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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek 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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiaahtines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie

Professeur Yahia CHERRAH
Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967
1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4, Pr. CHAOUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOQOUI Naima

Mars, Avril et Septembre 1980
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
14. Pr. MESBAHI Redouane

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie
Gynécologie Obstétrique
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimatio

Pédiatrie

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

15
16
17
18
19
20
21

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

BENOMAR Said*
BOUZOUBAA Abdelmajid
EL MANOUAR Mohamed
HAMMANI Ahmed*
MAAZOUZI Ahmed Wajih
SBIHI Ahmed

TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22
23
24
25
26
27
28

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

ABROUQ Ali*

BENOMAR M’hammed
BENSOUDA Mohamed
BENOSMAN Abdellatif
CHBICHEB Abdelkrim

JIDAL Bouchaib*

LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29
30
31
32
33

. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*

. BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34.
35.
36.
37.
38.
39.

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

BOUCETTA Mohamed*

EL OUEDDARI Brahim El Khalil
MAAOUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

40.
41.
42.
43.
44,
45,

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

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOQUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

46.
47.
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54.

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

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Va sculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique

Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale

Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie

Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapi e
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimadion
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomatologie et Chirurge Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-E ntérologie
Pneumo-phisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthop édie
Gastro-Entérolagie

Médecine Interne



55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
58. Pr. DAFIRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar*

79. Pr. TAZ| Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991
81. Pr. AL HAMANY Zaitounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi

92. Pr. CHANA El Houssaine*

93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

97. Pr. KHATTAB Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Cardiologie

Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

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

Médecine Préventive Santé Publique et Hygiene



100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.

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

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHAKIR Noureddine
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.

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.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

ARJI Moha*
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BENRAIS Nozha
BOUNASSE Mohammed*
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said

RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie

Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrige
Anesthésie Réanimain
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Radiothérapie

Chirurgie Générale

Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métabolique
Gynécologie Obstétrique

Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie
Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopdlie
Traumatologie Orthopéde

Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150. Pr. ABBAR Mohamed*

151. Pr. ABDELHAK M’barek

152. Pr. BELAIDI Halima

153. Pr. BARHMI Rida Slimane
154. Pr. BENTAHILA Abdelali

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
157. Pr. CHAMI llham

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
159. Pr. EL ABBADI Najia

160. Pr. HANINE Ahmed*

161. Pr. JALIL Abdelouahed

162. Pr. LAKHDAR Amina

163. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

164. Pr. ABOUQUAL Redouane

165. Pr. AMRAOUI Mohamed

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz

167. Pr. BARGACH Samir

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria

169. Pr. BEDDOUCHE Amograne*
170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
171. Pr. CHAARI Jilali*

172. Pr. DIMOU M'barek*

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
174. Pr. EL MESNAOUI Abbes

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
176. Pr. FERHATI Driss

177. Pr. HASSOUNI Fadil

178. Pr. HDA Abdelhamid*

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
180. Pr. IBRAHIMY Wafaa

182. Pr. BENOMAR ALI

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam

184. Pr. ER RIHANI Hassan

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima

186. Pr. KABBAJ Najat

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)

188. Pr. OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189. Pr. AMIL Touriya*

190. Pr. BELKACEM Rachid

191. Pr. BELMAHI Amin

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
194. Pr. EL MELLOUKI Quafae*

195. Pr. GAMRA Lamiae

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaie

Urologie
Chirurgie - Pédiatriq ue
Neurologie

Gynécologie Obstéique
Pédiatrie
Gynécologie -Obsétrique

Traumatologie -Ghopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétque
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Urologie

Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, $&é Publique et Hygiéne
Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie

Traumatologie Orthopé die

Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie

Anatomie Pathologique



196. Pr. GAOUZI Ahmed

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed
200. Pr. MOULINE Soumaya

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed
202. Pr. OUZEDDOUN Naima

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis
207. Pr. BIROUK Nazha

208. Pr. BOULAICH Mohamed
209. Pr. CHAOUIR Souad*

210. Pr. DERRAZ Said

211. Pr. ERREIMI Naima

212. Pr. FELLAT Nadia

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
214. Pr. HAIMEUR Charki*

215. Pr. KADDOURI Noureddine
216. Pr. KANOUNI NAW AL

217. Pr. KOUTANI Abdellatif

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
220. Pr. NAZZ| M’barek*

221. Pr. OUAHABI Hamid*

222. Pr. SAF| Lahcen*

223. Pr. TAOUFIQ Jallal

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

228. Pr. AFIFI RAJAA

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

232. Pr. LAHLOU Abdou

233. Pr. MAFTAH Mohamed*

234. Pr. MAHASSINI Najat

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*
237. Pr. NASSIH Mohamed*

238. Pr. RIMANI Mouna

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Janvier 2000
240. Pr. ABID Ahmed*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthqpédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obétrique
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatique
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngolagie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirugie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie

Pneumo-phtisiologie



241.
242,
243.
244,
245,
246.
247.
248.
249,
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.

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

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYAzzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274,
275.
276.
277.
278.

Pr.
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
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

PROFESSEURS AGREGES :

Décembre 2001

279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

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

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil

Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologe

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie

Chirurgie Générale

Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanination
Traumatologie Orthopélie

Gastro-Entérologe

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatio
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthqédie
Neurologie
Cardiologie
Anesthésie-Reanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologe
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologiet Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirugie Maxillo-faciale
Génétique
Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie



290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
3109.
320.
321.
322.
323.
324.

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.

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
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakarya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL ALJ Haj Ahmcd

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Ohb®trique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgi e
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
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Les tumeurs de la téte du pancréas peuvent étrgnesnou, le plus souvent
malignes, solides ou kystiques, développées ar phartiissu exocrine, endocrine,
ou exceptionnellement du tissu conjonctif.

L’adénocarcinome canalaire représente 80 a 90%edseimble des tumeurs
du pancréas, dont la localisation céphalique edbitdela plus fréquente (60 a
70%), le reste est représenté par les tumeurs erdoorines, puis les tumeurs
kystiques.

Le diagnostic des tumeurs de la téte du pancréasellement facilité par
les progres réalisés dans le domaine de I'imaguéadicale et de I'endoscopie
digestive. Et le pronostic dépend du type histajaogi mais aussi de I'extension
locorégionale.

La duodénopancréatectomie céphalique reprékentail traitement curatif
d’'une tumeur maligne de la téte du pancréas, p&anieinsi une survie
prolongée [1], elle peut étre indiquée aussi darngitement de pancréatite aigue
et chronique [2]. Alors que les tumeurs bénignepatie taille se traitent
généralement par I'exérese partielle ou I'énucEsection, mais dans les cas
douteux ou de volume tumoral important ou en alesefune histologie
préalable, la DPC peut étre justifiée.

Malgré la diffusion de cette technique, la DPC dereeune intervention a
risque avec des taux de mortalité et de morbidiséaélevés. [3]

L’objectif de notre étude est :

D’étudier les situations ou la duodénopancréateietoogphalique peut
élargir ses indications et étre justifiee dangdéament des tumeurs de la téte du
pancréas en dehors de I'adénocarcinome.

Et d’évaluer la mortalité et la morbidité liées &tte technique de chirurgie
d’exérese.
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4. RAPPEL ANATOMIQUE [4, 5]

. Anatomie descriptive :

La téte du pancréas est irrégulierement quadrdataplatie d’avant en
arriere, allongée de haut en bas, et mesure 6 al@dmuteur, 4cm de largeur et 2

a 3cm d’épaisseur. Elle présente deux faces, wéeeure, et une postérieure.

La ligne d'attache du mésocdlon transverse cromestversalement la face
antérieure, et la divise en deux parties : 'une migsocolique en contact avec le
grand épiploon, l'autre sous mésocolique se caataatrriere du mésocélon, elle
est réduite a une étroite bande qui longe le D3eetontinue a gauche par le

crochet du pancréas (petit pancréas).

[I. Anatomie topographique :

1) Vaisseaux :

La vascularisation artérielle

Elle est assurée par les artéres pancréaticoduedémbioites supéro-
postérieure et inféro-antérieure, branches deefargastroduodénale, et l'artére
pancréatico-duodénale gauche, branche de l'arté&semtérique supérieure. La
pancréaticoduodénale gauche se divise en deux Hearen deux rameaux qui
s’anastomosent sur la face postérieure de la tétepancréas avec les
pancréaticoduodénales  droites pour former les  deuarcades

duodénopancreéatiques ou rétro-pancréatiques.

L’artére pancréatiqgue dorsale participe égalemeat \éascularisation de la
téte du pancréas pas le biais de ses deux brafiebges son origine est variable :

splénique, hépatique, le tronc ceeliaque, I'arteésantérique supérieure.
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La vascularisation veineuse

Les veines suivent le trajet des rameaux artériels.

Le réseau veineux céphalique comporte trois vepaexréaticoduodénales
principales : la postéro-supérieure, I'antéro-iigfére, et la postéro-inférieure,
formant ainsi avec leurs anastomoses quatre arcadsssuperficielles : I'arcade
veineuse céphalique postérieure, céphalique inférjest céphalique antérieure |
et une intraglandulaire : arcade veineuse céphaligiapancréatique. Ce réseau

se jette dans Le tronc porte et la veine mésentggpérieure.
2) Lymphatiques :

Le drainage lymphatique du pancréas céphaliqueagepér trois voies
principales : supérieure vers les ganglions dehkine hépatiques, moyenne et

inférieure vers ceux des chaines cceliaques et n@&tspIes supérieurs.

; -
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Figure n°3 Lymphatiques de la téte pancréas : 1. A@que ; 2. Pédicule hépatique ; 3.

Rétroduodénopancréatique ; 4. Mésentérique supérieu[7]



3) Nerfs

L'innervation sympathique provient du plexus sdagirles filets nerveux

suivent le trajet des arteres.

[Il. Rapports
1) Rapports vasculaires :

L’artére gastroduodénale chemine a la face antéride la téte du pancréas

et dans sa partie supéro-externe.

L'artere et la veine mésentériques supérieuresepasal dessus du petit

pancréas et en arriere de la partie supérieura tdd.

La confluence portale marque la limite gauche di&tia, alors que la veine

cave inférieure monte derriére la téte.
2) Rapports viscéraux :

Le pancréas ceéphaliqgue apparait moulé au cadre édagdaccolé au
péritoine pariétal postérieur par I'intermédiaitefdscia de Treitz.

En avant il est en rapport dans sa partie sus rakgoe avec le lobe de

Spiegel, et dans sa partie sous mésocolique awetde transverse.

En arriere il répond a un espace graisseux rettopéal contenant l'aorte,

la veine cave inférieure, et le pédicule rénal fauc



B. RAPPEL HISTOLOGIQUE [8, 9]

Le pancréas est constitue par l'association de dewes de tissus

glandulaires au sein de lobule séparés par dud@gonctif.

Le premier type du tissu est représenté par les aéreux, leur sécrétion
exocrine est déversée dans le tube digestif patetinédiaire d’'un systéme de
canaux excréteurs ramifiés et intervenant danphésomenes de la digestion. I

constitue ce gqu'’il est convenu d’appeler courammadatpancréas exocrine ».

Le deuxiéme type de tissu glandulaire est représeguair les ilots de
langerhans. Les cellules endocrines qui les comestit sont de trois types
différents, chaque type cellulaire sécrétant unembae différente directement
déversée dans le sang et intervenant dans divetabaotiéme. Ces ilots de

langerhans constitue ce qu’on appel «le pancréscene».

. Formations glandulaires exocrines

Le pancréas exocrine est constitué de deux portibmse sécrétrice formée

par les acini ; 'autre excrétrice correspondamt @naux excréteurs.
1) Les acini glandulaires :

Sont formés par une assise de hautes cellulesrae foyramidale reposant
sur une lame basale et possédant toutes les aatgtees morphologiques des

cellules glandulaires séreuse :
» Un noyau arrondi situé dans la région basale ouemog de la cellule.
* Nombreuses mitochondries

» Trés abondant réticulum endoplasmique granulaite¢ surtout dans la

région basale de la cellule.



» Appareil de golgi bien développé, en position supreléaire.
» Grains de sécrétion protéique s’accumulant au guileal de la cellule

Ces cellules sont unies par des complexes de gonaitués prés de la
lumiere de l'acinus. Cette lumiére est en contéubtvec celles des canaux
excréteurs qui sont bordés dans la partie proxinddepetites cellules ovoides
appelées cellules centro-acineuses. Ces cellulesiese a l'origine de la

formation de cystadénome séreux.
2) Le systeme canalaire :

Les canaux excréteurs forment un systeme de cenduitifiés, faisant suite
aux acini sous le nom de canaux intra-lobulairks ; deviennent ensuite des
canaux inter-lobulaires qui se réunissent enfincenaux collecteurs (canal de
Wirsung et canal de Santorini). Leur paroi estefaitun épithélium simple
entouré d’'une couche conjonctive d’épaisseur pssivement croissante. Les
cellules épithéliales formant la paroi de ces can@aborent et déversent dans
leur lumiére une sécrétion aqueuse, riche en lnoates et dépourvue
d’enzymes, qui contribue, avec la sécrétion enzigmatdes acini, a former « le
suc pancréatique » finalement déversé dans le duadéUne prolifération
centrifuge de I'épithélium canalaire donnerait saie a un cystadénome

mucineux.

II. Formations glandulaires endocrines

Le pancréas endocrine est constitué par des ibotsadgerhans, qui sont des
petites formations sphériques ou ovoides dont fabme varie entre 200.000 et

1.800.000 et dont chacune correspond a une glarEene en miniature.



Ces ilots sont éparpillés au sein du parenchymeri plus abondant au

niveau de la queue, leur masse totale représentiulsoids du pancréas.

Les ilots de Langerhans ont une structure trabi&eulds sont entourés

d’une fine enveloppe de réticuline et sont richeinvascularisés.

Les cellules endocrines sont disposées en cord@ugiliers et appartiennent

a trois classes de cellules :

» Cellules A qui contiennent de gros grains acidashdlcoolo-résistants et
qui représentent chez I'hnomme 10 a 40% des celluisslaires, ces

cellules sont responsables de la sécrétion du giuca

» Cellules B qui contiennent des granules basopleléss représentent 60 a
90% des cellules insulaires, elles sont responsadk la sécrétion
d’insuline.

» Cellules D qui sont sécrétrices de la somatostatine

[1l. La charpente conjonctive

Du tissu conjonctif contenant des vaisseaux sasguies lymphatiques, et

des nerfs, enveloppe ces divers éléments.
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C. RAPPEL HISTORIQUE

Histoire de la duodénopancréatectomie céphaliqueC{Ddate de 1898 ou
Codivilla a pu réaliser une premiere résection len He la téte du pancréas et du
duodénum, mais le patient décéda pendant la pénm$topéeratoire. Cette
exérese a été rapportée par Sauve en 1908 [1Q19ER, Kausch a rapporté la
premiere exerese duodéno-pancréatique couronngeacdes, et depuis, plusieurs
tentatives furent réalisées afin de combiner laatsn pancréaticoduodénale,
jusqu’a 1935 [11] ou Whipple a décrit une technigiee résection radicale, et
depuis il est reconnu pour avoir popularisé cettedgdure qui porte actuellement

son nom.

L’opération était initialement effectuée en deuxps, avec la réalisation en
premier temps d’'une cholécysto-gastrostomie powom@resser I'obstruction
biliaire, et une gastro-jéjunostomie pour soulafjebstruction digestive. Le
deuxiéme temps de la procédure était réalisé dprégsolution de lictére, et
'amélioration de I'état nutritionnel (plusieurs rsaines), et qui consiste a
réséquer en bloc la téte du pancréas et la deuxmortion duodénale sans
rétablissement de continuité pancréaticodigestive.Puis la
duodénopancréatectomie céphalique est devenu uoeédure de routine,

performée en un seul temps.

Depuis la premiere exérése d’'un cancer de la tétgadcréas menée a bien
en 1937 par Brunschwig [12], la chirurgie d’exérpaacréatique céphalique s’est
considérablement développée. Il y a trente ans dadéhopancréatectomie
céphalique a été associée a une mortalité postopérde 20 a 30%, alors que la

norme aujourd’hui est de quelques pourcent (0 a)1[1%)]

11
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Notre étude rétrospective a porté sur 8 maladeantalgénéficiés d’une
duodénopancréatectomie céphalique pour tumeursadi&té du pancréas en
dehors de I'adénocarcinome dans le service dergigrge A » du CHIS de Rabat

entre janvier 1999 et décembre 2009.
Les données sont recueillies a partir :
- Des dossiers médicaux de service.
- Des comptes rendu opératoires.
- Et des registres de service collectant les donmga®mopathologiques.

Pour chaque malade une fiche d’exploitation a éslisée comportant :
l'identité, les antécédents, les signes fonctiannéts signes physiques, les
données biologiques et radiologiques, I'anesthdsiajétail du compte rendu
opératoire  comportant ainsi  toutes les caractques de la
duodénopancréatectomie céphalique a savoir le tpeaésection, le type de
'anastomose pancréatiqgue et s’agit-il ou non d’unwbation de canal de
Wirsung, les suites postopératoires, les résultatee I'examen

anatomopathologique, le suivi a long terme, etri@gements adjuvants.

Sont exclus de notre étudel’adénocarcinome de la téte du pancréas,

I'ampullome vaterien, les tumeurs du duodénum dadmie biliaire principale.

Sont exclus aussi de notre étude, les patientomuieté sujets a d’autres

types de résection pour tumeurs de la téte du pascr

Les observations sont résumées dans les tableasxigent.
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RESULTATS
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| - Description de la population

1) Age

Dans notre série, 'age moyen est de 43,6 +/- 488

La tranche d’age 30-60 ans est la plus touchée.

Répartition en classe d'age

Nombre de cas
o = N w SN o (o))

<30 30-60 >60

Age

Figure n°4. Répartition en classe d’'age.
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2) Sexe

Le sexe féminin est prédominant (62,5%) avec satte de 0,6.

4 . - N
répartion de sexe dans la série
B homme
O femme
0 1 2 3 4 5 6
nombre de cas
\ %

Figure n°5. Répartition de sexe dans la série.

3) Délai de consultation

Cing patients ont consultés avant les trois moissgivent I'apparition du
premier signe, trois aprés les trois mois, avecex&®mes de quatre jours a six

mois.
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4) Présentation clinique

Tableau 1. Les signes cliniques des tumeurs de Ete du pancréas.

Signe clinique Nombre de cas Pourcentage
Douleur abdominale 7 87,5%
Ictere 4 50%
AEG 3 37,5%
Diabéte 2 25%
Nausées 1 12,5%
Diarrhées 1 12,5%
Fievre 1 12,5%
Les manifestations cliniques des tumeurs de la téte du
pancréas
87,50%
25% @ Douleur abdominale
M Ictere
O AEG
O Diabe
37.50% D|abe,te
B Nauseées
50% O Diarrhées
W Fievre

Figure n° 6. Répartition des manifestations cliniqes dans notre série.
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5) Signes physigues

Tableau 2. Les signes retrouves a I'examen physique

Signe physique Nombre de fois retrouvé
Grosse vésicule 1 (observation n°4)
Tumeur palpable 1 (observation n°6)
Lésions de grattage 1 (observation n°4)

6) Examens biologiques

a) Choléstase biologique :

Est retrouvée chez quatre malades (50%).
b) Cytolyse :

Est retrouvée chez 3 malades (37,5%), et nonliait an malade.
c) Glycémie a jeun :

Est augmentée chez 2 malades (25%) dont un esti chabétique.
d) Taux de prothrombine :

Est normal chez tous les patients.
e) Amylasémie :

Est faite chez 5 malades (62,5%), alors qu’elleaagmentée seulement chez

deux.
f) Lipasémie :

Est faite chez un seul patient, et elle est augaeent
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g) Numération formule sanguine :

Une anémie hypochrome microcytaire est retrouvész ain seul malade

(observation n°4).
h) Marqueurs tumoraux :
Le CA19-9 et laFP sont dosés chez un seul patient, et ils sontaiox.

7) Examens radiologique

a) Echographie abdominale :

Elle a été faite chez tous nos malades, elle a madat tumeur chez 3
(37,5%), la dilatation des voies biliaires chezafignts (62,5%).

FIKM ZAYED RABATY

Figure n° 7. Aspect échographique d’une tumeur dealtéte du pancréas.

(Observation n°7)
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b) TDM abdominale :

Elle est faite chez 7 malades parmi 8, un patisnbeéré uniguement sur les

données de la clinique et I'’échographie (obsermaifat).
Chez 5 malades, elle a objectivé une tumeur d&tdadiu pancréas,

Dans un cas (observation n°6), elle a montré umeetm kystique siégeant

entre le hile hépatique et la téte du pancréas.

Dans un autre cas (observation n°8), les donnéés GBM sont en faveur
d’une lithiase cholédocienne.

w:400 L:40

LightSpeedl6 SYS#CT99_0c0 HOPITAL SHETXyH ZAYED

Ex: 2927 Acc Num:E0528081
Se’: 2 ES SEGHIER MALIka
)I;; 1;;.05 F 46 EXT

WS ‘ 26 mai 2005
DFOV/ 31.4cm ¥ -, 512
STND/ + !" LI A MF:1.1

kv 120
mA 185

Large
10.000mm/27.50 1,375:1

Figure n° 8. TDM abdominale sans injection de prodii de contraste, coupe axiale,
montrant la métastase pancréatique de leiyomyosarote de la veine cave inférieure.
(observation n°5)
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Figure n° 9. TDM abdominale avec injection de prodit de contraste montrant la

métastase pancéatique. (Observation n°5)

Tableau 3. La sensibilité de I'échographie et TDM dns le diagnostic de tumeur de la téte

du pancréas dans notre série.

Examens radiologiqgues = Nombre de fois réalisée Bidiresi
Echographie 8 37,5%
TDM 7 71,43%
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c) IRM :

Une seule patiente a pu bénéficié de cet examenlesardonnées de
I'échographie et de la TDM sont jugées insuffisaptle a permis de poser le

diagnostic d’'une tumeur kystique de la région cégbha du pancréas
(observation n°6).

’

I §

Ax | 128
DEQV 27 2em

frfiaopy0

TR 2220

TE A8 | /8¢

BE 11 41 Pk

TORSORA
FOV 42| §
£ Othi

angha B
Figure n° 10. IRM abdominale, coupe transversaleaspect d’une tumeur kystique de la

téte du pancréas. (Observation n°6)
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W TN 28

Figure n° 11. IRM abdominale. Coupe sagittale montint une masse tissulaire et kystique
hétérogéne au dépend de la téte du pancréas. (Obsation n°6)

d) Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopqu

Elle a été jugée nécessaire chez une patiente téwasuspicion d’une
lithiase cholédocienne, elle a permis d’objectivaee sténose extrinseque de la
partie terminale du cholédoque plaident en faveunel tumeur de téte du

pancréas (observation n°7).
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Figure n° 12. CPRE montrant une sténose tuberculeegle la partie terminale du
cholédoque. (Observation n°7)

8) Biopsie tumorale

Elle est faite chez une seule malade (observati®), ret revenue non

concluante.
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II- La prise en charge thérapeutique

1) Bilan préopératoire

Tous les malades ont bénéficiés d’'une radiographimonaire, d’'un ECG,
d'un bilan de crase, et d’'un groupage sanguin ;demande de sang a été faite

chez un seul malade ayant une hémoglobine a 9,@&jsérvation n°4).

2) Durée d'intervention

La durée d’intervention moyenne est de 6 heuremnibites et 30 secondes,

avec des extrémes allant de 5 heures a 8 heuragdites.

3) Voie d’abord

Toutes les interventions ont été réalisées parsmis costale droite.

4) Technique chirurgicale

> Etendue de I'exérese gastrique :

Six patients (75%) ont eu une résection gastridassijue selon Whipple et
deux malades (25%) ont eu bénéficiés d’'une conservpylorique (observations
n°3 et n°6).

> Rétablissement de continuité :

L’anastomose pancréatico-gastriqgue a été réalisée @€ patients, soit 75%,
alors que l'anastomose pancréatico-jéjunale a éfisée chez deux malades

seulement, soit 25%, (observations n°4 et 7).
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M anastomose pancréatico-
gastrique

B anastomose pancréatico-jéjunale

Figure n°13. Répartition des types de rétablissemeéde continuité.

> Intubation du canal de Wirsung :

Le canal de Wirsung a été intubé seulement chex gelades soit 25%,

ayant bénéficiés d’une anastomose pancréaticoigasifobservations n°2 et 8).

Figure n° 14. Différentes techniques utilisées darle manuel d’exérése.
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» Curage ganglionnaire :

Le curage ganglionnaire a été realisé chez 5 maladié 62,5%. 3 ont eu
une résection compléte de la lame rétroportale les ge curage hépatique et
mésentérique supérieur, et 2 ont eu seulement nagewe pédicule hépatique et
de 'AMS.

Nombre de fois 5-
réalisée

rétroportale hépatique AMS

Type de curage

Figure n° 15. Curage ganglionnaire dans la DPC.

5) Saignement per opératoire :

Un seul malade avait saigné en per opératoire (obsen n°l), le
saignement était de 2000ml, et le malade avaitfloédé@’une transfusion de 2
culots globulaires.
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Figure n°16. Vue per opératoire montrant la métastae pancréatique céphalique
(observation n°5).

Figure n°17. Vue per opératoire montrant la tumeurkystique (cystadénocarcinome) de la

téte du pancréas (observation n°6).
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III- Résultats anatomopathologiques

1) Macroscopie

La taille tumorale moyenne est de 6,33 cm +/- /B3

La tumeur kystigue est la plus grande tumeur dansdrie, mesurant
81x79x85 mm.

Figure n°18. Piece de DPC d’'un cystadénocarcinomel{servation n°6).
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Figure n° 19. Piece de DPC pour tuberculose de late du pancréas (observation n° 7).

2) Microscopie

L’examen anatomopathologique des pieces d’exéredecté une pathologie
maligne chez 3 malades (37,5%), qui sont tous xe f&minin. Il s’agissait dans
le premier cas d'un carcinome neuroendocrine (ebsien n°2), dans le
deuxieme cas d’'une métastase d’un Iéiomyosarcobsefeation n°5), et dans le

dernier cas d’un cystadénocarcinome (observatiéh n°

Dans les cas restant nous avons 2 pancréatitenighes, une pancréatite

aigue, une tuberculose pancréatique, et un infancréatique.

39



2,5

2
1,5
1
0,
() () (0] o ) o @ o
= o o 8 8 = 3 2,
= v O c c @ Q 28
S 3 0 = S o L3 °w
o O "’8 (1 () = CCT.) “— O
S 3 ] o ® © T o € c
© = L > o = o oS ©
o 3 0 £ 5 = o 2 o
GC.) EQ S ‘O %
N) I S S
8
2 g
Py S
malignes béniges

Figure n°® 20 : types histologiques selon les résats de I'examen anatomopathologique.

Il existe une nette prédominance féminine poum@ogie

maligne.

2,51

O Feminin
1,51

® Masculin

0,51

Lésions Malignes Lésions bénignes

Figure n° 21. Répartition de type de Iésion en foion de sexe.
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3) Marge de résection

La résection était jugée curative chez tous lesades, avec tranches de
section saines : RO.

4) Adénopathies régionales

Tous les ganglions examinés chez nos malades €&tmdemnes ou

réactionnels.
IV- Surveillance postopératoire

1) Séjour en réanimation chirurgicale :

La durée moyenne de séjour en réanimation chiralegiétait de 9 jours avec
des extrémes de 6 a 12 jours.

2) Eléments de surveillance :

» Clinique :

Etat de conscience.

-  Température

- Constantes hémodynamiques : la tension artérieliela fréquence

cardiaque.
- Etat de plaie opératoire.
- Ladiurese.
- Drains : contrdle qualitative et quantitative dgsiides recueillis.

- Examen clinique complet pour guetter la survenua&’complication.
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> Biologique :
- La numération formule sanguine.
- lonogramme sanguin avec glycémie a jeun, uréagatininémie.
- Bilan d’hémostase.

» Radiologique :

Une échographie abdominale et une TDM sont jugéesssaires chez une

malade (observation n°6) car elle a présenté umaploation septique en
postopératoire.

V- Suites postopératoires

A/ Mortalité opératoire :
Quand le déces survient dans le mois suivant fnetgion chirurgicale.

Dans notre série un seul malade (observation rstljlécédé dans les deux
jours suivant l'intervention, soit 12,5%, la cause décés est une hémorragie
interne chez un patient ayant bénéficié d’'une témeclassique selon Whipple

avec anastomose pancréatico-gastrique.
B/ Morbidité :

1) Morbidité globale

Trois patients soit 37,5% du total des maladeségpént présenté une ou

plusieurs complications post-opératoires précoaeand leur hospitalisation.
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Les suites postopératoires

@ Suites simples

m Morbidité globale|

62,50%

Figure n° 22. Les suites postopératoires.

2) Complications chirurgicales postopératoires précoce

a. Hémorragie interne :

Un malade parmi 8 a présenté a J+1 deux chuteomeeties corrigées par
remplissage, suivie d’'une chute de taux d’Hb a /d6guite & une hémorragie
interne massive rapidement mortelle (observatidr).ri’e patient n’a pas pu étre

repris chirurgicalement, il est décédé a J2 enimétion centrale.
b. Sepsis abdominal :

Une malade ayant bénéficiée d’une anastomose [@itcr@astrique avec
conservation du pylore (observation n°6) a présand&4 un syndrome fébrile
secondaire un abcés hépatique en phase présuppurnfirmée par une
échographie et une TDM abdominale. Cette comptina#i été jugulée par une
triple antibiothérapie (ceftriaxon+gentamycine+méydazole) avec bonne

évolution.
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c. Gastroplegie :

Une stase gastrique a été observée chez deux malddet une ayant
bénéficiée d’'une anastomose pancréatico-gastrigise(vation n°6), et un

bénéficiant d’'une anastomose pancréatico-jéjurddsgrvation n°4).
d. Fistule pancréatique :

Se manifeste par un écoulement de débit supéridéma par jour au-dela
du 5™ jour avec un taux d’amylase supérieur a 4 foisolamale. Toutes les DPC
présentent un écoulement post-opératoire par lasgdrqui est normale se
tarissant spontanément avant I€™8jour. Aucun patient de notre série n'a

présenté une fistule pancréatique.
Tableau 4. Répartition des complications chirurgicées selon le type d’anastomose.

Anastomose

complications pancréatico-jéjunale

hémorragie interne 1 0
abces péritonéal 1 0
Gastroplégie 1 1
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3) Complications médicales postopératoires

Tableau 5. Les complications médicales de nos maksd

Complications Nombre Cas
Dysrégulation glycémique 2 Observation n°1 et 8
Dénutrition 2 Observation n°6 et 8
Déshydratation 2 Observations n°1 et 4
Troubles hydro électrolytiques 2 Observation n°6 et 8
Insuffisance rénale 1 Observation n°1
SIRS 1 Observation n°7

C/ La durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation moyenne est de 42,5sjoavec des extrémes

allant de 17 jours jusqu’aux 68 jours.
D/ Réintervention chirurgicale

Dans notre série existe deux malades qui sont régpgoit 25%, un apres 8
mois de la DPC pour une récidive de la tumeur prmmisur la prothese de la
veine cave inférieure diagnostiquée par I'échogemt la TDM abdominale,
(observation n°5). La deuxieme patiente est opprésa9 mois de la DPC pour
une sténose serrée de I'anastomose hépatico-jéjdrajnostiqué sur les données

de la clinique, de I'’échographie, et de BiliiIRMbg&ervation n°6).

Chez les deux patients les suites postopératonegté simples, avec une

bonne évolution clinique.
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VI- Suivi d long terme et [a survie

Le recul moyen pour le suivi est de 3 ans, aveedgémes de 1 an a 5 ans.

Dans notre série :
% Cing malades sont encore en vie.

% Deux sont perdus de vue.
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I. Données épidémiologique

1) Lafréquence de la DPC:

Durant la période de 10 ans de cette étude nousisavealisé 8
duodénopancréatectomies céphalique pour des turdeuestéte du pancréas en
dehors de l'adénocarcinome, avec une moyenne dedl,&nnée, contre une
moyenne de 2 par année pour l'adénocarcinome $elgerience de la clinique
chirurgicale « A », et une méme moyenne est notdie oette fois ci la DPC est
indiguée pour lI'ensemble des tumeurs de région @ampullaire selon
I'expérience de la clinique chirurgicale « C » pé@riode étalée de 1990 a 2007
[14].

North Américain Standards [15, 16] définie les cemtde haut volume
comme étant les centres qui font 20 DPC ou plusapates centres de volume
moyen ceux qui font entre 15 & 19 DPC par an, deuas volume opérent 1 a 4
patients par année. Et les centres a trés bas gofant moins d’'un DPC par

année.

2) Les indications de la DPC :

En principe, l'indication de la duodénopancréatetntocéphalique dans les
tumeurs de la téte du pancréas est représentdesphisions de haut grade de

malignité, dans notre série I'indication s’est glara des lésions bénignes.

Les tableaux let 2 représente une comparaisonsigénoltats avec ceux de

littérature.
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Tableau 6. Lésions pancréatiques motivant une DPC.

Yeo 1995 Yeo 1997 Bassi 2005 Muscari Notre série
[17] [18] [19] 2006 [20] 2009
Lésions
_ 80 282 60 135 3
malignes
Lésions
~ 18 71 0 33 5
bénignes

Tableau 7. Indications de la DPC selon la pathologi: comparaison de nos résultats avec

ceux de la littérature.

Série de . Série de Johng Seérie de UK
Notre Série de ch. '
o CHUV Hopkins HPB centre
série _ C Maroc [14] .
Suisse [21] Hospital [18] [22]
n=8 n=25
n=98 n= 650 n=140
Cystadéno- 1
. 4 (4,1%) - 14 (2%) -
carcinome (12,5%)
TIPMP - 2 (2,04%) - - S5(3,6%)
Cystadénome - - - 25(4%) -
Tumeur 1
. 2 (2,04%) - 31(5%) 8 (5,7%)
neuroendocring (12,5%)
Métastase 1
o - - - 2(1,4%)
pancréatique | (12 595)
Pancréatite 13
. 2 2 (8%) 71(11%) 11(7,8%)
chronique (13,26%)
Pancréatite 1
aigue (12,5%)
Tuberculose 1
pancréatique | (12 59¢) ) ) ) )
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3) L'age limite de la DPC :

L'age était démontré comme étant un facteur deu@sopdépendant de

mortalité a travers multiple analyses multi varifgs 24].

L'’age limite au-dela duquel il n’est pas licite dproposer une
duodénopancréatectomie céphalique est imprécietat technique chirurgicale
peut étre réalisée méme au-dela de 80 ans avecédalats intéressants a
condition de bien sélectionner les patients, maispas d'une mortalité et
morbidité opératoires supérieures a celles degmgatplus jeunes [25-26]. Dans
I'expérience de I'équipe de Baltimore rapportée @ameron et al. [27], portant
sur 1000 DPC, 70 patients soit 7% avaient plus @eurss, dont deux avaient

respectivement 90 et 103 ans.

L’age moyen de nos patients est de 44 ans avegttgmmee supérieur de 74

ans.

4) Pathologies :

a)Les tumeurs kystiques (TKHR8-31]

Représentent 5% des tumeurs pancréatiques et 3@alé 'ensemble des

lésions kystiques du pancréas.

On peut diviser le groupe des TKP en trois groudgdes tumeurs bénignes
sans risque évolutif, essentiellement représemigekes cystadénomes séreux ; 2)
les tumeurs a risque de dégénérescence, cystadénmm@eux, tumeurs
intracanalaires papillaires et mucineuses du pasqfBlPMP) et tumeurs pseudo-
papillaires et solides ; 3) les tumeurs malignest $es cystadénocarcinomes et
les formes dégénérées de TIPMP. Ces deux dermeupas de TKP imposent

actuellement une exérese radicale.
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La prédominance féminine est trés nette a I'oppaesd’adénocarcinome
pancreatique. Les TKP surviennent entre 40 et &) avec un age moyen de
survenue un peu plus élevé pour la tumeur séraxseayr la tumeur mucineuse.
Les tumeurs mucineuses prédominent au niveau ¢hs erde la queue, alors que

les tumeurs séreuses ont une réepartition homogameld pancréas.

Dans notre série, une seule tumeur kystique didadu pancréas a nécessité
une DPC, c’est le cas de cystadénocarcinome mucinEn général nous
proposons une énucleo-réséction pour les tumewstgkgs bénignes de petite
taile comme le cas de cystadénome séreux qui msttumeur bénigne ne
dégénere jamais et parfois ne nécessite qu'uneeilance. Mais des divers
travaux proposent des attitudes agressives poute tdumeur Kkystique
pancréatique, a l'exception des lésions de petille asymptomatiques d'aspect
bénin. Ceci repose sur le fait qu'une distinctiatres Iésion bénigne et maligne
n'est souvent pas possible en préopératoire, gitikutie conservatrice comporte
un risque significatif, et que la chirurgie du paas s'est considérablement
améliorée en termes de mortalité et de morbiditguet le pronostic des Iésions

opérées est bon. [32]
b) Les tumeurs endocrines [33-36] :

Représentent globalement 15 a 30% des tumeursesofimitives du
pancréas. Elles sont développées a partir dedakundocrines situées dans le
parenchyme pancréatique. Elles sont malignes d@na 30% des cas, et se
caractérisent généralement par une évolution velaient lente avec des taux de
survie spontanée ou aprés exérese largement swugéaex adénocarcinomes

pancréatiques.
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Sur le plan clinique, elles peuvent étre sécrétami@ au contraire non
fonctionnelles. Sur le plan évolutif, il est toujsutres difficile d'affirmer la

bénignité de ces tumeurs, le pronostic est toujassrve.

Leur traitement est la résection locale ou I'énaiitdh quand elles sont
bénignes, un seul cas de tumeur volumineuse s@spenbn sécrétante est traitée
par DPC dans notre série.

c) Lésions inflammatoires :

L’atteinte pancréatique inflammatoire est la pluégtiente des maladies
bénignes du pancréas, qui se caractérise par uteeprédominance masculine.

La pancréatite chronique est de loin la plus frétpides maladies inflammatoires
du pancréas.

De multiples classifications et hypotheses étiamjags ont été avancées dans

la pancréatite chronique [37]. De facon schématiqonepeut distinguer :
» les pancréatites chroniques primitives.

* les pancréatites chroniques secondaires, génénalerd&tiologie
obstructive, en amont d’'un obstacle sur le canaiMilsung, comme le

cas de tumeur de la téte du pancréas.
* les pancréatites inflammatoires liées aux malaaligs-immunes.

La pancreatite aigué est une maladie consistannerinflammation rapide
du pancréas. Elle est responsable de prés de Z2@di@issions annuelles aux
Etats-Unis [38]. En France, selon la conférencecdesensus de 2001 de la
société nationale francaise de gastroentérologiux d'incidence est de 22 pour
100 000 [39]. Sa gravité dépend du type lésionh&l pancréatite cedémateuse
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(80% des cas) est bénigne, et s’oppose a la pdiberégue nécrosante qui a une
mortalité entre 10 et 25%. [40]

Les causes les plus communes, qui représententiB8ypancréatites aigués,
sont la lithiase biliaire et l'intoxication alcoglie. Les autres causes a savoir
I'hyperlipémie, I'anomalie canalaire, la prise deéditaments, le cathétérisme
rétrograde ou la mutation du gene codant pourylesinogéne cationique, sont
plus rares. Enfin, devant une pancréatite d'alidi@athique, la présence d'une
micro lithiase ou d'une petite Iésion tumorale tana doit toujours étre évoquée.
[41]

d)La tuberculose pancréatique :

Prés de 12% des patients tuberculeux auraient tieimta abdominale, le
plus souvent iléo-caecale, péritonéale, ganglioernaiésentérique mais aussi
splénique, vésiculaire et hépatique [42, 43]. klate pancréatique est rare, elle
est le plus souvent concomitante d'une miliaireetableuse. Sa fréquence a été
évaluée par deux séries autopsiques a 2,1% etdes%as de déces par miliaire
tuberculeuse [44, 45]. Dans ce contexte, l'attedida glande pancréatique est
due a une extension hématogene de la maladie 463, une réaction immuno-

allergique liée au foyer primitif.

L'atteinte isolée du pancréas est quant a elle ptiocmelle puisqu'une
cinquantaine de cas seulement ont été rapporteslehsijet immunocompétent
[47, 48]. La pathogénie de cette atteinte est m@idee.

La tuberculose pancréatique atteint de maniéreeélgal hommes et les
femmes. L'age médian des cas rapportés est des38wamt des extrémes allant de
22 a 71 and49]
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II. Données anatomopathologiques

1. Tumeurs kystiques

Depuis les travaux de Compagno et Oertel, on cersique seul la tumeur
séreuse est bénigne, ne dégénere jamais, alone qystadénome mucineux, la
tumeur intrcanalaire papillaire et mucineuse (TIPMét la tumeur solide et

papillaire mucineuse possédent un potentiel derd&¥gscence. [31]
a) Le cystadénome mucineux

Il a un aspect arrondi ou ovoide, uni ou paucilmice, a la coupe il montre
une capsule épaisse. Les cavités kystiques sogitagele taille, occupées par un
matériel mucoide et filant, certaines sont occup@esdes projections papillaires
et friables. Le revétement des kystes est cylindrid-es cellules sont hautes et

sécrétantes, elles sont souvent en mitoses, ntpibeees. [31]
b) Le cystadénocarcinome mucineux

Sur le plan histologique, le cystédénocarcinome s@rte une

pluristratification, une anisocytose, anisocary(¢3]
c) TIPMP : [49, 50]

Sur le plan anatomopathologique, elles sont dé&finomme une
prolifération tumorale de [I'épithélium canalairenpaatique, produisant du
mucus, responsable d'une dilatation ectasique alesug intéressés. Il existe un
continuum lésionnel depuis I'nyperplasie papillguwequ'au carcinome invasif.
Cette prolifération concerne soit les canaux seaesl, soit le canal pancréatique
principal avec atteinte concomitante des canautatéohux. Sugiyama et Atomi

[51] ont classé les aspects Iésionnels selon typies anatomo-pathologiques :

54



type canal principal, type canal secondaire et typde associant les deux types
précédents. Ces auteurs ont montré que le type pancipal était plus exposé a
la dégénérescence que le type canal secondairetettodié les éléments

prédictifs de la dégénérescence en fonction du ayaomique. Cette différence
de séverité évolutive vient d'étre soulignée parguoupe francais [52]: les

formes développées au dépens de branches secanélainé des formes de début.
Les éléments prédictifs de la dégénérescence etleprésence de nodules
pariétaux dans l'ensemble des types, la dilatateoralaire supérieure a 15 mm
dans le type canal principal comme dans le typebawn et le diametre de la

lésion kystique égal ou supérieur a 30 mm dangoe ¢anal secondaire.

Ces tumeurs sont classées en plusieurs grades gnome ou dysplasie
légére, tumeur borderline ou dysplasie modéréejraane non invasif (dysplasie
sévere ou carcinome in situ), et le carcinome imvdses différents types
histologiques peuvent étre combinés et la frontitee bénignité et malignité est
parfois difficile a définir.

d) La tumeur solide et papillaire de la jeune femmel]3

Elle est décrite a coté des cystadénomes séreama@heux par Compagno
et Oertel. Elle est constituée de masses papslatede zones solides plus ou
moins nécrotiques et hémorragiques, formées deéepeatellules endocrinoides.
C'est une tumeur a potentiel malin capable de dodas métastases plusieurs
années aprés son exeérese. Il s'agit de tumeurs Ibrétées, polylobées,
hétérogenes, la paroi est d'épaisseur variable,palut rarement présenter des

calcifications en coquille d'ceuf.
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2. Tumeurs endocrines

Les tumeurs sécrétantes sont de petite tailletallamuelques millimetres a
1 ou 2 cm, elles sont bien limitées tres rarememhpsulées. A I'opposé, les
tumeurs non fonctionnelles sont souvent de graade tet plus fréequemment
retrouvées dans la téte. Deux éléments orientastwee origine endocrine : la

relative régularité cellulaire et I'architecturegrichement vascularisée. [31]

La plupart des tumeurs endocrines du pancréas sactéase
histologiqguement par une prolifération de celluldgen différenciées,
monomorphes, organisées en formations insulairabgt¢ulaires ou acineuses,
dans un stroma  conjonctivo-vasculaire  gréle. Des chrigues
immunohistochimiques complémentaires utilisantmasqueurs neuroendocrines
(chromogranine, synaptophine) et hormonaux sonliségs afin d'affirmer
formellement la nature endocrine de la tumeur eatariser les types cellulaires

et leurs produits hormonaux. [53]

Une classification des TEP a été proposée pourdaipre fois par Capella
et al. [54], puis modifié par Kléppel et al. [55]la classification
anatomopathologique de 'OMS comprend la tumeun lgférenciée bénigne,

borderline, de bas grade de malignité, et de haaegde malignité.
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Tableau 8. Classification OMS des tumeurs endocrirsg56]

tumeur endocrine Tumeur endocrine carcinome carcinome
bien différenciée bien différenciée a endocrine bien endocrine peu
bénigne malignité incertaine différencié différencié
différenciation  bien différencié bien différencié bien différencié peu différencié
histologique
atypies aucune rares cellules inconstantes, importantes
cellulaires modérées
nécrose absente possible, limitée possible, focale habituelle
angioinvasion  non possible possible possible
taille <2cm 22 cm Habituellement >3
cm
index <2 >2 2a10 Habituellement >
mitotique 10
index de <2% Souvent > 2% 23 15% >15%
prolifération
invasion locale Intra pancréatique Intra pancréatique Extension
extrapancréatique
métastases Absentes Absentes Possibles Possibles

3. Métastases pancréatiques

Ne sont pas rares et se rencontrent au cours deutambroncho-
pulmonaires, cérébrales, cutanées. La métastaserépsique prend l'aspect

histologique de la tumeur primitive.

57



4. Autres tumeurs [31]

Il existe d’autres tumeurs qui sont rares et ne Eoplus souvent reconnues
qu'apres examen de la piece opératoire. Le rolprdticien est de visualiser la

tumeur par son syndrome tumoral et d'indiquerdfention chirurgicale.

Les lymphomes pancréatigussnt exceptionnels. Il s'agit le plus souvent de

lymphomes régionaux englobant le pancréas, ercpheti au cours du SIDA.

Les tumeurs conjonctivesarcomateuses et angiomateuses sont souvent

kystiques.

5. Pancréatite chronigue

Du point de vue histologique, on observe une fibriogdguliere associée a
un infiltrat inflammatoire et a une perte des aendes ilots de Langerhans [57,
58]

Il s’agit d’une fibrose de topographie lobulairétéromorphe, plus ou moins
intense, réduisant le parenchyme a quelques stescaxo ou endocrines. Elle lui
donne un aspect bigarré. Cette fibrose est coastitamorphe ou au contraire
inflammatoire a cellules mono ou polynucléées. pamis des canaux peuvent
étre irritées avec hyperplasie du revétement, ébsasu encore métaplasiques.
Les canaux sont parfois seuls visibles au seinadé&bkose. Les acini sont
atrophiques. Le tissu endocrine est modifié derfagriable, souvent résistant, il

apparait sous la forme d"lots" isolés. [31]

6. Pancréatite aigue [59]

Les élémentaires de pancréatite aigue sontI'ced&h@morragie, et la

nécrose.
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On distingue classiquement deux types anatomojuajipies :

- La pancréatite aigue cedémateuse (90% des casyosoapiquement le
pancréas est mou, tuméfié, turgescent, et luiSamtle plan histologique,
il existe un cedéme et un infiltrat interlobulailes acini et les structures

ductulaires sont intactes.

- La pancréatite aigue nécrotico-hémorragique (10%0cds) : en plus des
lésions décrites dans la pancréatite cedémateuseisie des signes de

nécrose glandulaire et graisseuse.

7. Tuberculose pancréatigue [60]

L'aspect macroscopique ne permet pas le plus sbdeefaire la distinction
avec un véritable cancer du pancréas. Sur le pistoldgique on trouve des
granulomes épithélioides et giganto-cellulairescawe sans nécrose, et l'absence

de toute cellule tumorale.
I11. Diagnostic préopératoire :

1. Diagnostic clinigue: [31, 61, 62]

Le diagnostic de tumeur pancréatique n'est padeface délai entre le
premier signe clinique et le diagnostic varie delques mois a plusieurs années
pour les tumeurs kystiques et endocrines. Quatableau clinique est constitué,

la tumeur est souvent inextirpable.

L'ictere est le signe le plus évocateur d’une tunakeula téte du pancréas. |l
est présent comme symptdme initial chez 50% deasmsitdans notre série 50%.
Tandis que la douleur est présente chez 87,5% atesn{s. Ses mécanismes sont

multiples : mise en tension canalaire, envahissem&nweux, et digestif.
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L'altération de I'état général est quasi constdates les tumeurs malignes.
L'amaigrissement et I'asthénie sont précoces, rpigeés, sans rapport évident

avec le volume tumoral. Une grosse vésicule egraiede valeur diagnostic.

Dans les tumeurs localement avancées les vomissement en rapport
avec l'obstruction du duodénum, alors que I'hénmigaligestive peut étre due a

I'invasion duodénale ou bien aux varices secondairéenvahissement portal.

Une fiévre isolée au long cours peut égalemente fauspecter une
pathologie tumorale maligne du pancréas, de mérume@anémie inflammatoire,

ou une thrombophlébite des membres inférieurs.

Les métastases peuvent étre révélatrices d’'uneutupaacréatique maligne,
elles se développent surtout au niveau du foieugbétitoine. Le poumon est le

site extra-abdominal électif en matiere de métastas
Certains signes cliniques sont spécifiques d’'uriegbagie a I'autre :
> Les tumeurs endocrines peuvent étre diagnostig62e63] a I'occasion :
e d'un syndrome hormonal

 d'un syndrome de masse dautant que plus de 50%tu®esurs

endocrines ne sont pas fonctionnelles ;

o d'un bilan génétiqgue familial car 5 a 20% des turseendocrines
s’integrent dans le cadre d’'une néoplasie end@mm@ multiple de
type |, affection autosomique dominante associamheurs des
parathyroides, du pancréas, des surrénales, dmphyse a des degrés

divers ;
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e d'une découverte fortuite a I'occasion d'un exantimagerie fait

pour tout autre chose (situation de plus en plkguente).

» La pancréatite aigue se manifeste par une doulgigagtrique de forte
intensité, parfois associée a des vomissementsuat iBBus paralytique.
Les signes généraux, a l'instar de la fievre, ddimenution de la pression
artérielle systolique voire d'une défaillance dtorgs refletent la gravité
de l'affection. L'examen de I'abdomen n'a pas @eifgté. Les signes de
Cullen (ecchymose péri-ombilicale) et de Grey Turfecchymose
lombaire), ttmoignent d'une pancréatite aigué riger® et hémorragique,
sont rares : 3%. [64, 65]

» La pancréatite chroniqgue est un trouble inflamnmatachronique se
manifestant typiguement par une douleur abdomichl®nique et une
fiborose évolutive du pancréas, avec perte des it exocrines

(stéatorrhée) et endocrines (diabéte sucré). [66]

» Dans la tuberculose pancréatique, la symptomamlagt assez peu
spécifique : douleurs abdominales (60%), fievredgi0amaigrissement
(37%) [67]. Dans la majorité des cas, le tableaucehkii d'une atteinte
pseudo-tumorale de la téte du pancréas, avec are iottentionnel [68],
une masse faisant penser a un cancer exocrinedacrare [69, 70]. Les
signes d'imprégnation tuberculeuse peuvent étreenéhs Cette
symptomatologie est tellement variée que le diagmake tuberculose

pancréatique n'est généralement pas suspectélavaparotomie.
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2. Diagnostic radiologique :

Le diagnostic des tumeurs de la téte du pancréaactiellement facilité par

les progres de I'imagerie médicale et de I'endogcdmestive.

L’imagerie est incontournable dans le bilan desi@apies du pancréas a la
fois tumorale et inflammatoire, dont le scanner Bstamen de référence,
complété en cas de nécessité par I'imagerie pasha@éEe magnétique et
I'échoendoscopie, sans oublier bien siOr la placéé&bmographie, ainsi que la

cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique.
a. Echographie abdominale [71-74]

Il s’agit d'un examen de premiere intention dans diagnostic d'un
syndrome de masse de la téte du pancréas, sail@éndddétection des tumeurs
du pancréas varie de 60% a 80% selon la taille adéuneur et son type

histologique. [71].

Elle peut mettre en évidence la tumeur, lorsqu’eBé supérieure a 2 cm.
Souvent, elle montre des signes indirects a typdildéation du Wirsung et des

voies biliaires, ou une hétérogénéité du pancréas.
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Figure n°23. Echographie abdominale montrant une tmeur de la téte du pancréas.

Dans notre série I'échographie était systématique pous nos malades, et

mais elle a évoqué le diagnostic dans 37,5% desrigaement.

> Il n'y a pas d’aspect échographique spécifique tdeseurs endocrines.
[72]

» Sur [I'échographie, le cystadénome mucineux est qtgment
uniloculaire, rarement multiloculaire mais avec mambre limité de
logettes [73]. La présence de calcifications pénimlues en coquille

d’ceuf est spécifique et prédictive de la cancaadsat

» Le cystadénocarcinome, se caractérise par unenldsigdtiloculaire, a
prédominance kystique avec de multiples élémenidesy nodulaires et

végétantes. Les cloisons sont épaisses [74].
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> Le signe essentiel de pancréatite chronique suréghegraphie est la

dilatation moniliforme du canal de Wirsung. [72]

» Dans la pancréatite aigue, le diagnostic est gtarméemt clinico-
biologique. En cas de doute diagnostic, 'échogeaplut visualiser une
augmentation du volume du pancréas, des remanisment
péripancréatiques, parfois un épanchement péritoméis dans 40% des

cas I'échographie n’est pas contributive. [72]
> Peu utile au diagnostic de tuberculose pancéatique.
b. La tomodensitométrie : [72, 75-79]

Avec une sensibilité de 90%, c’est I'examen dereifée pour I'étude de la
glande pancréatique. Il permet d’affirmer I'existerd’une tumeur pancréatique,
de tenter de différencier entre une lésion bénignemaligne, d'étudier les
rapports de la Iésion avec les organes de voisiretgge dépister d’éventuelles

|ésions métastatiques au niveau hépatique, péatenet pulmonaire.

Dans notre série la TDM a été réalisée chez 7 matieelle a permis le

diagnostic dans 71,43% des cas seulement.

> L’aspect tomodensitométrique évocateur de la tureadocrine est celui
d’'une lésion hypervascularisée ; cette tumeur peethétérogene si elle
est de grande taille. Des calcifications intra tredes sont aussi
possibles. [72, 73]
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Figure n°24. Tumeur neuroendocrine de la téte du paréas. TDM hélicoidale lors de la
phase artérielle d’injection de produit de contrasé montre une importante prise de
contraste de la tumeur (fleche) par rapport au parachyme pancréatique normal. [

» Pour le cystadénome mucineux I'examen tomodensttagné est utile
pour le diagnostic : son aspect est celui d’'unmmhékystique contenant
de loges, chacune de ces loges ayant une taillrglément supérieure a
2 cm. Et permet aussi de suspecter la dégénéresaamcprésence

d’épaississements irréguliers de la paroi ou dellesch son niveau.

> Alors que le cystadénocarcinome prend I'aspectalig@sion hypodense
avec cloisons épaisses et nodules a la paroi. Légétations

intrakystiques se rehaussent apres l'injectionrddyit de contraste. [75]

» Dans la TIPMP I'examen tomodensitométrique visgalisBaspect
kystique engrappe de raisin sans obstacle pancréatique ou llampu
correspondant a la dilatation du canal de Wirsutiguedescanaux

secondaires. [72]
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Figure n°25. Tomodensitométrie abdominale montranta tumeur kystique de la téte du
pancréas. [76]

» La tuberculose pancréatigue se présente sous fatonge masse
hypodense, parfois multi kystique, siégeant dan$éta du pancréas
(83%) [77]. Cette masse pancréatique peut s'acagmepal’adénopathies
parfois volumineuses péri-pancréatiques hypo demgesont alors trés

@vocatrices.

» dans la pancréatite chronique, la tomodensitomédsie I'examen de
référence pour la visualisation des calcificatiom@ncréatiques

pathognomoniques de pancréatite chronique caltifign2]
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Figure n°26. TDM avec injection ; Reconstruction cmnale ; Pancréatite chronique,
dilatation du canal de Wirsung avec des calcificabins intracanalaires. [72]

» Dans la pancréatite aigue, I'examen tomodensitogquetdoit étre réalisé
entre la 48e et la 72e heure apres le début deleutsu Elle sert a
apprécier le degré de linflammation et de la néeroLe score de
Balthazar établit cinq grades en fonction de Insig2 de la nécrose et de
'inflammation ; Le score maximal de gravité estdbe (Tableau 1) [78,
79]
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Tableau 9. Score de Balthazar.

Score scanographique Points de sévérité
Grade A : pancréas normal 0

Grade B : élargissement du pancréas 1

Grade C : inflammation limitée au pancréas et a la graisse

péripancréatique 2

Grade D : une collection extrapancréatique 3

Grade E : plusieurs collections extrapancréatiques, ou gaz intra- ou
péripancréatiques 4
Etendue de la nécrose
0

30%

30% a 50%

>50%

o A~ N O

L’angio-tomodensitométrie est I'examen de référenpeur [Iatteinte
vasculaire, plus sensible que l'artériographieetia permet une analyse plus fine
de l'interface vaisseau-tumeur [80]. Elle est invaset ne doit étre proposée

gu’en cas de doute sur le scanner.
c. Imagerie par résonance magnétique :

N’apporte pas plus d’information que le scannecermui concerne le bilan
d’extension ou de résecabilité. Mais elle semblis gkensible pour les tumeurs de

petite taille, et certaines lésions kystiques :

» Dans la TIPMP, 'IRM permet de montrer la commutima entre les

kystes et le canal de Wirsung. [72]
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» Pour le cystadénome, I'aspect est en hyposigndesuséquences en T1
et en hypersignal sur les séquences en T2. Paysladénocarcinome, le
contenu riche en protéines des locules expliqusigeal élevé en T1,
mais variable dans les différents locules . Enrfeichotomographie, ni
le scanner, ni 'IRM ne permettent de différentiersimple cystadénome
mucineux d’'un cystadénocarcinome en dehors deweasxistent des

signes d’envahissement local, d’ascite ou de naast [81]

» Les tumeurs endocrines ont des temps de relax@tloat T2 longs se
traduisant par des hypo-intensités prononcées enetTtles hyper-
intensités nettes en T2. Elles sont donc bien leisibivant injection de
produit de contraste et également bien visiblegsaprjection car elles
sont hypervascularisées dans environ 80% des tapldase artérielle.
Par ailleurs, I'envahissement vasculaire est beguptus rare mais peut
se manifester par une obstruction endoluminalesgloil existe des

métastases, elles sont hypervascularisées [82].
d. Echo endoscopie :

Elle donne de meilleurs résultats que la tomodemsitrie et I'imagerie par
résonance magnétique, en particulier pour la détecdes petites tumeurs de la
téte du pancréas. Sa précision pour I'extensiorotal®, I'infiltration vasculaire,
et la recherche d’adénopathies fournit des renseignts indispensables pour le

bilan d’extension. [83]

En ce qui concerne les tumeurs endocrines, L'éadlusmopie est trés
sensible, permettant de visualiser des tumeurdarth et méme de I'ordre de 6
mm. Elle n’est pas adaptée pour les tumeurs volensies ; mais est plus adaptée

au bilan d’extension ganglionnaire. L’'aspect éclioscopique d'une tumeur
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endocrine est celui d’'une Iésion hypoéchogene miblgene avec un renforcement
postérieur. Une tumeur endocrine kystique est é¥eqdevant un aspect en
cocarde d'une partie de la paroi mais une ponesbrsouvent nécessaire afin de

faire le diagnostic [72].

Figure n°27. Tumeur neuroendocrine. L’échoendoscopimontre une importante masse
hypoéchogene de la téte du pancréas. [76]

En ce qui concerne les tumeurs kystigues, en édasenpie, le
cystadénome mucineux a un aspect macrokystiqueoautdlire. Les signes
pouvant orienter vers une lésion a potentiel dégdiféont : un épaississement
focal de la paroi ou des cloisons, des nodulestzarx ou une infiltration au
voisinage de la tumeur [84, 85]. Cependant, laipi@t de distinguer des Iésions
dégénérées de celles bénignes varient de 40 a B68éant la ponction sous
échoendoscopie parfois indispensable. [86, 87]
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La tumeur pseudo-papillaire et solide est de diagodacile chez une jeune
femme ayant une volumineuse Iésion mixte, « saideystique », entourée d'une

capsule. La ponction doit étre évitée en raisorigtpie d'essaimage [88].

En ce qui concerne la TIPMP, I'échoendoscopie jouedle important dans
le diagnostic et le suivi des malades. La dilatatie canal pancréatique principal
ou des canaux secondaires avec un épaississenpaécmpgene des parois sont
aisément identifiés. L'échoendoscopie permet égalem'identifier la présence
de matériel échogene mobile endocanalaire corrélgmbna la présence du
mucus, et la mise en évidence de communications &g canaux (entre canaux
secondaires ou canal de Wirsung). L'épaississetioeial ou la présence de
nodules pariétaux doivent faire suspecter une flbamation maligne [89].
D'autres signes écho endoscopiques péjoratifs samtahissement duodénal,

biliaire ou vasculaire et la présence de ganglsuspects [90].

Enfin la réalisation d’'une ponction — biopsie g@dsous echoendoscopie

devrait encore élargir ses indications.
e. Latomographie a émission de positron (Pet scan) :

Est une technique dimagerie fonctionnelle qui pdss un important
potentiel diagnostique et dont le développementimsbntournable dans les
années a venir en cancérologie. Elle est basdessuariations fonctionnelles des
cellules tumorales, cette technique permet I'exgilon du corps entier dont elle

peut mettre en évidence des métastases extra-atalemi

Dans une méta analyse récente [91], la TEP avaitsensibilité comprise

entre 71 et 100% pour une spécificité variant da 380%.
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La PET scan est une excellente technique dansafgnostic des tumeurs
pancréatiques [92-94]. En dehors des pancreéatigsés la possibilité de
différencier entre pancréatite chronique et capegrcréatique est plus fiable en
TEP qu’en TDM avec des sensibilités et des spééficespectivement de 92% et
85% versus 65% et 61%. Elle permet également diften avec plus de
précision les métastases a distance. En revareha@se en évidence des tumeurs
neuroendocrines est souvent médiocre, surtoutlpsdumeurs bien différenciées
en raison d’'une faible activité proliférative, éttilisation d’analogues de la

somatostatine est préférable pour la détectioredgpe de tumeurs. [95]

La PET ne permet pas de distinguer les structuasswaires, elle ne peut
pas donc étre utilisée pour le diagnostic de rdsiéeal91]

f. CPRE:

L’indication de la CPRE a visée diagnostic a comiiilement diminuée en
raison des performances obtenues par les autrésdest d'imagerie, mais elle
garde un intérét spécifique pour le diagnosticlds®ns canalaires débutantes de
la pancréatite chronique. La CPRE peut objectiveréirécissement tumoral ou
inflammatoire extrinseque de la voie biliaire pipate. Enfin les indications de la

CPRE sont a présent essentiellement thérapeutifpeds.
g. Lacholangiopancréatographie-IRM (CPRM)

La CPRM est une meéthode utile, non invasive et nddle dans
I'exploration préopératoire des tumeurs kystiguas mhncréas ; c'est une
alternative raisonnable a la cholangiopancréatdgeaprétrograde et a
I’échoendoscopie, en donnant les informations regess pour le traitement,

gu'’il s’agisse d’'une décision chirurgicale ou dsuivi évolutif. [97]
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3. Diagnostic histologigue préopératoire

Intérét :
» Diagnostic de certitude de cancer.

e Diagnostic de tuberculose pancréatique, surtout Isspect

tomodensitométrique est évocateur.
Il existe globalement trois techniques de biopsies

» Biopsie chirurgicale au cours de la duodénopanecéaiie ou lors d’'une
laparoscopie. Toutefois en extemporanée il est Mméticat pour
I'histologiste de faire un diagnostic précis. Ey i un risque de fistule ou

de pancréatite.

» Biopsie percutanée sous controle scannographiquéchagraphique a
l'aiguille fine. Sa sensibilité varie de 55 a 97%98]. Son inconvénient
majeur outre I'exposition au risque hémorragiguadeyancréatite aigue,

c’est I'exposition au risque de greffe néoplasiquele trajet de ponction.

 Une biopsie guidée sous échoendoscopie est moiressidg qu’une
laparotomie exploratrice [99]. Elle semble indispadnle pour les tumeurs
pancréatiques, notamment celles uniquement visgaste€choendoscopie.
En effet, la voie d’abord transgastrique ou traosidmale doit diminuer le
risque d’essaimage et, pour les tumeurs de ladtéfgancréas, le trajet de

ponction est réséqué lors de la duodénopancréatiect@phalique.

Ainsi, la réalisation de la biopsie guidée sousoéaldoscopie a permis de
mieux évaluer la fréquence des métastases pamgréstpar rapport aux autres

tumeurs. Les principales séries de la littératapgortent un taux de métastases
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pancréatique, variant entre 7 et 12% des massesgadigues systématiquement
biopsiées. [100-102]

4. Bilan d’opérabilité :

Un bilan préopératoire classique est nécessairat daaréalisation d’'une

duodénopancréatectomie céphalique.

Bilan cardiologique : TA, ECG +/- écho coeur

Bilan vasculaire : pouls, palpation des molletat &eineux des membres

inférieurs, +/- écho doppler.

Bilan pneumologique : gaz de sang, Rx thorax, FRE
Bilan rénal : créatininémie, la clairance

Bilan hépatique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, Bilirubine.
Bilan de toute tare sous-jacente

Bilan Infectieux : recherche et traitement de tdoyer : consultation
dentaire, OTP, Blondeau

Nutritionnel : poids, amaigrissement, protidémibuaninémie.
Age physiologique, index de Karnofsky
Arrét ou adaptation d’un traitement préexistantA®0O)

Consultation pré-anesthésique, bilan préopératgM&S, plaquettes,
Groupage sanguin ABO Rh, RAI, bilan de crase)
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IV. Diagnostic différentiel :

1. Adénocarcinome de la téte du pancréas

Il représente 6% des cancers digestifs. C’est ualadie rare avant 45 ans,
elle survient essentiellement chez les sujets de ¢gi¢ 70 ans, avec un age moyen
variant entre 51 et 58 ans dans deux séries d’'étitds au service de chirurgie A
successivement en 2002 et 2008 [103, 104]. Commeoldrent les données en
population 'adénocarcinome est plus fréquent dineenme [105], avec un sexe
ratio qui varie entre 1,68 dans la série de chieufgen 2008 [103] et 2,7 dans

I'ancienne série de service [104].

Il s’agit d'un cancer de mauvais pronostic, sa aldé& en est la huitieme
cause par cancer dans le monde entier, et la guerdans les pays développés
[105]. Le taux de survie moyen a 5 ans est de 3%.

2. Autres tumeurs de la région péri ampullaire

Représentées par le cancer de la voie biliairecypate, I'ampullome
vatérien ou le cancer duodénal. Parfois I'envahieseg tumoral est important,
intéressant deux ou trois organes et il est déficde savoir I'organe atteint

initialement et c’est a 'anatomopathologie de ¢tear a la fin.

3. Lésions kystiques

Les faux kystes de pancréatites, et les kystestioyues.
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V. Drainage biliaire préopératoire

Certains auteurs proposent d’effectuer un drairialigre externe chez les
patients ictérigues avant la duodénopancréatectaépalique, surtout si un
traitement néo adjuvant est jugé nécessaire pauinder les risques de la

chimiothérapie sur le foie.

Dans la littérature plusieurs études rétro et motpes, randomisées et non,

n'ont pas pu confirmer le bénéfice escompté de ¢etthnique.

Une méta-analyse [10@] évalué le drainage biliaire préopératoire perauta
ou par voie endoscopique précédant la chirurgie, éhirurgie d’emblée. Cing
essais randomisés et 18 études non randomiséeétdiés prospectives et 5

rétrospectives) ont été inclus dans cette métaramal

L’'analyse statistique des cing essais randomisgwmtré a une mortalité
plus élevée mais de maniere non significative damgoupe DBP ; La morbidité
était significativement plus élevée dans le groljiP. Les mémes resultats

étaient retrouvés dans les études non randomisées.

La deuxiéme méta-analyse [107] a évalué le draieagescopique suivi de
DPC a la DPC d’emblée, elle a inclus deux essaidamisés et quatre études
rétrospectives. Les complications postopératoieeméme que la mortalité sont a
peu prés identiques dans les deux groupes. Icii,aagsun bénéfice n'a été

retrouvé suite a la mise en place d’'un stent eop@toire.

Six essais ont évalué le drainage biliaire per@utamant chirurgie, dont
I'essai de Wig et al. [108] est le seul a suggarebénéfice significatif en faveur
du drainage préopératoire transhépatique. Les airtges n’ont trouvé aucun
bénéfice [109-113]. L'étude de Pitt et al. [118]comporté I'évaluation de la
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durée et du colt du séjourospitalier. Elle retrouvait une augmentation

significative de la durée du séjour ainsi giien surco(t significatif

Il parait donc, avec un bon niveau de preuve, guiFdinage biliaire avant la
DPC dans les tumeurs de la téte du pancréas n‘deagnéfice direct pour le

patient.

VI. Traitement

La résection chirurgicale de la tumeur représeatsell traitement a visée
curative, dans notre étude tous les malades oufib&s d’un traitement curatif a
base de la duodénopancréatectomie céphalique e féntervention de

référence pour les tumeurs de la téte du pancréas.

La connaissance des rapports anatomiques de ldugiancréas est la base

d’'une chirurgie d’exérese aux risques limités

1) Préparation des malade$114]

Temps fort de cette chirurgie, elle comporte :

RY

% une évaluation précise de la fonction hépatiquéa etorrection d’un
déficit en vitamine K chez les malades ictériquemtdle taux de
prothrombine est bas en l'absence d’hépatopath®najue sous-

jacente;

% la mise en route d’une kinésithérapie respiratdoet le premier objectif
est d’éduquer le malade a ce qu'il devra faire @stqpératoire ;

% une préparation colique par lavement la veille'idéekrvention

% une antibiothérapie prophylactique associant unghalésporine de

deuxieme génération au métronidazole, administréedant les 24
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premieres heures. En présence d’'un ictere partig@ersi les voies
biliaires sont infectées, l'antibiothérapie devienrative, prolongée,

associant un aminoside aux molécules précédentes.

% La mise en place d'une nutrition parentérale préatpée chez les

o,

malades cancéreux dénutris peut étre utile pouwnineda morbidité

postopératoire.

2) La duodénopancréatectomie céphalique

Est, de loin, la méthode la plus utilisée. L’étemdie I'exérese pancréatique,
'importance de la résection gastrique et jéjuretldes différentes modalités de
reconstruction pour rétablir la continuité biligiancréatique et digestive sont a

I'origine de nombreuses variantes.

L’intervention dite de Whipple emporte, avec laet&du pancréas, le
duodénum, une portion variable de I'estomac dettéks premiers centimetres du
jéjunum. Le rétablissement de la continuité panarée, biliaire et digestive se
fait habituellement selon Child, c’est-a-dire daes ordre sur la premiere anse
jéjunale.

Pour réduire les séquelles nutritionnelles et loeska I€sion sous jacente le
permet, le geste d’exérese peut respecter I'estogmale pylore, voire plus

exceptionnellement le duodénum.
La difficulté de la chirurgie d’exérese de la t@tepancréas tient d’abord :

- au terrain auquel elle s’adresse : malades volentiénutris par un
cancer ou une pancréatite chronique, ce qui fawoles infections

nosocomiales et retarde la cicatrisation ;
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- ala nature méme du tissu pancréatique : fragiehidant sous les fils et
capable de «s’enflammer» sous le traumatisme dgesllas, il menace
I'évolution postopératoire de fistules sur les #égnd’anastomoses, de
pancréatites aigués ou d’hémorragies, complicatiquisengagent le

pronostic vital ;

- au possible retentissement de la lésion pancréasgu les structures
vasculaires de voisinage, principalement sur laneveporte (dont
I'envahissement ou la thrombose compliquent comaldément
I'intervention en imposant des gestes de reconsdrucvasculaire
délicats), mais aussi sur lartere mésentérique érseyre  dont
I'attraction par la tumeur et la modification degpports anatomiques

peuvent exposer aux plaies iatrogenes.
a) Voie d’'abord[ 115]

Le malade est installé en décubitus dorsal. Le phapératoire doit étre
large. La voie d’abord est le plus souvent unesinaitransversale bi sous costale.
L’abord vertical xyphopubien est réservé aux sujéngililignes. Notre
préférence va a I'abord transversal parce qu’iloseplargement la totalité de la
glande pancréatique, donne un accées idéal au faesen pédicule, permet de
faire un geste d'exérése associée a l'étage soswsawmiégue, il semble aussi

mieux tolérée au plan respiratoire et donne liewbans d’éventrations.
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b) Exploration et évaluation de la résecabilité [116]

Ce temps a pour but de juger de la possibilitériecte et de l'utilité d’'un

geste d’exéréese.

 La palpation soigneuse des coupoles diaphragmatigde foie, du
péritoine, de l'intestin, de ses mésos et du cukae de Douglas a la
recherche d’'un nodule de métastase hépatique, bpdéhies suspectes

et de grains de carcinose péritonéale.

» L’ouverture du petit épiploon permet d’explorerrigion cceliaque, de
rechercher des adénopathies dans le sillon intezacave. Le pédicule
hépatique est exploré par la main gauche introdddtes le hiatus de
Winslow. A l'étage sous mésocolique, le décollemels premiers
centimetres du jéjunum permet la préhension ducpéslimésentérique

supérieur et la recherche d’adénopathies suspectes.

» Le décollement coloépiploique libérant en parteuliangle colique droit,
donne accés a l'arriere cavité des épiploons ahgiet'exploration du
versant supérieure du mésocélon transverse, dagigas) du pédicule
mésentérique, de I'isthme et du corps de la glande.

« La manceuvre de Kocher, menée jusqu’au flanc deoltamrte, expose la
veine cave inférieure sous hépatique la ou s’alentdes veines rénales,
et le sillon interaorticocave, siege déventuellemdénopathies
métastatiques, la téte devient a ce moment mohbiéisasa préhension
prudente entre les doigts de la main gauche peatimeé part d’évaluer la

distance entre la tumeur et listhme pour défirdr ligne de section
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pancréatique, et d’'autre part de rechercher pgralpation une coulée

néoplasique dans la lame rétro portale ou la ratenAMS.

» Le clivage entre la face antérieure de I'axe mésauporte et la face
postérieure de I'isthme de la glande permet de xngemtréler la VMS a
son entrée derriere la glande pancréatique et itee gorte au pied du

pédicule.
Au terme de cet examen, plusieurs situations pdseeprésenter :

- La lésion est strictement limitée au pancréas aveaon envahissement
des ganglions de proximité. Une exerese a visedicarest possible. De
tres nombreux travaux ont été consacrés aux résuléacette chirurgie
d’exérese, ils sont parfaitement représentés papdérience de Trede
[117, 118].

- Un envahissement de la paroi antérieure de la veorte. L'exérése
curative est encore réalisable mais nécessite sie gie reconstruction

vasculaire qui peut étre hémorragique.

- Envahissement des ganglions qui circonscrivenigiioe de I'AMS ;

I'exérese fait courir les risques de complicatipnstopératoires.

- Envahissement des ganglions a distance de la gldagérese devient

inutile.
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c) Exérese [116]

Le manuel opératoire de duodénopancréatectomieatbgpé selon Whipple

se résume ainsi :
% Libération des attaches hépatiques ;
- cholécystectomie
- section du cholédoque
% Section gastrique ;

- antréctomie ou section au niveau du D1, 2 a 3 cnpydare si on

décide de le conserver
- section des arteres gastroduodénale et gastroigpipldroite
% Section pancréatique ;

- section de listhme au bord droit de I'artere mééeque supérieure

emportant la lame unicolunaire

- la tranche de section doit étre analysée en extemp@our compléter

la résection si nécessaire
% Section jéjunale ;
- section puis décroissement de la premiere ansegj&u
s Section de lame retro-portale ;

- libération du confluant spléno-mésaraique, de lmevanésentérique
supérieure et du tronc porte. Résection de totis$e cellulo-adipeux

rétro-porte.
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L'exérese débute par la dissection de 'AMS qui regerée a son
origine au bord supérieur de la veine rénale gayahis par la section
pas a pas de la lame rétroportale au bord droitAdiéS, et est suivie

par la libération de I'axe veineux mésentéricopdut@ancréas, et enfin
par la section de l'isthme pancréatique. Cette es&mpi nous semble
préférable car elle assure un curage ganglionicaingplet, sécurise la
dissection de 'AMS, et permet de repérer des tiams anatomiques et

notamment l'existence d'une artére hépatique dnaissant de I'AMS.

Figure n°28 : vue opératoire, prise depuis la dro& du malade.

Section progressive de la lame rétroportale de dautas. Les collatérales
de la veine porte et de I'artere mésentérique gyné@r sont successivement liées.

Le bord droit de I'artéere mésentérique supériestaras a nu. [119]
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d) Curage ganglionnaire

Une lymphadénoctomie élargie a été proposée ptainerauteurs, étendue
aux ganglions du hile hépatique, aux ganglions@mves situés entre la région
hiatale et I'origine de I'artere mésentérique idare et latéralement jusqu’aux
hiles rénaux, et aux ganglions situés a l'originetinc cceliaque et de l'artere

mésentérique supérieure. [120]

Le curage Ilymphatique pourrait avoir une influenggonostique
déterminante mais son étendue est encore impréaskant que le pronostic du
cystadenocarcinome apres résection est meilleut'@agénocarcinome, de méme

pour le carcinome neuroendocrine.
e) Rétablissement de continuité [114, 115, 120]

Apres l'exérese, le rétablissement de continuitgestive, biliaire et
pancréatique constitue un temps important. Il exagt multiples variantes pour la
réalisation de ces trois anastomoses. Mais toutesrocommun quelques regles

qui doivent étre respectées :

% L’anse digestive quelque soit son type doit étfisamment longue (50
a 60 cm) pour assurer un montage sans tractionitet é&s phénomenes

de reflux.

% L’anastomose pancréatique ne doit pas étre en aoatsec les sels
biliaires qui activeraient les enzymes pancréasgat majoreraient le
risque de fistule. Elle doit donc se situer en amd@& l'anastomose
biliaire.

% Et 'anastomose gastro-jéjunale doit étre idéaldraens meésologique.
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Montage Child

La technique de rétablissement de continuité |a plassique : le jéjunum
proximal passant par la breche transmésocoliqueopdéttonéale draine
successivement le pancréas, la voie biliaire, fessomac.

i
| (/T )2 4
7/ I

Figure n°29. Montage selon Child [114]

Anastomose pancréatico-jéjunale

C’est I'anastomose la plus délicate parce que tengas sain est fragile et
friable, I'anastomose termino-terminale est classjgmais lorsque le moignon
pancréatique est de diameétre trop important powr iétubée dans le jéjunum,
'anastomose est termino-terminale. Un drainageragt set possible et réalisé a

l'aide d’un drain trans-cystique 10 cm en aval’dadstomose.
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Figure n°24. A : anastomose pancréatico-jéjunale tmino-terminale.

B : anastomose pancréatico-jéjunale termino-latéral. [114]

Anastomose pancréatico-gastrique

En se basant sur des données physiologiques aiesjug la confection
d'une anastomose pancréatico-gastrigue est prédérab ['anastomose
pancréatico-jéjunale, car linactivation de la 8papancréatique par l'acidité

gastrique diminue le taux de fistule anastomotique.

Aprés libération d’environ 3 a 4 cm du moignon paatique, la face

postérieure de I'estomac est amenée au contadrlirgas restant. L’anastomose
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s'effectue habituellement par voie rétro-gastriquia face postérieure de
'estomac est incisée transversalement sur uneukangadaptée a la tranche

pancréatique. Elle peut également étre réaliséeqgiartrans-gastrique.

C Figure n°30. Anastomos pancréaticogastrique
sur anseen.

A. Plan antérieur aprés adossement du

pancréas a la face postérieure du corps

gastrique.

B. Intussusception du pancréas dans
I'estomac et confectianman

postérieur.
C. Montage final. [114]
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75% de nos malades ont pu bénéficier de ce typwmdtamose.

Plusieurs études randomisées n'‘ont montré aucuifeetice significative
entre anastomose pancréatico-gastrique et anastorpascréatico-jéjunale
concernant la survenue de fistule pancréatiquapldidité globale et la mortalité
[22, 121, 122]. Nous préférant 'anastomose paticegastrique pour sa facilité
de réalisation, pour ses avantages théoriquestiinadon enzymatique, ainsi que

pour les avantages thérapeutiques en cas de saerderfistule postopératoire.

Anastomose hépatico-jéjunale

Est confectionnée 20 a 30 cm en aval de I'anasterpascréatico-jéjunale

en termino-latérale.

Anastomose gastro-jéjunale

Est réalisée a au moins 40 cm en aval de 'anasterhdiaire pour éviter

toute tension.

Absence d’anastomose pancréatique

L’anastomose pancréatique peut étre occultée sédaction pancréatique
exocrine neutralisée par l'injection de Néoprene,de colle biologique dans le
canal de Wirsung. Cette technique, préconisée ssr ghncréas fibreux, est
déconseillée lorsque la glande restante est noripalasque serait la pancréatite
aigue nécrosante ou hémorragique, ou la repermégtiécoce du canal et
déversement de la sécrétion exocrine dans la cpeiiéonéale. || semble aussi
que l'occlusion du canal de Wirsung par de la cakeprévienne pas la fistule
pancréatique, mais elle augmente le risque de ¢oatiphs endocrines, et ne
diminue ni le taux ni la sévérité des complicatiosgptiques intra
abdominales.[116]
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f) Etendu de la résection gastrique

Pour mieux préserver la physiologie gastroduodéredlediminuer les
séquelles lites a I'hnémi gastrectomie réalisée dax®rése classigue selon
Whipple, la conservation du pylore a été proposgrange une alternative qui

apporte un avantage nutritionnel.

Plusieurs études menées ont montrés qu’il n'y a pas différence
significative entre les deux techniques en ce amcerne la mortalité et la
morbidité. [124, 125]

Dans une méta-analyse 32 études ont été réaliedgwenant 2822 patients
(1335 PD et 1487 PPPD), dont 5 essais controléforaisés avec 421 patients
(215 PD et 206 PPPD) ont été inclus. Il n’y avais ple différence entre les deux
groupes en ce qui concerne les complications péstatgres. Toutefois, dans
I'analyse globale le groupe PPPD avait une mattaliératoire plus faible, avec
une nette amélioration de la survie des patienés) Que cela ne se reflete pas

dans la sous-analyse du groupe. [126]

Dans notre série deux malades uniquement ont puefibiem d’une

duodénopancréatectomie céphalique avec consenmtionique.
g) Résection veineuse

L’envahissement vasculaire est un facteur anatoenigmitant la résection
pancréatique. En cas d’envahissement veineux,aseetion partielle ou totale de
la veine est proposée, la reconstruction se fait gar une suture simple
terminoterminale, soit par un patch, soit par wffgn jugulaire interne, fémorale

superficielle, saphéne, ou bien un greffon protjuti
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Le diagnostique d’atteinte vasculaire peut étrelé@vi avant l'intervention
mais le plus souvent il n’est fait qu’en fin d’ingention lors de la dissection de la
lame rétroportale. De plus des adhérences paraigsanrales ne correspondent
souvent gu'a une atteinte inflammatoire. Apres di@se veineuse l'examen
histologique montre que dans 30% a 60% des cay & pas d’envahissement
néoplasique [127].

La décision d'effectuer une résection veineuse doinc étre prise sans
préjuger du caractere inflammatoire ou tumoralatéigérences entre les vaisseaux

et la lIésion tumorale.
VII. Les complications de DPC

Il ya une indiscutable relation entre I'expériert= 'équipe en matiere de
pathologie pancréatique et la qualité des suiteSrabpires [128]. Celles-ci
demeurent grevées d’'une lourde morbidité, atteigB&ra 40% des cas [19]. La
mortalité s’est considérablement réduite au coaersa$ dernieres années, variant
de 0 de a 10% [14]. Le taux de réintervention epeadant faible [19].

Parmi toute les complications potentielles il feixr :
1. Mortalité :

Durant les années 60 et 70 la mortalité opératgrés DPC s’approchait de

25% laissant les auteurs suggérer I'abondan de testihnique. [19]

Plus récemment, une amélioration de mortalité et lalesurvie était
rapportée ; Trede et al. ont rapporté 118 résextammsecutives sans en 1990
[118]. Cameron et al en 1993 ont décrit 145 DPCs sawortalité opératoire
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également [129], de méme pour la série de Yeoet 4B97 ; aucun décés n’'a été

rapporté [19].

En général, la mortalité associée a une duodénogatectomie a diminué
d’'une maniére trés importante au cours des deumiades décennies, elle est
entre 0,4 et 10% dans les séries rapportées de@ois[21].

Dans notre série, on décrit un seul décés secendaine hémorragie interne
massive.

2. Morbidité générale :

Malgré que la mortalité ait diminué au fil des déras années, la morbidité

précoce reste un souci majeur pour le chirurgide patient.

Tableau n°10. Morbidité globale : comparaison entranos résultats et ceux des séries de la

littérature.

Série Année Nombres de DPC Morbidité
Freiss et al [130] 1995 - 16,4%
Yeo et al [123] 1995 145 46%
Bassi et al [20] 2005 151 34%
Muscari et al [21] 2006 300 39%
Notre série 2009 8 37,5%

Bien que ce large éventail de fréquence des coaipits, entre 16,4% et
58%, puisse étre relié aux différentes techniquéisaes ; il est plus probable
gu’il soit causé par I'absence de consentementgggrort aux définitions de ces
complications, notamment pour la fistule pancréegiglont la définition differe

d’'un centre a l'autre.
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3. Les complications chirurgicales :

3.1. Les complications septiques

by

Sont les plus fréquentes atteignant 14 a 35% [14 abcés intra
abdominaux sont dans la plupart du temps trait€e @ucces par un drainage

percutané sous contréle échographique ou tomodemsitique.
3.2-Les fistules pancreéatiques :

C’est la complication majeure qui demeure la pleg, sa fréquence est de
2,1 4 20% selon les séries [131]. Sa préeventionh el faire appel a I'intubation
du canal de Wirsung, a son encollage, ou a l'otitéoLe choix de vecteur

digestif a anastomoser avec le pancréas a égaléaiditbjet de recherche.

Une étude prospective non contrdlée menée par Roeteal. Dont le taux de
fistule pancréatique a été respectivement de 6 8% & groupe non intubé et de
29,3% dans le groupe intubé. L’intubation du Wig@st apparue corrélée avec

un accru de fistule, remettant en cause I'utiléédtte méthode. [132]

De méme pour l'occlusion du canal pancréatique dearcolle, il semble
gu’elle est liée a une incidence accrue de fistplscréatiques, avec aussi une
insuffisance pancréatique [116]. De ce fait, ilst’@as licite de recommander
I'injection intracanalaire de colle, dans le but ciluire le risque de fistule

pancréatique.

L’injection d’octréoctide, octapeptide de synthédeté de propriétés
d’inhibition des sécrétions pancréatiques hormaaleété proposeée pour limiter
le risque de fistule. De plusieurs études, dorlead® Slim et Borgne, il ressort
que l'effet de l'octréoctide n’est pas parfaitemenabli sur la morbidité, la

mortalité, et le taux de fistule, son usage doncaieétre évité en routine. [133]

92



3.3-La gastroplégie :

Le retard de la vidange gastrique est considérgebement comme la
principale cause de morbidité postopératoire apfe€ ; bien qu’il ne soit pas
associé a une mortalité élevée, il entraine unéopgation de I'hospitalisation

ainsi qu’une réduction de la qualité de vie.

L’incidence de la gastroplégie varie entre 8 et 4534]. La conservation du
pylore pourrait réduire la fréequence de cette carapbn, alors que I'extension
du curage ganglionnaire aurait un effet délétére l@apparition de cette
complication [135]. La stimulation de la motricié¢ de la vidange gastrique par
I'érythromycine a été bien établie [136] et peuhsttuer un traitement utile en

cas de survenue de cette complication.
3.4-Les hémorragies digestives et intra péritonéales :

Elles surviennent dans 3 a 13% des cas, leur erigst généralement
anastomotique gastrojéjunale, ainsi les procéddeegpréservation duodénale
(Beger et Frey) ont tendance a étre associée dégeee augmentation de la
fréequence d'hémorragie gastro-intestinaux, allaet 50 a 10% [137]. La
réintervention [138] est nécessaire dans 50 a 7%% ahs, l'artériographie
coeliomésentériqgue avec perfusion de vasopressinedeo somatostatine ne
permettant gu’inconstamment l'arrét du saignemdmd. réalisation d’une
vagotomie complémentaire lors de la résection tafeane diminue pas le risque

hémorragique.
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3.5-La fistule biliaire :

Elle n’est pas une complication majeure apres ¥é@,incidence est de 2 a
4% seulement [139]. Elle est tres souvent assa@cladistule pancréatique, quand

elle survient chez des patients bénéficiant d’urestbmose pancréatico-jéjunale.

4. Autres complications

Elles sont soit d’ordre général : cardiaque, hépati pleuro-pulmonaire, etc.
Ou bien locale : pancréatite aigue du reste du rpasc fistule digestive ou
biliaire, etc. surviennent avec une fréquence téiaontribuant a élever la

morbidité de l'intervention. [14]

VIII. Place de [a coeliochirurgie

La faisabilité des résections pancréatiques pardsgopie est démontree.
Les meilleurs indications paraissent actuellemérd s exéreses des tumeurs
bénignes ou a « malignité réduite » ne nécesg@tle reconstruction biliaire ou
digestive, c'est-a-dire, accessibles a une énimhédta place de laparoscopie
pour les tumeurs pancréatiques primitives maliggstsincertaine. Le bénéfice a
court terme est conditionné par I'évolution dernthe de section pancréatique
avec un taux de complications pancréatiques (&stwl collection) rapporté de
15% apres agrafage mécanique. Le bénéfice a lomgtest a la préservation de
la paroi abdominale. Les dérivations bilio-digessivsont largement utilisées en
ccelioscopie et actuellement des résections tekelepiDPC sont faites entre les
mains d’experts [140].

La chirurgie laparoscopique mini-invasive a grandetnbénéficié du
développement de I'échoendoscopie fournissant magerie préopératoire fiable

et performante, ainsi que des récents progres itprgs de limagerie
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conventionnelle (scanner multi barrettes, imagpee résonance magnétique de
derniere génération) dont les performances sost gugpérieures aux données
classiques de la littérature qui reposent sur e@asniques aujourd’hui dépassées.
[141]

IX. Anesthésie-Réanimation [142, 143]

La prise en charge anesthésique d’'une duodénoEaectémie céphalique

doit faire face aux :

> Perturbations hémodynamiques qui sont la conséqudhm stockage
veineux dans les territoires déclives, une hypawnaérelative par baisse

du retour veineux et un saignement dans le tengitapére.

> Perturbations  respiratoires, engendrées par la odgsbn
diaphragmatique postopératoire. La DPC est parmirterventions les
plus handicapantes sur le plan respiratoire. Eband un syndrome
restrictif avec réduction de la capacité résiduddactionnelle et du
volume courant favorisant la constitution d’atéesits post opératoires
source d’hypoxie et d’encombrement. Le résultaesiela survenue des
complications respiratoires post opératoires a tyee surinfections

bronchiques, et pneumopathies nosocomiales.

» Perturbations métaboliques, soit par déshydratatityperhydratation,
insuffisance rénale, ou des perturbations indyigeda chirurgie :

- I'hyperglycémie par mobilisation des réserves gijémuques, avec
un risque de diabéte par apports glucidiques ouectiém
pancréatique large, d'ou la nécessité d’'une suaveie glycémique

stricte en per et post opératoire.
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- rétention hydrosodée avec une hyponatrémie deiathilueét une
oligurie, surtout quand le jeun est prolongé, léparation digestive
préopératoire est insuffisante, et lors d'une hygbéwie per

opératoire.
- 'augmentation du catabolisme protidique.

- perturbations neuro-hormonales induites par |'aésilg péridurale et

les morphiniques a hautes doses.

- perturbations hépatiques : hémostase perturbékistase, CIVD, de

plus une dénutrition avec hypo-albuminémie.

1. Période per opératoire;

L’analgésie et la curarisation doivent étre exceéls. Son but est la baisse
des pressions intra abdominales, de la protrusgies mouvements des visceres et
la baisse de contraction reflexe des muscles panétAvec pour consequence
une diminution du traumatisme pariétal et viscanak meilleur exposition, une
intervention sans traction, la baisse des refleresiceptifs, de la durée

opératoire, et enfin 'augmentation de la quali&ermeture.

2. Période post opératoire

> Le réveil nécessite une grande vigilance pour stassd’'un bon réveill
neurologique, respiratoire, et cardiovasculaire ssancident et un

équilibre thermique de base.

» L’'analgésie post opératoire fait appel a des :
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a) Antalgiques mineurs :

- Paracétamol a 2g/ 6 h en perfusion intraveineuseEdmin, avec un
risque de cytolyse hépatique dées 10g.

- AINS a 50mg x 4, son administration doit étre po&cgour étre
efficace, cependant des accidents peuvent survguolis soient
gastro-intestinaux, hémorragique, allergique, dypa d’insuffisance

rénale chez les sujets prédisposés.
b) Morphine :

Est administré en sous cutané (5 a 10 mg/ 4 aodl len intraveineuse ; soit
par titration en SSPI ou en réanimation (3 mg/ 18)hou par PCA qui est une
titration continue par le malade, dont la dose karge est d’environ 3 mg, le
bolus est de 1 mg avec des périodes réfractaireg den. Elle nécessite la
surveillance de la douleur (EVA < 30), de la sorenck, de la fréquence

respiratoire, de la satisfaction du patient etdieses consommeées.

> Antibioprophylaxie: Son but est de réduire la f{réaqce des

complications septiques post opératoires.
» Prévention des complications thromboemboliques :

L’anesthésie et la chirurgie entrainent une augaiemt de la stase veineuse
due a l'alitement, la baisse de I'activité musa@ales mollets (curares), un gene
du retour veineux, 'augmentation de la viscosd@giline, I'hyperfibrinémie et

I’hypercoagulabilité post opératoire.

La prophylaxie fait appel a des moyens mis en ceavent le début de
I'anesthésie et de lintervention, qui peuvent @ecaniques par surélévation des

membres inférieurs, 'usage de bas de contentiankimésithérapie, le lever
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précoce, la mobilisation, une compression pneumatiagtermittent ou bien a une
stimulation électrique. Ou par des moyens medicégnenavec l'usage de

I’héparine a bas poids moléculaire.
X. Traitement néoadjuvant et/ou adjuvant [56, 144-146]

Certaines tumeurs pancréatiques de potentiel nyadivent nécessiter dans
certains cas un traitement complémentaire néoanjuoiaadjuvant a la chirurgie
d'exérése. Elles sont représentées principalemertr pes tumeurs

neuroendocrines, et les métastases.

» Dans le cas du carcinome endocrine bien différeremel'absence de
métastases, I'exérese chirurgicale est suffisar@mendans les formes
localement avancées, ainsi apres la DPC aucuertraitt adjuvant n'a
montré son efficacité. En présence de métastageidpges, lorsqu’elles
sont résécables et de croissance lente, le traitect@rurgical suivi
éventuellement par dautres techniques de destructumorale est
I'indication de référence, le traitement adjuvaia de place, s'il ya une
contre indication a la DPC une chimiothérapie esippsée. Si les
meétastases hépatiques sont non résécables, @meait anti tumoral est
en général indiqué si elles sont évolutives sel driteres OMS ou
RECIST. Alors qu’il faut discuter une chimiothérapantitumorale
d’emblée en cas de métastases extra-hépatiquesnimeint osseuses) ou

d’envahissement hépatique > 50%.

» En cas de tumeur peu différenciée, la sévérité rangstic peut inciter
méme en absence de métastase a I'administratiderngeud'un traitement

adjuvant sans preuve réelle d'efficacité. Mais g¥sgnce de métastases
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hépatiques une indication immédiate de chimiothiérapoadjuvante
s'impose. La radiothérapie peut-étre discutée e da masse

ganglionnaire résiduelle ou de métastases osseuse.

» Quelques protocoles recommandés de chimiothérapie :

5 FU-streptozotocine = 5 FU 400 mg/m2/j + streptozme 500
mg/m2/j de J1 a J5 tous les 42;.

Adriamycine-streptozotocine = Adriamycine 50 mg/p&01 et J22 +
streptozotocine 500 mg/m2/j de J1 a J5

Dacarbazine = Dacarbazine 250 mg/m2/j de J1 a s les 28 J ou

Dacarbazine 650 mg/m2 a J1 tous les 28 j

Temozolomide = 200 mg/m2 per os pendant 5 jourdesoles 4

semaines

CDDP-étoposide = Etoposide 100 mg/m2/j de J1 a J3DDP 100
mg/m2 physiologique a J1 tous les 21 jours ou Eim@120 mg/m2/j
de J1 a J3 + CDDP 100 mg/m2 a J2 tous les 28 j(ues

hématotoxique)

Irinotécan-CDDP = Irinotécan 60 mg/m2/j a J1, J81& + CDDP

La chimiothérapie de référence des tumeurs endexrnpancréatiques est

I'association Adriamycine Streptozotocine, avec 1¥4€éponse objective.

La surveillance des traitements anti tumoraux nsdic est clinique,

biologique et morphologique ; elle est effectuéasttes 3 a 4 cycles pour les

carcinomes bien différenciés et tous les 2 cyclear des carcinomes peu
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différenciés. Le traitement est arrété en cas dgrpssion ou de toxicité ; arrét a

discuter en cas de stabilité prolongée.

» La duodénopancréatectomie céphalique reste le tetément curatif
des tumeurs neuroendocrines de la téte du panddé@as. les formes évoluées,
métastatiques et inopérables, les moyens thérgpestsont limités par la relative
résistance des tumeurs a la radiothérapie extetn& ehimiothérapie. La
radiothérapie meétabolique ou interne, utilisant aleslogues radio-marqués de la
somatostatine constitue une alternative thérapsitigactuellement en
développement. L’efficacité du traitement est ctiadnée par la présence de
récepteurs de haute affinité sur les cellules taihasr Il est nécessaire d’identifier
plus précisément les facteurs prédictifs de lamépdhérapeutique dans un souci
d’optimisation du résultat et de limitation de titité. Les perspectives sont
lices au développement de nouveaux analogues eplerspécifiques des sous-
types de récepteurs exprimés par les tumeurs’atilss&tion d’autres analogues

peptidiques dont les applications déborderont tkecdes tumeurs endocrines.

Pour les cystadénocarcinomes mucineux réséquégréi d'un traitement

adjuvant n'a pu étre validé.
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La duodénopancréatectomie céphalique reste la itprahrchirurgicale de

référence pour le traitement curatif des tumeura déte du pancréas.

En dehors de I'adénocarcinome, en principe elleneijuée dans les autres
lésions malignes, ou possédant un potentiel de nééggcence important. A
défaut de ce diagnostic, et dans certaines singtien particulier dans les cas
douteux comme la tuberculose, certains cas pddisulle pancréatite chronique,

ou de volume tumoral important, la DPC est jusifié

La triade symptomatologique douleur-ictere-AEG dilre évoquer une

lésion maligne de la téte du pancréas.

L’échographie occupe une place importante danddgndstic, de part sa

disponibilité et la facilité de son usage devanteésymptomatologie digestive.

La TDM est 'examen de référence, complétée erdeasécessité par I'IRM,

et 'échoendoscopie.

Plusieurs modifications de la technique originebetndécrite par Whipple
ont été proposées mais aucune n'a pu reellemeniv@rosa supériorité par
rapport a une autre, et particulierement la coraenv pylorique, et 'anastomose
pancréatico-gastrique versus l'anastomose pancoégfunale. Il n'y a pas de
technigue universellement acceptée, elle doitdtoisie selon les caractéristiques

de chaque cas.

Malgré tous les bénéfices apportés par la duodémogatectomie
céphalique, surtout sur la survie des malades,refiee aussi une intervention

lourde, associée a un taux de morbidité non néajige
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Résumeé

Titre : L'intérét de la DPC dans les tumeurs de latét e du pancréas en dehors de
I'adénocarcinome : a propos de 8 cas.

Auteur : Khadija Amtiou

Rapporteur : A. Belkouchi

Mots clés : DPC, Tumeurs de la téte du pancréas, @anome neuroendocrine, Métastase.
Introduction :

En dehors de I'adénocarcinome, la DPC peut avarplace pour d’autres Iésions de la
téte du pancreas.

Matériels et méthodes :

Il s’agit d'une étude rétrospective a propos dea8 de DPC réalisée pour Iésions de la
téte du pancréas en dehors de I'adénocarcinoms,léaervice de chirurgie « A » du CHU lbn
Sina de Rabat, durant une période de 11 ans, digjainvier 1999 a décembre 2009.

Résultats :

L’age moyen de nos malades est de 44 ans, le éexaih est prédominant (62,5%). La
présentation clinique est dominée par la douledy5®), l'ictere (50%), et 'AEG (37,5%).

L’exploration radiologique est représentée esskenient par I'échographie et la TDM.

Nous avons réalisé 6 DPC classiques (75%) et 2 &€ conservation pylorique (25%).
Le rétablissement de continuité fut réalisée pastmose pancréatico-gastrique dans 75% des
cas, et dans 25% par une anastomose pancréaticag)

Nous déplorons un seul déces, et une morbiditéatgate 37,5%.

Les résultats de I'examen anatomopathologique sonime suivent: 2 pancréatites
chroniques, une pancréatite aigue, une tubercul@secystadénocarcinome, un carcinome
neuroendocrine, et une métastase pancréatiqudaamyosarcome de la VCI.

Deux cas sont perdus de vue. La survie moyenmndee$tans et 5 mois.
Conclusion :

La DPC est le traitement de choix des lésions déplea du pancréas, elle permet
d’améliorer la survie globale des malades.
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Summary
Title: The interest of pancréaticoduodenectomy inumors of the pancreas head
Outside adenocarcinoma: About 8 cases.
Author: Khadija Amtiou
Keywords: CPD, neuroendocrine carcinoma, metastasis
Introduction:
Apart from adenocarcinoma, the CPD may be a ralettoer lesions of the pancreas.
Materials and methods:

This is a retrospective study about 8 cases of GRdzrtaken for lesions of the pancreas
head outside of adenocarcinoma in the surgicalrtiepat "A", CHU Ibn Sina Rabat, during a
period of 11 years, from January 1999 to Decembé®2

Results:

The average age of our patients is 44 years; fegalder was predominant (62.5%). The
clinical presentation is dominated by pain (87.5f)ndice (50%), andreight loss (37.5%).

The radiological examination is represented mauylyltrasound and scanner.

We performed 6 conventional CPD (75%), and 2 CPi wylorus preservation (25%).
The restoration of continuity was achieved by paatico-gastric anastomosis in 75% cases and
25% by pancreatico-jejunal anastomosis.

We deplore one death and an overall morbidity 05%

The results of pathological examination were asovad: 2 chronic pancreatitis, acute
pancreatitis, tuberculosis, a cystadenocarcinorearaendocrine carcinoma, and metastasis of
pancreatic leiomyosarcoma of the IVC.

Two cases are overlooked. The average survivaleads and 5 months.
Conclusion:

The CPD is the treatment of choice for cranialdesiof the pancreas; it improves overall
survival of patients.
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Serment

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

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

» Je traiterai 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.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

» Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
» Les médecins seront mes freéres.

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

mon patient.
» Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

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

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

» fJem'y engage librement et sur mon honneur.



g o4
s

L) yal A

asn ) Gl 23:\@,.:?
asliad) ALy A

e deasl dplall dgall 8 ) sne o Lead oy Gl Adasll 020

Al deasd s e ST
A3 giaton 53 draalls pgd i jiel 5 i o jinl
B3 e daa dlela S5 (g omena a g)) (iee ol Qj}
Y
&) 33 geaall ) Y ol
calall Aigal Alpl) A 5 a8 e Jilas 5 e gl Lo S il o 5
RAEFEN AN I W S
s e sl b sl i Sl gl s gl se s (al s 058 O
el o o
Lol da abua) slaldl o) sl e o s JSo Jadlad o
e a8y Laga sl (3 sing jimg (3l dplall e shae Jaxind ¥ 0
RURY
(st Landa g Lia) JalS e agail 134 IS

gl J 5 La e g

A A

A A A A

A A



dm\:’J\ doses dasl>
bl aally B iS

02 :ad, 4o g b 2010; Aiu

al ool e 8 il wloySioJl Ga 4doanl
5_3\.1_52_1‘ 5_>l_b‘),w._1| ;l_;_?_?_wu OAL..)‘)ﬁ_l_{‘_H 0u|)
oYl 8 oaay

dsgsll

g Sol dx a1 3 dow ]!
Olery 1983 s 01 2 sala)l

L.,\If)“ 9 O‘JA 3 Sa ) | 201 P I R G G |

& - o () s

il — Fpana Aot Al jus — oS el pl ol — adall Sl 33 Al il
DALY (pa Al gSal) Adall) (i) &) cans
e 5 Sk alall ae ragl)
dalad) dal ) B i

S50 el ae )
ol g Elady) A i

Do Sahaaae )
gl Sl Gal el b A

e G G )
dalad) dal ) B i

One a5 ) Tl

shiac] ) Zalad) a2l b 5 e i




