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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ — HASBUNI

ADMINISTRATION :

Doyen par intérim : Professeur Ali BEN OMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiagitines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat
Professeur Ali BEN OMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Ptmaacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Monsieur El Hassan AHELLAT

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Waijih Chirurgie Cardio-vascul aire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982

Pr. ABROUQ Ali* Oto-rhino-laryngologie
Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie

Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Pr. LAHBABI Naima ép. AMRANI Physiologie

Novembre 1983

Pr. BELLAKHDAR Fouad Neurochirurgie

Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

Pr. BOUCETTA Mohamed* Neurochirurgie

Pr. EL OUEDDARI Brahim EI Khalil Radiothérapie

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Pr. EL ALAQUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie

Pr. IRAQI Ghali Pneumo-phtisiologie

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali Radiologie




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

CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE

EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
EL HAITEM Naima

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

YAHYAOQUI Mohamed

Décembre 1988

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENHMAMOUCH Mohamed Najib
DAFIRI Rachida

HERMAS Mohamed

TOULOUNE Farida*

Décembre 1989. Janvier et Novembre 1990

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

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

HACHIM Mohammed*
KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
TAZI Saoud Anas

Février, Avril, Juillet et Décembre 1991

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

AL HAMANY Zaitounia

AZZOUZI Abderrahim

BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
BENSOUDA Yahia

BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid

CHABRAOQUI Layachi

CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

JANATI Idrissi Mohamed*

KHATTAB Mohamed

SOULAYMANI Rachida ép. BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

Gastro-entér ologie

Pneumo-phtisidogie
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatriq ue
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Génér ale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie



Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine

Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BENRAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmijid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed

Pr. EL HASSANI My Rachid

Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. ERROUGANI Abdelkader

Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. OULBACHA Said

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’'barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BARHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI llham

Pr. CHERKAOQUI Lalla OQuafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr ABOUQUAL Redouane
Pr AMRAOUI Mohamed

Pr BAIDADA Abdelaziz

Pr BARGACH Samir

Pr BEDDOUCHE Amograne*

Médecine Interne
Anatomie
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladie s Métabolique

Gynécologie Obstétrique
Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie

Médecine Inte rne
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Dermatologie

Urologie
Chirurgie - Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétriqe
Pédiatrie
Gynécologie -Obstétrique

Traumatologie -Orthogdie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

CHAARI Jilali*
DIMOU M'barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAQUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*
BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
NAZZI M’barek*
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*

Médecine Interne

Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-rhino-laryngolo gie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, SantBublique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Géné rale
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie — Obstétgque
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-rhino-laryngologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ERRIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr

. BENKIRANE Majid*
. KHATOURI ALI*
. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOQOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUIL Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan

HSSAIDA Rachid*
LAHLOU Abdo

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*
ROUIMI Abdelhadi

Neurologie
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumo-phtisiologie.

Pédiatrie.
Ophtalmologie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie.
Ophtalmologie.

Chirurgie Géné rale.
Chirurgie Générale.
Pneumo-phtisiologie.

Neurochirurgie.

Chirurgie Générale.
Radiologie.
Anesthésie-Réanimatian.
Traumatologie Orthopédie.

Gastro-entérologie.

Anesthésie-Réanimation.
Anesthésie-Réanimation.

Médecine Interne.

Neurologie
Dermatologie
Gastro-entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-rhino-laryngologie
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologie eMaladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie



Décembre 2001

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

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Obstétique
Anesthésie-Réanimation
Neurochirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédi e

Chirurgie Vasculaire Périph érique

Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périptrérique

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Malades Métaboliques

Rhumatologie



Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Al

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan
Pr. AMRANI Mariam
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*
Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik
Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*
Pr. CHERRADI Nadia
Pr. EL FENNI Jamal*
Pr. EL HANCHI ZAKI

Dermatologie
Gastro-entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Péd iatrique
Urologie
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-rhino-laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Néphrologie
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-rhino-laryngologie
Gastro-entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique



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

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KARMANE Abdelouahed

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. SASSENOU ISMAIL*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENHARBIT Mohamed
Pr. BENYASS Aatif

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

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam
Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Gastro-entérologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Phstique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Ophtalmologie
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Ophtalmologie
Cardiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie



Pr.

BENCHEIKH Razika

Pr BIYI Abdelhamid*

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

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHEIKHAOUI Younes
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

KHARCHAFI Aziz*
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*

NAZIH Naoual

OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana

SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

EL MOUSSAOUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmaijid
LALAQUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ezzohra *
BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *
EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *

EL ABSI Mohamed
EHIRCHIOU Abdelkader *
ACHOUR Abdessamad*
TAJDINE Mohammed Tarig*

O.R.L
Biophysique
Chirurgie-pédiatrique
Chirurgie Cardio-vascul aire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Gynécologie Obstétrigle
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie pédiatrique
Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
O.R.L
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Anatomie pathologique
Pneumo-phtisiologie
Biochimie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimatio n

Anesthésie réanimatio

Cardiologie
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INTRODUCTION

La pathologie chirurgicale pédiatrique digestivarait grace a ses particularités une

importance considérable.

La Sténose duodénale est définie comme étant tereuption complete ou partielle
de la continuité de la lumiéere duodénale. Elletétime dans le cadre des occlusions digestives

hautes. Il s’agit d’'une maladie rare.

Son étiopathogénie est inconnu. Le diagnostic pesit facile: il est radio-clinique :
renfermant un interrogatoire minutieux et un exarmclenque rigoureux en plus d’un bilan

radiologique convenable.

Les étiologies sont nombreuses et peuvent étsséds en intrinseques et
extrinséques ou en congénitales et acquises, aepradominance tres marquée chez
I'enfant des causes congénitales. Parmi les céesgdus fréquentes des sténoses duodénales
on note I'Atrésie duodénale et la Bride de LADD.diagnostic étiologique des sténoses
duodénales est facile en cas d’Atrésie duodénalest souvent difficile a établir en cas de

sténose incompléte du duodénum.

Le traitement est médico-chirurgical, faisant da@bimtervenir des mesures de

réanimation.

La prise en charge est multidisciplinaire : chirargpédiatre, réanimateur, pédiatre,

généticien, infectiologue, ...
Cette entité nosologique pose un probleme de prisgharge thérapeutique.

Des complications précoces ou tardives peuvenesimau cours de I'évolution et qui
risquent de menacer le pronostic vital, impliquainsi un bon suivi a court, a moyen et a

long terme.



Le pronostic en cas de prise en charge précodéastoe est excellent.

Nous proposons une série de 2 cas colligés awcsettei chirurgie pédiatrique A, a
I'hépital d’enfants du CHU IBN SINA de RABAT, sune période allant du 1990 a 2013 qui

ont manifesté une sténose duodénale pour divesesau

Le but du travail est de discuter les résultatsedede de ces 2 cas a la lumiére des
données de la littérature et d’en extrapoler ursepn charge efficace et précoce des enfants
atteints de sténose duodénale en posant le bonadiig et en les traitant via une intervention
adéquate médico-chirurgicale plus ou moins endagae@mboutissant a de bons résultats

thérapeutiques.



II-GENERALITES




A- ANATOMIE DU DUODENO-PANCREAS :

Anatomie du Duodénum

Le Duodénum est la partie initiale de I'intestilgr I| commence au pylore et se termine a

I'angle duodénojéjunal de Treitz.
Il s’agit d’un organe fixe et profond, de siege stisous méso-colique.

I-Morphologie extérieure

Calibre du Duodénum est de 3,5-4 cm.
Il a la forme d’un anneau ouvert en haut et a gauch

Le Duodénum se divise en quatre parties : le preduiedénum, le deuxieme

duodénum, le troisieme duodénum et enfin le quagiduodénum :
1- D1 ou premier duodénum
Fait suite au pylore au flanc droit de L1 (premieeetebre lombaire).
5cm de long
Trajet oblique en haut, a droite et en arriere

La jonction duodéno-pylorique est repérable graleecansistance ferme du

pylore et a la veine pylorique de Mayo.
Sa moitié gauche est mobile, superficielle et édat bulbe duodénale
Se termine au Genu superus

2-D2 ou deuxiéme Duodénum

Descend au flanc droit du rachis lombaire de LB gduatriéme vertebre

lombaire).



8 cm de long
Se termine au Genu inferus
3-D3 ou troisieme Duodénum
Horizontal, transversal
Epouse la concavité postérieure de L4
6cm de long

Croisé a sa face antérieure par le pédicule mésguésupérieure : artere

meésentérique supérieure a gauche et veine méspraéupeérieure a droite

4-D4 ou quatrieme Duodénum
Monte a gauche du rachis lombaire de L4 a L2 (daurivertebre lombaire).
6 cm de long
Se termine a I'angle duodéno-jéjunale ou angleredzlr

Il -Configuration intérieure (FOGD) :

Muqueuse rosée
2 repéres importants a la face interne du D2 :
Grande caroncule : est un repli de la muqueuseegouvre |'orifice de
I’Ampoule de Vater en formant la Papilleodiénale.

Petite caroncule : a 2cm plus haut, recouvrdiberdu Canal de Santorini.



Figure 1: vue antérieure montrant la premiére portiu duodénum




Il -Moyens de fixité

1-Bulbe doudénale
En haut : pédicule hépatique, petit épiploon
En bas : ligament gastro-colique

2-Reste du duodénum

Connexions pancréatiques et biliaires

Vaisseaux et nerfs le rattachant a I'artere mésignte superieure et I'artére gastro-

duodénale .

Péritoine pariétal postérieur
Racine du méso-colon transverse
Racine du mésentere

Fascia de treitz

Fascia de told droit

3-Angle duodéno-jéjunénale

Muscle de treitz .



B- EMBRYOLOGIE DU PANCREAS :

Le pancréas dérive de deux bourgeons entoblastissies du préentéron. Le bourgeon
pancréatique dorsal apparait au 26éme jour dangs$egastre dorsal ou il poursuit sa
croissance vers l'arriere. Le bourgeon pancréatgmeral nait dans le mésogastre ventral au

32eme jour, a la base du conduit hépatique, sodisdeticule cystique.

Il existe parfois deux lobes, droit et gauche,fgaionnent secondairement, chaque lobe

ayant initialement un canal propre.

A la 5eme semaine, le développement du foie vedsdiée entraine la migration du
cholédoque et du bourgeon pancréatique ventraladtoduodénum vers le mésogastre
dorsal.

Au 37éme jour, les deux bourgeons s’accolent évfiment pour donner le pancréas
définitif & la fin de la 6éme semaine. La fusios deésogastres ventral et dorsal est &

I'origine du fascia rétro-duodénopancréatique.

Le développement des ilots de Langerhans et des pamncréatiques intervient plus
tardivement, au cours du 3éme mois. Le bourgeosatiest ainsi a I'origine de la queue, du
corps et de la partie supérieure et antérieura tité du pancréas, tandis que la partie
postérieure et inférieure de la téte dérive du @peom ventral.

Les canaux des bourgeons ventral et dorsal s’amastent également afin de donner la
disposition adulte :

- le conduit pancréatique commun ou canal de Wgsst formé par la partie distale
du canal dorsal primitif et la totalité du canahtral ; il s'Tabouche dans le Duodénum avec le
cholédoque au niveau de la Papille majeure.

- le conduit pancréatique accessoire ou Canal dofai, qui s'abouche dans le

duodénum par la Papille mineure, est formé paattigoproximale du canal dorsal.



30 jours 32 jours

Estomac
r

Bourgeon
pancréatique

Mésentére
ventral

(ligament
falciforme) Bourgt?
panaédalique i
ventral ; pancréatique

Vésicule
o g biliaire
Bourgeon
pancréatique

ventral

Papille mineure
Conduit pancréatique accessoire

Papille majeur 42 jours

T
Processus uncinatus
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FOREGUT

CORIAL FANCREAS

HEPATICO—
PANCREATIC DUCT

VEMTRAL PAMCIEAS

HEPATIC
IVERTICULUM

SUPERIOR
MESENTERIC
DOFSAL VEIN
FANCRIAS

DORSAL
PAMCREAS

_ ACCESSORY
PANCREATIC DUCT
{SAMTORIMNI'S)

PAMCREATIC DUCT

VEMTRAL PANCREAS BIRSLHGTS)

3. ROTATION COMPLETED BUT FUSIOMN 4. FUSION OF m.uw. AND DORSA
f 3 L
HAS NOT YET TAKEN PLACE PANCREAS AND UNION OF DUCTS

Figure 2 : Schémas montrant le développement erdyigme du pancréas.
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C- EMBRYOLOGIE DU DUODENUM:

Le Duodénum dérive de la portion caudale de I'imgsrimitif antérieur et de la portion

craniale de l'intestin primitif moyen.

Les ' et 2™ segments du Duodénum se développent a partirphetie terminale de
lintestin antérieur et les®3%t £™ segments se développent a partir de I'intestigiemo

La jonction entre ces deux parties se situe jysteésd’abouchement du canal biliaire
commun .L'anse duodénale se développe rapidemdotmant un C et en raison de la
croissance et de la rotation de I'estomac, le Dnoneeffectue une rotation vers la droite .Le
Duodénum se retrouve alors en contact étroit avpatoi abdominale postérieure et par
fusion des feuillets péritonéaux, il devient rgpeéritonéal.

Sa double origine explique sa double vascularisatita fois par le tronc cceliaque et par

I'artére mésentérique supérieure.

Comme celle de I'cesophage, la lumiere duodénaleagstitoirement occupée par des

cellules épithéliales (8%6°™ semaine) puis se recanalise en totalité vers¥8s@maine.

Il faut connaitre aussi les phénomeénes de miséaee péfinitive de l'intestin gréle et du

colon car certaines anomalies peuvent conduiree@bstruction duodénale.

Au début de la vie utérine, I'intestin primitif mey est hernié dans la cavité ccelomique.
Quand la cavité abdominale devient plus grandggghe sa place en effectuant une rotation
horaire de 270°.

Cette rotation améne la jonction duodénojéjunaleg({@ de Treitz) a gauche et en haut de
la naissance de I'artere mésentérique supérieynlaet la jonction iléo-caecale dans la fosse
iliague droite .Le mésentére s’accole alors a taiggbdominale postérieure selon une racine

longue oblique de haut en bas et de gauche a droite

12
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- ETUDE DE CAS :
1°" cas :

Il s’agit de BELMKADEM MEHDI agé de 4 ans{"d’une fratrie de 2 .Bien vacciné
selon le PNI (programme national d'immunisatiomjgimaire et habitant FES, de moyen

niveau socio-économique.

Sans antécédents personnels ou familiaux nota@iegprésente comme motif

d’hospitalisation des vomissements chroniques

L’histoire de la maladie remonte a la naissancd’gpparition de vomissements
incoercibles avec une diarrhée chronique ayacessité un traitement symptomatique et une
hospitalisation a I'dge de 13 mois a I'HER (Hopddtnfants de RABAT) durant 22 jours,
pour prise en charge de maladie coeliaque sansephistologique. Une®2®hospitalisation &
I'age de 4 ans a été motivée vu la persistancea@esssements alimentaires et la stagnation

de la courbe pondérale malgré un régime sans ghikensuivi.

Au cours de cette hospitalisation une FOGD (Filbmpsx oeso-gastroduodénale) avec biopsie
a été réalisée objectivant un estomac de staggusm’'un TOGD (transit oeso-
gastroduodénal) qui a mis en évidence un aspeiciogdjue d’une malformation

probablement néonatale : duplicité gastrique atéwse a la sortie du D2.
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Figure 3: TOGD montrant un aspect radiologique d’doplicité gastrique

avec sténose a la sortie di"Duodénum.
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L’examen clinique chez cet enfant trouve un étaégal altéré, apyrétique,
Poids=10Kg. Taille =75cm.

L’enfant est obnibulé, déshydraté (yeux creux, @lisanés, muqueuse seche) cyanose des
extrémités ; ce qui a nécessité un sejour aucseda réanimation pédiatrique de quelques

jours.

Examen abdominal note un abdomen souple, respineabement .Pas d’hépato-

splénomégalie ni de masse palpable.

L’examen cardiovasculaire et pleuro-pulmonaire smmtnaux.

Les aires ganglionnaires sont libres.

Les organes génitaux externes sont non dévelogpés ;absence de pilosité pubienne.
Le reste de I'examen somatique est normal.

AU TOTAL :

Il s’agit d’un enfant de 4 ans, pese 4 Kg, présgniae sténose duodénale négligée en

faveur d’'un diaphragme duodénal incomplet.

PRISE EN CHARGE

Hospitalisé au service de réanimation pour éqaitibn hydro-électrolytique et

hémodynamique.
Puis chirurgie :

COMPTE RENDU OPERATOIRE

Sous Anesthésie générale

Laparotomie médiane sus ombilicale
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L’exploration trouve une énorme dilatation intéeegsD1 et D2 et une partie du D3 avec

zone de disparité de calibre siégeant au niveda plartie terminale de D3.
Duodénoplastie modelante.

La tentative de cathéterisme de diaphragme pasomde gastrique est impossible, on décide
alors de réaliser une duodéno-jéjunostomie latEnabe avec un hémisurjet postérieur et des

points séparés au niveau du plan antérieur.

Confection d’'une jéjunostomie a la Wetzel sur umede gastrique n°8

Toilette péritonéale

Fermeture plan par plan

SUIVI

Suites immédiates : ablation de sonde, repris&atiméntation a j5 .Sortie a j7.

Suivi a moyen terme : diminution des vomissemeprisg pondérale estimée a 2Kg en
1mois.

Suivi a long terme : bonne évolution clinique atiodogique,

TOGD de contrble satisfaisant.
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2éme

cas :

Il s’agit de Noureddine Ghennoucli™d'une fratrie de 4, agé de 15 ans, bien
vacciné selon le PNI, originaire et habitant TAZ, moyen niveau socio-économique.

Qui présente un Retard staturo-pondéral et puberfan note la présence de notion

de consanguinité lointaine.

Il est suivi pour ulcére bulbaire depuis 3ans a AAZnis sous traitement avec une

amélioration clinique.

L’histoire de la maladie remonte a 4 ans par 'apioa de douleurs épigastriques
avec des vomissements postprandiaux précoces iaoesse consultation et un TOGD qui
a objectivé un estomac de stase avec un passdgarbures lent; une FOGD qui a mis en
évidence un passage pylorique et duodénal difficleec un ulcére a fond hémorragique du

premier duodénum.

L’enfant a bénéficié d’'un traitement durant uneé&mavec une bonne amélioration. Puis il a
connu des rechutes des douleurs abdominales, dassements importants et une anémie

tres importante ayant nécessité une transfusidhaldots globulaires.
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Figure 4 : TOGD montrant un estomac de stase aasgage difficile au D1

19



L’examen clinique trouve un enfant en bon état ga@népyrétique, conjonctives

|égerement décolorés, eupnéique, état hémodynarsighke.
Poids=22Kg (-4DS) .Taille =125 cm (-5DS)

L’examen abdominal trouve un abdomen souple, resgirmalement ; sans hépato-

splénomégalie ni de masse palpable.

L’examen cardiovasculaire et pleuro-pulmonaire smmmaux.

Aires ganglionnaires libres.

Organes génitaux externes non développés, absemitsité pubienne.
Reste de I'examen somatique est normal.

AU TOTAL :

Il s’agit d’un enfant de 15 ans qui pese 22Kg, sdépuis 3 ans pour ulcere bulbaire
et qui présente des douleurs abdominales, un gyretsiin retard staturo-pondéral et
pubertaire ; Le tout évoluant dans un contextaé@led et d’altération de I'état général et un

syndrome anémique.

PRISE EN CHARGE IMMEDIATE _: enréanimatiorpour équilibration hydro-€électrolytique

Prise en charge chirurgicale :

Sous Anesthésie générale
Laparotomie médiane sus ombilicale

L’exploration trouve un estomac de stase en formmehdwussette, dont les parois sont
hypertrophiées, au niveau du bulbe : présence dtde reliant le bulbe au foie et du tissu

fibreux témoignant d’'une perforation antérieurevamte par le pancréas.
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Aspiration du contenu gastrique, dissection dedjphage abdominale respectant I'hiatus
diaphragmatique .Dissection du vague antérieueguiin, avec vagotomie tronculaire,

dissection du vague droit qui est de calibre norwakt vagotomie droite.

Section de la pars flaccida du petit épiploon atittes ligaments puis mise en évidence d’'une

sténose pyloro-duodénale étendue sur 3 cm.
Pylorotomie longitudinale de 5¢cm

Rapprochement horizontal des berges de la pyloretgrais pyloroplastie type HEIN
MICULICZ .Notons que les parois sont épaissesakspge de la sonde gastrique a travers

I'anastomose est devenu aisé
Toilette soigneuse
Péritonisation
Fermeture plan par plan
SUlVI
Evolution clinique et radiologique jugée satisfaisa:
Clinigue : absence de vomissements
Prise pondérale adaptée a I'age

Radiologique : TOGD de contrdle satisfaisant.
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IV-

DISCUSSION

|O
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A— PHYSIOPATHOLOGIE DES STENOSES DUODENALES :

L’occlusion intestinale est caractérisée par uétate la progression du transit
intestinal secondaire a un obstacle infranchiss&#é arrét provoque, en absence de toute
prise en charge thérapeutique, des perturbatioysqpathologiques locales et générales

mortelles.

I. Les perturbations locales :
Dans l'occlusion, I'arrét de progression du contemestinale transforme le secteur de

transit en un secteur de stockage avec pour coeségu

1. L’hyper péristaltisme [2] :
Est une exagération de I'activité motrice intrins&@gn amont et en aval de I'obstacle.
Entrainant ainsi un reflux, dans les voies digestisupérieures, du contenu de l'intestin et

son extériorisation sous forme de vomissementsedigdide d’aspiration.

2. La distension de I'intestin : [3]

Le bol digestif qui stagne en amont de I'obstacterpque une dilatation de la lumiere
intestinale. L'aggravation de la distension est Béla présence de gaz. Du fait de la tension
croissante sur la paroi intestinale, la capacitéédbsorption s’arréte, I'organisme séquestrant
d’'importantes quantités d’eau, d’électrolytes epd#éines dans le tube digestif.

Enfin, la distension intestinale est responsabl@el’surélévation du Diaphragme avec

ainsi une limitation de I'expansion pulmonaire eoime détresse respiratoire.

3. Les troubles de la microcirculation [4,5] :

La persistance de la distension intestinale ergramblocage de la microcirculation et
donc une hypoxie avec possibilité d’une nécroska deuqueuse.

Cet intestin altéré par I’hypoxie et la protéolyseeacellulaire va produire un facteur

myocardo-dépressif responsable d’'une diminutiolad®ntractilité myocardique et ainsi
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d’'une vasoconstriction dans le territoire splangheice qui aggrave d’autant I’hnypoxie
intestinale [31].

Il. Les perturbations générales :

Elles sont la conséquence des troubles locauxréssenent en un état de choc due
avant tout aux désequilibres hydro-électrolytigeieaux désordres métaboliques : une

déshydratation, des pertes électrolytiques etrdebles acido-basiques.

1. Les déseéquilibres hydro-électrolytiques [5] :

La perméabilité du potassium augmente au niveda aembrane intestinale, avec
diminution de l'activité enzymatique RK*-ATP ase, ce qui entrave la fonction absorption
excrétion de I'épithélium intestinal. Avec I'arrd¢ la réabsorption, se développent

d’'importantes pertes de liquides et d’électrolygasstagnent dans la lumiére intestinale.

Ces différents mécanismes physiopathologiques Eseut a une séquestration
liquidienne intra-abdominale et & la formation d3ff®secteur liquidien constitué aux
dépens de la masse liquidienne circulante. Done, ipovolémie relative se produit avec

évolution vers un état de choc hypovolémique.

2. Les troubles acido-basiques [3] :

Les troubles acido-basiques varient selon le nivialocclusion, la perte d’'ions Het

CI” est importante dans une occlusion haute, et eetraie alcalose hypochlorémique.
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B- DIAGNOSTIC POSITIF de la sténose duodénale:
1- EPIDEMIOLOGIE des Occlusions néonatales hautes :
a. FREQUENCE :
La fréquence des occlusions néonatales hautevessdment évaluée dans le monde.
Elle est de 1,3 sur 1000 naissances vivantes dne\&aoudite selon Asindi [7]; de 1 sur
1200 naissances dans I'étude de Milar [6] en Afidu Sud. Selon FRANCANNET [8] a
Lyon en France et VALAYER [14], I'incidence des ONst de 2,25 pour 10000 naissances

vivantes.
Tableau 1: Repartition selon la fréequence et |ésums
Auteurs N Pourcentage
(%)

Hounkpe VO, Bénin, 2005 [10] 62 4.1
Nasir GA, Iraq. 2000 [11] 36 3.60
Bagolan P, Ttalie. 1996 [12] 39 13.0
Chirdan LB, Nigeria, 2004 [15] 24 1.8
Tekou H. Togo. 1998 [17] 27 7

b. AGE :

Tableau 2: Répartition selon I'&ge moyen et lesast

Auteurs N Age moven
(en jours)
Nasir GA. Iraq. 2000 [11] 36 2
Ameh EA, Nigeria. 2000 [40] 151 4
Bagolan P. Italie. 1996 [12] 39 2
Chirdan LB. Nigeria. 2004 [15] 24 6
Koumpe VO, Bénin, 2005[10] 62 11
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c. SEXE:

Tableau : Répatrtition selon le sexe et les auteurs

Auteurs N Sex-ratio (M/F)
Asindi AA. Arabie Saoudite. 2002, [5] 172 1.70
Ameh EA. Nigeria. 2000, [40] 151 3
Nasir GA. Iraq, 2000. [11] 36 3
Takongmo S, Cameroun. 2000, [3] 13 1.16
Dalla Vechia, Inde. 1998, [13] 277 0.93

d. POIDS:

Tableau: Répartition selon le poids moyen et lekebts

Ameurs‘ [ N [ Poids moyen (en g)
Chirdan LB, Nigeria. 2004 [15] 24 2600
Kumaran N. Royaume Uni, 2002 [36] 83 2800
Mouafo Tambo F. Abidjan. 2004 [37] 56 2107
Bagolan P, Italie. 1996 [12] 39 2850
Hounkpe VO. Bénin. 2005 [10] 62 2648
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2- ETUDE CLINIQUE :
Le tableau clinique est celui d'une occlusion diyeshaute.

a-Signes fonctionnels :

Vomissements bilieux est le maitre symptéme (mémseul épisode) ; les
vomissements sont précoces, des le premier jour.

L’absence ou retard d’émission du méconium esigmesnconstant. (Un méconium
normal est émis dans les premiéres 24heurs apnessisance, de couleur verte foncée,

visqueux abondant arrivant jusqu’a 250g).

b-Examen clinique :

Recherche de signes de déshydratation : pli cygarséstant, dépression de la
fontanelle antérieure, tachycardie, allongemertedips de recoloration, marbrures,
extrémités froides et une hypotension artériety@ant un état de choc hypovolémique et
impose une réanimation urgente.

Le ventre est plat, confirmant le siege haut declasion.

Recherche une inflammation péri-ombilicale (faisawrdquer une péritonite)

Examiner les orifices herniaires et le périné@, getherche de malformation

anorectale.

Recherche de malformations associées : un synddgemorphique évoquant une

trisomie 21, une fente palatine,...

c-Epreuve a la sonde
Consiste en l'introduction d’'une sonde rectale. Blace le toucher rectal chez le
nouveau né. Elle est négative en cas de sténosi€uale : la sonde ne rameéne ni méconium

ni débéacle gazeux.
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3- PARACLINIQUE :

a-radiologie :

Le cliché standard thoraco —abdominal de fac@osition debout suffit pour

confirmer le diagnostic positif de sténose duod&ealpour orienter le diagnostic étiologique.

Objective I'aspect caractéristique en double bujlg,est fait de 2 images : Une image
hydro-aérique, sous la coupole diaphragmatiquetgauwqui correspond a la rétention de
liquide et de gaz au niveau de I'estomac ; et Gfié Znage hydro-aérique, a droite de la
ligne médiane et sous I'opacité hépatique, quiespond a la rétention liquidienne dans la
poche duodénale distendue.

Absence de pneumatisation du reste de I'abdomeslda sténoses complétes,
contrairement aux sténoses incomplétes ou il emisteaération du tube digestif d’aval de
facon variable selon I'importance de la sténose.

Figure 5: Aspect en double bulle sur une radiogmpiioraco-abdominale sans préparation
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b-TOGD :

Les opacifications digestives sont inutiles et @aiagses, vu le risque d’inhalation du
produit de contraste.

L’exceptionnel recours a la TOGD se fait en cadalge diagnostique, mais il ne faut
pas mettre beaucoup de produit de contraste.

c-Autres examens radiologiques :

Elles sont d’indication exceptionnelle

FOGD :

Chez le grand enfant, elle permet de visualiserctiiment I'obstacle et de réaliser une
cholongio-pancréatographie rétrograde a la reckeedelmalformations bilio-pancréatiques
associees.

Echographie abdominale :

Entre les mains de manipulateurs avertis, elle peurtrer I'image de I'Estomac et du
Duodénum dilatés en amont d’'un obstacle, la posidies vaisseaux mésentériques supérieurs
et permet aussi de faire I'inventaire d’éventuettedformations associées.

Echo-doppler :

Recherche un volvulus sur mésentére commun asgoare ce diagnostic est suspecte.

d- ETUDE BIOLOGIQUE :
Elle permet de détecter les troubles hydro-élegicples et métaboliques qu'’il convient
d’équilibrer avant I'intervention :
- bilan hydro-électrolytique a la recherche d’hyatvsamie, d’hypokaliémie, et du
retentissement sur la fonction rénale.
- hémogramme, a la recherche d’anémie, d’hémocdoratem, d’hyperleucocytose ou
leucopénie en faveur d’infection.
- Groupage + rhésus.
- bilan d’hémostase.

- gazomeétrie artérielle.
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4- DIAGNOSTIC ANTENATAL:
Houlton [17] a été le premier a décrire I'imageautéro d’Atrésie duodénale en 1974.
a- CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :

- La sténose duodénale peut-étre découverte ag daur bilan systématique.

- Dans le cadre du bilan étiologique d’'un hydraranio
- Au cours d’'une recherche orientée dans un comt@xbcateur notamment I'exploration d’'un

syndrome polymalformatif.

b- MOYENS DE DIAGNOSTIC :

Dans les pays développés, I'échographie anténesalen examen de routine et
systématique. Le dépistage se fait vers fI'22A (semaines d’aménorrhée) ou plus aisément
vers le 8™ trimestre.

Dans la littérature, on rapporte un cas d’AtrésiedEnale associée a une atrésie
cesophagienne suspectée pendantél'éeSA en montrant un Estomac et un Duodénum
dilatés et confirmée dans les clichés ultérieur$ [1

c- SIGNES ECHOGRAPHIQUES :

L’aspect en double bulle hydrique est caracténstigla coupe transversale supérieure
de I'abdomen révéle deux images liquidiennes biaiides, correspondant a I'estomac et a la
partie initiale du Duodénum dilatées, lorsque laticwité entre I'Estomac et le Duodénum est
mise en évidence, on observe une image en sablier.

Il est nécessaire de vérifier la permanence demtages lors des controles successifs
pour pouvoir affirmer le diagnostic. En effet, cgup observer des images transitoires de
dilatation gastrique ou méme gastroduodénale irdigtout simplement un fcetus en train de
vomir ou visualisant des mouvements péristaltignistinaux.

L’hydramnios est retrouvé dans pres de 48% defléqs

Ainsi, le diagnostic de sténose duodénale peatfétilement porté en période
prénatale et permet de dépister d’autres malfoonstassociées et décider d'une éventuelle

interruption thérapeutique de la grossesse.
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C- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic différentiel se pose avec les awdoetusions digestives hautes, a savoir
les vices de rotations intestinales et/ou les afiemd’accolement du mésentére qui peuvent
étre asymptomatiques ou se manifester par unesigolintestinale haute, un état de choc par
volvulus aigu avec risque de nécrose étendue de, gl€s vomissements intermittents et/ou

douleurs abdominales chroniques avec anorexie 18—

Le volvulus du gréle autour de I'axe de I'arteresem@érique supérieure comporte un

risque ischémique intestinal gravissime et réalise urgence chirurgicale majeure [20].

Le cliché d’ASP face couché et face debout, mamtreas de volvulus aigu, une
double image hydro-aérique gastrique et duodénale an abdomen peu aéré.

L’échographie permet d’évoquer le diagnostic diaabtie de rotation quand l'artere
meésentérique supeérieure vient se placer a droile deine mésentérique supérieure. Cet
aspect n’est pas spécifique mais doit faire suspé&anomalie [20] .En cas de volvulus, la
spire d’enroulement de la veine mésentérique seypériautour de I'artére peut étre bien
visible en Doppler couleur sur une coupe transyersgaigastrique. C’est le « Whirlpool sign»
[21,22] .En présence de vomissements bilieux atpeg un nourrisson, I'indication

opératoire peut étre donnée sur les simples résuléal’échographie [20—-22].

Le TOGD permet de faire de fagon formelle le dieggimode malrotation en visualisant
I'angle duodénojéjunal sur le cliché de face entmrsanormale (en avant ou a droite du

rachis). Il peut montrer la spire de torsion dpriamiére anse jéjunale.

L’ASP peut montrer une double bulle gastrique db&ive qui a une valeur d’orientation mais
n'est pas spécifique. Dans certains cas, le chgip@rait pratiguement normal et faussement
rassurant [18,19].
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D- PRISE EN CHARGE MEDICALE [24, 25,26]:

Elle est guidée par I'examen clinique (le retemtisent sur I'état général de la sténose

duodénale) et les données biologiques de 'ionograrsanguin.

L’aspiration gastrique continue par sonde gastrgjadle et de bon calibre a un
double but : la vidange gastrique et la protecties voies respiratoires contre le risque
d’'inhalation lors des vomissements. La mise engpthone sonde urinaire pour monitorer la

diurese est parfois nécessaire.

Réanimation hydro-électrolytique adaptée est faiesur voie veineuse périphérique fiable,
soit sur un cathéter veineux central selon legsuipératoires prévisibles ; dans les cas ou il

existe un collapsus, un remplissage vasculairersmrassaire.

La réhydratation intraveineuse est indiquée lordguééshydratation dépasse 10% du poids
corporel, lorsque la voie orale est contre-indiquéelorsque celle-ci échoue méme si elle est

bien conduite [75]. Elle doit étre relayée le plite possible par la voie entérale.

L’antibiothérapie est obligatoire vu I'éventuelladbériémie favorisée par la stase
gastroduodénale. Les germes habituellement rer&sostnt les entérobactéries. On utilisera
une bi-antibiothérapie : L’association de bétadathes et d'aminosides est fréquemment
utilisée [24].

La transfusion de culot globulaire peut-étre némiesslans certains cas d’anémie ; tout en

respectant strictement les regles de sécuritéftrsioanelles.

L’oxygénation et la prévention de I’hypothermieassurant les mesures de réchauffement

chez le nouveau-né pour maintenir ’lhoméothermie.

L’équilibre hydro-électrolytique étant assuré et parametres vitaux étant normalisés

et monitorés, 'intervention peut commencer.
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E- FORMES ETIOLOGIQUES et TRAITEMENT :

[-ETIOLOGIES CONGENITALES :

a-Atrésie duodénale :

L’Atrésie duodénale est I'interruption completeldéumiere digestive au niveau de
D2 ou D3, juste en aval de 'abouchement de la biaire (figure 6).

Figure6: Atrésie duodénale sowstérienne avedu tissu pancréatique interposé

Elle correspond a une malformation congénitaleatérsée par une interruption de la
continuité duodénale. Sa fréquence est faibldetest estimée a : un cas sur 5000 ou 10000
naissances [28]. Elles représentent 37% de I'enksedds obstacles congénitaux (complets et
incomplets) disposés sur le cadre duodénal. Ceatiple type de malformation obstructive
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intrinséque duodénale, pour laquelle une explicagi@nétique a été suggérée apres avoir
observé quelques cas familiaux. [29]

1. Epidémiologie:

a. FREQUENCE :

Il s’agit de I'atrésie digestive le plus souverdghostiquée chez le feetus (1/4000 a
1/10 000 naissances vivantes).

La fréquence des Atrésies duodénales est faibilecidence est estimée a :
- 1 cas pour 40000 naissances [40]
- 1 cas pour 5000 naissances pour Grosfeld [41]
- 1cas sur 7500 pour colette [42]
- 1 cas pour 5000 a 10.000 naissances vivante$4[485]

Dans notre pays, il est difficile de détararil'incidence de cette malformation, en effet,

aucune étude épidémiologique n’a été faite darsens. Avec le développement du
diagnostic anténatal, les formes a révélation @daka ou périnatale sont devenues rares dans

les pays développés.

b. SEXE :
Dans toutes les séries consultées, il n'existalpggwédominance en rapport avec le
sexe. Le sexe ratio est proche de 1[46, 47]. Dasétlie le sexe ratio est de 0,71
- Mauricio [48] : 169 cas sont rapportés 89 fike80 garcons.
- Grosfeld [41] : 44 garcons et 59 filles.

c. AGE :
En dehors du diagnostic anténatal, la symptomatkb&pute dans les jours qui
suivent la naissance dans 80% des cas [57, 57].

Les Atrésies duodénales se manifestent trés rateshen I'enfant [56].
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d. MALFORMATIONS ASSOCIEES

Les malformations associées sont fréquentes aetntagelon les séries : 38% pour
Bailey et 52,4% pour Grosfeld [41] et 57% pour Gitay MS [48].Elles ne comportent pas
toutes le méme degré de gravité : les cardiopateement au premier rang et leur incidence
est de 17% a 30% [48, 50], dans plusieurs sérigstanie 21 a été retrouvée dans pres de
30% [51, 48 , 52 ,53], la malrotation intestinalevéent dans prés de 29% des cas [53,54, 41]
quant a I'atrésie du gréle, son incidence estfaiéde [54, 51,55]

Les autres malformations associées sont tres rares
- atrésie cesophagienne < 5% [46, 54, 51]

- Les malformations anorectales < 5% [46, 54, 51]

- les malformations rénales et génitales 5% a 146p [
- les malformations vertébrales < 5% [54]

On congoit donc lintérét du dépistage anténatalegonnait la malformation et
permet un bilan précis des anomalies associéesdggbhie et caryotype fcetal).
Le caryotype fcetal doit étre systématique danslesisas d’atrésie duodénale du fait de

I'association fréquente de la trisomie 21.

2- Embryopathogénie :
Plusieurs théories s’affrontent pour tenter d’exdir I'origine des atrésies duodénales :

|. Selon la théorie de Tandler :

Elles seraient liées a un défaut de recanalisdtaurtant plus gu’elles surviennent plus
fréquemment dans la région périvatérienne [dans 838¢cas selon Boyden(27)], Un défaut

de recanalisation total donnerait une atrésie,&iaud partiel aboutirait a une sténose [27] Ce
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défaut de recanalisation pourrait expliquer cedsiformes d’atrésie des voies biliaires qui
peuvent s’associer aux Atrésies duodénales [28].

II. Selon la théorie de Courtois(1959) :
L’anomalie serait d’origine ischémique.

Durant la vie feetale, il se produirait un troubdsegulaire ischémique d’'un segment intestinal.
Ce dernier du fait de la non septicité de la caaitéiotique, se résorberait plus ou moins

completement, s’éliminerait et il se produirait ueatrisation des deux extrémités.

Les mécanismes de rotation et d’accolement, |gfoliiodénale réaliseront les conditions

optimales de striction artérielle.

I1l. Selon la théorie de Kimble R.M :

La mal rotation jouerait un réle dans la geneseattaines Atrésies duodénales. En
effet, celles-ci seraient le résultat de la congices il se produirait une atrésie ou une sténose
(figure 7). Cette méme hypothése, de compressiblagmide, pourrait expliquer certains cas
d’atrésie biliaire ou de bifidité des voies bilesrquand la bride traverse la région d’insertion

des canaux biliaires (figure 7).

Ainsi, la variété des types d’Atrésies duodénaessk suggérer des étiologies
multiples. Une note génétique ne peut étre exgusgu’on a décrit des cas familiaux dans
plusieurs séries [29, 30, 31, 32, 33, 34,35].
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duodénum : >

(¢)

Figure 7 : Création d’'une atrésie duodénale(b)téncse

(D’aprés kimble et Roy et coll) [32]

3- Anatomopathologie :

I. NIVEAU D'OBSTRUCTION :
1. Par rapport au cadre duodénal:

L’atrésie siege sur [a8®2°portion duodénale, le plus souvent, mais elle paet
rejetée plus bas vers IE™duodénum et I'angle duodéno-jéjunal. Le siége teastcen fait
bien souvent tres difficile a préciser méme a \eeotrvert, du fait de la dilatation parfois
énorme du segment sus-structural. En effet, legminns duodénales dépassent parfois celle

de I'estomac et rendent peu apparente la régiarigye forcée par la distension.
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2. Par rapport a 'ampoule de Vater :
L’atrésie duodénale siége au-dessous de I'ampauléater dans 80,3% [36].

La position de I'obstacle par rapport a 'ampoude\thter est orientée cliniquement par la
nature des vomissements: des vomissements bilebes faveur d'un obstacle sous-
vatérien, des vomissements blancs sont en favearabstacle sus-vatérien. Cependant, la
possibilité de dédoublement ou d’abouchement egtpbiliaire peut expliquer les

vomissements bilieux méme en cas d’obstacle suésignt

Il. NATURE DE L'OBSTACLE :
Les atrésies réalisent un obstacle complet etdmBttypes selon la classification de GROSS:

1. L’atrésie membraneuse ou type. I: (figure 8a)
Le diaphragme est complet, se présente comme umdrage muqgueuse intraluminale. La
continuité duodénale n’est pas rompue. Le diapheaggsignale par une variation brusque
du calibre entre le cul-de-sac supérieur dilalé duodénum distal.

Le diaphragme duodénal est défini par la préseaceaembranes de 2 a 3 mm
d'épaisseur constituées de muqueuse et de sousnsgjwrientées perpendiculairement aux
courbures et qui déterminent en leur centre uincerde faible diametre (3 & 10 mm) laissant

passer un peu de contenu gastroduodénal.

Souvent situé au niveau du D2 ,'abouchement deikabiliaire se fait alors sur la
tranche méme du diaphragme .Parfois plus basddtag le D3 ,ce diaphragme peut aussi se

prolaber sous forme d’'une membrane jusqu'a I'adgt&léno-Jéjunal.
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Un diaphragme peut étre révélé par une obstructomplete chez le nourrisson lors

de l'introduction d’'une alimentation plus solide

Il est a noter que le diaphragme fait souvent psidn dans la lumiere, de telle sorte

gue son implantation est souvent beaucoup plueltpu la limite inférieure de la dilatation.

2. L'atrésie cordonale ou type Il: (figure 8b)

La lumiére est oblitérée de fagcon complete surlongueur variable, si I'interruption
est courte, 'impression est celle d’une strictiplus longue, elle donne I'aspect d’'un cordon

fibreux. Il s'agit de tissu fibreux séparant lesixieuls-de-sac.

3. L’atrésie compléte ou type llI: (figure 8c)

Il existe une solution de continuité entre les deuts-de-sac. Le cul de sac proximal
est monstrueusement dilaté, le distal est filifarbimterruption est méme visible au niveau
de la vascularisation. Les deux extrémités peudteatséparées par une interruption du tissu

pancréatique.
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-a : atrésie compléte ( type [11).
-b : atrésie cordonnale (typell),
-¢ : diaphragme complet ( type [).
-d : sténose duodénale.

-¢ ; diaphragme incomplet.

Figure 8 : Classification des atrésies et sténdgedénale35]
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Figure 9 : Obstacles duodénaux malformatifs : Aérés compléte ; b: pont muqueux ;

c: cordonale) ; Sténose (d) ; Diaphragme (f: incletnpe-g: complet) ; Extrinséque (h). [34]
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4- Physiopathologie :

La situation de 'ampoule de Vater au dessus dsstacle explique 'accumulation de
la bile dans I'estomac et les vomissements bilearactéristiques. Le cholédoque a parfois
une terminaison anormale et bifide s’ouvrant damdulodénum de part et d’autres de la zone
concernée par l'atrésie, expliquant alors la pd#giln’'une émission de méconium bien vert
par I'anus dés la naissance alors méme que I'atigiruest compléte.

Du tissu pancréatique est intercalé dans la zomguaate du duodénum ; parfois, la
Zone atrésiée est représentée par un cordon pdeseatouré de tissu pancréatique .Cette
disposition correspond a une forme de « pancréagi@nre » associée a I'atrésie duodénale.

Exceptionnellement I'interruption duodénale est\witerienne sans bile dans
I'estomac .Cette disposition est a distinguer gharcréas divisum », sans obstruction
digestive et caractérisée par un abouchemenindigtes canaux de Santorini et de Wirsung
dans le duodénum, a l'origine de pancréatite, mémee I'enfant.

L’intestin gréle proximal s’aére des les 2 ou 3npigres heures de vie. Dans de rares
cas, un canal biliaire bifide situé de part et tf@si peut permettre une discrete aération sous

I'obstacle et masquer ou retarder le diagnostis’yiassocie alors une aérobilie.

5- Le diagnostic {57, 28, 65, 59]
5.1- Le diagnostic anténatal [17] :

Le diagnostic anténatal par I'échographie est péssi partir de la P4®semaine
d’aménorrhée en mettant en évidence une imagewdsalbulle liquidienne située de part et
d’autre du rachis, visible sur les coupes translessde la partie supérieure de I'abdomen .
L’association d’'un hydramnios est trés significativ

Le caryotype foetal devrait étre systématique daus les cas d’atrésies ou sténoses

duodénales suspectées du fait de I'associationdréq de la trisomie 21.

5.2-  Le diagnostic post-natal :

Le diagnostic d’atrésie duodénale se fait génératermes les premiéeres heures de vie.
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Le tableau clinique est celui d'une occlusion diyeshaute :
Les vomissements sont le plus souvent bilieux gmdanglants, et ils apparaissent dés le
premier ou le deuxiéme jour de vie, et généralerdestie premier essai d’alimentation.
Le nouveau né n’évacue pas de méconium car I'diestst en regle sous-vatérien ; Mais
devant des vomissements clairs et une évacuationmade normale, il faut penser plutét a
un obstacle sus vatérien.
A I'examen abdominal, on peut observer une vo@séprgastrique contrastant avec le reste
de I'abdomen qui est plat.

La radiographie thoraco-abdominale sans préparatiguosition debout objective une

image en double bulle.

Figure 10 : Image échographique typigue en « dooinlle » : Estomac en bas et Duodénum

dilaté en haut sur une coupe abdominale transverse.
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Figure 11 : Diaphragme duodénal incomplet décowlerz un nouveau-né devant des

vomissements bilieux.

A .Coupe échographique transversale, dilatation peuquée du®Zuodénum
(fleche).

B .Cliché d’ASP a j4 de vie, dilatation duodéndléche) avec aération d’aval.
C .Opacification barytée, dilatation du duodénangle de Treitz en place (*)

D .Représentation schématique de I'anomalie (8geht estomac ; d : duodénum ;

t : angle de Treitz.
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6- Traitement : [65, 59, 43]
Le traitement des atrésies duodénales est unnraitiechirurgical précédé d’'une mise
en condition.
Le traitement chirurgical doit étre entreprit sagisrd .Son but est de rétablir la
continuité digestive, par anastomose Duodéno-dwaldéatéro-latérale de part et d’autre de
la zone concerné par I'atrésie ou par une plagiamgissement en regard de la membrane

d’'une sténose duodénale.

a) La voie d’abord :
Elle est sus ombilicale horizontale ou médianeggfé 12).

Figure 12 : Voie d’abord sus-ombilicale horizont4£3]
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b) Le premier temps de l'intervention :

Il correspond a I'exploration de la totalité du maduodénale, sans omettre le reste du
tube digestif et tous les organes intra-abdomimaaiamment la voie biliaire principale.

Ainsi, cette exploration va déterminer avec précide type de I'obstacle sur le duodénum, et
elle va permettre aussi de retrouver certainesamattions pouvant nécessiter un acte

chirurgical concomitant au rétablissement de |ainaité digestive.

c) Les techniques chirurgicales les plus couraswes les suivantes :

Duodéno-duodénostomie :

C’est une technique simple, économique, d’exécutpide et utilisable dans la
plupart des cas. Elle consiste en la réalisation@lanastomose large entre les deux
segments duodénaux, mais laissent persister katitiia du cul-de-sac supérieur (figure 13).

Cette anastomose est termino-terminale quand pesitson anatomique s’y préte :
obstacle sur D3 ou D4, ce qui a comme avantagesdaurer un cadre duodénal intact apres

résection de la partie obstruée.

La Duodéno-duodénostomie est dite en diamond daoaton (figure 13) lorsqu’elle
est latéro-latérale pré-pancréatique. C’est lartiegte de base pour les obstacles siégeant au

niveau du D2 (ce qui est le cas le plus frequéiikd. est utilisable dans la plupart des cas.

L’incision est transversale au niveau du cul-dessgérieur dilaté et longitudinale au niveau
du cul-de-sac inférieur sans duodénoplastie porg Eailler 'anastomose. Le segment
inférieur est mobilisé par glissement rétro-méganié de facon a amener les deux segments

cote a cote.
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L’anastomose est réalisée par des points sépafdsxdésorption lente, le plan postérieur est
noué a l'intérieur par surjet. Au niveau du platéaieur, elle est réalisée point par point a

I'extérieur. On n’utilise ni gastrotomie ni sondaris-anastomotique.

Weitzman et Prennan ont proposé une variante tie teehnique, I'anastomose latéro-latérale
est réalisée aprés mobilisation compléte de I'aBgiedéno-Jéjunal qui est transposé a droite

et le colon a gauche avec appendicectomie comnmeypomésentére commun.

Duodénoplastie modelante :

Elle a été initialement décrite par Aubrespy [61].

Cette technique est le complément de la Duodéndé&hastomie. Elle consiste a
reséquer la partie externe de la poche duodénakenpaile dilatée qui est défonctionnalisée

par son seul calibre, ce qui a pour but d’en restaapidement I'activité péristaltique.

Elle permet d’éviter la survenue d’occlusion duaérionctionnelle par
dysfonctionnement anastomotique. Elle favoriserepese précoce de I'alimentation orale ce
qui permet la prévention des complications liéessiase duodénale et une diminution de la

durée d’hospitalisation.

Il convient de préciser qu’il est primordial depester la partie interne, sur le bord
mésentérique du D2 lors de la résection de la pdabdénale proximale dilatée pour éviter

de Iéser le sphincter d’Oddi a travers lequel S@he I'ampoule de Vater.
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Figure 13 : Quatre schémas montrant la Duodénoéhaxiomie en forme de losange

(Diamond-shaped duodenoduodenostomy) [60].

49



Figure 14: Schéma expliguant I'anastomose duodéiookéhale avec reconstruction

duodénaleuodénoplastie modelante

La Gastro-Jéjunostomie :

Elle permet de réaliser une dérivation a distancalss tissus sains et moins
distendus. Elle est de réalisation facile et rapide

Cette technigue dans ses deux variantes antéveysestérieure (figure 15), laisse
persister une poche duodénale borgne et exposesgues de pullulation microbienne, de
reflux duodéno-gastrique biliaire et ses complaradinéfastes sur la muqueuse gastrique.

Le risque d’ulcére anastomotique impose parfoessetonde intervention pour

défaire le montage.
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La Duodéno-Jéjunostomie :

Elle unit le point déclive de la face antérieurd’dese duodénale dilatée a la premiere
anse jéjunale .L’anastomose est latéro-latérale.€sk faite le plus souvent en trans-
meésocolique. La translation rétro-mésocolique dedle duodéno-jéjunal conseillée par
Pellerin [62] n’est possible que pour les atrésigsla partie mobile du Duodénum.

Cette technique est de réalisation délicate dud&ala profondeur et de I'étroitesse du
champ opératoire. Elle laisse en place un long segaigestif exclu, ce qui favorise la stase
et les complications postopératoires, notammentetand de la reprise du transit qui fait

douter de la perméabilité de I'anastomose.

Excision du diaphragme :

Aprés avoir repéré avec précision la base d’'impléon du diaphragme, on pratique
une duodénotomie longitudinale centré sur cette basn excise le diaphragme.

La duodénotomie est refermée de facon transveasiale’élargir 'anastomose (Figure.16).

Cette technique décrite par Morton [63] est trdssae, cependant, il faut en souligner

les risques liés a la proximité de la papille gfaiit d’abord localiser précisément.

L’'incision simple du diaphragme :

C’est une technique qui respecte l'intégrité anagom du duodénum. On fait une
duodénotomie longitudinale antérolatérale et api@stification du diaphragme, on fait une
incision, a l'aide d’'une électrocoagulation. Cetteision se fait sur la face antérolatérale et se
prolonge jusqu’a l'orifice du diaphragme. Aprés iavecherché d’autres obstacles sus ou

sous-jacents, la duodénotomie est fermée trandgareat sans gastrostomie
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ni sonde trans-anastomotique.
Cette technique permet d’éviter les complicatioostppératoires des

Duodéno-duodénostomies et le risque de Iéser temugabilio-pancréatiques liés a la

technique d’excision du diaphragme [64].

La résection endoscopique au Laser du diaphragme :

Cette technique qui était plus performante chegdad enfant [64]
est devenue possible chez le nouveau-né en utilisafibroscope au
Laser flexible et de petit calibre (= 50fn).Elle permet de diminuer la

durée d’hospitalisation.

Certains critéres sont cependant indispensabléstitrainsi son
indication [66] :

Le diaphragme doit étre proximal (en D1) ou digtal D4) car c’est a ce
niveau que le diametre de la lumiere est procheetlie du fibroscope et
les lésions seront observées directement carsdlest dans le champ

visuel de la fibre optique.

Les diaphragmes au niveau de D2 et D3 ne sontg@ésstpar cette
technique du fait du risque de perforer la paradiéinale par I'extension

du laser et le risque de léser les voies bilio-peataues et la papille.
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jéjunum

Figure 15 : Gastro-jéjunostomie postérieure tragsanolique.
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Figure 16: Excision de diaphragme duodéndi9]
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estomac

duodénum

ouverture du diaphragme suture de ['incision

Figure 17 : L’incision simple du diaphragme duodéna

Figure 18 : Image per-opératoire d’'un diaphragmeddunal [58].
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d) Les indications :

La technique chirurgicale utilisée va dépendreadedture de I'obstacle, mais également de
son siége :

Si 'obstacle siege au niveau du D2, on utilidarBuodéno-duodénostomie latéro-
latérale de préférence pour une atrésie et on @arplpar une Duodénoplastie modelante si
le cul-de- sac supérieur est trés dilaté.

Lorsque I'obstacle siege au niveau du 3eme owedwedduodénum (D3 ou D4), on
réalisera une résection de la portion concernéégtagsie suivie d’'une anastomose termino-
terminale.

Dans les diaphragmes duodénaux : la papille estungte en général sur la partie
interne de I'obstacle, seule la partie externeaddarnier est alors réséquée. Le duodénum est
ensuite suturé transversalement.

Dans le cas d’'une atrésie duodénale associée anendgas annulaire, il est inutile et
dangereux de chercher a réséquer I'anneau pamgréati le risque de décés par péritonite
chimique sur pancréatite .Ainsi donc, le traitemamturgical du pancréas annulaire associé a
I'atrésie duodénale a pour finalité de courciraulii@bstacle duodénal sans toucher a 'anneau
pancréatique.

Siégeant au niveau du D2, I'obstacle sous jacsrttaté par une duodéno-duodénostomie
pré-pancréatique.

Enfin les malformations associées peuvent chargjér mdication opératoire :

L’atrésie cesophagienne, dont I'association a karduodénale est grave du fait de la
mortalité élevée 70% [67], doit étre opérée danpremier temps sous couvert d'une sonde
trans-anastomotique ou d’'une Gastrostomie; I'atrdabdénale est opérée quelques jours
plus tard.

Les autres anomalies de gréle sont a traiter dam&me temps opératoire que la Iésion

duodénale.
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L’association a une malformation anorectale hautantermédiaire ou a une atrésie colique
est traitée par colostomie ou par iléostomie, ataiere est indiquée si I'atrésie intéresse le

cblon droit. La cure radicale de la malformatiosa@sée se fera dans un deuxieme temps.

e) Gestes assoCiés :

a. Gastrostomie d’alimentation

Elle permet une vidange gastrique parfaite. Ef¢éaabandonnée au profit de
I'aspiration par simple sonde naso-gastrique. gdlele une indication en cas d’atrésie

cesophagienne associée.

b. Sonde naso-gastrique de décompression :

Elle est aussi performante que la gastrostomiaret gsques.

c. Drainage de la cavité abdominale :

Il n'est pas nécessaire, il est laissé a I'apptiériadu chirurgien [61].

d. Alimentation entérale :
Avant sa mise en route, il convient de s’assurdadeprise du transit. Elle se fait
par :

Sonde trans-anastomotique :

Sonde nasale poussée jusqu’au jéjunum, mais éepte comme risques la
perforation jéjunale, lachage d’anastomose et igagément secondaire en amont de
I'anastomose.

Sonde de Lesté dont le bout est plombé empéchdéplacement au dessus de I'anastomose.

Cathéter jéjunal :

Il est posé au niveau de I'anastomose et sortpajéjunostomie a minima. Il permet

une nutrition postopératoire de plus de 10 joungelit entrainer une perforation. La
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réalimentation par sonde jéjunale trans-anastomegut étre démarrée précocement (le lait
de mere est utilisé précocement), en laissantarepine sonde naso-gastrique déclive
destinée a drainer le segment supérieur dilat&, Bl@st la nutrition entérale a débit constant
NEDC gastrique (sus anastomotique) qui est utilidaée)10 a J14) tout en surveillant la
tolérance clinique (vomissements, résidu gastrigQet radiologique en sachant qu'il
persiste souvent une discrete distension radiol@gagsymptomatique pendant quelques
semaines a quelques mois. L’alimentation est fstaotte pendant quelques jours en testant la
tolérance. Et enfin, c’est I'alimentation orale gst démarrée.

Quand la sonde trans-anastomotique est déplacdessus de I'anastomose,
I'alimentation entérale précoce n’est plus possitiest alors I'indication de I'alimentation

parentérale exclusive.

e. L’alimentation parentérale exclusive

Elle dure 10 a 15 jours .Elle s’effectue sur vaéneuse centrale ou périphérique.

f. Date de reprise de I'alimentation orale :

Elle se fera lorsque le transit intestinal auraisegt dés que la sécrétion gastrique aura
montré une sécrétion gastrique de faible quantitén{/kg/heure), claire ou vert pale.
Cette reprise se fait en moyenne entre le 7émeeXdme jour et elle est raccourcie quand on

réalise une duodénoplastie modelante par la repré&smce du péristaltisme qu’elle entraine.
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Figure 19 : Différents temps opératoirs de lauzhiie de I'atrésie duodénale. (Service de

Chirurgie A. Hopital d’enfants. CHU Ibn Sina. Rabat
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Figure 20: Représentation schématique des diffétentps opératoires de

la_chirurgie de I'atrésie duodénale. [68]
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b-La bride de LADD
La bride de LADD est une exceptionnelle malformattongénitale. Il s’agit d’'une

bride congénitale péritonéale tendue entre la regaecale et la paroi abdominale postérieure
droite, qui croise la face antérieure di%iuodénum et peut le comprimer ou générer un
volvulus[69].

La physiopathologie est embryologique. Elle esbedaire & une malposition caecale
consécutive a une malrotation intestinale [70]€kision est néonatale, mais le diagnostic
peut étre retardé par les caractéristiques sowseistrompeuses de I'évolution clinique de
cette maladie [69, 71].

Selon certains auteurs, les brides sont tendues len€oecum ou le colon droit et la paroi
abdominale postérieure en s’appuyant sur le Duadé&wr quelques centimeétres afin de
provoquer une occlusion compléte ou incompléte7[89,

La topographie de I'obstacle peut étre supra aainétérienne jusqu’a I'a I'angle de Treitz et
va engendrer des vomissements soit alimentaires goit bilieux et alimentaires [73].

Souvent I'enfant est admis avec une altératiorié@atigénéral, en I'occurrence un état
de dénutrition et de troubles hydro-électrolytigadgpe de déshydratation, nécessitant une
réanimation pour rééquilibration hydro-électrolytget nutritionnelle parentérale [71, 74].

La radiographie de 'abdomen sans préparation mév&ence une stase gastrique
dans les occlusions incomplétes haut-situées [100].

L’échographie est peu contributive sauf au stadéftau elle objective des signes de lutte
gastrique, d’ou I'intérét d'un TOGD pour objectiversiege de I'obstacle [73].

Le diagnostic peut étre discuté avec les autresesadiocclusion digestive haute,
notamment la sténose hypertrophique du pylore ndistiguée a I'échographie qui objective
une olive bulbaire, le diaphragme duodénale, legas ectopique, la duplication digestive,
le kyste du cholédoque et la veine porte pré-dualéén

Ce sont I'échographie et le TOGD qui tranchentiégdostic. Souvent la bride de
Ladd est de découverte per opératoire [71].
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Figure 21: A : Un obstacle au niveau du 2eme duaaépar bride de LADD (TOGD)

B : Représentation schématiqigide de LADOfléche), e: Estomac, d: Duodénum, c: Coecum

Sur le plan thérapeutique, Bourreau M [76] indignegeste chirurgical spécifique
adapté a chaque type de Iésion. Miakayizilla R g9 ont pratiqué avec succes une
résection des brides. Le débridement chirurgicatitonne une évolution rapidement
favorable a condition qu'il soit précoce et accogmEad’une réanimation hydro-
électrolytique et nutritionnelle pré et post-opénat bien conduites.

Les temps de l'intervention chirurgicale sont :

- Une laparotomie (incision horizontale sus-omhi) avec extériorisation du gréle
permettant d’analyser la disposition de la racinersentere.

- La confirmation de diagnostic de volvulus et &atsion.

- La section de la bride de LADD qui comprime l@dénum : le débridement permet le

rétablissement de transit.
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- La libération de la fusion mésentérique.
- Une appendicectomie.
- La réintégration et la fixation de l'intestin ptacant le gréle a droite et le colon y compris le
ceecum a gauche. (Disposition de mésentére comnfumo®Ccompliqué).

L’intervention est le plus souvent réalisée gracee laparotomie, mais peut étre
réalisée par laparoscopie.

La mortalité est liee a la nécrose compléte duegrél

i
Figure 22 : Section opératoire des brides de LAPEsdétorsion du volvulus.

Disposition en fin d’intervention : gréle a droitmlon a gauche.
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A. Libération du ceecum.
1. Décollement colo-épiploique ;
2. Section des brides de LADD ;
3. Section de la fusion mésentérique de Pellerin.

B. Libération de I'angle de Treitz. C. Positionment en mésentére commun complet.
Figure 23 : Procédure de LADD. [102]
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c-Pancréas annulaire 32, 77]

Le pancréas annulaire est une malformation conglériui consiste en la présence du
tissu pancréatique complet ou non, plus ou moissrottif, entourant de facon
circonférentielle ou hémi circonférentielle [E"2Duodénum au dessus de I'ampoule de
Vater. Cette obstruction extrinséque est souvenigdeuverte opératoire et s’associe
freqquemment a des anomalies intrinseques. Aimgiahcréas annulaire est souvent associé a

une sténose ou atrésie duodénale surtout lorsgaedau pancréatique est complet.

Figure 24 : Représentation schématique d’'un pasegaulaire

associé a une sténose duodénale
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Cette malformation congénitale est liee a une afierda rotation du bourgeon
pancréatique ventral a I8™ semaine du développement, qui entraine la formation
anneau pancréatique autour §li¥Duodénum, plus ou moins incorporé a la paroi de
celui-ci. Le canal drainant cet anneau se jettéiabement dans la papille duodénale
majeure.

Deux hypothéses étiopathogéniques ont été dévedspp
- la premiere, émise par Baldwin, implique la migna des deux lobes du bourgeon
pancréatique ventral en sens opposés de partugteldu Duodénum jusqu’a fusion
avec le bourgeon dorsal; les canaux des deux fob&sinent entre eux et s'ouvrent en un

point unique au niveau du cholédoque.

.‘_‘_.‘:‘\' :

&’f |

Bourgeon pancreat quie
ventral bilobe

Figure 25 : Le bourgeon pancréatique ventral pedgemter deux lobes. Si ceux-ci migrent

autour du duodénum, dans des directions opposagasfusionner avec le bourgeon

pancréatique dorsal, il se constitue un pancréaslaine. [77]

65



- Dans la seconde hypothése étiopathogénique (hpetde Lecco), un arrét du
développement survient et la partie distale du ¢@om pancréatique ventral se fixe a la paroi
duodénale ; lors de la phase de rotation péri-cumldéce bourgeon s’allonge jusqu’a former

un anneau complet.

Le patient est souvent un nouveau-né ou un enfeat gui le pancréas annulaire se
manifeste par un tableau d’occlusion digestive élasténose duodénale, associée a une
anomalie congénitale et la trisomie 21.1l n’exigés de tableau clinique spécifique.

Le diagnostic peut étre confirmé par I'échograghi@bjectivant un épaississement
échogeéne circonférentiel ou partiel autour 8fDuodénum ; ou une dilatation duodénale
évocatrice. Le scanner montre une masse tisstiaimmgéne entourant I€™ Duodénum,
ayant les mémes caractéristiques que le pancr@gaeatiet en continuité avec celui-ci.
L’'IRM (Imagerie par résonance magnétique) qui esest le plus performant pour ce
diagnostic [106], elle identifie formellement etifament le tissu pancréatique autour du
duodénum sur des séquences en pondération T1 atueaten de graisse. La CP IRM
(Cholangio-pancreatographie IRM) permet de visealiss canaux aberrants et met en
évidence un trajet circulaire du conduit pancréegidans la paroi duodénale. Le cathétérisme
rétrograde des canaux excréteurs pancréatiqueserégalement |'orientation caractéristique
des branches de I'ébauche ventrale.

Le pancréas annulaire peut se compliquer d'unailebulbe (20 % des cas), d'une
pancréatite aigué (15 a 50 % des cas), de parteréhtonique calcifiante, de pseudo-

kystes, de tumeurs endocrines, d’adénocarcinomeriero etc.

Il convient de préciser que le traitement du paa@nnulaire vise a courcircuiter
chirurgicalement I'obstacle par Duodéno-duodénogdatéro-latérale ou par Duodéno-
duodénostomie antéro-latérale; Mais sans touchen@eau pancréatique vu le risque de
déces par péritonite chimique sur pancréatite.
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La Duodéno-duodénostomie consiste a ponter le Duodépar une anastomose
duodéno-duodénale en suture transversale. La rsafiiln large duodéno-pancréatique est
essentielle a la réalisation de cette suture .Apoégection d’'un plan postérieur
d’adossement, le duodénum est ouvert transversateme
Une hémostase soigneuse de la sous muqueuseeesti@éff par coagulation élective. Des fils
de repere permettent d’exposer la suture .Le piatépeur et antérieur sont faits en points
séparés extra-muqueux .La finesse du Duodénunopéiger a réaliser des points totaux sur

le Duodénum. Le risque de fistule duodénale estia@lsvé qu'aprés duodénectomie partielle.

Figure 26 : Image scannographique en coupe fronataaqittale

montrant la sténose duodénale associée a un parardalaire
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Pancréas annulaire autour

du Duodénum

Figure 27 : Image per-opératoire d’un pancréas laireu

avec une sténose duodénale sous-jacente.
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d-Pancréas divisum: [78, 79

Le pancréas divisum est une anomalie congénitaeal®aux pancréatiques
caractérisée par I'absence de fusion des ébauahegtptiques ventrale et dorsale (sachant

que la fusion normale in utéro se fait vers¥8°8emaine du développement).

Pancréas normalAbouchement du Canal de Wirsung et

du Cholédoque au niveau de la Papille majeure

Pancréas divisumLe Canal principal se draine par la

Papille accessoire

Figure 28 : Schéma expliguant la différence enfiecpéas normal et pancréas divisum .

1- Anatomopathologie :

Le canal pancréatique dorsal, conduit principajrdr la sécrétion exocrine de la
gueue et du corps du pancréas ainsi que la pagérisure et antérieure de la téte du
pancréas jusqu’a la papille duodénale mineuren efanal pancréatique ventral pour la partie
inférieure de la téte qui se jette dans le Duodéaumiveau de la papille majeure.

Il persiste parfois une communication entre lasxdg/stemes canalaires par
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I'intermédiaire de branches secondaires (pancr@asich incomplet). Cette disposition
correspond au type | de Dawson ou Ilib de Millbourn

Autres anomalies embryologiques de fusion des capancréatiques sans expression
clinique (le canal pancréatique dorsal se draimdgppapille principale) : le pancréas divisum

« inversé » (& gauche) et le canal ventral isotirdée).

@

—

Figure 29 : le pancréas divisum complet (Typeld)canal dorsal isolé (Type II) ; le pancréas

divisum incomplet (Type lI)(le canal pancréatigue dorsal skeaine de facon

dominante ou exclusive par la papille accessoire)
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2- Physiopathologie :

Le calibre de la papille mineure étant plus émoi celui de la papille majeure, il se
produit une inadéquation entre le débit et la capal’évacuation du suc pancréatique
réalisant une sténose fonctionnelle. Cette stéredative serait génératrice d’'une

hyperpression canalaire susceptible de déclendsepahcréatites aigues.

3- Clinique :
Schématiquement, trois tableaux cliniques se ptésen

- Episodes récidivantes de pancréatite aigué :29.% des patients présentant des

pancréatites aigués récidivantes inexpliquéesdued au Pancréas divisum.

Le caractere complet ou incomplet du Pancréasutivise semble pas influencer I'incidence

des pancréatites aigués.

-Douleur chronigue transfixiante sans augmentagignificative des enzymes

pancréatiques et sans modification morphologiqupahcréas.

-Pancréatite chronique du canal dorsal (25 % pateymptomatiques de Pancréas

divisum).

4- Confirmation diagnostique :
Les examens de référence sont la CPRE (Cholangicr-gaographie rétrograde

endoscopique) et la Cholangio-Wirsungo-IRM (le tel sécrétine augmente sa sensibilité).

L’échographie abdominale objective les signes sus/a difference d’échogénéicité

des 2 pancréas, avec un liseret graisseux entegaandorsal et ventral. Les éventuels signes
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échographiques habituels d’'une pancréatite aigwe.visibilité anormalement nette du

segment pancréatique situé en arriere de la ve@semiérique supérieure.

La TDM abdominale met en évidence un certain nordbrsignes entre autre la

présence de cloison graisseuse séparant le paveréaal et le pancréas dorsal, ...

5- Traitement :
Concerne exclusivement le Pancréas divisum symiguea

Il n'y a pas de traitement médical spécifique @modede I'administration d'extraits

pancréatiques destinés a corriger une éventuallgfisance pancréatique exocrine.

On fait appel essentiellement a 2 techniques plarstéroplastie chirurgicale

transduodénale de la Papille accessoire et la 8gnatomie endoscopique.

Les complications précoces apres la Sphinctérotemi@scopique sont représentées

par : la pancréatite aigué, ’hémorragie, la pation duodénale et la cholécystite aigué.

A long terme jusqu'a 20 % de resténose symptometiqu

72



e- La veine porte pré-duodénale [80, 81, 82]

La veine porte pré-duodénale correspond a la pansis d’'une veine vitelline
antérieure au détriment de son homologue postéidierentraine une compression

antérieure du deuxieme duodénum.

C’est une anomalie rare qui peut occasionner darcgdain nombre de cas une sténose

duodénale.

a / Pathogénie :

La veine porte pré-duodénale traduit une anomaliBotiganisation. Les veines
vitellines forment initialement un plexus autour@uodénum par des branches
anastomotiques. Normalement, le segment pré-héjgatig la veine vitelline gauche va

disparaitre, et c’est la veine vitelline droite gaidonner le tronc mésentérico-portal.

Celui-ci va se retrouver en rétro-duodénal dudaita rotation de 90° de gauche a droite du

Duodénum.

La situation pré-duodénale de la veine porte sigupl par la régression de la veine
vitelline droite et la naissance de la veine parpartir de la veine vitelline gauche qui va se

trouver apres la rotation duodénale en avant ddéuom.

b / Malformations associées
La veine porte pré-duodénale s’intégre souvent darsadre polymalformatif :
-Malformations intestinales : Atrésie duodénale,...
-Malformation cardiague
-Situs inversus

-plus rarement : pancréas annulaire, atrésie fgiai
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Figure 30 : Représentation schématique du dévelepedu tronc porte
a partir des deux veines vitelling80]
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c / Clinique :

Bien que la veine porte pré-duodénale peut s’acegmgr d’'une obstruction
duodénale, elle semble en étre exceptionnelleraezduse principale et c’est en général une
autre anomalie associée tel un diaphragme duodeénals rarement un pancréas annulaire
qui est a I'origine de 'obstruction.

d / Para-clinique :

La mise en évidence d’'une veine porte pré-duodé@raj@géeopératoire est rare et fait
appel essentiellement a la Tomodensitométrie ahukmi
Le transit gastroduodénal peut montrer une distendii £ duodénum en amont d’une
compression extrinseque.

L’échographie peut révéler la dilatation du D2 eit ¢’attacher a analyser le systéme porte ;
Dans le cas d’'une veine porte pré-duodénale, aseail est concave vers l'arriere ce qui est

un signe pathognomonique.

e / Traitement chirurgical :
En per-opératoire, une veine porte pré-duodéndteétte rapidement identifiee, car

du fait de sa situation superficielle, elle se W@exposée au risque de blessures iatrogenes.

Une veine porte pré-duodénale découverte fortuitemiesans traduction
pathologique doit étre respectée.Lorsqu’elle egioasable d’'une obstruction duodénale, le
traitement chirurgical s'impose.

Une section duodénale suivie d’'une reposition deelae porte en rétro-duodénal puis
d’'une anastomose duodéno-duodénale a I'avantageypaort a une
Gastro-entéro-anastomose de préserver la foncyionigue et de mettre a I'abri des ulcéres

anastomotiques.

Dans tous les cas, un Diaphragme duodénal ou wrémannulaire doivent étre

toujours recherchées, car leur méconnaissanceepewd I'origine d’un échec thérapeutique.
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f-Le syndrome de la pince Aorto-mésentériqu§l68, 169]:

Le syndrome de la pince Aorto-mésentérique ou syndrde 'artere mésentérique
supérieure (SAMS) est défini comme étant une obstni duodénale extrinséque provoquée

par la fermeture de I'angle entre I'aorte en aeriéfr I'artere mésentérique supérieure en avant.

Différents facteurs de risque peuvent étre incrésia I'origine d’'un SAMS (anorexie
mentale, sclérodermie, neuropathies congénitatesiathérapie, brdlures...), mais le
dénominateur commun essentiel est une perte de papite et sévere ou seulement une
dissociation staturo-pondérale avec une croissapide et un morphotype trés longiligne.
Ce syndrome a aussi été décrit dans des situatiodgiant I'axe rachidien et donc aortique
(Modification post-traumatique de la lordose lonmbachirurgie de la scoliose). Certaines
observations familiales ont fait évoquer des fastgénétiques.

Ce syndrome est discuté et semble plus acquiségliement congénital.

Le troisieme duodénum se trouve dans une pincedenpar I’Aorte en arriere et
I'artere mésentérique supérieure en avant. Paeqgoiesit, un syndrome obstructif extrinseque

peut se voir dans certains cas.

L’expression clinique du syndrome de la pince mégeaque peut revétir deux formes.
La forme chronique est la forme la plus fréqueB®% des cas) : le malade se plaint de
troubles non spécifiques et intermittents, d’éptigdgies, de vomissements bilieux qui ont
comme caractéristique fondamentale leur aggravatioécubitus dorsal et leur disparition
en décubitus latéral gauche et en position assise.
La forme aigué réalise une occlusion intestinalgdaévere, avec dilatation aigué de

I'estomac, pouvant engager le pronostic vital.

Le diagnostic du SAMS est confirmé radiologiquemanTOGD qui montre : une

stase et une dilatation de I'estomac, de D1, 023t un retard de I'évacuation gastrique; une
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image d’arrét linéaire oblique en bas et & draiteles 3™ duodénum qui correspond au
niveau du passage de l'artere mésentérique supgrieu

L’artériographie n’est indiquée qu’exceptionnellethpour confirmer le diagnostic ;
elle montre une réduction de I'angle Aorto-méseqte.
L’échographie et la TDM abdominales n’ont aucureepldans le diagnostic mais peuvent
révéler le mécanisme étiologique.
L’endoscopie reste souhaitable pour détecter fessaiiéfastes de la stase et du reflux biliaire
(gastrite, ulcere duodénal, etc.) et éliminer uagse intrinseque de la compression
duodénale.
L’écho-Doppler a un réle diagnostique en montrare fermeture de I'angle Aorto-

meésentérique.

Le traitement est avant tout médical, et doit répera deux objectifs : la correction
d’éventuels facteurs favorisants (déformation rdigimne, etc.) et la correction des
conséquences de cette compression : hyperalimamtattanimation hydro-électrolytique,

manceuvres posturales en décubitus latéral gau@medgcubitus ventral.

Le traitement médical peut suffire dans 30 a 50e%ahs. Le recours a un traitement
chirurgical ne doit étre envisagé qu’apres échetaitement médical ou en I'absence de
facteur déclenchant évident.

Plusieurs techniques ont été proposeées :

L’intervention de Strong qui consiste en une sectio ligament de Treitz avec abaissement
de D4 a été proposée chez I'enfant mais elle cotmpor taux de récidive de 20 %.
La dérotation intestinale avec création d’'un mé&sentommun est une technique qui parait

séduisante mais elle comporte un risque non nédliged’occlusion postopératoire sur bride.
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Figure 31 : TOGD montrant une dilatation importaaéeD3

en amont d’un obstacle extrinseq[#6]

b

o ‘ WL
Figure 32 : Image scannographique en coupe sagittahtrant

la compression de D3 par la pince aorto-mésentériqu
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g- Duplication duodénale[84, 85, 86] :

Les duplications digestives sont définies par &spnce d’une structure surnuméraire
représentant un segment quelconque du tube digestifu d'un revétement muqueux
interne et de couches musculaires et séreusesiesier
Elles peuvent se rencontrer a n'importe quel nivdiatube digestif, de la bouche a I'anus.
Les duplications duodénales représentent 5% ddidiipns digestives. [88-89]

Dans la région gastroduodénale, elles ont des regpmbimes avec le pancréas. [90]
Leur volume est trés variable, pouvant augmentegnessivement du fait de 'accumulation
des secrétions muqueuses a l'intérieur. Les phénesnagbstructifs ou douloureux qu’elles
entrainent sont en rapport avec leur siege, lelumve et les réactions inflammatoires locales.
Une duplication digestive de siege duodénal pedcempagner de signes de pancreatite ou
de rétention biliaire.

Il s’agit de formations sphériques ou tubulairepeaqlues, le plus souvent, a la paroi

postérieure du 2éme et 3éme duodénum.

On distingue deux formes anatomiques :
- Les duplications duodénales kystiqgues non comoaumtés qui lorsqu’elles sont développées
au contact d’'un segment intestinal fixé, entrainantetentissement précoce sur le transit et
se révelent dés la période néonatale ou les premieis de la vie, mais elles peuvent étre

longtemps tolérées et diagnostiquées seulemeatialéscence.

- La forme communicante n’est pas exceptionnelldce cas, la duplication constitue une
poche pseudo-diverticulaire ou stagnent les prediigestifs. Lorsqu’elle est développée
dans la téte pancréatique, la duplication communayec la lumiere duodénale ou les canaux
pancréatiques. Sur le plan histologique, cette &tion présente une paroi du tube digestif

avec une musculeuse et une muqueuse de type ifligesthétérotopies de muqueuse
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gastrique [87] sont fréquentes expliquant les carapbns ulcéreuses : hémorragies et
perforations.

Figure 33 : Duplications digestives (duodénalewetictle terminal)

a- Diagnostic :

- Clinique :

Un tableau d’occlusion digestive haute avec desissements bilieux ou non voire
méme des hématémeses en rapport avec des ulcgmtiiosaignent sur la duplication
(hétérotopie gastrique).

Parfois, perception d’une tumeur épigastrique olihggpochondre droit, et des épisodes de
pancréatite aiglie ou subaigiie pouvant évoluerurefaux kyste pancréatique.
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- Paraclinique :

Les examens radiologiques qui permettent d’affirraeliagnostic sont :

L’échographie abdominale (Figure.27), en monttarg distension d’'une ou de deux
portions du Duodénum en amont d’une sténose eX@entrrespondant a I'empreinte d’une

tumeur kystiqgue anéchogene, ce qui est en favemediuplication duodénale.

Figure 23 : Echographie abdominale: image arroradiéchogéne, de 2,5 cm de diamétre

avec une paroi épaissi, située a droite de lad®mancréas évoguant

une duplication duodénale. [85]

Le TOGD permet d’opacifier une duplication duodémnammunicante donnant ainsi

I'aspect d’un vaste diverticule disposé en arr@resur le bord externe di™ Duodénum.
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Les duplications intra pancréatiques sont diffcideexplorer aussi bien par
I'échographie que par la scannographie. Elles p#udtee opacifiées au cours du TOGD ou

de I'opacification des voies pancréatiques lorsiigsecommuniquent avec le Wirsung.

La duplication duodénale peut poser un problemdiaignostic anténatal, en montrant
une image liquidienne souvent plus petite et stitonstante, fixée et sans mouvements

péristaltiques mais pouvant étre elle-méme a linegl’'un obstacle duodénal.

b- Traitement :
Le traitement chirurgical permet de prévenir lesipbcations de cette |ésion bénigne.

La particularité de la duplication duodénale faieceule la partie libre de la poche
peut étre excisée, alors que celle qui fait paiéa paroi méme du duodénum doit étre

laissée en place, en étant éventuellement dériwvéeng anse en Y.

Les principales méthodes chirurgicales sont :
- L’exérese compléete de la duplication sans ouverte la paroi duodénale ou avec
Duodénotomie reste le traitement idéal si la masssans relation avec les canaux biliaires
ou pancréatiques.
- L’exérese patrtielle de la duplication sans ouverde la muqueuse digestive.

- La kysto-duodénotomie ou fenestration de Gardner.

La chirurgie endoscopique peut étre utilisée pallation d'un éventuel diverticule
de Meckel connu, dont on n’aurait pas fait 'alwatau cours d’'une intervention abdominale
antérieure pour une autre étiologie.

Bon pronostic dans I'ensemble, a condition quedigement chirurgical soit fait a temps.
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Figure 35 : Différents temps opératoires de laushie de la duplication duodénale
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II-ETIOLOGIES ACQUISES

Dans la littérature, on mentionne I'existence rayige exceptionnelle d’'un certain
nombre d’étiologies acquises de sténose duodéhalelenfant ; dont il convient de décrire

tres brievement les différents types connus.

Il est & noter que si les causes infectieusesatriales de sténose duodénale sont
décrites chez I'adulte, on n’a pas trouvé dangtirature de cas d’étiologies infectieuses ou

tumorales chez I'enfant.

1- cause traumatique :

L’hématome intramural du duodénum d’origine traumag est une urgence
thérapeutique.

Un hématome intramural du duodénum a été décrit lpquremiére fois dans un
article de LANCET en 1838. Quatre-vingt-dix pountdes cas sont causés par des
traumatismes abdominaux, typiquement des accidients voie publique impliquant des

deux roues

a- Physiopathologie :

Les traumatismes abdominaux de I'enfant résultemtedix mécanismes différents :
Chocs directs dans les accidents de la vie cousdmteécanismes complexes d'accélération-
décélération, plus ou moins associés a des chomsglidans les accidents de la voie publique
(AVP), et les chutes de grande hauteur.

Dans le contexte traumatique I'occlusion duodéngdelte souvent d’'un hématome
intra-pariétal duodénal qui obstrue partiellemantaialement la lumiere duodénale.

Les Iésions interstitielles pariétales correspohdeates ecchymoses sous-séreuses
banales ayant souvent passées inapercues.

Les hématomes intramuraux traduisent une contysdsgtale ou une dévitalisation digestive

segmentaire par atteinte des vaisseaux mésenteigtaux ; et ont des conséquences
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obstructives retardées de quelques jours par rappdraumatisme .lIs risquent de se rompre
secondairement par sphacélisation, mais leur évalest le plus souvent favorable et le
traitement est conservateur

Le Z™et 3™ duodénum sont les segments les plus touchéopmression directe
contre les vertebres [91].

L’hématome traumatique intramural du duodénumrésfuent lors des traumatismes
de la téte du pancréas du fait de la contiguitéoamigiue [92].
Les Iésions pariétales duodénales traumatiquesassotiées dans 25% des cas a des lésions
de la téte du pancréas et a des lésions hépaticmesrforation peut étre intra ou rétro-
péritonéale. Dans ce cas, I'inflammation en migdants I'espace para rénal antérieur droit

mime parfois un tableau d’appendicite [93] .Ciasé urgence chirurgicale [92].

b- Diagnostic positif :

Le diagnostic précoce est important car la majaiée patients peuvent étre traités
médicalement avec de bons résultats.

Les signes cliniques sont peu importants et tamdifde suc duodénal et jéjunal
contient peu de germes, a un pH neutre et uneitéotinzymatique faible [94].
L'hypovolémie est le risque principal de ces lésiendoit étre géré correctement et
rapidement avant méme d'entreprendre des examenséunentaires.

Le bilan lésionnel traumatique doit tenir compts datres lésions prioritaires dans la
prise en charge (spléniques, hépatiques ou rérgalepeuvent menacer le pronostic vital par
état de choc hypovolémique.

Le but de I'imagerie et de préciser les Iésionsddmales ; ainsi que les Iésions
pancréatiques associés (le degré d’atteinte payeratbuse, I'intégrité de 'ampoule et du
canal pancréatique principal), et surtout les awtds |ésions associées d’organes

abdominales pleins dont le traitement est priagstau leur risque vital.
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L'échographie, facile a mettre en ceuvre au lit diade, est un excellent moyen de diagnostic
des lésions hépatiques, spléniques, et rénalesp&imet d'apprécier I'importance d'un
épanchement.

L’ASP est normal ou montre des signes d’iléus

Le scanner abdominal, examen de référence enyatichez le polytraumatisé, permet de
faire un bilan lésionnel précis. En matiére d’héona intramural duodénal il objective les
signes suivants : un épaississement circonféremtiekcentré plus ou moins étendu de la
paroi, un rétrécissement la lumiere digestive, alistension gastrique et gréle d’aval normal.
L’hématome intra mural est spontanément hyperdawaet injection et apparait en
hypodensité relative apres injection .Le rehausséfoealisé intense des parois digestives a
éte deécrit dans les cas de perforation avec péetfd8]. Le diagnostic des lésions de
perforation d'organes creux reste cependant défean urgence et il est le plus souvent

retardé devant l'apparition de signes de péritonite

c-Traitement

Le traitement passe d’abord par une étape de résinimavec ou sans chirurgie selon
le cas. Les hématomes duodénaux simples sont @lsmgurtout par échographie parce
gu'ils se résolvent spontanément .La répétitiofied@men TDM et une éventuelle

exploration par laparotomie ou par ccelioscopiergatiscutés au cas par cas.
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Figure 36 : Hyperdensité spontané correspondantr®matome du duodénum

Figure 37 : Coupe scannographiqgue passant par |I®€E&duction de la lumiere duodénale liée

a ’nématome intrapariétal, avec stase gastrigamdht.
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2- Causes caustiques :

L'ingestion d'un produit caustique représente tiaums les cas une urgence
diagnostique et thérapeutique. Elle devient unentg chirurgicale quand il y a ingestion
massive d'une base ou d'un acide concentre, eattaine brilure pan-pariétale.

Il s’agit d’une pathologie sévere, nécessitanetmurs a des techniques chirurgicales
spécifiques et a une réanimation parfois lourdedparéquipes spécialisées. Elle est grevée
d’'une mortalité immédiate et retardée et le dédgprdse en charge impacte le pronostic vital.
Les produits caustiques en cause sont principaleleenacides forts (pH< 2), les bases fortes
(pH> 12) et les oxydants.

La conduite a tenir en urgence est dictée pardbopdeur des brllures digestives
avec, pour principal guide, l'aspect endoscopigselésions.

Il n'existe pas d’antidote. Les caustiques ont iaxécité locale mais peuvent avoir aussi une
toxicité systémique associee.

Certaines conduites sont a proscrire afin de seaggraver les lésions : mettre en place une
sonde gastrique, provoquer des vomissements, @ateeutraliser le caustique, faire boire et
donner des pansements digestifs ou du charboreactiv

La fibroscopie cesogastrique est I'élément diaggostessentiel et détermine le
pronostic et la prise en charge thérapeutiqueefahen doit toujours étre réalisé puisque la
gravité des Iésions digestives n’est ni corrélies®vérité des lésions oropharyngées, ni a la
symptomatologie clinique. Elle détermine quelsqras releveront d’'une cesogastrectomie
en urgence ?, d'une jéjunostomie d’alimentatioru@ne simple surveillance ?

L’existence de lésions trachéo-bronchiques graaesgntiguité ou par inhalation de
caustiques est un facteur important de mortaliez ces patients.

Les séquelles sont fréquentes a type de sténagestides lorsque le traitement a été
initialement conservateur ou de pneumopathies dlatton itératives ; certains patients
peuvent alors bénéficier d’une chirurgie de reamiasibn par plastie colique associée ou non

a une pharyngoplastie.
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3- Causes infectieuses :

3-1- Tuberculose duodénale :

La Tuberculose duodénale est exceptionnelle éstieléfinit comme étant l'infection
du Duodénum par IMlycobacterium Tuberculosis

Elle pose un probleme diagnostique .La certitudgmibstique est difficile a établir vu

gu’elle est exclusivement anatomopathologique

Le traitement est d’abord médical basée sur uribiatitérapie correcte et efficace par
les antibacillaires, éventuellement complétée parintervention chirurgicale visant a

courcircuiter I'obstacle duodénal.

3-2- Autres infections :Fiévre typhoide,...

4-Autres causes acquisescauses tumoralges..
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F- EVOLUTION-COMPLICATION :
1. Mortalité :
En 1968 Carlioz [95], a rapporté 50% des survieskalsurd [61] : 61% de survie en
1969, Bailey: 93%, Grosfeld [96] : 95% de surviel&93.
Cette augmentation de la survie est due au pralgrés réanimation néonatale en particulier
celle du prématuré, au progrés des modalités deiation, a l'introduction des méthodes du
diagnostic anténatal [61] :
- La prématurité.
- Le petit poids de naissance (<2.5)
- L’infection.
- Les malformations associées surtout les malfaonatcardiaques et I'atrésie
cesophagienne.
Ainsi, la mortalité dépend du contexte de comotbideprésenté surtout par les
malformations associées. Murshed et Spitz [97Ftmdié la mortalité en fonction des
malformations associées. En dehors des malfornga#issociées, la mortalité est de 19%. En

présence de malformations séveres, la mortaligin®i91%.

2. Complications immédiates:

Elles sont représentées par :
- Les difficultés de la réalimentation précoce auriguand un Duodénum sus-Iésionnel dilaté
est laissé en place.
- Retard de reprise du transit.
- Lachage d’anastomose.
- parfois des anomalies biliaires peuvent étre featées par un ictére en postopératoire
persistant

- Occlusions intestinale précoce.
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3. Complications a long terme :

Elles sont relativement rares et peuvent étre menées dans les suites lointaines
(quelgues mois a quelques années qui suiventriiaition). Elles sont représentées par :

a. Mégaduodénum :

Cette complication est rapportée a la distensiaddoale en amont de I'obstacle et
qui persiste si on ne réalise pas une Duodénoplagidelante.

En effet, la zone distendue est défonctionnalisgespn seul calibre, la contraction
péristaltique n’est plus obturant, elle tréfilebld alimentaire sans le pousser en aval. Le
passage du bol alimentaire déclenche un doublegsos :

- L'un physiologique, mais inefficace, de pousséesv'aval.
- L’autre anti-physiologique, mais efficace et réflux vers la zone distendue.

Ce reflux diminue la pression qui devrait s’exencers I'aval pour permettre la
traversée de I'obstacle qu'il soit sténose ou amasse.

Cette fuite entraine une chute de la pressionlurtriznale qui est déja insuffisante.

L’anastomose ne fonctionne pas ou fonctionne maéegssite une reprise
chirurgicale avec un recalibrage du cul-de-sad@ i serait évitée si on avait pratiqué une

Duodénoplastie modelante d’emblée.

b. Reflux duodéno-gastrique :
Il est responsable de gastrites séveres. Sonmeteest essentiellement médical par
les parasympathomimétiques et le Métoclopramider pssurer une bonne vidange gastrique

et duodénale.

c. Ulcere peptique et reflux Gastro-cesophagien :
Ce risque est prévisible dans les suites de towtstamose gastro-intestinale. Il est
rare chez I'enfant mais il existe réellement agdastro-entérostomie et Duodéno-

jéjunostomie ou méme Duodénoplastie.
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Son traitement est médical. En cas de résistancgewt é&tre amené a pratiquer un

traitement chirurgical notamment un dispositif aefiux par fundoplicature.

d. Syndrome de I'anse exclue :

Complication rare, elle compligue surtout les Gastntérostomies. La poche
duodénale sus structurale ne régresse pas etavedstaavec I'age. Elle est responsable de
gastrites, duodénites et pullulation microbienrmedaire a la stase alimentaire et celle de
suc bilio-pancréatique.

La fibroscopie permet de mettre en évidence unidlatmmatoire chronique avec
stase bilio-pancréatique. Aprées aspiration, la nreuga parait rougeéatre et ulcérée. Son
traitement est chirurgical, il comprend :

- Un calibrage du cul-de-sac supérieur dilaté.
- Anastomose duodéno-duodénale termino-terminatermoino-latérale.

- Suppression de I'anastomose initiale.

e- Le retentissement biliaire : Lithiase des voiegbi#s/cholécystite lithiasique :
Il n'est pas négligeable, il est rencontré surtuand I'abouchement cholédocien se

fait au niveau de I'obstacle. Il est secondaira stase biliaire.

f. Sténoses anastomotiques tardives :
Conséquences d’anastomoses insuffisamment dédlivdsmperfection technique

évitable.
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V- CONCLUSION
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CONCLUSION

Les sténoses duodénales sont des embryopathiestidigepeu fréquentes, définies
comme étant un rétrécissement de la lumiére du &uod. Elles se révelent par une

occlusion digestive haute.

Leur particularité vient de la grande fréquenceatemmalies associées conditionnant
le pronostic de cette malformation, d’ou I'intédain dépistage anténatal qui reconnait la

malformation et permet un bilan de ces anomalissc@ées.

Les étiologies peuvent étre réparties en congésietl acquises ; Sachant que ces 2
types d’étiologies peuvent coexister chez le méaiept. L’Atrésie duodénale est de loin

I'étiologie la plus fréquente des sténoses duoddnal

Le diagnostic est facile, il est a la fois clinigeteradiologique devant des
vomissements bilieux post prandiaux précoces, dorakn plat a 'examen clinique et une
radiographie thoraco-abdominale sans préparat®faak, objectivant un aspect en double
bulle. Cependant, le délai de consultation ou @italsation peut étre retardé ; le patient sera
alors admis dans un tableau de déshydratation é¥@énutrition nécessitant une

réanimation adaptée avant d’entamer le traitem@ntirgical approprié.

La recherche de malformations associées méme ¢maias doit étre systématique
reposant sur I'examen clinique et la pratiqgue dhegas complémentaires dont notamment

une échographie rénale, échographie transfontinegekechocardiographie ,caryotype,...

Sur le plan paraclinique, la radiographie thoralbdesminale reste I'examen clé du
diagnostic positif, I'opacification digestive estrtre-indiquée sauf dans la forme incompléete

permettant d’estimer I'importance de I'obstruction.
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Le traitement est d’autant plus efficace qu’il iestauré précocement ; en
conséquence, il faut instaurer les mesures demadioin et opérer le plus rapidement
possible, chose qui permettra ainsi de diminuéada de létalité. Ce dernier qui dépend non
seulement de la réanimation, mais aussi du suigbats de la grossesse et de

I'accouchement au sein d’une structure médicaleigligée.

Dans une optique du développement de la rechecibtisique et technique, d’autres
moyens thérapeutiques autres que le traitemenirgical, qui relevent de I'endoscopie
interventionnelle ou de la radiologie interventiel@ pourraient étre discuté, voire s’avérer
étre beaucoup plus efficaces et moins invasivedajoleirurgie. Ces différentes options
thérapeutiques et bien d’autres, pourraient oulirmmenses perspectives d’avenir dans
I'objectif d'améliorer la prise en charge des ss&soduodénales, aboutissant ainsi a de

meilleurs résultats thérapeutiques.
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RESUME
Titre : STENOSE DUODENALE CHEZ L'ENFANT : Place de la chigie.
Mots clés :Sténose - Duodénum - Enfant.

Rapporteur : ProfesseuKISRA Mounir
Auteur : IDRISSI Mohammed Abdessamad.

Les sténoses duodénales sont des embryopathiestidigepeu fréquentes, définies
comme étant une interruption compléte ou partab#iéa continuité de la lumiere duodénale.

Elles réalisent la forme typique des occlusionestihales hautes.

Elles sont souvent associées a d’autres anomdtissmie 21, cardiopathies
congénitales, anomalies du tube digestif, anomallespancréatiques, ...

Le but de ce travail est de présenter leurs aspetitsques, radiologiques et
d’évaluer les résultats thérapeutiques a travesesserie de 2 cas colligés depuis 1990 & 2013
au Service de Chirurgie Pédiatrique A a I'hépiteirdants du CHU IBN SINA de RABAT.

Le diagnostic a été souvent facile devant des veements bilieux avec un ventre plat
et les données de la radiographie de 'abdomengsapsration .L’opacification digestive
haute a été pratiquée chez les 2 cas.

Le pronostic a été conditionné par les malformatiassociées notamment la trisomie

21 et les cardiopathies congénitales

Le traitement a été chirurgical et a comporté unedgno-duodénostomie latéro-

latérale complétée par une Duodénoplastie modefantele £ cas.

Actuellement les résultats a court et a long teomteété satisfaisants.
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SUMMARY
Title: Duodenal stenosis in child: Place of surgery.

Keywords: Duodenum — Stenosis — child.
Reporter: Pr. KISRA Mounir.
Author : IDRISSI Mohammed Abdessamad.

The duodenal stenoses are infrequent digestiveyapathies, defied as a complete or
partial interruption of continuity of the duodenal lumen. They realize the typical high intestinal

obstruction.

They are often associated to other anomalies: ifiys®l, congenital heart defects,

gastrointestinal tract abnormalities, biliopandeanomalies ...

The aim of this work is to present their aspedisical, radiological and evaluate
treatment outcomes through a series of two cadkestma from 1990 to 2013 in the
Department of Pediatric Surgery A to the Childré#ospital of IBN SINA university hospital
RABAT.

The diagnosis was often easy to bilious vomitinthwai flat stomach and X-ray data of

the abdomen. Upper Gastro intestinal Opacificatvas performed in 2 cases.

The prognosis was conditioned by malformationsudiclg trisomy 21 and congenital

heart diseases.

The treatment was surgical and involved a latetex# Duodeno-Duodenostomy
complemented by Modeling Duodenoplasty for the fiese.

Currently both short and long terms were satisfgcto
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Sevment d Hippocrate

Au moment d'ére admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

» Je traitera mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.

» Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
» Jenetrahirai pasles secrets qui me seront confiés.

» Je maintiendral par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
» Lesmédecins seront mes freres.

» Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne sinterposera entre mon devoir et

mon patient.
» Jemaintiendral le respect de lavie humaine dés la conception.

» Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de I'humanité.

> Jem'y engage librement et sur mon honneur.
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