artérielles dans la
maladie de Behcet. Il permet une visualisation claire de I'arbre artériel apres injection de produit
de contraste iodé.

Cet examen est particulierement utile pour visualiser les occlusions dans les artéres de
grande taille comme l'aorte, les artéres iliaques, fémorales, ou pulmonaires. Il permet aussi
d’évaluer les complications comme les anévrismes ou les dissections associées aux atteintes

vasculaires dans I'Angio-behcet.

b. Angiographie par résonance magnétique (Angio-IRM)

L’angio-IRM est une autre technique non invasive qui permet de visualiser les artéres
sans avoir recours aux rayons X ni au contraste iodé, en utilisant des agents de contraste
gadoliniques. Elle est particulierement utile pour les patients allergiques au produit de contraste
iodé ou avec une insuffisance rénale.

L'angio-IRM est particulierement efficace pour visualiser les occlusions artérielles dans
les régions vasculaires difficiles d'accés, comme les artéres pulmonaires, et peut également étre

utilisée pour surveiller I’évolution des lésions artérielles au fil du temps.
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c. Echographie Doppler
L'échographie Doppler est une méthode non invasive, souvent utilisée comme examen de
premiere intention pour I’évaluation des artéres périphériques (notamment les arteres fémorales
et iliaques).
Bien que I’échographie Doppler soit moins performante pour visualiser les artéres plus
profondes (comme l'aorte ou les arteres pulmonaires), elle reste un outil de diagnostic rapide et

efficace pour les occlusions des artéres périphériques.

d. Imagerie radiologique des artéres spécifiques

e Occlusions de l'aorte : L’angio-TDM et I’angio-IRM sont particulierement
utiles pour détecter les occlusions de l'aorte thoracique ou abdominale,
ainsi que ses principales branches (artéres rénales, iliaques). L'imagerie
permet aussi d'évaluer la présence d'anévrismes associés.

e Occlusions de I'artére pulmonaire : Les occlusions de I'artére pulmonaire,
bien que rares dans l'angiobehcet, sont graves. L’angio-TDM et I’angio-IRM
sont les examens de choix pour détecter ces occlusions et évaluer les
conséquences (infarctus pulmonaire, hypertension pulmonaire).

e Occlusions des artéres fémorales et iliaques : L'échographie Doppler et
I'angio-TDM sont les examens les plus utilisés pour détecter les occlusions
dans ces artéres périphériques, souvent responsables de douleurs lors de la

marche (claudication intermittente).

% Les occlusions des artéres pulmonaires :

Les occlusions artérielles pulmonaires au cours de la MB sont dues a une atteinte
pulmonaire primitive mais aussi a des thrombo-emboles a partir des veines périphériques. Ces
thromboses peuvent se recanaliser sans laisser de séquelles, entrainer des infarctus
pulmonaires, ou créer une dilatation en amont de la thrombose pour laisser la place a un

anévrysme.
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% Les occlusions de I’artére sous-claviére :
Se manifestent par des paresthésies plus rarement par une claudication intermittente et
par la disparition des pouls aux MS. Elle s’accompagne dans certains cas d’un syndrome de

Raynaud.

< Les autres artéres périphériques :

- Les artéres des membres : Les troncs artériels des membres sont plus concernés par les
occlusions que les artéres viscérales.

- L’artére carotide : C’est une localisation rare des occlusions artérielles au cours de la
maladie de Behcet.

- L’artére rénale : L’occlusion de l'artéere rénale se manifeste par la survenue d’une
hypertension artérielle chez un sujet jeune sans facteurs de risque.

- L’artére mésentérique et l'artére cérébrale : de rares cas ont été décrits dans la
littérature.

- L’aorte : Contrairement aux lésions anévrysmales, les lésions occlusives sont

exceptionnelles.

Angiobehcet cérébrale :

1. Atteinte veineuse :

1.1. Les thromboses des veines cérébrales:

La thrombose veineuse cérébrale est observée chez 10 a 20 % des patients atteints
d’Angio-Behcet, bien que des taux plus élevés aient été rapportés dans certaines études, ce qui
complique leur interprétation(53). La coexistence d'atteintes intra-axiales et extra-axiales chez
un méme patient est rare(54), mais possible(55). La thrombose des sinus veineux peut entrainer
une élévation de la pression intracranienne, se manifestant principalement par des céphalées, un
cedéme papillaire, des déficits neurologiques focaux, des crises comitiales, une paralysie du nerf
VI et/ou une altération de la conscience(55). Le sinus longitudinal supérieur est le site le plus

fréguemment touché(56), suivi par le sinus transverse, les veines cérébrales profondes et le
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sinus caverneux(57). L’'atteinte du sinus caverneux, bien que plus rare, entraine des douleurs
orbitaires, une paralysie des nerfs oculomoteurs, une exophtalmie, et des troubles de la

vision(58-60).

Des cas d’hypertension intracranienne (HTIC) survenant au cours de I’Angio-Behcet ont
été documentés. Une étude turque a identifié 8 % des patients atteints de la maladie de Behcet
avec HTIC, dont certains présentaient une thrombose veineuse cérébrale(61). D’autres études ont
rapporté des taux variables d’association entre la thrombose des sinus duraux et I'HTIC, allant
de 15,3 % a 46 % selon les pays(62). L’existence d'une HTIC « idiopathique » dans la maladie de
Behcet est débattue et dépend des techniques de diagnostic utilisées pour confirmer une
thrombose veineuse cérébrale (TVC) et de la rapidité de leur mise en ceuvre(63).

Le scanner cérébral, avec ou sans injection de contraste, est principalement utilisé
comme un examen initial pour exclure une cause tumorale et orienter vers une pathologie
vasculaire. Bien que le signe du delta vide puisse indiquer une thrombose, sa sensibilité et
spécificité sont limitées(64). L'IRM, en revanche, est capable de diagnostiquer les thromboses
veineuses cérébrales des sinus duraux a des stades aigus et subaigus(65). Le signal des sinus
thrombosés évolue a travers trois stades : isosignal en T1 et hyposignal en T2 au stade précoce,
hypersignal en T1 et T2 au stade intermédiaire, et signal modérément hypointense en T1 et
hyperintense en T2 au stade tardif.

L'utilisation de Gadolinium en IRM peut compliquer l'interprétation du signal des sinus,
rendant parfois difficile la distinction entre un sinus thrombosé et I'effet du contraste(66). Les
séquences d'angiographie par résonance magnétique (Angio-IRM) permettent désormais
d'obtenir des images angiographiques sans contraste(66). L'IRM est donc un examen sensible et
fiable pour la détection précoce des Iésions dans I’Angio-Behcet et permet de suivre I'évolution

radiologique des lésions, généralement en corrélation avec I'amélioration clinique(64).
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1.2. Imagerie par résonance magnétiqgue (IRM) cérébrale :

L’IRM est I'examen de référence pour diagnostiquer I'atteinte veineuse cérébrale dans
I’Angiobehcet. Elle permet d’évaluer les structures cérébrales et de détecter les signes directs et

indirects de thrombose veineuse.

< Signes directs de thrombose :
o Absence de signal de flux dans les sinus veineux (en particulier le sinus sagittal
supérieur, les sinus latéraux ou les veines corticales).
o Hypersignal dans les sinus veineux sur les séquences pondérées en T1 et T2,

correspondant a un thrombus.

7

% Signes indirects :

o (Edéme cérébral associé a I'obstruction veineuse.

o Hémorragies veineuses : L'IRM peut montrer des hémorragies intracérébrales en
rapport avec la thrombose des sinus veineux.

o Hypertension intracranienne : L'IRM peut détecter une dilatation des ventricules et des

signes d’cedéme papillaire.

1.3. Angioscanner (Angio-TDM) cérébral :

L'angio-TDM est une alternative rapide et utile dans le diagnostic des thromboses
veineuses cérébrales, surtout en situation d’urgence. Il permet de visualiser directement les

vaisseaux veineux et d’évaluer les anomalies liées a la thrombose.

1.4. Echographie Doppler transcranienne :

Bien que moins utilisée pour le diagnostic des thromboses veineuses cérébrales,
I’échographie Doppler transcranienne peut parfois étre utile pour évaluer le flux sanguin veineux

dans les grosses veines cérébrales et détecter des anomalies de flux, suggérant une thrombose.
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1.5.Phlébographie cérébrale (rarement utilisée) :

La phlébographie cérébrale invasive par cathétérisme peut étre utilisée dans certains cas
difficiles pour visualiser directement la thrombose veineuse, mais elle est de moins en moins

pratiquée, remplacée par les techniques non invasives comme I'IRM et I'angio-TDM.

2. Atteinte artérielle :

L’atteinte artérielle dans I’Angio-Behcet est rare comparée a I'atteinte veineuse. Elle peut
se manifester par des sténoses(67), des occlusions artérielles, comme chez un patient de 55 ans
présentant une occlusion réversible de l'artére basilaire(68), ou encore par un anévrisme
intracranien, complication exceptionnelle de la maladie. Par exemple, un anévrisme de I'artére
cérébelleuse supérieure gauche a été rapporté chez un patient de 36 ans(69). L’atteinte artérielle
peut également prendre la forme d'une dissection artérielle, comme chez un patient avec un
infarctus du tronc cérébral droit et une dissection de I'artére vertébrale droite(70). Ces lésions
peuvent entrainer des hémorragies intracérébrales et/ou sous-arachnoidiennes(63), ainsi que
des ischémies et des infarctus artériels(67). Les artéres concernées incluent la carotide
commune(71), la carotide interne(72), la cérébrale moyenne(73), la communicante

antérieure(74), et les arteres vertébrales(70).

VIIl. Données paracliniques :

Le diagnostic de la maladie de Behcet reste exclusivement clinique basé sur les critéres
diagnostic de ISG « international study groupe for Behcet's disease ». Les examens para-
cliniques étant non spécifiques.

Il n'existe pas d'anomalies biologiques spécifiques a la maladie de Behcet. Les
modifications biologiques typiques sont dominées par un syndrome inflammatoire non
spécifique, surtout pendant les poussées. Cela se manifeste généralement par une anémie, une
hyperleucocytose, et une vitesse de sédimentation accélérée. En phase active de la maladie, une

élévation des immunoglobulines dans le sérum peut également étre observée(75).
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e L’Ag HLA-B51 :

L'association entre la maladie de Behcet et le gene HLA-B51 a été confirmée dans
plusieurs groupes ethniques(76), avec une prévalence atteignant jusqu'a 80 % des cas(77).
Certaines études ont révélé une association significative entre le gene HLA-B51 et une forme
grave de la maladie, en montrant une corrélation avec I'atteinte oculaire, les atteintes des gros
vaisseaux, et un début plus précoce de la maladie de Behcet(78).

L'HLA-B51 semble jouer un réle dans la réponse immunitaire inadaptée qui caractérise la
maladie de Behcet. Les individus porteurs de cet antigene présentent une tendance a une
activation excessive des lymphocytes T et une production accrue de cytokines pro-
inflammatoires telles que l'interleukine-6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-«),
ce qui entraine une inflammation chronique. Bien que les mécanismes précis par lesquels 'HLA-
B51 contribue a la pathogénése ne soient pas entierement élucidés, il est admis que cette
molécule pourrait modifier la présentation des antigenes aux lymphocytes T, favorisant ainsi une
réponse inflammatoire exagérée contre des stimuli exogenes ou endogeénes.

L'implication de I'HLA-B51 dans la maladie de Behget a conduit a des recherches sur des
traitements ciblant les voies inflammatoires sous-jacentes, bien que le réle de cet antigéne reste

avant tout prédictif du risque de développement de la maladie et de sa sévérité(13,79).

IX. Traitement:

La maladie de Behcet, en raison de sa pathogénie complexe, de sa difficulté diagnostique,
de la diversité de ses manifestations cliniques et de son évolution par poussées et rémissions,
reste au centre de nombreuses études et essais thérapeutiques. Ces recherches visent a établir
des protocoles de traitement optimaux, alliant efficacité maximale et minimisation des effets
secondaires. Des questions subsistent quant a la nécessité de traiter certaines formes cliniques,
au moment opportun pour débuter le traitement, a sa durée et au suivi nécessaire pour ces
patients. Cela conduit a différencier les formes cutanéo-muqueuses ou articulaires,
généralement considérées comme bénignes et associées a peu ou pas de séquelles

fonctionnelles, des formes systémiques, telles que les manifestations neurologiques, vasculaires
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ou oculaires, jugées séveéres en raison de leur impact potentiel sur le pronostic vital ou

fonctionnel.

1. Buts :

Le but de traitement est de :

Controler I'inflammation.

Réduire la fréquence et la sévérité des récidives.

Minimiser les complications et séquelles (handicap psychomoteur...).

Diminuer au maximum les effets secondaires des traitements utilisés.

2. Moyens :

Le choix du traitement varie en fonction de la gravité et de I'évolutivité de la maladie. On

dispose d'un arsenal thérapeutique assez large et assez varié :

2.1. Anti-thrombotiques :

% Les anticoagulants :

Une controverse persiste concernant l'anticoagulation dans les complications
thrombotiques de la maladie de Behcet (MB), et aucune recommandation claire n'a été établie a
ce jour. Le mécanisme principal des complications thrombotiques dans la MB repose sur
I'inflammation vasculaire, ce qui place I'immunosuppression au coeur du traitement. Ajouter une
anticoagulation peut étre bénéfique pour prévenir la progression et la récidive des thromboses
chez certains patients. Les anticoagulants sont généralement proposés dans les cas de
thromboses artérielles et de thromboses veineuses profondes (TVP). Ainsi, en cas de TVP, il est
essentiel d'initier rapidement un traitement anticoagulant en combinaison avec un traitement
immunosuppresseur. La décision de poursuivre l'anticoagulation a long terme doit étre
individualisée en fonction de la réponse du patient au traitement. Etant donné que la pathologie
vasculaire prédominante dans la MB est veineuse, le role de l'aspirine dans la prophylaxie des

thromboses reste incertain(80-82).
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On commence par I’héparinothérapie a la dose anticoagulante pendant 4 a 6 semaines

puis le relais est souvent pris par les antivitamines K pendant 3 a 6 mois(83,84)

< Les antiagrégants plaquettaires :
IIs sont actuellement trés utilisés, en se basant sur le fait que l'augmentation de
I’agrégabilité plaquettaire dans la maladie de Behcet constitue une base physiopathologique
importante(83). Les phlébites cérébrales, qui se manifestent par un tableau d’hypertension

intracranienne bénigne, en sont une indication formelle.

2.2.Corticoides :

L'utilisation des corticoides est indispensable dans les formes oculaires, neurologiques,
ainsi que dans certaines atteintes vasculaires de la maladie de Behcget. lls constituent le
traitement de premiere intention, offrant une large flexibilité grace a leurs différentes formes
galéniques, permettant ainsi une adaptation des doses et des voies d'administration en fonction

de la gravité de la maladie et des besoins du patient.

¢ Mécanismes d’action:
Les corticoides agissent principalement en inhibant la production d’IL1et de TNF- « par
les macrophages et de I'IL2 par les lymphocytes T avec une inhibition de I’action de I'lL2 sur les

lymphocytes T activés(85).

e Voie d’administration :

On fait appel a Méthylprednisolone 10mg/kg/j en perfusion sur 3 heures pendant 3

jours.

Des bolus de Méthylprednisolone (1g en IV sur 3 heures 3jours de suites (86)) sont
employés au début du traitement dans les formes graves et évolutives. Apres elle sera relayée
par la Prédnisone a la dose de 1mg/kg/j sans dépasser 80mg/].

Cette corticothérapie une fois débutée sera poursuivie a la dose d’attaque au moins 4-6

semaines et diminuée selon les modalités habituelles de 10 % environ tous les 8 jours(86).
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2.3.L.es immunosuppresseurs :

L'efficacité des immunosuppresseurs est bien établie, en particulier dans le traitement
des uvéites, ainsi que des atteintes neurologiques, cardiovasculaires et pulmonaires liées a la
maladie de Behcet. Un traitement initié précocement permet d'améliorer significativement le
pronostic de ces formes graves. Cependant, l'utilisation des immunosuppresseurs s'‘accompagne
d'une large gamme d'effets secondaires, souvent importants, nécessitant une surveillance étroite

et une gestion adaptée pour minimiser leur impact sur la santé du patient.(85).

< Le Cyclophosphamide:
Représente I'immunosuppresseur prescrit en premiére intention dans les services de

médecine interne.

e Mode d’action:

Agent alkylant de la famille des moutardes azotées, il agit directement sur I’ADN en
formant des liaisons covalentes avec les substrats nucléophiles par I'intermédiaire de ses
radicaux alcoyles, d’ou des modifications chimiques ou enzymatiques de I’ADN ainsi la
formatons de ponts alcoyles intra brins ou inter brins, avec pour conséquence une inhibition de
la transcription et de la réplication de ’ADN aboutissant a la destruction cellulaire. Cette action

est cycle-dépendante respectant les cellules en GO(87).

e Posologie:
Le Cyclophosphamide est prescrit per os a la dose de 2mg/kg/j ou en bolus mensuel de
750mg/m pendant les 9 premiers mois.ces cures doivent étre espacées s’il apparait une
intolérance hématologique (pan-cytopénie) ou d’autres complications, qu’elles soient rénales ou

infectieuses. Par la suite, un traitement d’entretien de 3 a 5 cures/an est utile(88).

% Le Chlorambucil : Chloraminophéne
Le Chlorambucil est un agent alkylant d’action lente moins toxique que le
Cyclophosphamide. Il interfere avec la réplication de I’ADN et cause une diminution des
fonctions des cellules B et T. Le Chlorambucil est démarré a la dose 2mg/j et augmenté

progressivement a la dose totale de 5 a 12mg/j. Il est indiqué dans les atteintes neurologiques
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et oculaires de la maladie de Behcet. Cependant, il est nécessaire de surveiller la crase sanguine

pendant le traitement(89,90).

e Mode d’action:
Il s’agit d’un agent alkylant qui agit en altérant la transcription de I’ARN et la réplication

de ’ADN.

e Posologie:
Le Chlorambucil est prescrit a la dose de 0.1 a 0.2 mg/kg/j sous forme de traitement
d’attaque pendant 3mois, suivi d’un traitement d’entretien d’une moyenne de 18 mois.
Des fenétres thérapeutiques de 2 a 6 mois sont nécessaires selon la tolérance
hématologique.il existe un risque de leucémie secondaire chez les patients ayant une dose

cumulative de 1300mg. Sa toxicité hématologique limite son utilisation.

% Azathioprine : Imurel
L’Azathioprine est un dérivé imidazolé de la mercapropurine (6-mercapropurine) qui agit
comme un analogue structurel des bases puriques ou «antimétabolite». Bien que son action se
fasse probablement par I'intermédiaire de la 6-mercaptopurine qui est la forme active il a été

utilisé beaucoup plus que cette derniéere comme immunosuppresseur(91).

e Mode d’action:
L’immunodépression obtenue avec le traitement par [I’Azathioprine ou par la
mercaptopurine semble résulter de lI'interférence avec le métabolisme de I'acide nucléique ou

cours de la vaque prolifération cellulaire qui suit une stimulation antigénique.

e Posologie:
L’Azathioprine est un immunosuppresseur de deuxieme intention, en matiére du
traitement de la maladie de Behcet, prescrit a la dose de 2.5mg/kg/j, sous forme de comprimés

dosés a 25 et 50mg.
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< Mycophénolate mofétil (MMF)

Le mycophénolate mofétil (MMF) est un immunosuppresseur dérivé de I'acide
mycophénolique. Il agit comme un inhibiteur sélectif de la synthése de novo des purines, ciblant
principalement les lymphocytes T et B, qui dépendent de cette voie pour leur prolifération. Le
MMF est de plus en plus utilisé dans les maladies auto-immunes et les vascularites, y compris
dans la maladie de Behcet, pour son efficacité et son profil d'effets secondaires plus favorable

comparé a d'autres immunosuppresseurs plus agressifs comme la cyclophosphamide(92-94).

e Mode d’action :

Le mycophénolate mofétil inhibe la inosine monophosphate déshydrogénase (IMPDH),
une enzyme essentielle a la prolifération des lymphocytes, en bloquant la synthése de novo des
nucléotides guanine. Les lymphocytes sont particulierement vulnérables a cet effet, car ils ne
peuvent pas utiliser la voie alternative de récupération des purines, ce qui entraine une
diminution de la réponse immune. Ce mécanisme en fait un traitement de choix dans les
pathologies auto-immunes telles que la maladie de Behcet, ou une modulation de la réponse
immunitaire est nécessaire pour limiter I'inflammation vasculaire.

e Posologie :

Dans le traitement de I'angiobehcet (la forme neurologique ou vasculaire de la maladie de
Behcet), le MMF est utilisé comme un immunosuppresseur de deuxiéme ligne ou en association
avec d'autres traitements (comme les corticostéroides) lorsque ceux-ci ne sont pas suffisamment
efficaces ou bien tolérés. La dose standard est de 2 a 3 g/jour administrée par voie orale, en

deux prises. Le MMF est commercialisé sous forme de comprimés de 250 mg et 500 mg.
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2.4.Les immunomodulateurs :

s Anti-TNF :

e Mode d’action:

Il s'agit d'un anticorps monoclonal chimérique ciblant spécifiquement le facteur de
nécrose tumorale (TNF). En plus de neutraliser le TNF, cet anticorps présente une activité
cytolytique, lui permettant de détruire les cellules exprimant cette cytokine inflammatoire.
Toutefois, lorsqu'il est administré en faibles quantités, il peut induire la production d'auto-
anticorps qui limitent son efficacité, réduisant ainsi sa capacité a inhiber l'inflammation médiée

par le TNF.

¢ Posologie:

L’Infliximab est administré par voie intraveineuse en perfusion de deux heures.la
posologie utilisée dans la littérature était de 3 a 5 mg/kg. Ce qui correspond a la posologie
utilisée dans nos cas.

Le traitement d’attaque consiste en la réalisation d’une premiére perfusion, les deux
suivantes ont lieu deux semaines et six semaines aprés. La demi-vie du produit est d’environ 14
jours. Dans la plupart des indications, un traitement d’entretien toutes les huit semaines est
nécessaire.

Le mode d’administration de I’Adalimumab est simple: une injection sous-cutanée de 50

mg toutes les deux semaines. La demi-vie est d’environ 8 jours.

% Interféron :

e Mode d’action:

L’interféron alpha a été utilisé dans le traitement de la maladie de Behcet en 1986, en se
basant sur une hypothése selon laquelle I'herpes simplex typel jouerait un réle dans la
pathogénie de la maladie(95). Confirmé ce role, mais ils ont démontré que I'interféron alpha est
doté de propriétés immunomodulatrices qui expliquent son efficacité. L’Interféron alpha

représente un moyen de traitement prometteur de la maladie de Behcet. L'interféron alpha peut
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étre supérieur aux agents immunosuppresseurs conventionnels du fait de son action rapide et la
possibilité d’une rémission a long terme sans autre traitement. L’interféron alpha peut étre
indiqué chez des patients avec une maladie infectieuse concomitante, en cas de malignité ou
d’immunodépression ou il est supérieur aux immunosuppresseurs parce qu’il n’affecte pas la

réponse immunitaire, mais au contraire pourrait la renforcer(96).

¢ Posologie:

Bien que la dose idéale de I'interféron alpha dans le traitement de la maladie de Behcet
reste encore a déterminer, on recommande de démarrer avec une dose élevée, tel que 6 voir
méme 9x106 Ul par jour, la réduire a 4.5x106 Ul aprés 4 semaines, et a 3x106 apres 4 autres
semaines puis passer a la dose d’entretien de 3 x 106 Ul 3 x par semaines aprés la rémission. Il
n'est pas évident quand est ce que linterféron alpha peut étre arrété. InaKotter et al

recommandent qu’il soit pour suivi au moins 8 semaines apres la rémission.

2.5. Autres :

% La colchicine :
Dans une étude portant sur la maladie de Behcet, la colchicine était efficace dans la prise
en charge des manifestations systémiques de la maladie. La colchicine est généralement bien
tolérée a la dose de 1a2mg/j. Elle est utilisée dans le traitement des manifestations faibles a

modérées de la maladie(97).
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3. Indications :

Tableau XIX : Traitement des manifestations non vasculaires au cours de la MB :

Maondesiabons culaneo-muguesse:  Traltemend local -
Coiticoides
Supriiate
Lnjoi e
Trailement per os :
Cokbecine
Dapsane
Thalidorrsde
Apathiopine
Eehamipede

Manreslabony mbeulaies Anli-inflammatores non stemidens
Cokiicine
Coiticoidkes & lable dose (30 m/f

Lwibite: and ivieure Traitement local -
Mydristgues ‘cydoplégiques (pom privenir kes synicies. ridecnstalinennes)
Collgres ou injections sou-conjonctvales de prodnisolone ou de desaméthasone
Traitement par voie généale ©
Coktxine
Fridnisone [0,5 mi ] en s o8 poussees aiguis)
Methotrenaie (7,5 & 20 mg,/semame @ coticonksntance)

Ieite posieneurs Tiailemend local -
Colkpes de prednisolone cu de dexaméthaone
Triameinolere: acéionide en injedion inirilgenne en das FOIM
Trallzmend par vele gindrale =
Eshus intravenaus de mithylgrédnisalone {1 g/ pendant 3 purs) puls prédnissione (1 3 2 mg/iagy) per os)
ITETRRCAL PN ESETS -
Cyclophosphamide en bolus v mensuel
Oup Arigthinpine ooy o5
Oy Cipilaspoiing A ped o
D Chiceaemitail per os
O Thalidomiaie per a5
FE-506, (Racrolimus) per os
1P &) njections sous-culingss
Filles ity e s lsaons, [V

Mandestabons newelogiques Bolus iniraveneur de méthylprédnisolone {1 g/ pendant 1 purs) puls prédnissdone (1 4 2 mg/ig/) per os)
Cydlophogphamide en boles W mensued
Aeathioprine gy o3
Metholresale pes oF
Chiltiambaicil per o

Thenmboses veineines prodendes Hilp.mnq o I oan e SC et andrdiamins K
Frednisone pev o3
Arathioprine per os
Cyclophosgphamide en bohes [V mensus (hiombire dés veines (aves)
Aspirees pey 08 {50 8 200 magyT)?

Digryridamale 7
Anesrpumes artériels Corticoides + [yclephosphamide en bolu v
Emten-Behet Corticoides. per o8 ou W

Agithioprine pey os ?

Cwlophosbamide en bole v 7
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3.1. Traitement de I’angio-Behcet :

Le traitement de l'angio-Behcet varie selon la localisation de I'atteinte vasculaire et la

gravité de la situation.

>

Pour les thromboses veineuses superficielles, un traitement par colchicine (0,5-1
mg/j) est souvent recommandé pour controler l'inflammation, accompagné d'anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS) si nécessaire.

Pour les thromboses veineuses profondes des membres inférieurs et supérieurs,
un traitement initial par anticoagulants (héparine a faible poids moléculaire, suivie
par des antivitamines K, avec un INR cible de 2-3) est généralement prescrit. La
thrombose veineuse profonde dans le cadre de [I'Angio-Behcet nécessite
également une immunosuppression, le plus souvent avec des corticostéroides (1
mg/kg/j de prednisone) pour réduire l'inflammation veineuse, ainsi que des
immunosuppresseurs tels que I'azathioprine (2-3 mg/kg/j) ou le mycophénolate
mofétil (1 g, deux fois par jour).

Dans le cas du syndrome de Budd-Chiari (thrombose des veines hépatiques), une
combinaison de corticostéroides, d'anticoagulants, et d'immunosuppresseurs
comme l'infliximab ou le cyclophosphamide est souvent utilisée pour stabiliser la
maladie et prévenir la progression des Iésions hépatiques.

Pour les thromboses de la veine cave inférieure et supérieure, elles sont traitées
de maniere similaire, avec des anticoagulants a long terme et des
immunosuppresseurs comme |'azathioprine ou le cyclophosphamide en cas de
réponse insuffisante aux stéroides.

Les atteintes veineuses cérébrales (thromboses des sinus veineux) sont traitées
par des anticoagulants (héparine ou anticoagulants oraux directs), en association
avec des corticostéroides pour controler Il'inflammation neurologique. Les
immunosuppresseurs tels que l'azathioprine ou le mycophénolate mofétil sont
également recommandés pour prévenir les récidives.

Pour les occlusions de l'artére carotide et pulmonaire, le traitement repose sur

I'immunosuppression agressive avec des corticostéroides et des agents comme le
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cyclophosphamide (15 mg/kg toutes les 2-3 semaines en injection intraveineuse),
parfois associés a des traitements biologiques comme l'infliximab .Concernant les
anévrismes artériels, ils nécessitent une immunosuppression rapide et efficace
pour éviter la rupture. Les corticostéroides sont souvent utilisés en phase aigué,
associés a des agents comme le cyclophosphamide (1-2 mg/kg/j) ou l'infliximab
pour contrbler la vasculite sous-jacente. En cas de risque élevé de rupture ou de
croissance rapide, une intervention chirurgicale peut étre nécessaire.

> Le traitement chirurgical dans I'Angio-behcet est réservé aux complications
menacant le pronostic vital, comme la rupture d’anévrismes. L'intervention
chirurgicale peut inclure la réparation des anévrismes ou la pose de stents dans
les cas d'occlusion sévere. Cependant, la chirurgie dans cette maladie est
complexe en raison du risque de récidive des lésions apres la réparation, et elle
est souvent associée a un traitement immunosuppresseur intensif post-opératoire

pour minimiser ce risque(98-102).

Les approches thérapeutiques pour |'atteinte veineuse dans la maladie de Behcet ne
reposent pas sur des études randomisées ou comparatives, mais sur des études rétrospectives et
observationnelles. |l est néanmoins établi que les cas de thromboses nécessitent un traitement
visant a réduire l'inflammation pariétale. La corticothérapie orale, a une dose de 0,5 a 0,7
mg/kg/jour, permet de soulager rapidement les symptomes cliniques. Dans les cas aigus,
inflammatoires et graves, un bolus de méthylprednisolone (1 g/jour pendant trois jours) peut
étre administré en premiere intention(103). L'ajout d'un immunosuppresseur tel que
I'azathioprine est recommandé en cas de récidive des thromboses des membres inférieurs(104),
ou des le début en cas de thrombose extensive, cave, ou cérébrale, afin de réduire les
récidives(105). Des études ont montré que l'utilisation prolongée de l'azathioprine ou de la
cyclosporine diminue l'incidence des thromboses veineuses. Dans les cas cliniques sévéres
initiaux, tels que le syndrome de Budd-Chiari ou la thrombose portale, le cyclophosphamide
mensuel est recommandé en premiére intention, suivi de I'azathioprine aprés 6 a 12 mois. La
durée du traitement immunosuppresseur varie généralement entre trois et cing ans, sans

consensus établi.
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Le traitement anticoagulant est souvent proposé d'emblée, bien que son bénéfice ne soit
pas prouvé, notamment en raison du faible risque d'embolie pulmonaire et de l'absence de
perturbations majeures de I’hémostase. Les recommandations de I'EULAR déconseillent ainsi la
prescription systématique d'anticoagulants(103). L'utilisation de la colchicine n'a pas été étudiée
dans ce contexte. En cas d'atteinte artérielle occlusive ou sténosante, un traitement médical
combinant corticoides (1 mg/kg/jour), anticoagulants et/ou antiagrégants plaquettaires est
souvent suffisant. Les immunosuppresseurs comme l'azathioprine peuvent étre indiqués dans les
cas de lésions occlusives séveres et récidivantes. La chirurgie est réservée aux échecs du
traitement médical avec des lésions ischémiques menacantes, et est généralement indiquée en
urgence dans les formes anévrismales, nécessitant des précautions techniques en raison du
risque élevé de complications postopératoires(106). Un traitement médical périopératoire
associant corticoides et immunosuppresseurs (cyclophosphamide, suivi d'azathioprine pendant
trois a cing ans) a montré une réduction des récidives et des complications a long terme(107).
Un traitement endovasculaire a récemment été proposé comme alternative, mais il doit étre

accompagné d'un traitement médical de fond incluant corticoides et immunosuppresseurs(108).
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|. EPIDEMIOLOGIE:

1.Age :

L’age moyen de début de la maladie dans notre série est de 40,47 ans, proche de celui
rapporté dans la série de Hamzaoui (32,7)(109), il est de 31,7 ans dans la série de
Benamour(110), de 31,52 ans dans la série de Oulad Bada(111).

La maladie semble s’installer plus tardivement dans la série japonaise (35,7 ans)(112) et
plus précocement dans les séries Turque (25,6 ans)(113), Allemande (24,5ans)(114) et Coréenne
(28,8 ans)(115).

Dans notre série, I’dge moyen de I'apparition de I’Angio-Behcet (AB) est de 42,38 ans,
résultat proche de ceux retrouvés dans la littérature 33ans dans celle de S. Ketari

Jamoussi(116).1l est de 29,4 ans dans la série B. Ben Dhaou(117) et al.

2.Sexe :

Dans notre série, il s’agit de 16 hommes (76,2%) et de 5 femmes (23,8 %), soit un sexe
ratio H/F de 3, 2. Cette prédominance masculine, aussi importante, a été observée dans les
séries de : Oulad Bada (sexe ratio H/F : 5,2)(111), Lansari (sexe ratio H/F : 8)(118), et de Ben
Dhaou (sexe ratio H/F : 9,3)(117).

Pour R. Klii et (119) al Filali Ansary (120) et Gurler (121) : cette prédominance masculine
est respectivement de 4.1, 3.26, et 3.02 proche du résultat trouvé dans notre série. La
prédominance masculine semble stable au fil des années au Maroc(110,120) et en Tunisie(109).
Contrairement au Japon et en Turquie, ou le sex-ratio est en train de baisser avec une tendance
a I’égalisation. Le sexe semble moduler le mode d'expression et la sévérité de la MB. Ainsi, le
sexe masculin est unanimement admis comme facteur de mauvais pronostic(122-124). En effet,
plusieurs études confirment la grande sévérité des formes masculines significativement

associées a la thrombose veineuse, et a une grande mortalité(14,109,125).
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Il. LES MANIFESTATIONS NON VASCULAIRES DE LA MB:

1. Les manifestations cutanéo-muqueuses :

L'aphtose buccale a été retrouvée chez tous les patients de notre série soit 100%. Dans

I'étude de Gurler, elle était inaugurale dans 86,5 % des cas sur une série de 2147 patients(113).

Tableau XX : Comparaison des différentes manifestations cutanéo muqueuses :

Série

Aphtose | Aphtose | pseudofolliculite | Erytheme Lésions Aphtose
buccale | génitale noueux | acnéiformes | cutanée
Notre série 100% 66,7% 33,3% 14,3% 4,7% -
(21cas)
Oulad Bada 100% 68% 49% 16% 3% 3%
(31cas)

Nassiri (49cas) 100% 71% 69% 33% 10% 6%
Benamour 100% 85.6% 57% 23% - -
(316cas)

Hamzaoui (519 100% 87.5% 67.6% 17.5% 7.9% 4.4%

cas)

Turki (400cas) 99,4% 90% 75% 8% - -

Bang (1155 cas) 97,5% 56,7% 37.4% 55.3% 10.9% -
Gurler (2147 cas) | 100% 88.2% - 56.8% - -

2. Les manifestations oculaires :

La fréquence des atteintes oculaires se situe entre 40 et 70% (100,109,120,126,127).

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 33,3% des cas. Ces manifestations isolées ou

associées aux signes cutanéo-muqueux ont inauguré la maladie chez 2 patients (9,5%).

Tableau XXI : Comparaison des différentes atteintes oculaires :

Série Fréquence Uvéite Uvéite Uvéite Vascularite %
% totale % antérieure % postérieur %
Notre série 33,3 4,7 9,5 4,7 4,7
Oulad Bada 38,7 8 - 8 25
Nassiri 22 36 18 - 18
Maaouni 59.2 36 22,5 15,3 21,66
Filali 50.61 - 20,37 14.81 11,11
Benamour 72 47 32 15 28
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Filali Ansary (120), dans une série de 162 patients, |’atteinte oculaire a été observée chez
82 d’entre eux (50,61%), et les manifestations oculaires avaient inauguré la maladie chez 13
patients (15%). Pande, sur une série de 58 patients, a remarqué que |'atteinte oculaire était

inaugurale dans environ 12% des cas.

3. L’atteinte articulaire :

Elle a été retrouvée chez 10 patients, soit 47,6% des malades de notre série. Dans la série
de Maaouni(128), elles ont été notées chez 11% des cas ; et elles étaient aussi présentes dans la

série de Benamour chez 60% des cas(110).

Tableau XXII : Comparaison des différentes atteintes articulaires :

Série Arthralgie% Arthrite% Sacroilite% Rachialgie %
Notre série 47.6 - 4,7 9,5
Oulad Bada 87,5 - 25 37,5

Nassiri 80 10 20 10

Filali 89 28,8 2,7 -

Hamzaoui 50,9 14 1,4 -
Ait Badi 81 19 7,5 -

4, | ’atteinte cardiaque :

Dans la série de G. Geri et al. (129), I’atteinte cardiaque inaugurait la maladie de Behcet
chez 17 patients (32,7%), avec une prédominance de péricardite (38,5%), suivie d'atteintes
valvulaires (26,9%) et de thromboses intracardiaques (19,2%). Dans une étude de S. Bellakhal et
al.(130), 7 cas de péricardite ont été observés parmi une cohorte de 480 patients, dont 2 ou la
péricardite était inaugurale, se manifestant principalement par des douleurs thoraciques et une

dyspnée d’effort. Dans notre série, aucun cas d’atteinte cardiaque n’a été relevé.
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5. L’atteinte digestive :

Dans notre série on a relevé 3 cas (14,3%) d’atteinte digestive dans le cadre de la MB.
Dans les séries japonaises les signes digestifs ont été signalés dans 50% des cas, alors que dans
la série iranienne de Gharibdoost (131) I'atteinte digestive a été estimée a 10%. Filali Ansary

(120), dans sa série de162 cas, en a relevé 8 cas (5%), ce qui est proche de nos résultats.

6. L’atteinte rénale:

Les lésions parenchymateuses rénales au cours de la maladie de Behcet sont
principalement dominées par I'amylose, avec 53 cas rapportés dans la littérature(132). La
fréquence de l'amylose dans la maladie de Behcet varie de 0,5 % (133) a 3 % (134). Parmi les
néphropathies associées a la maladie de Behcet, I'amylose rénale a été observée dans 25 % des
biopsies rénales rapportées par El Ramahi (135) et dans 50 % des cas dans la série de K. Zahiri et
al. (136), suggérant une corrélation avec la durée prolongée de la maladie(133,137). En plus de
I'amylose, I'atteinte rénale dans la maladie de Behcet peut inclure diverses néphropathies
glomérulaires, les plus fréquentes étant les glomérulonéphrites prolifératives et les
glomérulonéphrites a dépots mésangiaux d'IgA (121). Dans la série de K. Zahiri et al., 2 cas de
glomérulonéphrite segmentaire et focale (GNSF) ont été observés, caractérisés par une
prolifération endocapillaire segmentaire et focale, parfois associée a une prolifération

extracapillaire. Dans notre série, aucun cas d'atteinte rénale n'a été noté.

I1l. LES MANIFESTATIONS VASCULAIRE DE LA MB :

La fréquence des manifestations vasculaires, qui fait I'objet de notre étude, varie
considérablement selon les séries : 13 % dans la série de Tohmé (138), 62 % dans celle de Filali
(120), 28,5 % dans la série de Klii (119), 22,78 % dans celle de Benamour (110), et 33 % dans la
série de Ketari Jamoussi (116). Dans notre série, elle est de 34,4 %.

Une étude en 1997 portant sur 2147 patients turcs atteints de la maladie de Behcet a

montré une prévalence des atteintes vasculaires de 16,8 %, avec un risque de développer des
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manifestations vasculaires cing fois plus élevé chez les hommes que chez les femmes(113).

Plusieurs études ont confirmé une fréquence significativement plus élevée des atteintes

vasculaires chez les hommes. Selon Filali Ansary (120), cette prédominance masculine reflete

simplement la prévalence plus élevée de la maladie chez les hommes.

Notre étude, qui comprend 21 cas d'Angio-Behcet parmi 71

maladie de Behcet qui ont été hospitalisé, a révélé la présence de :

patients atteints de la

2 cas de phlébites superficielles, 14 cas de thromboses veineuses profondes, 3 cas d'AVC

ischémiques, 2 cas de thromboses veineuses cérébrales.

Tableau XXIII : Fréguence des manifestations vasculaires selon les séries d’Angio- Behcet.

Série Atteinte Thrombose | Thrombose | Anévrysme | Occlusion Faux
vasculaire veineuse veineuse artériel Artérielle anévrysme
superficielle profonde artériel
Notre série 34,4% 9,5% 66% - - -
(n=21)
Benamour 22,7% 25% 80,5% 2.7% 1% -
(n=72)
Filali 62% 13% 94% 9% 4% -
(n=101)
Maaouni 30% 32% 62% 4% 2% -
(n=50)
Sagdic (76) - 7,6% 65% 9,6% 19% -
(n=52)
Tohmé 13% 11% 72% 5,5% 27,7% -
(n=180)
Gurler 16,8% 63,4% 54,3% 6% 1% -
(n=361)
Hamzaoui 25% 8% 97,7% 15% 5% -
(n=132)
Nassiri 37% 10,2% 79,5% 24,4% 4% 4%
(n=49)
Oulad Bada 19% 10% 71% - 3,22% -
(n=31)
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1. Atteinte veineuse :

1.1. Epidémiologie :

Sa prévalence est trés variable d’un pays a I'autre, et dans le méme pays, d’une série a
I’autre. Elle semble plus importante dans les pays du Maghreb ou elle est estimée entre 25 et
45% en Tunisie(109,139), 23% en Algérie (140) et 20 a 55% au Maroc (110,141). Dans une série
francaise portant sur 106 cas de thromboses veineuses (35%), prés de la moitié des patients sont
d’origine d’Afrique du nord(142). Cette prévalence est plus basse en Turquie (113) et au Liban
(138) (17 et 13%) et est encore plus basse dans les populations asiatiques non arabes, comme le

Japon et la Corée dont elle est respectivement de 7 et de 12 %.
p p

Dans notre série I'atteinte veineuse recouvre 85,71% des atteintes vasculaires, résultat
similaire a celui de klii (81%) (119) et proche de ceux de Kabbaj (85%)(143), de Ketari Jamoussi
(90%) (116) et de Lansari 100%(118).

Nous rappelons que selon notre étude I’dAge moyen des patients au moment de
I’apparition de I'atteinte veineuse était dans la trentaine avec des extrémes de 17 et 56ans. Le
délai entre les premiers signes de la maladie et la survenue de I'atteinte veineuse a varié entre 3
mois et 19 ans.

Selon I'étude tunisienne de Sonia Ketari Jamoussi, I’dge moyen des malades au moment
de I'apparition de I'atteinte veineuse était de 32,25 ans avec des extrémes allant de 17 a 56,66
ans. Le délai moyen d’apparition de I’atteinte veineuse par rapport au début de la maladie était
de 4,11 ans avec des extrémes allant de 0 a 23,75 ans ; et I'atteinte veineuse a inauguré la
maladie dans 10 cas(116). Sur 100 cas, Wechsler rapporte 10% des cas avec manifestations
veineuses inaugurales et 20% des cas ou [atteinte veineuse a inauguré la maladie

concomitamment a d’autres manifestations(110,144).
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1.2. Type et siege de I’atteinte veineuse :

a. Phlébites superficielles :

Retrouvées chez 9,5% de nos malades. Dans la série de Filali, les thromboses veineuses
superficielles ont été signalées chez 12,9% des patients parmi 101 présentant une atteinte
vasculaire(120). Tohmé a rapporté des thromboses superficielles chez 11 % des malades avec
atteinte vasculaire(138). Dans la série de Hamzaoui (132 cas), les phlébites superficielles ont
touché 8% des malades(109), alors qu’elles ont représenté 10,6% de tous les malades (2147 cas)

et 63,4% des malades avec atteinte vasculaire (361 cas) dans la série de Gurler(113).

b. Thrombose veineuse profonde des membres inférieurs :

Tout comme les phlébites superficielles, les thromboses veineuses profondes
prédominent au niveau des membres inférieurs. 66,7% des localisations veineuses profondes ont
intéressé le membre inférieur dans notre série, touchant :

. La veine poplitée dans 9 cas.

. L’axe veineux fémoro-iliaque dans 7 cas.

. La veine fémorale commune dans 6 cas.

Parmi 197 malades ayant la thrombose veineuse profonde, Gurler a noté des Iatteinte du
membre inférieur chez 154 patients soit 78% des cas(113). Dans la série de Hamzaoui(109), les
TVP au niveau des membres inférieurs concernaient 110 patients parmi 129 cas ayant ce type
d’atteinte veineuse soit 85% des cas, ce méme pourcentage a été trouvé également dans la série
de Sagdic(136). Cette prédilection au niveau du membre inférieur a été notée aussi dans la série

de Turki(145).

c. Thromboses du systeme cave :

Les thromboses caves correspondent a la deuxieme localisation de I’atteinte veineuse par
leur fréquence au cours de la MB. Elles sont rapportées dans 2 a 10% des cas de MB (146,147) et
regroupent prés d'un quart des cas des manifestations thrombotiques. Filali Ansary avait
observé 11 cas de thromboses de la VCS et 8 cas de thrombose de la VCI parmi 101 cas ayant

|’atteinte vasculaire(117).
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Hamzaoui a rapporté la thrombose cave inférieure associée a des thromboses des
membres inférieurs chez 16 patients. La thrombose cave supérieure a été diagnostiquée chez 11
patients sur une série de 129 cas d’atteinte veineuse(109). Dans la série de Sagdic de 52 cas
d’angio-Behcet, on a trouvé 4 cas de thrombose cave supérieure et 1 cas de thrombose cave
inférieure(148).

Dans notre série, nous n’avons observé aucun cas de thrombose de la veine cave
supérieure (VCS). Par ailleurs, 1 cas de thrombose de la veine cave inférieure (VCI) a été recensé,
qui était associé a des thromboses des membres inférieurs. Selon certains auteurs, la thrombose
de la VCI résulterait d'une extension progressive de la thrombose a partir du réseau veineux
profond des membres inférieurs(14). Il est a noter que l'association de thromboses de la VCS et
de la VCI n'est pas rare dans la littérature, avec un pourcentage situé entre 2 % et 10 % (119).
Concernant la thrombose des veines sous-clavieres, Sonia Ketari Jamoussi a rapporté un seul cas
parmi 110 atteintes veineuses (116), et Filali Ansary en a rapporté deux cas sur une série de 101
thromboses veineuses (120). Dans notre série, aucune thrombose veineuse sous-claviére n'a été
notée. Enfin, le syndrome de Budd-Chiari (SBC) a été observé par Gurler sous la forme d'un seul
cas de thrombose isolée des veines sus-hépatiques parmi 197 localisations veineuses (113).
Dans la série marocaine de Filali Ansary, un seul cas a également été rapporté (120), mais cette
fois-ci associé a une thrombose de la veine porte, se manifestant par un syndrome

d'hypertension portale.
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Tableau XXIV : Comparaison des localisations de thromboses veineuses selon les séries :

Thrombose | Thrombose
Série TVP MI Thrombose | Thrombose | des veines | des veines At..ltre.s
VCS VCI sous sous localisations
claviére hépatique
Notre série 66,7% - 4,7% - 4,7%
(21 cas)
Filali (101 65,3% 10,9% 7,9% 3,9% 1%
cas)
Hamzaoui 85,3% 8,5% 12,4% - 2, 3%
(129 cas)
Turki (71 80.3% - - - 7%
cas
Gurler (197 78% 14.7% 3% 1% 0.5%
cas)
Sagdic (39 74% 10% 2.5% - -
cas)
Tohmé 41% 11.7% - 6% 11.9%
(17cas)
Sonia 81% 0.9% 1.8% 0.9% 11.9%
Ketari
Jamoussi
(110cas)
Nassiri 53% 8% 12 ,5% 4,7% 8%
(49 cas)
Oulad Bada 71% 9.09% 9.09% - -
(31cas)

1.3. Caractére des thromboses veineuses :

Le caractére extensif et récidivant des thromboses veineuses dans la maladie de Behcet a

été bien documenté dans plusieurs études. Nos résultats confirment également cette tendance,

montrant une diffusion des thromboses a I'ensemble des territoires veineux, ce qui souligne le

tropisme veineux et le caractére ubiquitaire de |'atteinte veineuse dans cette maladie. De plus, la

nature adhérente des thrombus sur une paroi atteinte de vascularite inflammatoire, qui rend les

thromboses vasculaires peu emboligenes (140) dans le contexte de la maladie de Behcet, semble

se confirmer. En effet, aucun cas d'embolie pulmonaire n'a été décelé dans notre série.
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2. Atteinte artérielle :

2.1. Epidémiologie :

a. Fréquence

L’atteinte artérielle touche 4 a 17 % des patients selon les séries(138,149-152). Elle est
probablement sous-estimée puisque dans une série autopsique japonaise, on retrouvait une
atteinte artérielle chez 34 % des 170 patients(153). Elle a été trouvée chez 3 patients dans notre
série comme atteinte artérielle cérébrale soit 14,28%. Cette prédominance de l'atteinte veineuse
n'est pas retrouvée dans les études publiées préalablement au Japon(154), en Amérique du Nord
(155) et en Europe ou les lésions veineuses étaient moins fréquentes que les lésions artérielles.
Une incidence égale des diverses atteintes a été observée par Ko et al. (Veineuse : 36 % ;
artérielle : 33 % ; les 2 types : 30 %)(156). Kabbaj et al a rapporté I'atteinte artérielle dans 10%
des cas (143), Hamzaoui dans 17% des cas(109), Tohmé dans 28% des cas (138), Ben Dhaou
dans 7,5% des cas (117), Hamza et al dans 2,2 %, des cas (157) et M. Moudati et al. dans14, 05 %

des cas(158).

2.2. Type de I’atteinte artérielle :

Dans notre étude nous avons noté 3 cas d’atteintes artérielles cérébrales de type
occlusion artérielle. Nous n'avons observé aucun cas d'atteinte anévrysmale. Les occlusions
artérielles, moins fréquemment signalées au cours de la MB que les anévrismes(14), sont plus
fréquentes dans la série de Tohmé (10 occlusions artérielles et un seul anévrisme artériel) que
dans celles de Le Thi Huong et al. (142) et de Ko et al (15) Gurler, a rapporté 22 atteintes
anévrismales et 6 occlusions artérielles parmi 361 patients ayant une atteinte vasculaire (159).

Hamzaoui a noté 15% de lésions anévrismales et 5,3% d’occlusions artérielles parmi 132
malades présentant des atteintes vasculaires ; 3,8% des malades avaient a la fois une atteinte
anévrismale et une occlusion artérielle (109). Filali Ansary a relevé neuf cas d’anévrismes et

quatre cas d’occlusion artérielle sur une série de 101 patients (120).
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2.3. Siége de I’atteinte artérielle :

Les occlusions artérielles :

Dans notre série, nous avons identifié¢ 3 cas d'occlusions artérielles, soit 14,28 %. Les
occlusions artérielles dans la maladie de Behcet sont nettement moins fréquentes que les
anévrismes(160,161). Ces lésions sont rarement symptomatiques, en raison du développement
d'une circulation collatérale efficace. Cependant, des manifestations d'insuffisance artérielle des
membres inférieurs peuvent étre observées (162). Dans la littérature, les artéres des membres
inférieurs semblent étre le site de prédilection des occlusions artérielles. Hamza a rapporté 43
localisations artérielles dans les membres, dont 23 occlusions au niveau des artéres des
membres inférieurs et 20 au niveau des membres supérieurs (14). Urayama et al. ont décrit 4 cas
d'occlusions des artéres tibiales et radiales (163). Selon I'étude de Hamzaoui, les occlusions
artérielles, observées chez sept patients, touchaient les artéres pulmonaires (trois patients),
I'artére poplitée (un patient), l'artére iliaque externe (un patient), I'artere fémorale superficielle
(un patient), l'aorte sous-rénale, les artéres iliaques, et l'artére rénale (un cas pour chacune)
(109).

Dans la maladie de Behcet, les obstructions artérielles pulmonaires peuvent étre causées
par des embolies d'origine périphérique ou des thromboses. Le diagnostic est généralement
suspecté sur la base de données cliniques et paracliniques, et confirmé par un angio-scanner
pulmonaire. Zaoui et al. ont rapporté 30 obstructions artérielles pulmonaires parmi 60 cas de
manifestations pulmonaires dans la maladie de Behcet. Les occlusions de I'artere sous-claviére
représentent un autre site de prédilection aprés les artéres pulmonaires (164,165). Une sténose
de l'artere sous-claviere, se manifestant par une claudication du membre supérieur, a été
observée chez un patient de Tohmé (166). Parmi 41 localisations artérielles, Shimizu a rapporté
6 occlusions de l'artére sous-claviére et un seul anévrisme(167). Dans notre série, aucun cas
d'occlusion de I'artére pulmonaire ou de l'artére sous-claviere n'a été rapporté.

Dans la maladie de Behcet, les occlusions des artéres sont variées mais rares. Les
occlusions carotidiennes, par exemple, ne comptent que trois cas recensés par Hamza, incluant

deux thromboses de l'artére carotide commune et une de l'artéere carotide interne. Des
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occlusions des artéres rénales ont été rapportées sporadiquement par Tohmé, Lakhanpal,
Shimizu, Hamza et Parck, avec des manifestations d'hypertension artérielle chez des jeunes sans
facteurs de risque. Des cas d'occlusion de l'artére mésentérique supérieure et inférieure ont été
décrits, notamment par Parck, Hassan Khodja(168), Wechsler et Mercié(169). Les anévrismes
artériels, quant a eux, se localisent préférentiellement sur l'aorte et I'artere pulmonaire, bien que
d'autres sites, tels que l'artére fémorale superficielle, l'artéere poplitée et le tronc
brachiocéphalique, soient aussi touchés. Dans notre étude nous n'avons noté aucun cas
d'atteinte anévrysmale. Gurler(159), Hamzaoui, et Sagdic(148) ont signalé plusieurs cas
d'anévrismes aortiques et pulmonaires. Les atteintes anévrismales des arteres viscérales et des
troncs supra-aortiques, bien que rares(170,171), incluent des anévrismes du tronc ceeliaque, des
artéres mésentériques, et des artéres rénales, parfois associés a des complications séveres
comme la rupture ou la compression des structures adjacentes. Enfin, les faux anévrismes,
souvent iatrogénes, sont fréquemment observés dans la MB, traduisant une hypersensibilité
vasculaire, avec des cas rapportés notamment aprés des interventions invasives, comme indiqué

par Ben Ghorbel et al. Aucun cas de faux anévrysme n'a été observé dans notre série(172).

3. Traitement:

Dans notre série, tous les patients ont recu des corticoides. L'anticoagulation par HBPM,
suivie d'un chevauchement par les AVK, a été administrée chez tous les patients présentant une
thrombose veineuse. Tous les patients ont également été traités par colchicine. Les
immunosuppresseurs ont été utilisés chez 19 patients, comprenant le cyclophosphamide en

bolus pour 8 as et I'azathioprine pour les 19 cas.

Le traitement des thromboses veineuses profondes dans la maladie de Behcet reste
controversé. La majorité des auteurs recommandent ['utilisation d'anticoagulants a doses
curatives (156), bien que certains préférent les associer aux corticoides en raison de leur
inefficacité lorsqu'ils sont utilisés seuls et du risque de saignement causé par l'inflammation de
la paroi vasculaire (173). La durée de I'anticoagulation est généralement de 3 a 6 mois, sauf pour

les thromboses graves des veines sus-hépatiques et/ou de la veine cave, qui nécessitent une
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anticoagulation prolongée. En cas de thromboses veineuses récidivantes, progressives ou
impliquant les veines caves, il est recommandé d'associer des corticoides et/ou des
immunosuppresseurs (cyclophosphamide ou azathioprine) aux anticoagulants ou aux

antiagrégants plaquettaires pour les thromboses artérielles (173-176).

Pour les thromboses veineuses profondes aigués des membres inférieurs sans signes de
gravité, un traitement par glucocorticoides (prednisone 0,5 mg/kg/jour en dose initiale) et une
anticoagulation efficace pendant 3 a 6 mois est recommandé. Les atteintes cardiovasculaires
sévéres (thrombose des veines sus-hépatiques, thrombose de la veine cave, anévrismes artériels,
myocardite, etc.) nécessitent un traitement initial par glucocorticoides a fortes doses (bolus
intraveineux de méthylprednisolone, 500 mg/jour pendant 3 jours), suivi d'une corticothérapie a
1 mg/kg/jour (sans dépasser 80 mg/jour) d'équivalent prednisone pendant 3 semaines, avec
une diminution progressive (15 a 20 mg/jour a 3 mois et < 0,1 mg/kg/jour a 6 mois). Un
immunosuppresseur tel que le cyclophosphamide intraveineux (0,7 g/m?2, sans dépasser 1,2 g,
toutes les 4 semaines) ou des anticorps anti-TNFx comme l'infliximab (5 mg/kg aux semaines 0,
2, et 6, puis toutes les 6 semaines) doit étre ajouté des le début du traitement. L'azathioprine
orale (2 mg/kg/jour) ou des anticorps anti-TNFx (adalimumab ou infliximab) sont recommandés

pour les atteintes vasculaires récidivantes.

La prise en charge chirurgicale ou endovasculaire ne doit pas étre retardée si le patient
est symptomatique. Une corticothérapie et un traitement immunosuppresseur doivent étre
instaurés avant la chirurgie pour réduire le risque de complications postopératoires, qui sont
moins fréquentes chez les patients recevant des immunosuppresseurs. Une prise en charge
multidisciplinaire dans un centre expert est essentielle pour déterminer le moment optimal de
I'intervention. Un suivi a long terme est indispensable pour détecter les complications et les
récidives. En cas d'anévrismes pulmonaires avec hémoptysie menacante, il est crucial de localiser
la Iésion et le mécanisme pour proposer une intervention radiologique ciblée, soit par vaso-
occlusion pulmonaire, soit par embolisation bronchique. La chirurgie en cas d'hémoptysie active
présente un pronostic trés mauvais, nécessitant une gestion multidisciplinaire dans un centre

spécialisé.
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4. |’évolution :

Dans notre série I'évolution était favorable chez 18 cas, et la récidive sur le méme site ou
sur de nouveaux sites était notée dans 2 cas, 1 cas a été perdu de vue et nous n'avons noté
aucun cas de déces. Dans une cohorte de 817 patients de D. Saadoun et al les principales causes
de déces comportaient les atteintes des gros vaisseaux (les anévrysmes artériels et le syndrome
de BuddChiari) dans 38,9 % des cas (177). Dans une étude tunisienne rétrospective de Kechaou
et al, incluant 13 patients ayant une atteinte vasculaire intéressant le réseau veineux dans 10 cas
: thrombose veineuse profonde des membres inférieurs (9 cas), thrombose de la veine cave
inférieure (1 cas) et thrombose veineuse cérébrale (1 cas) et le territoire artériel dans 3 cas : une
thrombose artérielle du membre inférieur droit dans un cas, d'anévrysmes des arteres
pulmonaires dans un cas et de I'aorte abdominale dans un cas, tous les patients étaient traités
par CTC orale a la dose de 0,5 mg/kg/j associée a une anticoagulation par AVK et I’évolution
était favorable dans tous les cas ; une récidive de thrombose veineuse était rapportée chez un

seul malade et aucun cas d’embolie pulmonaire n’a été noté (178).
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Les atteintes vasculaires dans la maladie de Behcet sont relativement fréquentes et se
manifestent principalement par des thrombophlébites multifocales, récidivantes, et parfois
révélatrices de la maladie. Elles peuvent également apparaitre dans des localisations proximales
ou atypiques telles que les veines iliofémorales, caves ou cérébrales, et sont caractérisées par un
faible risque d'embolie. Leur survenue chez les jeunes patients sans facteurs de risque
vasculaire, associée a un tableau clinique parfois trompeur, peut entrainer des retards dans le
diagnostic. L'atteinte artérielle, moins courante, pose des défis thérapeutiques en raison de sa
tendance a récidiver, pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Le pronostic des atteintes
vasculaires dans la maladie de Behcet dépend d'un diagnostic précoce et d'un traitement parfois

agressif, mais surtout prolongé, nécessitant une éducation adéquate du patient.
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Résumé

Introduction :

La maladie de Behcet est une vascularite systémique, dont I'étiologie reste obscure. Les
atteintes oculaires, cutanées, articulaires, neurologiques et vasculaires restent les plus
importantes. Sa présence représente un facteur pronostique clé, car elle peut compromettre a la

fois le pronostic fonctionnel et vital.

Objectif de I'étude :
Décrire le profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif des

malades diagnostiqué angiobehcet.

Patients et méthodes :

Notre étude est descriptive rétrospective portant sur 21 patients présentant une atteinte
vasculaire dans une série de 71 malades suivis en consultation et hospitalisés au service de
médecine interne de I'HMA de Marrakech sur une période de 3ans et demi s'étendant entre

janvier 2021 et juillet 2024.

Résultats :

La fréquence de l'atteinte vasculaire dans notre étude est de 34,4%.il s'agissait de 16
hommes (76%) et de 5 femmes (24%) soit un sexe ratio de 3.2. La moyenne d’age de nos patients
au moment du diagnostic de la maladie de Behcet est de 40,47 ans L’Age moyen de survenue
des manifestations vasculaires était de 42,38 ans. Concernant le mode de début, il était aigu
dans I'angiobehcet périphérique alors que pour lI'angiobehcet cérébrale il était progressif chez 6
patients soit 28,5% et aigue chez 2 patients soit 9,5%. Les signes d'ischémie du membre
supérieur et gros membre inférieur douloureux inflammatoire étaient les signes révélateurs de
I'angiobehcet périphérique. Pour I'angiobechet cérébrale les patients ont présenté des céphalées
dans 38,1% des cas suivis par les convulsions dans 19%, les troubles visuels et le déficit moteur
dans 14,28%, et 4,7% pour I'HTIC et les troubles psychiatriques. Pour les manifestations
veineuses, la thrombose veineuse profonde périphérique était plus fréquente (66%) par rapport a

la thrombophlébite cérébrale (9,5%). Quant a l'atteinte artérielle, elle a été retrouvée chez 3
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patients sous forme d’occlusion artérielle de I'artére basilaire chez un cas et occlusion artérielle
de I'artére cérébrale moyenne ( artére sylvienne ) chez les 2 autres cas sans anévrysme ni faux
anévrysme. Par ailleurs les manifestations extra vasculaires étaient présentes chez tous nos
patients avec une forte présence de I'aphtose buccale (100%), aphtose génitale (66,7%), I'atteinte
ophtalmologique (33.3%), et I'atteinte articulaire (46,7%) Dans notre série tous les patients ont
recu la corticothérapie, était prescrite chez tous nos patients. La prédnisone a la dose de
Img/kg/j était indiqué chez les 21 patients. L'anticoagulation par HBPM, suivie d'un
chevauchement par les AVK, a été administrée chez tous les patients présentant une thrombose
veineuse. Tous les patients ont également été traités par colchicine. Les immunosuppresseurs
ont été utilisés chez 19 patients. Le recours a I’anti coagulation a base d’héparine a dose
curative relayée par les anti-vitamines K (AVK) a eu lieu chez tous les malades présentant une
thrombose veineuse. En ce qui concerne I'évolution, elle était favorable dans 18 cas, et la
récidive sur le méme site ou sur de nouveaux sites était notée dans 2 cas, 1 cas a été perdu de

vue et nous n'avons noté aucun cas de déces.

Conclusion :
Notre étude confirme que les atteintes vasculaires sont courantes dans le cadre de la MB
et que les récidives sont fréquentes. Ces atteintes comprennent des thrombophlébites veineuses

et des ischémies artérielles, qui peuvent engager le pronostic vital.
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Summary

Introduction:
Behcet's disease is a systemic vasculitis with an unclear etiology. The most significant
manifestations involve the eyes, skin, joints, nervous system, and vasculature. Vascular

involvement is a key prognostic factor, as it can jeopardize both functional and vital outcomes.

Study Objective:
To describe the epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic, and evolutionary

profile of patients diagnosed with vascular Behcet’s disease (angiobehcet).

Patients and Methods:
This is a retrospective descriptive study of 21 patients with vascular involvement from a
series of 71 patients followed up in consultations and hospitalized in the Internal Medicine

Department at HMA in Marrakech over a period of 3.5 years, from January 2021 to July 2024.

Results:

The frequency of vascular involvement in our study was 34.4%. It included 16 men (76%)
and 5 women (24%), giving a sex ratio of 3.2. The average age of our patients at the time of
Behcet’s disease diagnosis was 40.47 years, with the mean age of vascular manifestations onset
being 42.38 years. The onset was acute in peripheral angiobehcet, while in cerebral angiobehcet,
it was progressive in 6 patients (28.5%) and acute in 2 patients (9.5%). Ischemia of the upper
limb and painful inflammatory large lower limb were the presenting signs of peripheral
angiobehcet. In cerebral angiobehcet, patients presented with headaches in 38.1% of cases,
followed by seizures in 19%, visual disturbances and motor deficits in 14.28%, and intracranial
hypertension (HTIC) and psychiatric disorders in 4.7%. For venous manifestations, peripheral
deep vein thrombosis was more frequent (66%) than cerebral thrombophlebitis (9.5%). Arterial
involvement was found in 3 patients in the form of arterial occlusion: one case of basilar artery

occlusion and two cases of middle cerebral artery (sylvian artery) occlusion, without aneurysms
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or pseudoaneurysms. Furthermore, extravascular manifestations were present in all our patients,
with a high prevalence of oral aphthosis (100%), genital aphthosis (66.7%), ophthalmological
involvement (33.3%), and joint involvement (46.7%). In our series, all patients received
corticosteroid therapy. Prednisone at a dose of 1 mg/kg/day was administered to all 21 patients.
Anticoagulation with low molecular weight heparin (LMWH), followed by a transition to vitamin K
antagonists (VKA), was given to all patients with thrombosis. All patients were also treated with
colchicine. Immunosuppressive drugs were used in 19 patients. Anticoagulation with therapeutic
doses of heparin followed by VKAs was given to all patients with venous thrombosis. In terms of
outcomes, 18 cases showed favorable evolution, while recurrence at the same or new sites was

noted in 2 cases. One patient was lost to follow-up, and no deaths were recorded.

Conclusion:
Our study confirms that vascular involvement is common in Behcet's disease, and
recurrences are frequent. These manifestations include venous thrombophlebitis and arterial

ischemia, which can threaten life.
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Angio Behcet
3.1.1.1. la fiche d’exploitation :

3.1.1.1.1. Identité : e
Nom: ..o, Prénom: ..................o @ AQe [ i
Sexe F O M O e Origine géographique: ............................

3.1.1.1.2. Antécédents :
1) Personnel :
-Médicaux
-Chirurgicaux
-Toxiques
-Allergiques

3.1.1.1.3. Circonstances de découverte :

e Signes révélateurs :

- Signes cutanéo-muqueux O
- Signes vasculaires O

- Signes neurologiques O

- Signes oculaires O

- Signes articulaires O

- Signes cardiovasculaires O
- Signes digestifs O

- Signes rénaux O

- Autres O

e Atteinte vasculaire inaugurale 0O Oui O Non

e Délai d’apparition des signes vasculaires par rapport aux signes cutanéo-muqueux
Atteinte veineuse :

e Nombre d’épisodes :

-MS O
-MlO
-VCS O
-VCl O
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-VSH DO

e Embolie pulmonaire
e Autres

Atteinte artérielle :

e Nombre d’épisodes

e Autres

3.1.1.1.5. Les autres formes de la maladie de Behget :
1) Manifestations cutanéo mugqueuses :
a/ muqueuse
e aphtose buccale : nombre d’épisode par an
e aphtose génitale : nombre d’épisode par an
e autres localisations :
b/cutanées :
- pseudofoliculites oui O non O
- érythéme noueux oui O non O
- lésions papulo nodulaires acnéiformes oui O non O
- test pathergique : O Fait O Non fait O Positif O Négatif
2) Manifestations ophtalmiques :
¢ Atteinte oculaire O oui O non O Unilatérale O bilatérale
e Inaugurale O oui O non
e Uvéite Joui Onon
- Uvéite antérieure O
- Uvéite postérieure O
- Uvéite totale O
- BAV O
- Vascularite rétinienne O FO
ANGIOGRAPHIE RETINIENNE
3) Manifestations neurologiques :
- Atteinte neurologique O oui O non
- Atteinte neurologique inaugurale O oui O non

e SYNAromMeE MENINGE: .. o

0 HT I
0 CONVUISIONS . Lo e
o DA iCit MU o
e Syndrome pyramidal: ...

o Syndrome CrébellaUX: ... i

o Atteinte des Paires CranieNNES: .. ..o

e Trouble psychiatriquUe: .. ...

e Thrombophlébite cérébrale: ...
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 MENINGItE & o
Etude du LCR :

- Nombre de cellules

% des lymphocytes

% PNN

- Protéinorrachies

- Glucorrachies

- TDM cérébrale

- Angio IRM cérébrale

4) Manifestations articulaires

- Atteinte articulaire O oui O non

- Atteinte articulaire inaugurale O oui O non
% arthralgies :

nombre d’articulation atteinte

- siege
& arthrite :
nombre d’articulation atteinte

siege

* signes radiologiques O oui O non
érosion O

- pincement O

- destruction articulaire O

- Autres O

5) Manifestations digestives :
- Atteinte digestive O oui O non
- Atteinte digestive inaugurale O oui O non
O Douleurs abdominales

O Nausées

O Vomissements

O Diarrhées

O Constipation

O Rectorragies

O Péritonite par perforation
Bilan :

- Echographie abdominale

- FOGD

- Aphtes cesophagiennes

- Aphtes gastroduodénales

- Autres

Coloscopie

- Aphte iléale

- Aphte colique

- Aphte rectale
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- Autres

Rectoscopie

- Aphte rectale

- Autre

6) Manifestations cardiaques :

% Atteinte cardiaque O oui O non
% Atteinte cardiaque inaugurale O oui O non
% Péricardite

% Endocardite

% Myocardite

& Atteinte coronarienne

& Autres

* ECG

% Echocardiographie

& Coronarographie

7) Manifestations Pleuropulmonaires et médiastinales :
- Atteinte PP et médiastinale O Oui O non
- Atteinte inaugurale 0O Oui O non
- Hémoptysie

- Dyspnée

- Douleur thoracique

Bilan radiologique :

- Radiographie thoracique

- Angioscanner thoracique

- Autres

- Pleurésie

- Infarctus pulmonaire

- Autres

8) Manifestations rénales :

e Atteinte rénale O oui O non

e Atteinte inaugurale O oui O non
e Hématurie

e Protéinurie

e Syndrome néphrotique

e Néphropathie glomérulaire

e Autres

9) Manifestations glandulaires :

e Atteinte glandulaire O oui O non
e Atteinte inaugurale O oui O non
e Parotidite

e GOUGEROT SJOGREN

e Orchi épididymite

e Autres

- 104 -



Angiobehget : expérience de I’hopital militaire avicenne Marrakech

3.1

3.1

10) Autres manifestations :
e Fievre O

e Amaigrissement O

e Asthénie O

e Autre O

.1.1.6. Bilan paraclinique :

.1.1.7. Traitement:

% Colchicine

% Corticothérapie :
Immunosupresseurs :

- Cyclophosphamides

- Azathioprine

% Biotherapie:

anti TNF

% Anticoagulants :

% Anti agrégants plaquettaires
% Anti inflammatoires non stéroidiens
% Intervention chirurgicale

* Autres

H) Evolution :

% Stabilisation

% Aggravation

% Rémission

% Perdu de vue

% Déces
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