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

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  



 

Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 



 

Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 



 

Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 



 

Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 



 

Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 



 

Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 



 

Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 



 

Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 



 

Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
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Un polytraumatisé est défini comme tout blessé présentant au moins deux 

lésions traumatiques dont une au moins met en jeu le pronostic vital. 

C’est une pathologie du sujet jeune. 

Les lésions abdominales traumatiques s’intègrent le plus souvent dans le 

tableau d’un polytraumatisme associant des lésions cérébrales, thoraciques ou 

osseuses. 

Sa prise en charge a été largement modifiée ces dernières années par l’essor 

du traitement non opératoire. 

Le but de notre travail est de préciser la place du chirurgien viscéraliste 

dans l’arsenal thérapeutique du polytraumatisé. 
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I. Population étudiée :  
Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les observations des 

polytraumatisés admis au service des urgences chirurgicales viscérales pour la 

prise en charge des lésions abdominales , s’étalant sur une période de 5ans , 

entre Janvier 2012 et Décembre 2016 . 

1. Critères d’inclusion :  
Ont été inclus tous les patients hospitalisés au service des UCV pour la 

prise en charge des lésions abdominales survenues dans le cadre d’un 

polytraumatisme.  

2. Critères d’exclusion : 
Sont exclus les patients qui ont été hospitalisés pour un traumatisme 

abdominal isolé. 

II. Méthodes :  

1. Données recueillies à l’admission : 
Pour le recueil des données, nous avons utilisé le dossier médical du 

malade, pour remplir une fiche d’exploitation qui vise à préciser les aspects 

épidémiologiques, cliniques, biologiques et thérapeutiques de chaque malade 

admis pour polytraumatisme. 

2. Données épidémiologiques :  
Ces données concernent l’âge, le sexe, l’origine et le mécanisme  

3. Données cliniques recueillies à l’admission : 
 Le délai de la prise en charge  

 L’état hémodynamique : fréquence cardiaque, pression artérielle, 

diurèse. 
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 Le syndrome hémorragique : hématémèses, épistaxis ,uréthrorragie, 

hématurie  

 L’état abdominal : sensibilité, défense, contracture  

 L’état respiratoire : détresse respiratoire, fréquence respiratoire, 

douleur thoracique  

 L’état neurologique : troubles de la conscience, Glasgow coma score 

(GCS), déficit sensitivomoteur  

 Déformations des membres, plaie  

4. Données para cliniques : 
4.1. Données radiologiques :  

 Elles concernent la radiographie standard : 

 Abdomen sans préparation 

 La radiographie thoracique 

 Radio du bassin  

 Radio du crane  

 Radio des membres 

 Radio du bassin  

 L’échographie abdominale et rénale 

 La TDM abdominale, pelvienne, thoracique et cérébrale 

4.2. Données biologiques : 

 Elles concernent : 

 L’hémogramme 

 L’urémie, la créatinémie 

 Le bilan de crase 

 La lipasémie, l’amylasémie  
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5. Données thérapeutiques : 
 Le traitement médical :  

Remplissage, transfusion, analgésie, antibiothérapie 

 Le traitement chirurgical : 

Il comprend l’indication et le geste opératoire réalisé  

6. Données évolutives : 

Elles concernent : la durée d’hospitalisation 

 Les complications  

 La survie ou décès  
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Fiche d’exploitation 

I. IDENTITE : 

Nom : ...................................................................................................................  

Prénom : ...............................................................................................................  

Age : ....................................................................................................................  

Sexe : ...................................................................................................................  

Provenance du malade : ........................................................................................  

II. Mécanisme du polytraumatisme : 

- AVP □ -Agression □ -Chute □ 

- Effondrement □ -Autres □ 

III. Durée d’hospitalisation :  .............................................................................  

IV. Délai de la prise en charge :  ........................................................................  

V. ATCDS médicaux : … ..................................................................................  

VI. ATCDS chirurgicaux :  ................................................................................  

Symptomatologie clinique : 

Etat général :  

TA : … ......................... - FC :………….. 

Score de Glasgow :……………… 

Etat de choc:……………………… 

Manifestations abdominales : 

Etat de l’abdomen : 

Vomissements : □ hématémèses: □ 

Touchers pelviens :  

 Manifestations rénales et urologiques : 
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uréthrorragie : □ -diurèse : -Oglio-anurie : □ 

Manifestation respiratoire : 

- détresse respiratoire : ……………………. 

- FR : …………………. 

Manifestation neurologiques : 

- troubles de conscience : □ 

- Déficit neurologique :  

Manifestation locomotrices :- douleur : □-Imp. fonctionnelle : □ -déformation : 

□ -plaie : □ 

 Aspects paracliniques : 

- Biologie : 

- Groupage Rh : ................................................................................................  

- NFS / PLQ : 

T .de plaquettes =……………. HG =………………….. TP =………………… 

Hématocrite =………………… urée créat =……………..…/…………….…  

Lipasémie/Amylasémie : ......................................................................................  

Autres bilans :  .....................................................................................................  

- Radiologie : 

 Rx du thorax : 

 Abdomen sans préparation : 

 Echographie abdominale : 

 TDM abdominale :  

 TDM thoracique : 
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 TDM cérébrale :  

 Rx des membres : 

 Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement médical :  

Remplissage : …………………. 

Transfusion : ………………….. 

Analgésie : ……………………… 

Antibiothérapie : …………….. 

2. 2 . Traitement chirurgical : 

Indication : 

Geste opératoire :  

3. 3 .Evolution :  

Décès : ………………………. Evolution favorable :……………… 

4. 4.Complications : 

Choc hémorragique :…………… sepsis :……………………………… 

Fistule digestive :……………… Occlusion abdominale :………………. 

Autres :…………………  
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 Résultats 
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I. Données épidémiologiques : 
1. Fréquence : 

Vingt-six patients originaires de Rabat et régions ont été admis au service 

des urgences chirurgicales viscérales durant la période d’étude s’étalant entre 

Janvier 2012 et Décembre 2016. La répartition des admissions au cours de la 

période est illustrée par le graphique 1. 

 

 

Graphique 1 : Admission selon l’année: 
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2. Répartition selon l’âge : 

L’âge moyen des malades est de 32 ,11 (16-72 ans) [Graphique 2] 

 

 

Graphique 2: Répartition selon les tranches d’âge 
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3. Répartition selon le sexe : 

 Dans notre série 23 malades étaient de sexe masculin, alors que 3 malades 

seulement étaient de sexe féminin ; le sexe Ratio est de 7,66. [Graphique 3] 

 

Graphique 3: Sexe ratio 

4. Provenance des malades :  

Sur les 26 cas admis, 10 ont été référés de la région de Rabat, 7 de Salé, 4 

de Temara, 2 de Khemissat, 2 de Kenitra et 1 de Tanger  

 

Graphique 4: Provenance des malades  
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5. Mécanisme du polytraumatisme :  

les accidents de la voie publique ont été la cause la plus fréquente du 

traumatisme dans notre série [ 18 patients] suivis par les chutes [5 patients] puis 

les agressions [2 patients ] et enfin un seul patient a été victime d’effondrement . 

 L’histogramme ci-joint résume la répartition des mécanismes : 

 

Graphique 5: Mécanismes du polytraumatisme 

6. Délai de la prise en charge : 

Dans les dossiers mentionnant le temps de la prise en charge, le délai entre 

l’admission aux urgences et le diagnostic variait entre 1heure et 36heures.  
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II. Aspects cliniques : 

1. Antécédents pathologique :  
 antécédents médicaux : 

Dans notre étude, 5 patients avaient des habitudes toxiques, 1 seul patient 

avait une HTA .La majorité des patients [18 patients ]n’avaient pas 

d’antécédents notables[Graphique 6].  

 

Graphique 6: Antécédents médicaux 

 Antécédents chirurgicaux : nous n’avons trouvé aucun antécédent 

chirurgical chez nos patients  

2. Etats hémodynamiques : 
- La pression artérielle systolique est en moyenne de 109,61 mmHg , la 

pression artérielle diastolique moyenne est de 63,46 mmHg . 

- La fréquence cardiaque moyenne est de 99,03 battements par 

minute.[Graphique 7] 

- Un état de choc est observé chez 5 patients. 
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Graphique 7: Etat hémodynamique des patients 

  

3. Manifestations abdominales :  
 A l’examen abdominal : 

 La sensibilité abdominale était le principal signe retrouvé chez 13 

patients: elle a été généralisée chez 9 patients , localisée au niveau de 

l’hypochondre gauche chez 3 patients et au niveau de l’épigastre chez 

un seul patient. 

 La défense vient en deuxième lieu, présente chez 10 patients: elle a été 

généralisée chez 5 patients et localisée au niveau l’hypochondre 

gauche chez 5 patients. 

 La contracture abdominale généralisée a été retrouvée chez 3 patients.  

 3 patients avaient présenté des vomissements. 

 2 patients avaient présenté des hématémèses [Graphique 8] 
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Graphique 8: Manifestations abdominales 

 Le toucher rectal : malgré son importance dans l’examen abdominal, il 

n’a pas été précisé dans la grande majorité des dossiers exploités, ce qui 

n’a pas permis l’étude des résultats. 

4. Manifestations rénales et urologiques :  
- Elles ne sont pas prédominantes dans notre série. 

- L’uréthrorragie est retrouvée chez 7 patients.L’oligurie <500 ml /24H 

retrouvée chez un patient. 

- La diurèse moyenne est de 1L260 ml.  

5. Manifestations respiratoires : 
- La détresse respiratoire a été présente chez 5 patients à l’admission. 

- La fréquence respiratoire moyenne est de 23,6 cycle /minute 

[Graphique 9] 
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Graphique 9: FR à l’admission 

  

6. Manifestations neurologiques : 
- Des troubles de la conscience à l’admission sont observés chez 4 

patients  

- Aucun patient n’a présenté un déficit neurologique . 

7. Manifestations de l’appareil locomoteur : 
- La douleur , l’impotence fonctionnelle et la déformation des membres 

ont été observé chez 17 patients, associé à une plaie dans 3 cas.  
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III. Aspects paracliniques : 

1. Données biologiques :  
- Le taux moyen des plaquettes est de 160954,54 éléments /mm³. 

- Une thrombopénie est retrouvée chez 8 patients. 

- Le taux de prothrombine moyen est de 72,76%, il est inférieur à 50% 

chez 2 patients. 

- Le taux moyen d’hémoglobine est de 10,84 g /l. 

- L’hyperleucocytose a été observée chez 8 patients. 

- Le taux moyen d’urée est de 0,35 g/l, et de 8,28 g/l de créatinine. 

[tableau 1] 

Tableau 1: Valeur moyenne de certains examens biologiques 

Examens biologiques La moyenne 

Taux de plaquettes 160954,54 

Taux de prothrombine 72,76% 

Hémoglobine 10,84 g/l 

Urée 0 ,35 g/l 

Créatinine 8,28 mg/l 
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2. Données radiologiques :  
- Apres l’identification et le contrôle des détresses vitales, un bilan 

lésionnel est entamé. 

- Les examens en urgence en salle de déchoquage étaient dominés par la 

radiographie du thorax ainsi que l’échographie abdominale à la 

recherche d’une lésion viscérale.  

- Les autres examens paracliniques : TDM de l’abdomen, du pelvis, du 

thorax, du crâne, ou des autres examens radiologiques étaient effectués 

selon les données cliniques. [tableau 2] 
 

Tableau 2: Examens radiologiques effectués chez les polytraumatisés. 

Examens radiologiques Nombre Pourcentage 

Radio du thorax 26 100% 

Echographie abdominale 22 84,61% 

TDM abdominale 25 96,15% 

TDM thoracique 17 65,38% 

TDM pelvienne 3 11,53% 

TDM cérébrale 4 15,38% 

Radio du crâne 1 3 ,84% 

Radio du bassin 2 7.69% 

Radio des membres 17 65,38% 

  



21 

2.1. Associations lésionnelles : 

- 13 patients avaient 3 lésions associées. 

- 9 patients avaient 2 lésions associées. 

- 2 patients avaient 4 lésions associées. 

- 2 patients avaient 5 lésions associées. [Graphique 10] 

 

 

Graphique 10: Associations lésionnelles 
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2.2. Lésions abdominales : 

- L’échographie et la TDM abdominales sont les principaux moyens 

radiologiques dans notre série qui nous ont permis d’explorer les 

différentes lésions abdominales. 

- 23 patients présentaient un épanchement abdominal, 14 patients 

présentaient des lésions spléniques, les lésions hépatiques ont été 

retrouvées chez 6 patients, et 2 patients ont présenté une perforation 

d’organe creux [Graphique11] . 

 

 

Graphique 11: Lésions abdominales 
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Figure 1 a 

 

Figure 1 b 

Figure 1: a et b : image échographique montrant une lame d’épanchement dans le 

Morisson et en inter-spléno-rénal 
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Figure 2 a 

 

Figure 2 b  

Figure 2: a et b : coupe scannographique montrant une fragmentation splénique avec 

hémopéritoine de grande abondance 
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Figure 3: Coupe scannographique montrant une contusion hépatique 

2.3. Lésions rénales et urologiques :  

Les traumatismes rénaux et urologiques ont concernés dans notre série 10 

patients, les lésions rénales ont été décelées chez 8 patients,et les lésions 

urologiques sont retrouvées chez 2 patients. 

2.4. Lésions thoraciques :  

- La radiographie et la TDM thoraciques ont été anormales chez 22 

patients, montrant un épanchement pleural chez 19 patients, les 

fractures des cotes ont été observées chez 9 patients . 

- 6 patients ont présenté une contusion pulmonaire [Graphique 12]  
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Graphique 12: Lésions thoraciques à l’admission 

 

Figure 4: Radiographie thoracique montrant à droite un épanchement pleural 
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Figure 5: Image scannographique montrant un pneumothorax gauche 

 

2.5. Lésions cranio-encéphaliques : 

La TDM cérébrale a été anormale chez un seul patient montrant une 

contusion hémorragique. 

2.6. Traumatisme des membres et du bassin :  

- 14 patients avaient présenté un traumatisme des membres. 

- Ces traumatismes sont principalement représentés par les fractures, 

alors que les plaies des membres ont été présente chez 3 cas. 

- Le traumatisme du bassin est moins fréquent dans notre série et était 

présent chez deux patients. [Graphique13]  
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Graphique 13: Lésions de l’appareil locomoteur 
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IV. Prise en charge thérapeutique : 
Dans cette partie nous allons traiter uniquement la prise en charge 

thérapeutique réalisée par le chirurgien viscéral dans le service des urgences 

chirurgicales viscérales. 

1. Traitement médical :  
- Nos malades ont été mis en condition à leur admission avec : 

- Voies veineuses périphériques de gros calibre 

- Remplissage par du sérum salé  

- Soins infirmiers 

- Antalgique 

- 13 patients ont reçu une transfusion sanguine avec une moyenne de 3 

culots globulaires.  

2. Traitement chirurgical :  
19 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical. 

La splénectomie a été réalisée chez 10 patients, alors qu’un seul patient 

avait bénéficié de suture splénique.  

La résection intestinale a été réalisée chez 4 patients. 

D’autres gestes ont été réalisés selon les cas, notamment des sutures 

gastrique, hépatique, stomie …. [Tableau 3]  
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Tableau 3: Les actes chirurgicaux réalisés chez nos patients 

Acte chirurgical (N=19) N (%) 

Splénectomie totale 10 (52 ,63%) 

Suture splénique 1 (5,26%) 

Résection intestinale 4(21,05%) 

Suture intestinale 2(10,52%) 

Suture gastrique 1(5,26%) 

Suture hépatique 1(5,26%) 

Suture diaphragmatique 2(10,52%) 

Suture pariétale 1(5,26%) 

Hémostase 2(10,52%) 

Stomie 2(10,52%) 
 

3. Traitement non opératoire : 
- Le traitement non opératoire (abstention chirurgicale+ traitement 

médical, surveillance/Repos stricte) était envisagé quand l’état 

hémodynamique du patient était stable ou stabilisé.  

- Le traitement médical adjuvant administré : Remplissage, Transfusion, 

Antalgiques, antibiothérapie.  

 Dans notre étude, 7 patients avaient bénéficiés d’un traitement non 

opératoire.  

 Modalités de surveillance :  

  Hospitalisation  
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 Surveillance clinique pluriquotidienne de l’état hémodynamique, de 

la température, de l’état général, de l’état abdominal  

 NFS quotidienne  

 Échographie en cas d’apparition ou d’aggravation des signes 

cliniques  

 TDM abdominale à l’admission et de contrôle si apparition de 

complications.  

- Le but de la surveillance est : Dépister précocement la persistance ou 

récidive de saignement et l’aggravation, évaluer la tolérance d’une 

anémie et nécessité de transfusion sanguine, dépister une lésion intra 

péritonéale méconnue et qui nécessitant un traitement chirurgical. 
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V. Evolution : 
- L’évolution était favorable chez 20 patients. Cependant, on a noté des 

complications chez 6 patients dont 4 ont été transférés en réanimation 

pour des problèmes principalement respiratoires. 

- Un patient a présenté une infection de la paroi alors qu’un autre patient a 

présenté une fistule digestive. 

- On n’a noté aucun décès dans notre série. [Graphique 14] 

 

Graphique 14: L’évolution des polytraumatismes dans notre série 
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VI. Durée d’hospitalisation : 

La moyenne des jours d’hospitalisation était 5,15 ± 2,1 jours, avec des 

extrêmes allant de 3 à 15 jours  

Tableau 4: Durée d’hospitalisation des patients dans notre série 

Nombres de cas Nombre de jours d’hospitalisation 

3 3 patients 

4 4 patients 

6 5 patients 

9 6 patients 

1 9 patients 

1 10 patients 

1 13 patients 

1 15 patients 
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Figure 6: Schéma de prise en charge des lésions abdominales chez le polytraumatisé au 

sein du service des UCV – CHU de RABAT 
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I. Définition : 

Le polytraumatisé est un blessé présentant l’association de plusieurs lésions 

dont une, au moins, engage le pronostic vital. La définition la plus récente est 

celle de Pape et al : un blessé est polytraumatisé s’il présente au moins des 

fractures de deux os longs, ou bien une lésion associée au moins à un autre 

traumatisme, pouvant entraîner le décès immédiat, ou bien encore un 

traumatisme crânien sévère associé à au moins une autre lésion. [1] 

La définition classique d’un polytraumatisé est celle d’un patient atteint de 

deux lésions ou plus, dont une au moins menace le pronostic vital. Cette 

définition n’a pas d’intérêt pratique en urgence car elle suppose que le bilan 

lésionnel ait déjà été effectué. À la phase initiale, un traumatisé grave est un 

patient dont une des lésions menace le pronostic vital ou fonctionnel, ou bien 

dont le mécanisme ou la violence du traumatisme laisse penser que de telles 

lésions existent. Il est donc très important d’inclure la notion de mécanisme et la 

violence du traumatisme dans la notion de traumatisme grave, au moins lors de 

la phase initiale de l’évaluation [2]. 

À titre d’exemple, un défenestré de trois étages n’ayant apparemment 

qu’une fracture de cheville est un polytraumatisé jusqu’à preuve du contraire, 

c’est-à-dire jusqu’à la réalisation d’un bilan lésionnel complet et rapide. 

L’évaluation de la gravité peut avoir plusieurs objectifs. Il peut s’agir soit de 

prédire la mortalité à l’aide d’un score « ad hoc », soit de réaliser un triage des 

patients « hoc » [3] 
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Les lésions traumatiques abdominales surviennent le plus souvent au cours 

d’un polytraumatisme.[4] La détection et la description précise des signes 

d’hémopéritoine, des lésions des organes pleins (contusions, hématomes, 

lacérations et fractures), des signes de perforation digestive et d’hémorragie 

active permettent une prise en charge multidisciplinaire optimale. 

Cette prise en charge est en perpétuelle évolution vu les apports les plus 

récents de la technologie ( échographie, scanner, angiographie ). Il s’y ajoute la 

modification de certains concepts , en particulier la technique de laparotomie 

écourtée ainsi que l’approche mini-invasive et conservatrice face à des 

nombreux traumatismes hémorragiques. Ceci a permis l’amélioration de la 

survie des patients tout en diminuant les complications et les séquelles liées aux 

traitements des lésions .  

Dans notre étude, on s’est limité à l’étude de la prise en charge des 

traumatismes abdominaux survenus dans le cadre d’un polytraumatisme. 
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II. Physiopathologie :  

1. Mécanismes lésionnels :  

Plusieurs mécanismes lésionnels peuvent être impliqués à l'origine des 
différentes lésions observées lors des traumatismes abdominaux :[5,6] 

- les traumatismes antérieurs et latéraux sont responsables d'un écrasement 
des viscères pleins (rate, foie, reins, pancréas) ou creux (tube digestif) entre la 
sangle musculaire antérieure et le plan rigide postérieur constitué par la ceinture 
pelvienne, les côtes et le rachis ;  

- un arrachement des organes pédiculés (rate, reins, grêle, parties mobiles 
du côlon) peut survenir lors d'un traumatisme tangentiel ou oblique ;  

- l'éclatement d'un organe creux disposant d'un collet étroit (estomac, 
duodénum, vessie) peut être observé plus particulièrement lorsque celui-ci est en 
réplétion ;  

- une décélération brutale peut être responsable de désinsertion d'organes 
pleins (essentiellement la rate en raison de son long pédicule, et le foie en raison 
de sa masse importante) ou creux (intestin grêle et côlon par le biais d'une 
désinsertion mésentérique).  

 

Figure 7: Arrachement des veines sus-hépatiques lors d’une décélération brutale [7] 
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Figure 8: Lésion du foie induite par le volant chez un sujet non ceinturé(mécanisme par 

choc direct)[7] 

2. Lésions élémentaires :  

  L’hémopéritoine : se traduit sous la forme d'un épanchement liquidien 

dense en péritoine libre. Il est quantifié en trois stades (hémopéritoine mineur, 

modéré ou majeur) selon le nombre de compartiments abdominaux dans lesquels 

on visualise l'épanchement. Les compartiments classiquement considérés sont 

l'espace péri-hépatique, l'espace péri-splénique, la loge hépatorénale, les 

gouttières para-coliques, l'espace infra-méso colique et le pelvis. L'atteinte d'un 

compartiment suppose un hémopéritoine mineur. [8] 

 Un épanchement qui touche deux compartiments est dit modéré. Quand 

plus de deux compartiments sont touchés, on considère que l'hémopéritoine est 

majeur.  

 Pneumopéritoine : L'existence d'air libre au sein de la cavité péritonéale, 

relativement rare en cas de traumatisme abdominal, traduit l'existence d'une 

perforation d'un organe creux  
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Les différentes atteintes d'un organe plein : [8]  

 Contusion : Il s'agit d'une lésion parenchymateuse fréquemment mal 

limitée, au sein de laquelle s'associent des phénomènes hémorragiques et 

ischémiques. Sur l'examen sans injection, on repère une zone mal limitée et non 

systématisée dont les contours sont irréguliers. L'injection de produit de 

contraste permet de mieux délimiter la zone contuse qui est rehaussée de façon 

hétérogène par rapport au parenchyme de voisinage. 

Lacération: Le diagnostic de lacération repose sur la visualisation d'une zone 

linéaire dévascularisée. La lacération peut être reconnue, à l'examen 

tomodensitométrique avant injection, sur le caractère linéaire et hypodense de 

l'anomalie.  

On étudie plus précisément les caractéristiques de la lacération après 

injection de produit de contraste et on peut préciser s'il s'agit d'une lacération 

simple, faite d'un seul trait, ou d'une lacération complexe, faite de plusieurs traits 

groupés en étoile.  

 Fracture : On peut reconnaître une fracture en tomodensitométrie sur le 

caractère linéaire et hypodense de l'anomalie et sa localisation d'un bord libre 

d'un organe plein à l'autre bord libre.  

  Hématome : Il correspond à l'organisation post-traumatique d'une 

collection hémorragique au sein d'un organe plein. Il est généralement bien 

limité. Il peut être sous capsulaire ou intra parenchymateux. Sa densité est 

élevée sur l'acquisition avant injection.  

  Dévascularisation : La dévascularisation qui traduit une lésion artérielle 

du pédicule de l'organe en question, se traduit par l'absence ou la diminution du 

rehaussement de l'organe plein après injection de produit de contraste.  
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3. Conséquences physiopathologiques : 

 Chez un traumatisé abdominal subissant des transfusions massives, les 

effets délétères de la coagulopathie, de l’acidose et de l’hypothermie sont 

conjugués. L’hypothermie affecte la fonction cardiaque, aggrave l’acidose, 

inhibe les enzymes de coagulation et la fonction plaquettaire. L’acidose retentit 

sur la fonction cardiaque, la perfusion tissulaire et la coagulation. La 

coagulopathie relève d’une consommation, sur les sites de saignement d’une 

fibrinolyse, de la dilution apportée par les perfusions de cristalloïdes et du 

syndrome de polytranfusion.[figure 8][9] 

 

Figure 9: La triade létale de MOORE[9] 
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III. Epidémiologie : 
1. Fréquence globale : 

Les polytraumatismes constituent une des principales activités des urgences 
dans le monde. DUBOULOZ estime les traumatisés graves à 2% de cet 
ensemble. Ils sont classés au 3ème rang des causes de mortalité en France avec 
8,8% de l’ensemble de décès .[10] 

Des études américaines estiment entre 0,5 et 1‰ par an la fréquence des 
traumatismes graves .[11] 

Le facteur économique est loin d’être négligeable puisqu’aux États-Unis, 
par exemple, les dépenses en santé pour les traumatisés ont augmenté de 55,2 % 
en 13 ans, passant de 64,7milliards de dollars en 1987 à 117,2 milliards de 
dollars en 2000. Le budget alloué à ces traumatisés représente 10,3 % de toutes 
les dépenses sanitaires de ce pays.[1] 

2. Fréquence selon l’âge : 

Les traumatismes représentent la 4ème cause de mortalité tout âge 
confondu et la première cause de mortalité chez la population jeune de moins de 
40 ans. Ils s’accompagnent d’une morbidité majeure avec des séquelles parfois 
lourdes tant sur le plan personnel, familial et social. [12] 

Le polytraumatisme est considéré comme étant une pathologie du sujet 
jeune entre 20 et 30 ans. Cette fréquence est expliquée par la courbe 
démographique des âges d’une part, et d’autre part par l’activité des sujets 
jeunes qui augmente le risque de polytraumatisme. [13, 14,15] 

Dans les pays industrialisés où l’on assiste à un vieillissement de la 
population, le polytraumatisme est de plus en plus fréquent chez le sujet âgé. 
[16, 17,18] 
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Une étude à Agadir à l'hôpital Hassan II (2003), révèle que 83.64% des 

patients ont un âge <50 ans , de même une étude similaire faite à Casablanca qui 

a noté un âge des patients variant de 16 à 50 ans ,et une autre faite à l’orient du 

Maroc en 2013 a révélé que 67% des patients ont âge <45 ans.[19,20] 

Dans notre série, l’âge moyen des malades était de 32,11 [16-72 ans], dont 

80,77% avaient un âge entre 16 ans et 45 ans.  

Tableau 5: La répartition de l’âge selon les auteurs 

Auteur Année Age moyen 
BARROU[21] 2000 30 

R.ATANGA[22] 2007 35±7 
EL M’RABET[23] 2008 30,5 

S.HADDADI[1] 2009 35 
H.KHAY[19] 2013 39,99 ± 18 

Notre série 2012-2016 32,11 

3. Fréquence selon le sexe : 
Une prédominance masculine a été rapportée par tous les auteurs. Ceci est 

expliqué par la prévalence des activités à risque chez l’homme. [24,18] 

La différence est moins marquée dans les pays industrialisés où l’on assiste 

à une implication croissante de la femme dans tous les domaines d’activité 

professionnelle, loisirs et sport. [25,26] Cette différence tend à disparaitre avec 

l’âge. [17,18] 

La prédominance du sexe masculin se confirme dans notre étude avec 23 

malades de sexe masculin et 3 malades de sexe féminin, rejoignant ainsi les 

autres séries d’études. 
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Tableau 6: La répartition du sexe selon les auteurs 

Auteur Année Homme Femme 
BARROU[21] 2000 87% 13% 

R.ATANGA[22] 2007 63% 37% 
S.HADDADI[1] 2009 67% 33% 

H.KHAY[19] 2013 89,5% 10,5% 
Notre série 2012-2016 23 3 

4. Circonstances du traumatisme : 
Une grande variabilité des circonstances de traumatisme est notée dans les 

différentes études épidémiologiques en fonction des caractéristiques 

sociologiques, économiques, et démographiques des populations. Les accidents 

de la voie publique représentent la cause la plus importante des 

polytraumatismes. [27,28] 

Dans notre série, 18 patients ont été victimes d’un accident de la voie 

publique, suivi par les chutes [5 patients] puis les agressions [2 patients] et enfin 

un seul patient a été victime d’un effondrement. 

Tableau 7: Circonstances des traumatismes selon les auteurs 

Auteur AVP Chute Agression Autres 

S.HADDADI[1] 40% 11% - 23% 

BARROU[21] 87% 7% 3% 3% 

EL’MRABET[23] 71,4% 18,6% 2,9% 7,2% 

H.KHAY[19] 48,7% 29,9% 15,3% 6% 

Notre série 18 5 2 1 
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Les six circonstances reconnues comme présentant un risque vital pour le 

blessé sont : 

 une chute d’une hauteur supérieure à 6 m ; 

 un blessé éjecté d’un véhicule ; un véhicule ayant fait des tonneaux ou le 

décès d’une personne dans le même véhicule ; 

 l’intrusion d’un véhicule dans l’habitacle d’un autre véhicule lors d’une 

collision ; 

 un piéton percuté à une vitesse supérieure à35 km/heure ; 

 une période de désincarcération supérieure à 20 minutes ; 

 un accident de circulation survenu à une vitesse dépassant les 65 

km/heure ou 35 km/heure sans ceinture de sécurité.[1] 

 

5. Délai de prise en charge : 

Ce paramètre reflète l’organisation du système médical et influence le 

pronostic vital du traumatisé. [29,30] 

Une étude américaine rapporte que le délai de prise en charge du traumatisé 

est inférieur à une heure. [31] 

En France le délai médian d’admission au CHU varie de 1,9 [1,3–2,5] 

heures à 6,5 [5–8,4] heures.[32] 

Dans notre série , le délai de prise en charge a varié entre 1 heure et 36 

heures.  

On remarque que le délai moyen de PEC dans les pays développés est 

beaucoup plus court que dans nos études nationales. 
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IV. Etude clinique : 

1. La PEC initiale aux urgences :  
L’examen initial reste fondamental, car il permet d’apprécier le degré de 

l’urgence. Il doit être complet et systématiquement réalisé en respectant la 

classique hiérarchie préconisée lors de la réception du traumatisé où les priorités 

sont l’examen respiratoire, cardio-vasculaire et neurologique. L’examen de ces 

appareils doit, en effet, permettre de faire le point rapide sur les constantes 

vitales et mettre en oeuvre immédiatement les moyens de réanimation 

appropriés. L’examen de l’abdomen n’est néanmoins pas retardé et se doit lui 

aussi d’être systématique.  

En effet, devant tout traumatisé, il est de règle de suspecter une lésion 

viscérale, car si pour une fracture on peut dans quelques cas temporiser, pour 

une lésion abdominale, on ne le pourrait guère : « il nous faut des signes 

précoces, puisqu’un retard d’une nuit est fatal au blessé. Ne se soucier que d’une 

chose, elle est plus impérieuse que tout, elle domine tout, c’est l’heure de la 

détermination opératoire, l’heure chirurgicale… » Écrivait MANDOR [33] 

L’examen clinique du polytraumatisé est difficile. Ainsi beaucoup 

considèrent que l’examen clinique n’a guère de valeur pour le diagnostic d’un 

hémopéritoine [34].  

Il n’est en aucun cas l’assurance d’une bonne évolution, mais celui-ci doit 

être bien mené à la recherche d’éventuelles lésions viscérales. En effet, de 

nombreuses études insistent sur le manque de faillibilité de l’examen clinique 

pour classer précocement les malades [35,36]. 

Dans le contexte du polytraumatisme, les signes peuvent être tardifs et non 
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spécifiques et donc non contributifs. L’examen clinique du polytraumatisé doit 

être rapide et complet, pour cela, il est nécessaire d’adopter une démarche 

clinique systématique qui sera d’autant plus rapide qu’elle est pré-établie, 

exécutée et consignée de façon automatique [37]. 

1.1. L’interrogatoire :  

Si possible, analysera :  

 Le traumatisme :  

• circonstances du traumatisme (accident de la voie publique, chute, 

agression...)  

• Les détails du traumatisme : heure de survenue 

  Points d’impact 

  Violence du traumatisme 

 Le traumatisé : 

• Age, les antécédents et les tares éventuelles. 

• Apparition des signes cliniques sur les lieux de l’accident : perte de 

conscience initiale, vomissements (sanglants ou non) douleurs 

abdominales (spontanée ou provoquée, localisée ou généralisée, 

intensité), émission des urines (clair ou hématurie), hémorragie 

digestive extériorisée. 

• Heure du dernier repas. 

• Médicaments et allergie. 

 Les signes fonctionnels : 

 La douleur : Signe subjectif dans les traumatismes abdominaux, la douleur 

est souvent spontanée, sa localisation doit être consignée dès l’entrée car elle 

pourrait guider l’imagerie vers une analyse plus fine des viscères abdominaux, 
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elle doit être traitée rapidement afin de soulager le patient et faciliter les 

explorations (antalgiques…)  

 Les vomissements : Peuvent être précoces ou tardives Orientent souvent 

vers une péritonite par perforation d’organe creux  

 Arrêt du transit : Signe tardif apparaissant 6 heures après le traumatisme, 

oriente vers une péritonite  

 Hématurie : Maitre symptôme des traumatismes rénaux. Elle est en fait le 

témoin d’un traumatisme important, souvent une décélération brutale ayant 

mobilisé violemment les organes intra abdominaux et en particulier les reins. 

Son importance (hématurie macroscopique avec caillot ou microscopique) n’est 

pas corrélée à la sévérité des lésions rénales.  

 La dyspnée : C’est un signe qui pourrait témoigner essentiellement d’une 

rupture diaphragmatique avec ascension des viscères abdominaux en intra 

thoracique, ou d’une lésion thoracique associée.  

1.2. L’examen général : 

Le patient doit être nu et l’examen somatique doit être complet : 

 Etat hémodynamique : 

Tout traumatisé nécessite une évaluation précoce et rapide de son état 

hémodynamique afin de permettre une décision immédiate. 

À la phase initiale, l’hypotension artérielle traduit une hypovolémie 

d’origine hémorragique extériorisée, rétropéritonéale ou de fractures 

diaphysaires plurifocales (fémur) et/ou une compression endothoracique des 

cavités cardiaques dans la plupart des cas. 

Dans notre série, un état de choc a été observé chez 5 patients , quant à 

11% dans une série de l’Afrique du sud et aux USA .[38,39] 
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 La température :  

Elle doit être surveillée et contrôlée. Au cours de tout examen d’imagerie, 

il conviendra d’assurer un réchauffement et une réhydratation optimale. En effet, 

l’hypothermie est un facteur de risque majeur chez le traumatisé qui aggrave 

l’hémodynamique, et perturbe l’hémostase. La perfusion de volumes importants 

participe à la survenue d’une hypothermie qui peut être prévenue efficacement 

par l’utilisation d’un réchauffeur [40,2]. 

 Les lésions cutanées : 

 Les lésions cutanées ont une valeur localisatrice du point d’impact du 

traumatisme, et peuvent ainsi orienter vers une lésion viscérale. 

Les hématomes provoqués par la ceinture de sécurité orientent vers la 

recherche de lésions profondes et médianes (duodénum, pancréas, rachis 

lombaire).  

1.3. L’examen abdominal :  

L’examen abdominal typique associant une douleur abdominale avec 

défense ou contracture est d’une spécificité limitée .L’existence de sites 

douloureux multiples perturbe l’examen. Une douleur irradiant dans les épaules 

ou une distension abdominale est évocatrice d’un hémopéritoine ou d’un 

pneumopéritoine. L’inspection recherche une ecchymose, témoin d’un impact 

abdominal. La constatation d’une ecchymose sur le trajet de la ceinture de 

sécurité multiplie par huit la probabilité de lésion intra-abdominale et surtout 

intestinale [41] 

La percussion recherche alors une matité des flancs ou une disparition de la 

matité préhépatique. 
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 L’existence d’un traumatisme thoracique avec des fractures de côtes 

basses doit faire rechercher une lésion hépatique ou splénique [42]. Enfin, les 

patients atteints de fractures fémorales complexes ont une plus grande incidence 

de lésions intestinales [43]. Cet examen clinique est d’autant plus difficile que le 

patient présente des lésions associées graves (traumatisme crânien ou thoracique 

au premier plan) ou des troubles de conscience par intoxication (alcoolique, 

médicamenteuse, toxique, fumées, etc.).  

Par ailleurs, l’existence d’une instabilité hémodynamique dans le contexte 

d’un traumatisme grave est le plus souvent d’origine hémorragique. Elle doit 

faire suspecter un hémopéritoine ou un hémorétropéritoine. La mobilisation 

prudente du bassin recherche une instabilité (horizontale ou verticale) 

potentiellement à l’origine d’un saignement rétropéritonéal. Le cas échéant, elle 

doit conduire à la mise en place d’une contention pelvienne (par ceinture ou 

drapage)[44,45] 

L’examen du périnée et les touchers pelviens à la recherche de douleur ou 

de protrusion osseuse seront plus logiquement réalisés lors de l’examen 

hospitalier.  

L’aspect des urines en cas de miction préhospitalière devra être notifié dans 

le dossier. Une hématurie macroscopique devra faire évoquer une atteinte au 

niveau de l’arbre urinaire et une attention particulière devra être prise lors du 

sondage. Une urétrorragie associée à un globe doit faire suspecter une atteinte 

urétrale et contre indiquer en première intention un sondage urétral. En effet, 

une fracture du bassin s’associe dans 5% des cas à une rupture de l’urètre 

membraneux chez l’homme [46]. 
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Ainsi, l’examen clinique abdominal rassemble un faisceau d’arguments en 

faveur d’une atteinte péritonéale ou rétropéritonéale, mais ne permet 

généralement pas de poser un diagnostic. 

Notre étude avait révélé la présence d’une sensibilité chez 13 patients ,elle 

a été généralisée chez 9 patients ,localisée au niveau de l’hypochondre gauche 

chez 3 patients , et au niveau de l’épigastre chez un seul patient . 

La défense a été retrouvée chez 10 patients ,elle a été généralisée chez 50% 

des patients et localisée chez 50% des patients . 

Au mali, la sensibilité n’est retrouvée que chez 21,5% des patients. La 

défense chez 9.2%, le reste des patients avaient une palpation abdominale 

normale.[47] 
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V. Etude des données paracliniques :  

1. Bilan biologique : [48] 

 Il est réalisé le plus rapidement possible à l’arrivée du patient, mais ne 

doit retarder en rien sa prise en charge ; en particulier, les résultats ne sont pas 

attendus avant d’effectuer un geste d’hémostase chirurgical urgent si nécessaire. 

Il comprend la réalisation d’un groupe sanguin, rhésus et la RAI afin de 

procéder à une transfusion la mieux adaptée. 

 Le bilan initial comprend également une numération et un bilan 

d’hémostase. Encore une fois, leurs résultats ne doivent pas être attendus avant 

de procéder à la transfusion de concentrés globulaires et de PFC puisque 

l’hémostase ainsi que le taux d’hémoglobine du patient auront déjà 

considérablement changé lors de la réception des résultats. Ils permettent 

d’évaluer la gravité initiale et de documenter éventuellement une 

anticoagulation par antivitamine K ou par héparine. 

 Enfin, un ionogramme sanguin est réalisé qui évalue la fonction rénale de 

base du patient. On note fréquemment une hypokaliémie et une 

hyperleucocytose supérieure à 10 000/mm3 qui sont à rattacher à 

l’hyperadrénergie entraînée par le traumatisme.  

 La lipase et le bilan hépatique (transaminases) sont fréquemment élevés 

en cas de traumatisme pancréatique et hépatique, respectivement. Leur suivi au 

cours du temps est intéressant pour juger de l’évolutivité des lésions. 

Dans notre service, le bilan biologique a été limitée à la réalisation de : 

- Une NFS pour évaluer le degré d’anémie  

- Un bilan d’hémostase (TP/TCA) 

- Un ionogramme pour évaluer la fonction rénale (Urémie et créatinémie)  
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2. Imagerie : 

Il n’existe plus de prise en charge du polytraumatisé sans le recours à 

l’imagerie. Elle permet de préciser l’existence et la nature de lésions suspectées 

(ou non) cliniquement. Le bilan morphologique est adaptée à l’état 

hémodynamique du traumatisé grave. 

Dés son arrivée au déchocage, le polytraumatisé bénéficie d’un bilan 

d’imagerie de première intention comprenant une radiographie du thorax, une 

radiographie du bassin et une échographie abdominale.[49]  

2.1. La radiographie thoracique : 

La radiographie du thorax permet de répondre à des questions simples : 

présence d’un pneumothorax ou d’un hémothorax compressif à drainer en 

urgence, élargissement du médiastin faisant suspecter une dissection aortique, 

positionnement de la sonde d’intubation, et contusion pulmonaire expliquant une 

désaturation. Elle conduit à une décision urgente pertinente chez environ un 

polytraumatisé sur cinq [50] 

Cet examen a été réalisé chez tous les patients dans notre série (100%), il 

a mis en évidence : 19 cas d’épanchement pleural, 9 cas de fractures costales, et 

6 cas de contusion pulmonaire.  

2.2. La radiographie du bassin : 

La radiographie systématique du bassin n’a de réel intérêt qu’en cas de 

choc hémorragique. La visualisation d’une fracture du bassin évoque en effet 

l’existence potentielle d’un hématome rétropéritonéal associé. En dehors du 

contexte de choc hémorragique, la radiographie du bassin est de plus en plus 

discutée pour le bilan initial. Sur l’analyse de 400 polytraumatisés, elle ne 
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permettait de prendre une décision urgente que dans 2% des cas, laquelle n’était 

adaptée que dans 62% des cas [50,51]. 

Dans notre série ,cet examen a été réalisé pour deux patients,et avait 

révélé une fracture de l’ischion chez un patient , et une fracture du cotyle chez 

l’autre . 

2.3. L’échographie abdominale :  

 L’échographie abdominale est devenue un outil de diagnostic incontournable 

dans l’exploration des traumatismes intra-abdominaux. Elle s’intègre dans la 

FAST (focused assessment for sonography with trauma) qui comprend 

également l’examen échographique pleural et péricardique. [48] 

 L’échographie abdominale permet d’objectiver rapidement la présence d’un 

hémopéritoine, information précieuse afin d’orienter le patient vers une 

laparotomie d’hémostase en cas d’instabilité hémodynamique majeure 

 (PAS inférieure à 90 mmHg malgré la réanimation par remplissage 

vasculaire et l’administration de catécholamines). 

 Sa sensibilité est de 60-100%, sa spécificité est à l’ordre de 86-100%, la 

durée de sa réalisation est de 5 mn [52].  

- Rothlin et al ont montré que sa sensibilité dans la détection de 

l’hémopéritoine est 100% quand l’examen est effectué par un opérateur 

entrainé, par contre, sa sensibilité dans la détection de l’organe lésé est de 

45.2 % [53], son rendement est médiocre pour le diagnostic des organes 

creux [54].  

- Grosddier et Boissel sur série de 88 patients retrouvaient l’hémopéritoine 

dans 13 cas [55].  
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- Dans une révision collective de 4 941 patients, Rozycki et al. [56] 

concluent que la FAST [57-58] possède une sensibilité de 93,4 %, une 

spécificité de 98,7 % et une précision diagnostique de 97,5 % pour la 

détection de l’hémopéritoine et de la lésion viscérale.  

- Huang et al. Ont établi un score échographique pour quantifier la 

collection intra péritonéale (Tableau8) [59]. 

Il convient de connaître les limitations que présente l’échographie 

abdominale. Cette dernière est peu sensible pour la détection de l’origine de 

l’hémopéritoine (en particulier pour le non-spécialiste) ainsi que pour mettre en 

évidence les perforations d’organe creux. Le deuxième écueil de la technique est 

l’absence d’exploration possible du rétropéritoine qui peut être la cause de 

lésions abdominales hémorragiques. Ainsi, les traumatismes rénaux, 

mésentériques et rétropéritonéaux sont à l’origine de faux négatif [60-61]. Enfin, 

la localisation anatomique d’un hémopéritoine n’est pas pathognomonique d’une 

lésion de l’organe adjacent puisqu’une hémorragie splénique peut se traduire par 

un hémopéritoine périhépatique isolé.  

 Cependant, l’échographie n’est pas utilisée à l’accueil des patients 

traumatisés pour décrire avec précision les lésions d’organe ; cet examen rapide, 

fiable et incontournable par la recherche d’un hémopéritoine, permet plutôt 

d’orienter la thérapeutique immédiate des patients traumatisés graves. [48] 
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Tableau 8: Score échographique de l’épanchement péritonéal, d’après Huang et al[59] 

Evaluation de la quantité de liquide intra-abdominal 

 Points 

Espace de Morrison Significatif (> 2mm) 
Minime (≤2 mm) 

2 
1 

Cul-de-sac de 
Douglas 

Significatif (> 2 mm) 
Minime (≤ 2 mm) 

2 
1 

Espace péri-splénique  1 

Gouttière paracolique  1 

Espace inter-anses 
intestinalis 

 2 

 

Dans notre série, 22 patients ont bénéficié d’une échographie abdominale. 

Les résultats sont conformément à ceux de la littérature.  

 

Figure 10: Coupe échographique montrant une contusion splénique 
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2.4. TDM abdominale :  

Un examen TDM doit être réalisé systématiquement chez des patients 

admis pour poly-traumatisme. 

Selon les études, les chiffres de sensibilité varient entre 74 à 96 % ; les 

chiffres de spécificité entre 98 à 99 % [52-62].  

 La TDM ne doit être réalisé que chez les patients hémodynamiquement 

stables. L’exploration est réalisée si possible sans et avec injection de produit de 

contraste intraveineux (en l’absence d’insuffisance rénale, d’allergie).  

 Todd et al. trouvent que la détection de lésions digestives majeures par une 

TDM sans produit de contraste est comparable à celle avec produit de contraste 

[63-64]. 

Le scanner abdominal permet, en matière de traumatisme abdominal, de 

détecter [65] :  

 Un épanchement péritonéal :  

L’importance de l’hémopéritoine est déterminée par le comblement des 

espaces intra péritonéaux de Knudson et Ferdele [66] :  

 Faible (épanchement péri hépatique ou péri splénique < 250 ml)  

 Moyen (l’épanchement précédent associé à du sang dans une gouttière, soit 

250 à 500 ml)  

 Grave (épanchement précédent plus du sang dans le pelvis, soit plus de 500 

ml).  
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La quantité d’hémopéritoine indiquant la chirurgie a augmenté ces 

dernières années. Récemment, Feliciano [67] a plaidé en faveur de l’abstention 

opératoire chez des patients, indépendamment de leur lésion, mais qu’ils soient 

hémodynamiquement stables et que l’hémopéritoine soit inférieur à 500 ml. 

Parmi les critères d’hémorragie en TDM, l’extravasation active et la lésion 

hilaire sont en faveur de l’intervention. En revanche, il est difficile de distinguer 

l’hémorragie active des hématomes stables. L’extravasation peut être appréciée 

à la TDM, à l’écho-doppler ou à l’angiographie sous la forme d’un pseudo 

anévrysme [68]. 

Dans la recherche d’un pneumopéritoine, le scanner a une sensibilité de 44 

à 55%. La présence d’air en intra-péritonéal ou rétro-péritonéal est très 

évocatrice d’une perforation du tractus digestif [69]. 

Tableau 9: Les différents signes scannographies des lésions intestinales d’origine 

traumatique[70] 

Signes TDM Sensibilité Spécificité Efficacité 
diagnostique 

Pneumopéritoine 46 99 85 
Epaississement pariétal 

localisé 35 99 50 

Distension digestive 15 98 22 
Densification mésentérique 4 99 3 

Epanchement péritonéal 
inexpliqué 73 96 34 

Extravasation de produit 
de contraste ingéré 19 100 100 
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 Lésions viscérales : 

Toutes les lésions splénique ou hépatique : contusion, lacération et fracture, 

peuvent être observées. Le type de lésion observée en tomodensitométrie 

détermine largement l'indication thérapeutique.[tableau 10, Tableau 11] [8] 

Tableau 10: Classifications des traumatismes de la rate selon la gradation de Baltimore 

ou de l’American Association for the Surgery of Traumatology (AAST)[71-72] 

Grade Classification de Baltimore  Classification AAST 

1 

Hématome sous-capsulaire <1 cm 
d’épaisseur  Lacération< 1 cm de 
profondeur  Hématome 
intraparenchymateux de diamètre<1cm 

Hématome sous-capsulaire de 
surface<10% 
Lacération < 1 cm non hémorragique 

2 

Hématome sous-capsulaire 1 à 3 cm 
Lacération 1 à 3cm d’épaisseur 
Hématome intraparenchymateux de 1 à 3 
cm de diamètre 
 

Hématome sous-capsulaire de 
surface de 10 à 50 % 
Lacération de 1 à 3 cm d’épaisseur 
Hématome intraparenchymateux < 5 cm 
de diamètre 

3 

Hématome sous-capsulaire 
> 3 cm d’épaisseur, rupture 
Capsulaire 
Lacération > 3 cm de Profondeur 
Hématome > 3 cm de diamètre 

Hématome sous-capsulaire 
> 50 % de surface ou hématome sous-
capsulaire rompu Lacération > 3 cm 
Hématome intraparenchymateux > 5 cm 

4  

Lacération avec atteinte 
vasculaire segmentaire ou du hile 
Hématome intraparenchymateux rompu 
> 25 % de dévascularisation 

4a 

Hémorragie sous-capsulaire 
intraparenchymateuse active 
Lésion vasculaire splénique (pseudo-
anévrisme, fistule artérioveineuse) 
Éclatement de la rate 

 

4b Hémorragie intrapéritonéale active  

5  Lésion hilaire vasculaire avec 
dévascularisation de la rate, rate avulsée 
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Tableau 11: Classification des lésions hépatiques selon l’American Association for the 

Surgery of Trauma (Classification de Moore). [73] 

 

 En matière de traumatisme rénal, le scanner doit comprendre 3 temps : des 

coupes sans injection, un temps angiographique précoce (pour apprécier les 

lésions vasculaires), et une phase tardive 10 minutes après l’injection du produit 

de contraste (qui étudie au mieux la voie excrétrice). [74] 

Les lésions traumatiques mineures sont les plus fréquentes, les lésions les 

plus graves sont celles qui intéressent le pédicule vasculaire. [Tableau 12][8]  
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Tableau 12: Classification des lésions traumatiques des reins ,d’après l’AAST [75] 

Grade  Lésions  
Grade 1 Contusion et/ou hématome sous-capsulaire 

Grade 2 Lacération du cortex de moins de 1cm de profondeur 
et/ou hématome périrénal 

Grade 3 
Lacération du cortex de plus de 1cm de profondeur sans 
atteinte des voies excrétrices ni extravasation de produit 
de contraste 

Grade 4 

Lacération corticomédullaire avec atteinte des voies 
excrétrices et extravasation de produit de contraste 
Lésion de l’artère et/ou de la veine principale avec 
hémorragie limitée 

Grade 5 Avulsion du hile dévascularisant complètement le rein 
Rein totalement détruit/lacérations multiples 

 

 La classification lésionnelle des traumatismes pancréatiques permet 

d’évaluer et de comparer les différentes méthodes de traitement, mais aussi de 

codifier l’attitude thérapeutique. La gravité clinique du traumatisme 

pancréatique est directement liée à l’existence d’une atteinte du canal de 

Wirsung, et les différentes classifications existantes en tiennent compte. La 

classification de l’American Association for Surgery of Trauma (AAST) évalue 

l’Organ Injury Scaling (OIS) [76][Tableau 13], mais ne prend pas en compte les 

atteintes associées du duodénum, dont le traitement est étroitement lié à celui de 

l’atteinte pancréatique. La classification décrite par Lucas est parfois utile car 

elle prend en compte de façon combinée l’atteinte duodénopancréatique[Tableau 

14][77] 
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Tableau 13: Classification MOORE des traumatismes pancréatiques(AAST) [76] 

Grade a Hématome Lacération Score 
AIS 

I.  
Contusion mineure sans 

atteinte du canal de 
Wirsung 

Lacération superficielle sans 
atteinte du canal de Wirsung 1 

II.  

Contusion majeure sans 
atteinte du canal de 

Wirsung et sans perte 
tissulaire 

Lacération majeure sans 
atteinte du canal de Wirsung 

et sans perte tissulaire 
2 

III.   

Transsection distale du canal 
de Wirsung ou atteinte 
parenchymateuse avec 

atteinte du canal de Wirsung 

3 

IV.   

Transsection proximale b du 
canal de Wirsung ou atteinte 

parenchymateuse avec 
atteinte du canal de Wirsung 

proximal b 

4 

V.   Atteinte massive du pancréas 
céphalique 5 

AIS : Abbreviated Injury Scale. 

a : Rajouter un grade en cas d’atteinte multiple sur le même organe. 

b : À droite de la veine mésentérique supérieure. 
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Tableau 14: Classification des traumatismes du pancréas selon Lucas [77] 

Grade  

I.  Contusion ou lacération pancréatique avec une atteinte 
parenchymateuse limitée 
Pas d’atteinte du Wirsung 
Pas d’atteinte duodénale 

II.  Lacération, perforation ou section complète du corps et/ou 
de la queue 
Avec atteinte du canal de Wirsung 
Pas d’atteinte duodénale 

III.  Écrasement, perforation ou section complète de la tête 
pancréatique 
Avec atteinte du canal de Wirsung 
Pas d’atteinte duodénale 

IV.   
a 
 
b 

Atteinte combinée duodénopancréatique 
- Atteinte pancréatique limitée sans rupture du canal de 
Wirsung 
- Atteinte pancréatique sévère avec rupture du canal de 
Wirsung 

 

 Cordoliani et al ont utilisé des scanners hélicoïdaux de nouvelles 

générations. Ils ont retrouvé une sensibilité de 88.3% et une spécificité de 99.4% 

dans la détection des lésions du tractus gastro-intestinal [78].  

 Dans l’étude de Chiv wc et all réalisée chez 78 patients présentant un 

traumatisme abdominal une TDM positive était surtout associée à une lésion 

chirurgicale sur 49 patients  

 Ayant une TDM négative, 47 étaient traités avec succès sans laparotomie, 

un patient a bénéficié d’une laparotomie blanche et un autre avait une plaie du 

diaphragme ignorée par TDM[79]. 
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 Dans notre série, la TDM a été réalisée chez 25 patients , montrant un 

épanchement abdominal chez 23 patients , des lésions hépatiques chez 6 

patients, des lésions spléniques chez 14 patients , des lésions rénales chez 8 

patients et une perforation d’un organe creux chez 2 patients . 

 

Figure 11: Traumatisme splénique, coupe axiale TDM avec injection : Hématome 

hyperdense sous-capsulaire de 1 à 3 cm d’épaisseur et contusion intraparenchymateuse 

de 1 à 3 cm de diamètre, grade 2.[80] 
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Figure 12: Tomodensitométrie injectée au temps artériel : aspect de fracture 

pancréatique complète avec épanchement rétropéritonéal périrénal gauche.[81] 

 

 

Figure 13: Lacération corticale profonde avec hématome périrénal au temps 

angiographique en coupe transversale (traumatisme grade 3-AAST si pas 

d’extravasation au temps tardif)[75]  
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3. Autres investigations :  
3.1. Artériographie :  

Si son rôle diagnostique exclusif tend à diminuer, l’artériographie prend 

aujourd’hui une place de plus en plus importante dans le cadre de l’urgence en 

raison de son potentiel thérapeutique. En effet, elle peut être indiquée dans les 

saignements artériels actifs principalement hépatiques, rénaux et spléniques en 

réalisant des embolisations artérielles sélectives dans un but hémostatique [34-82] 

3.2. Urographie intraveineuse(UIV) : 

Aujourd’hui supplantée par le scanner, elle garde un intérêt uniquement en 

cas d’exploration chirurgicale sans imagerie préalable chez un patient 

hémodynamiquement instable (un cliché unique 10 minutes après avoir injecté 

du produit de contraste). 

Elle ne doit être réalisée qu’après stabilisation hémodynamique avec de 

fortes doses de produit de contraste (2 ml/kg), et uniquement en présence de 

signes faisant suspecter une atteinte rénale (hématurie, hématome 

rétropéritonéal) [83]. 

3.3. Imagerie par résonnance magnétique :  

L’indication de l’IRM dans le cadre de l’urgence reste limitée. Sa 

principale indication est la confirmation d’une rupture diaphragmatique 

suspectée à la radiographie thoracique et la recherche de lésions pancréatiques 

est des voies biliaires [34-82]. 
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3.4. Ponction Lavage Péritonéal : 

La ponction lavage péritonéale (PLP) a été pendant longtemps l’examen clé 

du diagnostic d’hémopéritoine ou de perforation digestive traumatique, mais elle 

a vu ses indications diminuer considérablement depuis l’avènement de 

l’échographie et de la TDM spiralée. En pratique, une ponction abdominale avec 

mise en place d’un drain est réalisée avec l’instillation de 300 ml de sérum 

physiologique dont 20 à 30 % au minimum doivent être réaspirés. 

 En fixant un seuil de positivité lorsque le retour est macroscopiquement 

sanglant, lorsque le compte de globules blancs est supérieur à 500/mm3 ou 

lorsque le compte de globules rouges est supérieur à 100 000/mm3, la PLP est 

décrite comme un examen très sensible pour la détection d’une hémorragie liée à 

une lésion intra-abdominale [84].  

 Cependant, quatre éléments majeurs ont rendu la PLP quasiment obsolète : 

• en dehors d’une aspiration sanglante, l’interprétation de la PLP nécessite 

un délai d’interprétation qui limite considérablement son intérêt en comparaison 

au scanner ; 

• le diagnostic d’hémopéritoine ne renseigne pas sur l’organe lésé et peut 

conduire à des laparotomies non thérapeutiques ; 

• cet examen est invasif et comporte des complications et un risque de 

lésion intra-abdominale. 

• l’échographie abdominale a supplanté la PLP pour le diagnostic rapide de 

l’hémopéritoine. Cela réserve actuellement la PLP à quelques cas bien précis, 

notamment celui de suspicion de perforation digestive qui peut parfois mettre en 

défaut la FAST et la TDM.  
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 Ménégaux et al. ont ainsi proposé de réaliser la PLP en deuxième intention 

après le scanner et la FAST lorsqu’un doute radiologique de lésion digestive est 

évoqué au scanner [85]. Une laparotomie était réalisée si le rapport globules 

blancs/globules rouges était supérieur à 1, avec une bonne sensibilité et une 

bonne spécificité. 

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié d’une PLP . 

3.5. Laparoscopie : 

 La laparoscopie exploratrice de l’abdomen est réalisée depuis plusieurs 

décennies, même au lit du patient traumatisé dans certains cas, et son intérêt en 

urgence pour une équipe entraînée est certain. Cependant, il faut attendre le 

développement de la chirurgie laparoscopique viscérale et son évolution 

technologique (caméras tri-D, lumières froides, instrumentation) pour voir la 

laparoscopie d’urgence prendre son essor. Cette nouvelle approche n’est pas 

encore consensuelle, mais elle est inéluctable et doit aujourd’hui faire partie des 

gestes envisagés dans la prise en charge des traumatismes abdominaux [86-87].  

Son apport au traumatisé est certain, elle limite les conséquences pariétales, 

les complications respiratoires ou septiques d’une laparotomie blanche [88].  

Les contre-indications [88] :  

 l’instabilité hémodynamique ou le choc cardio-circulatoire. 

 Les troubles de l’hémostase non corrigés. 

 L’hypertension intracrânienne. 

 Un trouble de conscience non étiqueté 
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4. Associations lésionnelles :  
4.1. Lésions thoraciques : 

 Lors des autopsies, une lésion thoracique est retrouvée chez 50 % des 

polytraumatisés. La lésion thoracique est le plus souvent en relation avec un 

mécanisme de décélération brutale. Les fractures osseuses sont décelées chez 10 

% des traumatisés [89]. Elles n’ont intrinsèquement pas un caractère de gravité 

majeur mais reflètent la violence du traumatisme. Une rupture d’une coupole 

diaphragmatique, le plus souvent à gauche (85 % des cas), est présente dans 3 à 

7 % des traumatismes thoraciques graves. Des incidences respectives de 33 et de 

67 % de pneumothorax et d’hémothorax sont rapportées dans la littérature lors 

des traumatismes thoraciques [90]. Les lésions de l’aorte sont secondaires à une 

décélération brutale, elles sont retrouvées lors des autopsies chez 8 à 16 % des 

victimes d’accident de la voie publique et chez 4‰ des accidentés de la voie 

publique admis à l’hôpital [91]. 

Dans notre série, l’épanchement pleural a été retrouvé chez 19 patients , 

les fractures des cotes ont été retrouvées chez 9 patients ,et 6 patients avait 

présenté une contusion pulmonaire . 

4.2. Lésions cranio-encéphaliques : 

Le polymorphisme et la gravité de ces lésions sont expliqués par 

l’exposition de la tête et sa vulnérabilité aux cours des circonstances de 

traumatismes. [29-92-93]. 

La TDM est incontournable et sa place a été précisée dans les 

recommandations de l’ANAES [94]. Malgré que l’IRM est plus sensible que la 

TDM dans la détection de lésions non hémorragiques [95-96], son utilisation 

systématique à la phase aiguë n’est pas justifiée [97]. 
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Dans notre série, la TDM cérébrale a été réalisé chez 4 patients, elle avait 

montré une contusion hémorragique chez un seul patient . 

4.3. Les lésions du bassin et des membres :  

Les fractures des membres sont observées au cours de 70 % des 

traumatismes graves. L’examen clinique initial doit les rechercher avec 

précision. Ces lésions périphériques engagent plus le pronostic fonctionnel que 

le pronostic vital. 

Dans notre série, 14 patients avaient présenté un traumatisme des 

membres.  

Le traumatisme du bassin est moins fréquent et était présent chez deux 

patients. 
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VI. PEC thérapeutique : 

La prise en charge des contusions abdominales se conçoit avec l’intégration 

de la globalité du traumatisme subi par le patient. 

1. Phase de déchoquage : 

 Dans notre série, des gestes de réanimation ont été accomplis :  

- Oxygénothérapie  

- Remplissage chez 95 % des patients.  

- Transfusion chez 50 % des patients. 

 La gravité immédiate d’un traumatisme abdominal est l’hémorragie qui 

doit bénéficier au plus vite d’une réanimation dans l’attente du traitement 

hémostatique. La réanimation du choc hémorragique associe une prise en charge 

symptomatique dont l’objectif est d’assurer une perfusion tissulaire satisfaisante 

sans retarder la thérapeutique hémostatique dont l’objectif est le contrôle du 

saignement. 

 La réanimation du choc hémorragique d’origine abdominale repose 

initialement sur l’administration de remplissage vasculaire qui corrige 

l’hypovolémie induite par la spoliation sanguine et permet de rétablir ainsi une 

efficacité circulatoire et une perfusion d’organe.  

 Tant que le saignement n’est pas contrôlé, les objectifs de pression 

artérielle actuellement recommandés sont une pression artérielle moyenne 

(PAM) comprise entre 60 et 70 mmHg ou une PAS comprise entre 80 et 90 

mmHg[98]. L’administration précoce de vasopresseurs limite les effets délétères 

d’une expansion volémique excessive, notamment une dilution des facteurs 
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d’hémostase [99]. Il peut être proposé d’introduire un vasopresseur si une 

expansion volémique de 1000 à 1500 ml est inefficace. 

 La transfusion vise à restaurer une hémostase favorable à la coagulation 

biologique et à restituer un transport en oxygène adéquat. Tant que le 

saignement n’est pas contrôlé, il peut être recommandé de maintenir des chiffres 

d’hémoglobine entre 7 et 9 g/dl.  

 L’apport de plasma frais congelé (PFC) est recommandé afin de maintenir 

un taux de prothrombine (TP) supérieur à 40 %[100]. Le seuil doit être élevé à 

50 % en cas de traumatisme crânien du fait des conséquences néfastes de 

l’aggravation d’une lésion hémorragique intracérébrale sur le pronostic 

neurologique du patient.  

 La transfusion de plaquettes est nécessaire lorsque leur taux est inférieur à 

50 000/mm3. 

  A l’issue de cette phase d’accueil, deux cas de figures se présentent :  

 Patient présentant la persistance d’une instabilité hémodynamique.  

 Patient stable avec ou sans lésions apparentes.  

2. Abstention chirurgicale : 
 Il existe une tendance croissante au traitement non chirurgical des 

traumatismes abdominaux. 

Cette attitude est rendue possible grâce au progrès de l’imagerie, de la 

radiologie interventionnelle et de l’endoscopie, qui permettent un diagnostic 

précis et un traitement efficace. 
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 Les conditions pour un traitement conservateur sont une hémodynamique 

stable (ou stabilisé après une réanimation minime) et une absence de signes 

cliniques imposant une intervention chirurgicale. 

 L’angiographie est indiquée chez un patient stable avec saignement actif 

dans l’abdomen ou après la découverte de pseudo-anévrysmes viscéraux. Elle 

peut éviter une laparotomie. 

 La CPRE est indiquée devant une suspicion de lésion biliaire, elle peut 

être thérapeutique par la pose d’un drain biliaire ou d’une endoprothèse. 

 En revanche, il n’y a pas de consensus pour définir une hémodynamique 

stable et une réanimation minime. Le tableau ci-dessous résume une attitude qui 

prend en compte la majorité des auteurs et des protocoles actuellement en 

vigueur.[65] 

Tableau 15: Critères de traitement conservateur d’un traumatisme de l’abdomen[65] 

Stabilité hémodynamique  
Absence d’irritation péritonéale 
Caractérisation des lésions par tomodensitométrie de bonne qualité et par 
un radiologue expérimenté 
Hémopéritoine < 500 ml 
Absence de lésion de viscère creux 
Possibilité de surveillance de réanimation 
Intervention chirurgicale possible sans délai 
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a                                                           b 

Figure 14: Artériographie chez une polytraumatisé de 18 ans qui présentait à la 

tomodensitométrie une image de saignement actif dans la rate : sur l’artériographie(a) 

on observe une extravasation au pôle supérieur de la rate (flèches); embolisation avec 

particules d’Ivalon et mise en place d’un microcoil avec arrêt de l’hémorragie (b).[65] 

 

2.1. Les limites générales du traitement non opératoire :[101] 

 Ce sont d’abord celles liées à l’état hémodynamique du patient 

Chez un traumatisé de l’abdomen, une instabilité hémodynamique définie 

comme une hypotension artérielle inférieure à 10 mmHg de TA systolique et ne 

répondant pas au remplissage impose une réanimation intensive et le traitement 

le plus rapide et le plus efficace de l’hémorragie. Chez les blessés les plus 

graves, une laparotomie en extrême urgence de type damage control doit être 
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réalisée. C’est souvent la mauvaise appréciation de l’hémodynamique du patient 

à l’admission qui conduit à pratiquer à tort un traitement non opératoire alors 

qu’une chirurgie aurait été indiquée : une laparotomie effectuée en catastrophe 

chez un patient exsangue entraîne une mortalité, une morbidité et un taux de 

transfusion élevés. 

 Facteurs individuels prédictifs de mauvaise réponse au traitement non 

opératoire 

Les sujets âgés, par exemple, présentent une moindre bonne tolérance à 

l’anémie, une moins bonne capacité à répondre à une hémorragie et une plus 

grande sensibilité au syndrome du compartiment abdominal . Les patients sous 

traitement anticoagulant ont un risque évident de présenter une persistance ou une 

récidive de l’hémorragie. Les patients atteints de cirrhose hépatique opérés d’un 

traumatisme abdominal ont une mortalité postopératoire supérieure à 50%.... 

 L’existence de lésions associées d’organes creux 

C’est une éventualité redoutée mais finalement assez rare. Le risque est 

inférieur à 1% pour les traumatismes de rate isolés et de 2% pour les patients 

présentant des traumatismes de foie et de rate associés. 

 L’indication chirurgicale sur d’autres lésions extra-abdominales 

Chez le patient polytraumatisé, la décision d’un traitement non-opératoire 

de la (ou des) lésion(s) intra-abdominale(s) peut être remis en question lorsqu’il 

existe une indication opératoire pour des lésions extra-abdominales. Si le geste 

est réellement urgent et indispensable, le risque de ne pouvoir faire une 

laparotomie s’il décompense à un patient en décubitus ventral (par exemple pour 

une intervention sur une fracture de la colonne vertébrale), doit faire préférer 
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une laparotomie première pour réaliser avec certitude l’hémostase intra 

abdominale avant de réinstaller le patient pour le geste neurochirurgical ou 

orthopédique. 

 Le syndrome du compartiment abdominal (SCA) 

Il menace tout patient porteur d’un hémopéritoine et/ou d’un 

hémorétropéritoine. 

La compensation des hémorragies par transfusions est un facteur aggravant 

qui peut conduire à cette complication par le développement d’un hémopéritoine 

sous pression. L’hyperpression abdominale entraîne un dysfonctionnement rénal 

et une gêne ventilatoire qui s’accompagne d’une défaillance multi-organes par 

l’apparition d’un cercle vicieux du à l’ischémie des organes abdominaux et à 

l’oedème réactionnel de ces derniers. 

La reconnaissance du SCA est donc fondamentale dans la mise en place 

d’une thérapeutique précoce qui vise à prévenir la survenue d’une défaillance 

multiviscérale.[tableau 16 ][48 ]  

Tableau 16: Facteurs de risque du syndrome du compartiment abdominal chez les 

patients polytraumatrisés [48] 

Hématome rétropéritonéal 
Hématome 
Chirurgie intra-abdominale 
Packing intra-abdominal 
Remplissage vasculaire > 5000 ml/24h 
Acidose , pH < 7.2 
Hypothermie < 33 ˚C 
Polytransfusion > 10 CGR 
Pantalon antichoc 
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2.2. Echec du traitement non opératoire [101] 

 Le traitement non opératoire peut se solder par l’échec qui peut être dû au 

saignement persistant ou réactivé ou à une péritonite par perforation d’organe 

creux méconnue. Le taux d’échecs du traitement non opératoire dû au 

saignement est dans la littérature de 12% et est associé à une mortalité 

significativement accrue. 

 Dans notre série, 7 patients avait bénéficié d’un traitement non opératoire 

soit (26.92%). 

3. Traitement chirurgical : 

Dans notre étude, 19 patients ont été opérés.  

Dans les résultats de l’enquête de l’AFC [63], sur 149 cas de traumatismes 

abdominaux, 26.84% (40 cas) ont bénéficié d’un traitement chirurgical.  

 Les objectifs de la prise en charge chirurgicale du traumatisme abdominal 

doivent être hiérarchisés. Ainsi, la priorité est l’hémostase et le contrôle du 

saignement qui a conduit certains auteurs à proposer pour les patients les plus 

graves une chirurgie écourtée (damage control), incomplète sur le plan de la 

reconstruction mais efficace et rapide sur le plan du contrôle du saignement. 

L’objectif est ainsi de minimiser le temps chirurgical et prévenir au mieux 

l’apparition de la triade délétère hypothermie, acidose, coagulopathie.[48] 

 Certes, le geste chirurgical peut être techniquement imparfait et n’est pas 

définitif, mais il est rapide et permet d’orienter au plus vite le patient en 

réanimation pour corriger rapidement les désordres métaboliques, thermiques et 

d’hémostase avant de proposer une réexploration chirurgicale. Au cours de la 

laparotomie écourtée, les techniques de tamponnement (packing) sont 

privilégiées, particulièrement pour les lésions hépatiques et rétropéritonéales. 
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 Le contrôle de la contamination de la cavité péritonéale est effectué par 

fermeture des perforations sans reconstruction. La paroi est fermée rapidement 

sans tension (peau seule, voire laparostomie couverte).[48] 

 Alors que le concept de laparotomie écourtée vise à réanimer sans délai le 

patient, Asensio et al. ont proposé des critères métaboliques de gravité [tableau 

17] afin d’orienter une chirurgie abdominale d’hémostase vers une laparotomie 

écourtée [102]. 

 Bien que la laparotomie écourtée présente un certain nombre de 

complications à type d’abcès intra-abdominaux, de fuites biliaires et de fistules 

digestives, le bénéfice de survie à l’application de ces principes a été constaté 

chez les patients les plus graves [103-104]. 

Tableau 17: Paramètres physiologiques de gravité suggérant la réalisation d’une 

laparotomie écourtée au cours d’une chirurgie abdominale d’hémostase.[102] 

Paramètres physiologiques suggérant une laparotomie écourtée 

Hypothermie < 34 ˚C 

Acidose avec un pH < 7.20 

Coagulopathie 

Transfusion de produits sanguins labiles >4000 ml 

Remplissage vasculaire préopératoire >10 000 ml 
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 Voie d’abord : 

  La laparotomie médiane est l’incision de référence en traumatologie  

abdominale.  

Sa réalisation est rapide, non hémorragique. Elle pourra être élargie vers le 

haut ou vers le bas selon les résultats de l’exploration, ou vers le thorax en cas 

de nécessité. Elle permet une exploration systématique de l’ensemble de la 

cavité abdominale et elle permet le traitement des lésions rencontrées et de 

lésions  associées méconnues en préopératoire [35-105].  

 Dans notre étude, tous les patients qui ont été opérés, la voie d’abord était 

une laparotomie médiane.  

 Indications de la laparotomie écourtée :  

  Choc hypovolémique : La persistance d’un état hémodynamique instable 

chez un traumatisé correctement réanimé, en dehors d’une autre cause de 

spoliation sanguine incite à prendre une décision opératoire en urgence [35].  

  Péritonite : Devant un syndrome péritonéal, un épanchement intra-

péritonéal abondant avec un pneumopéritoine à l’ASP, le diagnostic de 

perforation d’organe creux doit être évoqué. Toutefois, il ne faut pas s’attendre à 

retrouver un tableau clinique typique de péritonite pour intervenir [35].  

  



80 

VII. PEC selon l’organe lésé :  

1. Les lésions spléniques :  

 La rate est l’organe intra-abdominal le plus fréquemment lésé au cours des 

traumatismes abdominaux fermés. Ses atteintes vont de la simple lacération à la 

rupture hilaire complète avec dévascularisation. Son intense vascularisation et le 

caractère friable de son parenchyme la rendent particulièrement vulnérable aux 

traumatismes. Les lésions spléniques peuvent être causées à la fois par des 

décélérations brutales et des compressions directes, notamment au cours des 

traumatismes basithoraciques gauches dont les fractures costales peuvent 

entraîner des lésions spléniques directes.[48] 

Il existe plusieurs classifications des lésions spléniques, parmi ces 

dernières, celle de l’AAST : 
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Tableau 18: Classification des traumatismes de la rate selon l’AAST [73] 

Grade 
Hématome 

sous-
capsulaire 

Hématome 
Intra-

parenchymateux 

Déchirure 
capsulaire Dévascularisation Score 

AIS 

I <10% surface 
rate 
Non expansif 

Non  Profondeur < 1cm 
Non hémorragique 

0 1 

II Surface 10–
50% 
Non expansif 

Diamètre < 5 cm 
Non évolutif 

Profondeur 1–3 cm 
Saignement 
n’impliquant pas les 
vaisseaux 
trabéculaires 

0 2 

III Surface > 
50% 
ou rupture 
ou expansif 
ou 
saignement 

Évolutif ou 
diamètre > 5cm 

Profondeur > 3cm 
Saignement 
impliquant les 
vaisseaux 
trabéculaires 

< 25% 3 

IV  Rompu  Saignement 
impliquant des 
vaisseaux 
segmentaires ou 
hilaires 

>25% 
 
 

4 

V  Rate avulsée  Lésion(s) hilaire(s) 
entraînant une 
dévascularisation 
complète de la rate 

100% 5 

 

AIS : Abbreviated Injury Scale.  

Cliniquement, une lésion isolée de la rate, associée à une instabilité 

hémodynamique, indique une splénectomie en urgence. Un traitement 

chirurgical est également à envisager en cas de chirurgie intra-abdominale 

nécessaire pour une autre lésion (perforation d’organe creux, rupture 

diaphragmatique). En cas de chirurgie nécessitant une mise en décubitus ventral 
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(chirurgie rachidienne), une anticoagulation systémique (pontage vasculaire par 

exemple) ou une chirurgie orthopédique lourde, un traitement radical par 

splénectomie avant la chirurgie extra-abdominale est à discuter également selon 

l’intensité des lésions de la rate. [48] 

 Concernant les patients stables sur le plan hémodynamique, la prise en 

charge des traumatismes de la rate a considérablement évolué au cours des 

dernières décennies. En effet, Harnett et al. Décrivent une baisse du taux de 

splénectomie de 71 à 41 % de 1981 à 2000 sur une série de 1685 patients [106]. 

 Cette ferveur au profit du traitement conservateur s’explique par la prise 

en compte du risque infectieux accru chez les patients splénectomisés, 

notamment par germes encapsulés (pneumocoque et méningocoque), mais 

également à Haemophilus influenzae. De plus, l’avènement de la TDM et son 

emploi fréquent dans le bilan initial du polytraumatisé ont permis d’affiner les 

indications chirurgicales qui étaient alors posées sur l’existence d’un 

hémopéritoine à la PLP. 

 En cas de stabilité hémodynamique initiale ou de stabilisation 

hémodynamique par remplissage vasculaire, une stratégie conservatrice 

comprenant ou non une embolisation artérielle peut être envisagée qui prend en 

compte le risque hémorragique secondaire évalué sur les données 

morphologiques du scanner et sur les données vasculaires à l’angioscanner. 

Enfin, l’évolution dans le temps du saignement peut à tout moment indiquer un 

geste d’hémostase chirurgicale.[48] 

 Si l’option du traitement conservateur est choisie, la surveillance est alors 

fondamentale et justifie d’une hospitalisation en réanimation en cas de stade III 

ou plus : surveillance clinique (pression artérielle, fréquence cardiaque, douleur) 



83 

et paraclinique (hématocrite). L’évolution dans le temps du saignement peut à 

tout moment motiver un nouveau scanner abdominal injecté et poser l’indication 

d’un geste d’hémostase chirurgicale en cas de dégradation hémodynamique ou 

de transfusion régulière. Le risque de rupture secondaire et d’hémorragie est 

maximal dans les 48 premières heures (75 % des échecs surviennent dans ces 

48 premières heures selon l’étude de Peizmann [107]), mais peut survenir 

jusqu’à huit jours après le traumatisme. En l’absence de modification de 

l’examen clinique, il n’est pas justifié de renouveler les examens 

scanographiques chez les patients porteurs de lésions de grades I à III [108]. 

Concernant les lésions de grades IV et V, aucune étude n’a évalué l’intérêt du 

scanner de contrôle. Bien que le risque du traitement conservateur soit le 

saignement secondaire, l’administration d’une thromboprophylaxie par héparine 

à la 48e heure ne majore pas le risque de saignement. 

1.1. Décision de la splénectomie totale : 

 La décision de splénectomie totale repose sur des critères liés au patient 

(présence d’une instabilité hémodynamique, âge, terrain, polytraumatisme, etc.) 

et les constatations opératoires (niveau d’atteinte de la rate, lésions intra-

abdominales et/ou rétropéritonéales associées). L’indication de splénectomie 

totale est impérative lorsqu’il existe un état de choc hémorragique et/ou une 

hypothermie avec un risque de coagulopathie. L’exérèse de la rate peut alors 

être incluses dans une stratégie de laparotomie écourtée.[48] 
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 La technique chirurgicale :[109] 

a. Installation : 

 L’opéré est installé en décubitus dorsal. Un billot peut être placé au niveau 

de la pointe des omoplates pour ouvrir l’angle costo-iliaque. La sonde 

nasogastrique est mise en place, si cela n’a pas été fait : elle affaisse l’estomac. 

b. Voie d’abord : 

 En urgence, c’est une médiane sus-ombilicale rapide et susceptible d’être 

très vite agrandie pour traiter d’éventuelles lésions associées. 

c. Exploration : 

 L’exploration de l’abdomen est complète ; la lésion splénique supposée est 

confirmée par la présence de sang et de caillots dans l’hypocondre gauche et la 

palpation de la rate, car certaines lésions hépatiques gauches peuvent être 

trompeuse. Si la lésion est très hémorragique et l’hémodynamique du malade 

précaire, il peut être nécessaire de réaliser une hémostase temporaire. Le geste le 

plus efficace, même sur une rate très lésée, est d’empaumer la rate de la main 

gauche et de la plaquer contre le rachis , tout en disposant trois ou quatre 

compresses insérées à l’aide d’une pince tenue dans la main droite, qui vont 

permettre, dans la majorité des cas, une hémostase temporaire et une 

réinstallation. 

d. Premier temps de l’opération : mobilisation de la rate  

 L’objectif est de faire l’inventaire des lésions et de choisir entre une 

splénectomie et, beaucoup plus rarement dans ce contexte de l’urgence, une 

chirurgie conservatrice de la rate. Si le lobe gauche du foie est très étendu à 

gauche, il doit être récliné. La main gauche empaume la convexité de la rate et 
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exerce une traction douce vers la ligne médiane, de façon à inciser le 

péritoine pariétal postérieur (ou ligament liénorénal). Il est important de 

sectionner le péritoine au ras de la rate pour limiter au minimum la zone 

dépéritonisée. La libération du pôle inférieur est réalisée en exerçant une légère 

traction vers le haut ; l’angle colique gauche est maintenu à distance par une 

compresse repliée sous la valve tenue par l’aide, tandis que la main gauche de 

l’opérateur présente le pôle inférieur entre pouce et index es compresses ont été 

tassées dans la loge splénique, faisant remonter la rate vers la surface.Pour la 

libération du pôle supérieur, le péritoine est sectionné au ras de la rate en 

prenant garde de ne pas léser les vaisseaux courts venus de la grande courbure 

gastrique. Le décollement du mésogastre postérieur est réalisé en insinuant les 

doigts de la main gauche qui comprime toujours la rate dans l’espace 

rétropancréatique et en tirant vers le haut, permettant à la main droite de 

sectionner les quelques attaches postérieures aux ciseaux ou à l’aide d’un 

tampon monté ; la face antérieure du rein gauche et la surrénale gauche 

apparaissent. La rate et la queue du pancréas sont ainsi extériorisées dans 

l’incision. Les vaisseaux spléniques peuvent éventuellement être clampés au 

niveau du pédicule à ce moment pour limiter les pertes sanguines. La décision 

de réaliser une splénectomie est ainsi prise dans la sérénité. Il ne reste plus qu’à 

sectionner le ligament gastrosplénique et les vaisseaux courts sont clampés et 

sectionnés entre deux pince de type Bengoléas . Au bord inférieur du ligament, 

l’anastomose avec la veine gastroépiploïque est sectionnée, ouvrant totalement 

l’arrière-cavité des épiploons où l’on a directement accès au pédicule splénique. 
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e. Ligature du pédicule splénique :  

Elle est réalisée par l’opérateur au fil non résorbable serti en attirant la rate 

et en abordant les vaisseaux indifféremment par leur face postérieure ou 

antérieure .Lors de ce temps, il est essentiel d’identifier parfaitement la queue du 

pancréas qui ne doit pas être intéressée par les ligatures. 

f. Vérification de l’hémostase : 

Après ablation de la rate, il faut réviser soigneusement l’hémostase de la 

loge en retirant progressivement les compresses ou le champ qu’on y avait 

tassés; la grande courbure gastrique est inspectée avec attention, toutes les 

ligatures des vaisseaux courts étant vérifiées. Il en est de même de la région 

surrénalienne et de l’angle colique gauche. 

g. Drainage  
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1.2. Le traitement chirurgical conservateur de la rate :[109] 

 Il a principalement pour but d’éviter les complications infectieuses 

postsplénectomie et les mesures préventives contraignantes pour le 

splénectomisé, mais leur efficacité est variable et pas toujours établie. 

Principalement, il s’agit des agents hémostatiques (colle, surgicel, etc.), de la 

technique de splénectomie partielle et de la prothèse ou filet périsplénique. Avec 

l’essor de l’embolisation, l’incidence des techniques réparatrices tend à diminuer 

puisqu’elles étaient réalisées le plus souvent chez les patients relativement 

stables hémodynamiquement, mais présentant une hémorragie active au niveau 

splénique, et que ce sont actuellement les meilleurs candidats à un geste radio-

interventionnel. 

 En postopératoire d’une splénectomie, il faut vacciner le malade contre le 

risque d’infection par le pneumocoque (avec un rappel tous les 5 ans) et par le 

virus de la grippe (une injection tous les ans), administrer une antibiothérapie 

dont la durée est discutée (3 semaines après la vaccination est le plus souvent 

considéré comme suffisant chez l’adulte non immunodéprimé), et surveiller la 

numération des plaquettes pour traiter une thrombocytose transitoire très 

habituelle. Chez l’enfant et l’adulte immunodéprimé, outre ces traitements, il est 

recommandé de vacciner contre le méningocoque et l’Haemophilus, et de 

prescrire une antibiothérapie pendant 2 ans [110]. 
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Figure 15: Arbre décisionnel de la prise en charge du traumatisme de la rate[111] 

Dans notre série, 14 patients avaient présenté des lésions spléniques : 

 10 avaient bénéficié d’une splénectomie totale 

 Un patient avait bénéficié de suture splénique 

 3 patients n’ont pas été opérés  

2. Les lésions hépatiques : 

 Le foie est le deuxième organe le plus fréquemment lésé au cours des 

traumatismes abdominaux. Le parenchyme hépatique est contenu dans une fine 

capsule qui est peu protectrice. De plus, son parenchyme est très vascularisé et 

fragile ce qui le rend vulnérable aux traumatismes avec un potentiel 

hémorragique important. Le foie droit est plus fréquemment atteint que le foie 

gauche, et on distingue classiquement les traumas décélérants qui causent des 

fractures entre les plans antérieurs (segments V et VIII) et postérieurs (segments 

VI et VII) et les traumas directs qui entraînent des lésions centrales (segments 

IV, V, VIII) [112].  
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 La zone de jonction sus-hépatique avec la veine cave est sensible aux 

lésions d’arrachement avec risque hémorragique majeur dont le traitement 

hémostatique (chirurgie) est particulièrement complexe. Les lésions peuvent 

aller des simples hématomes ou lacérations sous capsulaires aux conséquences 

mineures aux lésions étendues (foie droit et gauche) avec atteinte vasculaire sus-

hépatique, portale et artérielle de traitement plus délicat. Bien que fréquentes, les 

lésions biliaires entraînent rarement une intervention en urgence, mais elles 

peuvent se compliquer à distance du traumatisme. 

 Plusieurs classifications morphologiques des traumatismes hépatiques ont 

été proposées. La classification de l’AAST dite de Moore est couramment 

employée, mais elle repose sur des constatations opératoires (soit moins de 20 % 

des patients). La description des lésions hépatiques de plus en plus précises avec 

la TDM a conduit à établir des classifications à partir des seules constatations 

scanographiques : classification de Mirvis [tableau 19]. [48] 

 Ces classifications définissent des lésions de gravité croissante et 

permettent d’orienter la stratégie thérapeutique. Elles sont notamment 

indicatives du risque d’échec du traitement conservateur. En effet, dans le 

registre national de traumatisme Américain [113], le traitement non chirurgical 

des traumatismes hépatiques est associé à un taux de réussite de 91,5 % pour les 

grades I et II, 79 % des grades III, 72,8 % des grades IV et 6 % des grades V. 

Ces chiffres témoignent de la place majeure du traitement conservateur dans les 

traumatismes hépatiques. 
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Tableau 19: Classification des lésions hépatiques traumatiques selon la gradation 

chirurgicale de Moore ou la gradation scannographique de Baltimore [48] 

Grade  Classification de Moore Classification de Mirvis 
1 Hématome sous-capsulaire 

< 10 % de surface 
 
Lacération capsulaire < 1 cm de 
profondeur 

Avulsion capsulaire 
Hématome sous-capsulaire 
< 1 cm d’épaisseur 
Lacération < 1 cm de 
Profondeur 

2 Hématome sous-capsulaire 
entre 10 et 50 % de la surface 
Hématome 
intraparenchymateux de 
diamètre < 2 cm 
Lacération de 1 à 3 cm de 
profondeur et < 10 cm de 
longueur 

Hématome central ou 
sous-capsulaire de 1 à 3 cm de 
diamètre 
Lacération de 1 à 3 cm de 
Profondeur 

3 Hématome sous-capsulaire 
rompu ou > 50 % de la surface 
ou expansif 
Hématome 
intraparenchymateux > 2 cm 
de diamètre 
Lacération > 3 cm de 
profondeur 

Hématome central ou 
sous-capsulaire > 3 cm de 
diamètre 
Lacération > 3 cm de 
Profondeur 

4 Hématome parenchymateux 
rompu 
Lacération de 25 à 75 % d’un 
lobe 

Hématome central ou 
sous-capsulaire massif > 10 cm 
Destruction tissulaire lobaire 
ou dévascularisation 

5 Lacération > 75 % d’un lobe 
Rupture de veine cave 
rétrohépatique ou veine 
sus-hépatique centrale 

Destruction tissulaire bilobaire 
ou dévascularisation 

6 Avulsion hépatique  
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2.1. Décision thérapeutique : 

 L’instabilité hémodynamique des patients malgré un 

remplissage vasculaire doit faire discuter un traitement hémostatique (chirurgie 

ou embolisation artérielle). Chez les patients stables sur le plan hémodynamique, 

des signes de perforation digestive imposent également une laparotomie. Le 

principe du traitement chirurgical est le contrôle de l’hémorragie et non la 

réparation hépatique.  

 En effet, contrairement aux traumatismes spléniques dont le traitement 

chirurgical est simple, la chirurgie hépatique peut être difficile en traumatologie 

et même délétère lorsqu’elle est trop ambitieuse. La compression bimanuelle est 

une manoeuvre simple qui facilite l’hémostase locale. Le tamponnement ou 

packing est une technique particulièrement efficace et rapide permettant de 

contrôler un saignement hépatique même abondant. Les manoeuvres à type de 

clampage du hile hépatique (Pringle), voire à l’extrême un shunt atriocave sont 

exceptionnellement effectuées pour contrôler l’hémorragie. Il en est de même 

des résections hépatiques que l’on évite dans un contexte d’urgence. C’est 

principalement dans le cadre des traumatismes hépatiques que la laparotomie 

écourtée trouve son application. 
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Figure 16: Laparotomie écourtée damage control (A, B). Technique du tamponnement 

périhépatique. Les compresses remplacent les mains qui compriment le foie et le 

poussent vers le haut et vers l’avant en évitant de comprimer la veine cave sous-

hépatique. 

 

 Chez les patients stables ou stabilisés du point de vue hémodynamique, 

l’abstention chirurgicale est le traitement de première intention. Le traitement 

conservateur est d’ailleurs devenu le traitement de référence dans la majeure partie 

des cas puisque 86 % des traumatismes hépatiques sont traités sans chirurgie. La 

surveillance de la tolérance hémodynamique du patient et de l’importance du 

saignement (besoins transfusionnels) est à la base de cette thérapeutique qui peut se 

transformer à tout moment en traitement chirurgical [114]. 

 Le traitement conservateur peut être complété par une angiographie 

associée à une embolisation, particulièrement en cas de fuite artérielle de produit 

de contraste dans le péritoine au scanner [115]. En effet, la majorité de ces 

patients se dégradent dans le temps malgré une stabilité initiale et tirent un 

bénéfice de l’angiographie. L’angiographie peut être également insérée en 

postopératoire lorsque l’hémodynamique est imparfaitement stabilisée après une 

option chirurgicale initiale [116]. 
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Des critères compatibles avec une non-intervention chirurgicale ont  été 

proposés [117] :  

 transfusion liée au saignement hépatique avec moins de quatre CGR. 

 absence de perforation digestive. 

 stabilité hémodynamique. 

 possibilité de chirurgie immédiate. 

 

Figure 17: Tomodensitométrie abdominale chez un patient avec traumatisme contus, 

hémodynamiquement stable : hématome hépatique de grade II ; traité de façon non 

opératoire [65] 

2.2. Les complications des traumatismes hépatiques : 

En dehors de l’hémorragie, complication précoce la plus redoutée, les 

traumatismes hépatiques sont associés à des complications tardives. C’est le cas 

des complications comme :  

 la fistule biliaire  

 la péritonite biliaire secondaire 
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 Les biliomes (collections intra ou extrahépatiques de bile) peuvent 

également se surinfecter, mais sont généralement pris en charge par ponction 

radiologique. 

 L’hémobilie est une complication rare mais grave qui peut menacer le 

pronostic vital lorsque la communication se fait entre une branche de l’artère 

hépatique et les canaux biliaires. L’embolisation artérielle est alors la 

thérapeutique la mieux adaptée.  

 Les nécroses hépatiques : la dévascularisation hépatique due au 

traumatisme peut entraîner des nécroses hépatiques. Lorsqu’elles sont étendues, 

celles-ci mènent, dans de rares cas, à une insuffisance hépatocellulaire. Elles 

sont surtout une source d’infection, d’abcès hépatiques dont le traitement 

associe drainage percutané et chirurgie, dans certains cas .[118] 

Dans notre série, sur les six patients qui avaient présenté des lésions 

hépatiques, un patient avait bénéficié d’un packing péri-hépatique et un autre 

avait bénéficié de sutures hépatiques. 

3. Les lésions duodéno-pancréatiques : 

 Les lésions traumatiques pancréatiques sont l’apanage des cinétiques 

décélérantes particulièrement chez le conducteur qui percute son volant, créant 

ainsi un écrasement de la glande pancréatique contre les corps vertébraux en 

arrière. Les traumatismes concernent à parts égales la tête, la queue et le corps 

du pancréas. La proximité du duodénum rend les atteintes mixtes fréquentes 

(deuxième duodénum principalement). 

Les traumatismes pancréatiques surviennent dans un contexte de cinétique 

élevée, si bien que des lésions associées sont présentes dans plus de 50 % des 

cas.[48] L’urgence du traitement du traumatisme pancréatique est avant tout le 

contrôle de l’hémorragie bien souvent liée à des lésions extrapancréatiques. 



95 

La gravité clinique du traumatisme pancréatique est directement liée à 
l’existence d’une atteinte du canal de Wirsung : le risque de développement de 
complications chez les patients présentant une rupture du Wirsung et traités de 
façon non opératoire est proche de 100%[119]. Comme pour les traumatismes 
hépatiques et spléniques, la classification la plus utilisée est la classification de 
l’AAST [76]. 

Tableau 20: Classification des traumatismes pancréatiques selon l’AAST [76] 

Grade Hématome  Lacération  

I.  Contusion mineure 
sans atteinte du Wirsung 

Lacération superficielle 
sans atteinte du Wirsung 

II.  
Contusion majeure sans 
atteinte du Wirsung et 
sans perte tissulaire 

Lacération majeure sans atteinte du Wirsung 
et sans perte tissulaire 

III.   Transsection distale du Wirsung ou atteinte 
parenchymateuse avec atteinte du Wirsung 

IV.  
 Transsection proximale  du Wirsung ou 

atteinte parenchymateuse avec atteinte du 
Wirsung proximal 

V.   Atteinte massive du 
pancréas céphalique 

3.1. Décision thérapeutique : [81] 
a. en l’absence de lésion canalaire : 

Le traitement non opératoire a sa meilleure indication en cas de contusion 
pancréatique sans atteinte du canal de Wirsung. Les résultats du traitement non 
opératoire dans ces conditions sont excellents, avec une morbidité inférieure à 
20 %, et une mortalité inférieure à 5 %. C’est dire tout l’intérêt de la 
pancréatographie par résonance magnétique (PRM), voire de la CPRE précoce.  

La surveillance du blessé doit se faire en milieu chirurgical. Elle repose sur 
des critères cliniques, biologiques et surtout radiologiques : la TDM abdominale 
reste l’examen de choix pour détecter d’éventuelles complications.  
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Le traitement médical d’une contusion grade I ou II s’apparente à celui 

d’une pancréatite aiguë. Il comprend la mise en place d’une sonde nasogastrique 

en cas de vomissements, un apport hydroélectrolytique adapté, et des 

antalgiques. L’alimentation per os est autorisée dans les limites de la tolérance. 

L’antibiothérapie préventive n’est pas recommandée.  

 L’administration préventive d’octréotide, qui a pour but de diminuer le 

taux de fistules en inhibant la sécrétion exocrine pancréatique, a été étudiée sur 

de petits effectifs dans plusieurs travaux avec des résultats contradictoires . On 

peut néanmoins proposer d’administrer ce type de substance aux patients 

suspects d’atteinte canalaire et qui paraissent à haut risque de fuite pancréatique. 

C’est dans la majeure partie des cas l’aggravation clinique qui déclenche la 

décision opératoire. 

b. En cas d’atteinte du canal de Wirsung : 

 Chez le blessé stable, non opéré, présentant une rupture du canal de 

Wirsung objectivée par TDM abdominale injectée, PRM et/ou CPRE et non 

suspect d’une atteinte duodénale, le traitement dépend de la localisation 

pancréatique et du contexte. Devant la découverte précoce d’un traumatisme 

pancréatique avec rupture du canal de Wirsung, que la lésion soit céphalique ou 

corporéocaudale, la mise en place par voie endoscopique d’une prothèse 

endocanalaire au sein d’équipes entraînées a donné d’excellents résultats chez 

l’enfant, et pour certains auteurs chez l’adulte. 

 Lorsque ce geste n’est pas réalisable (échec de la procédure, ou non-

disposition de la technique), il existe deux alternatives thérapeutiques : un 

traitement chirurgical ou un traitement médical avec surveillance rapprochée. 
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 La première alternative, préférée en cas de doute sur une lésion associée, 

est la laparotomie exploratoire avec un traitement des lésions par exérèse ou 

drainage selon l’état du patient et les conditions de l’intervention. Lorsque la 

lésion pancréatique est céphalique, la prise en charge chirurgicale est souvent 

justifiée par une lésion duodénale ou une autre lésion intrapéritonéale associée, 

les lésions pancréatiques grade IV-V isolées étant très rares. Le traitement peut 

être un très large drainage péripancréatique ; néanmoins dans certains cas, la 

duodénopancréatectomie céphalique (DPC) peut être justifiée par le délabrement 

local. Si le blessé présente une atteinte canalaire à gauche des vaisseaux 

mésentériques, et que les conditions locales le permettent (diagnostic précoce), 

la splénopancréatectomie ou la pancréatectomie gauche sont préférées au simple 

drainage puisqu’elles entraînent une durée d’hospitalisation et un taux de 

complications moindres. 

 Les observations d’attitudes non opératoires de traumatisme du pancréas 

avec atteinte canalaire se multiplient, s’appuyant toujours sur la certitude d’une 

situation clinique parfaite, contrôlée plusieurs fois par jour, relayées par un 

drainage externe transcutané en cas de pseudokyste pancréatique (PKP) survenu 

à 2 ou 3 semaines, lui-même suivi, en cas d’échec, d’une anastomose 

kystodigestive .[figure 18 ]Néanmoins, en cas de rupture du canal de Wirsung, 

le traitement médical seul, est responsable de nombreuses situations 

difficilement récupérables. Il existe un risque de nécrose pancréatique, 

d’autodigestion des structures péripancréatiques (vasculaires ou viscérales) et 

d’infections dont les conséquences peuvent être sévères. Le pancréas, lorsqu’il 

est traumatisé, ne peut pas être considéré comme les autres organes pleins 

intrapéritonéaux pour lesquels un traitement non opératoire est réalisable, avec 
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la possibilité d’opérer en cas de dégradation. Un traitement différé, même de 24 

heures, est associé à un taux plus élevé de morbimortalité : 80 % de morbidité et 

11,1 % de mortalité pour Lin. 

 

Figure 18: Cliché de wirsungographie montrant une fuite sur le canal de wirsung distal 

(flèche) survenue 6 semaines après la poncton-drainage percutanéé d’un pseudokyste 

pancréatique [ 81] 
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Figure 19: Arbre décisionnel de la prise en charge des traumatismes du pancréas [81] 
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Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas de traumatisme 

pancréatique chez nos patients. En revanche, des cas de traumatisme 

pancréatique isolé ont été enregistrés dans notre service mais qui ont été exclus 

de notre étude puisqu’ils n’ont pas été survenus chez des polytraumatisés. 

4. Les lésions rénales : 

  Parmi les atteintes viscérales, les contusions rénales viennent au troisième 

rang après les contusions spléniques et hépatiques. La classification des traumas 

rénaux se fait en prenant en compte des critères anatomoradiologiques 

 [tableau 21]. 

Tableau 21: Classification américaine des traumatismes rénaux : American Association 

for the Surgery of Trauma Renal Injury Scale [75] 

Grade 1 Contusion et/ou hématome sous-capsulaire  
Grade 2 Lacération du cortex de moins de 1cm de profondeur 

et/ou hématome périrénal 
Grade 3 Lacération du cortex de plus de 1cm de profondeur sans 

atteinte des voies excrétrices ni extravasation de produit 
de contraste 

Grade 4 Lacération corticomédullaire avec atteinte des voies 
excrétrices et extravasation de produit de contraste 
Lésion de l’artère et/ou de la veine principale avec 
hémorragie limitée 

Grade 5 Avulsion du hile dévascularisant complètement le rein 
Rein totalement détruit/lacérations multiples 

 Trois situations nécessitent une exploration en urgence du 

rétropéritoine : [120] 

• avulsion ou lacération du pédicule. Le traitement consiste en une 

réparation vasculaire, si celle-ci est possible, ou en une néphrectomie 

d’hémostase la plupart du temps. 
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• instabilité hémodynamique non expliquée par une autre lésion, 

extrarénale, et persistant malgré la réanimation. 

• présence de lésions associées requérant une exploration chirurgicale 

(perforation d’un organe creux, cholépéritoine, choc hémorragique en rapport 

avec un saignement splénique ou hépatique). Un abord du rétropéritoine est 

alors réalisé uniquement s’il existe un hématome rétropéritonéal pulsatile, si 

l’imagerie préopératoire ou l’urographie intraveineuse (UIV) peropératoire 

montrent une lésion de grade 5 ou vasculaire grade 4. 

Dans les autres cas, le traitement conservateur est la stratégie de référence 

(95 % des cas). En effet, l’embolisation des lésions hémorragiques rénales 

permet d’éviter une néphrectomie et de participer à la prise en charge, aussi 

conservatrice que possible, des traumatismes rénaux. 

 L’embolisation concerne les fuites actives sous réserve que le scanner 

laisse présumer que l’embolisation épargnera suffisamment de parenchyme, 

sinon une néphrectomie d’hémostase mérite d’être discutée. L’alternative 

consiste, dans ces cas extrêmes, en une embolisation globale pour envisager la 

néphrectomie une fois passée la phase aiguë. 

 Aux indications habituelles d’ordre hémodynamique s’ajoute une 

indication plus spécifique d’embolisation rénale qui est l’hématurie persistante 

après traumatisme. Une autre particularité de ces lésions traumatiques rénales 

est la fréquence (de l’ordre de 20 %) des hémorragies retardées, parfois de 

plusieurs semaines, à la faveur de fistules artérioveineuses ou de faux-

anévrismes.[121] 
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 Les lésions de grades IV voire V peuvent également être traitées de façon 

conservatrice, en particulier lorsque la TDM montre des lésions accessibles à 

une embolisation artérielle.[122] 

 Les traumatismes rénaux peuvent se compliquer à distance de 

pyélonéphrite voire d’abcès périrénaux qui sont favorisés par la survenue 

d’urinomes. Enfin, une hypertension artérielle non contrôlée peut à terme 

indiquer une néphrectomie. 

    

A                               |b|                                                  c 

Figure 20: a|b|c : Embolisation d’un traumatisme rénal 

 

a : Fracture du rein gauche, pseudo-anévrisme (flèche), hématome sous-capsulaire 

b : Confirmation par angiographie sélective du pseudo-anévrisme. 

c : Résultat après largage de coils : la perte parenchymateuse est limitée.[121] 

 



103 

 

Figure 21: Arbre décisionnel de la prise en charge des traumatismes du rein [120] 

 

Dans notre série, les lésions rénales ont été décelées chez 8 patients, dont 

un seulement avait bénéficié d’une néphrectomie. 
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5. Les lésions diaphragmatiques : 

Les lésions diaphragmatiques surviennent typiquement au cours de 
traumatismes par hyperpression dont la conséquence est une rupture de la 
coupole. Elles sont rares et prédominent à gauche. Les conséquences immédiates 
d’une rupture diaphragmatique sont les difficultés ventilatoires, avec une 
augmentation des pressions d’insufflation en ventilation mécanique.  

Le diagnostic peut être évoqué à la radiographie de thorax par l’ascension 
anormale de la clarté digestive au niveau thoracique à gauche. À droite, le 
diagnostic est plus difficile à évoquer car le foie obture facilement le défect 
diaphragmatique. Le scanner multispiralé est l’examen de choix afin d’en faire 
le diagnostic mais il peut encore être mis en défaut dans 20 % des cas [123]. 

Il existe un certain nombre de faux positifs dans le diagnostic de rupture 
diaphragmatique, la principale étant qu’il existe des hiatus localisés au niveau de 
la partie postéro-latérale de l’hémi diaphragme. 

L’IRM reste l’examen le plus performant pour le diagnostic des ruptures 
diaphragmatiques. 

Tableau 22: Classification des traumatismes diaphragmatiques selon l’AAST  

(augmenter d’un grade en cas de lésion bilatérale)[124] 

Grade Description de la lésion diaphragmatique  

I.  Contusion  

II.  Plaie< 2 cm 

III.  Plaie de 2 à 10 cm 

IV.  Plaie > 10 cm avec perte de substance≤ 25 cm² 

V.  Plaie avec perte de substance > 25 cm² 
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Le traitement est une urgence chirurgicale avec fermeture du diaphragme 

par voie abdominale ou thoracique. 

Dans notre série, nous avons noté 2 cas de rupture diaphragmatique. 

6. Les lésions des organes creux : 

Lors d’une contusion abdominale fermée, les atteintes des viscères creux 

surviennent dans moins de 5% des cas : dans l’étude récente de l’EAST portant sur 

85 643 contusions de l’abdomen [123], 2,9% des patients présentaient une lésion de 

l’intestin grêle et 0,7% seulement une perforation, avec une incidence des lésions 

coliques de 0,3 %. Les lésions gastriques et duodénales sont encore plus rares. 

 Différents mécanismes sont identifiés comme responsables des lésions 

intestinales lors des traumatismes fermés : écrasement de l’organe directement 

par un point d’appui extérieur, avulsion et déchirement souvent liés à des 

phénomènes de décélération, éclatement par une hyperpression intraluminale et 

enfin lésions ischémiques par déchirure du méso en regard d’un segment 

digestif. L’ensemble des lésions pouvant être associées, notamment dans un 

contexte d’AVP. Les lésions gastriques sont souvent en rapport avec un 

mécanisme de distension gastrique brutale. 

La classification de l’AAST est beaucoup moins utilisée que lors de 

l’atteinte des organes pleins, car la corrélation clinico-radiologique est faible. 

[tableau23] 
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Tableau 23: Classification des lésions de l’intestin grêle ou du colon rectum selon 

l’AAST [125] 

Grade Type de lésion  

I.  Contusion ou hématome sans dévascularisation ou 
Atteinte pariétale partielle sans perforation 

II.  Lacération < 50% circonférence 
III.  Lacération > 50% circonférence sans transsection 
IV.  Transsection 

V.  
Transsection avec perte tissulaire 
Ou 
Dévascularisation d’un segment 

Chez un patient hémodynamiquement stable ou stabilisé, le bilan 

diagnostique lésionnel complet et précis doit être réalisé. La suspicion de lésion 

d’organe creux impose évidemment la laparotomie sans délai. Si le traitement 

chirurgical des lésions gastroduodénales et de l’intestin grêle est bien codifié et 

privilégie les réparations immédiates (suture simple après avivement des berges 

ou résection anastomose en un temps), le traitement des lésions coliques a été 

plus controversé. Il a évolué depuis une dizaine d’années vers une attitude 

d’emblée réparatrice au détriment des dérivations, qui sont réservées aux 

patients présentant des facteurs de haut risque de fistule.[9] 

 En 2003, une méta-analyse reprenant six études contrôlées randomisées 

regroupant 705 patients présentant des lésions coliques par traumatisme 

pénétrant de l’abdomen a conclu en faveur de la réparation primaire [126]. 

 Les recommandations de l’EAST [127] suggèrent la réalisation d’une 

colostomie pour les patients présentant des lésions importantes du côlon, des 

lésions associées sévères, des comorbidités significatives et une instabilité 

hémodynamique. 
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Figure 22: Arbre décisionnel de la prise en charge des traumatismes du colon [9] 

Dans notre série : 

- 4 patients avaient bénéficié de résection intestinale. 

- 2 patients avaient bénéficié de sutures intestinales.  

- 2 patients avaient bénéficié de stomie. 
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7. Epanchement péritonéal : 

Un pneumopéritoine radiologique visible sur les clichés standards 

d’abdomen sans préparation est présent dans moins de 25 % des perforations. Il 

est tardif, accompagnant les signes péritonéaux. La TDM est plus performante 

dans ce contexte avec environ 50 % à 70 % de ruptures intestinales 

diagnostiquées [8].  

Le traitement chirurgical fait appel à une toilette péritonéale, un drainage 

(classiquement des quatre quadrants) et au traitement du segment lésé. Une 

antibiothérapie à spectre large (germes à Gram négatif et anaérobies 

essentiellement) secondairement adaptée en fonction des résultats 

bactériologiques des prélèvements per-opératoires sera administrée. 

8. Paroi abdominale : 

 Elles sont isolées dans 30 à 40% des contusions abdominales [34]. Leur 

mécanisme résulte d’un coup direct au niveau de l’abdomen. L’examen de choix 

est l’échographie. L’abstention chirurgicale est la règle pour les lésions 

pariétales. L’indication opératoire n’est indiquée qu’en cas d’hématome très 

large et non évacuable sous échographie. 

9. Le traumatisme du bassin : 

Les traumatismes du bassin représentent un problème difficile à la fois de 

diagnostic et de traitement. Ils peuvent saigner longtemps avant que le 

diagnostic ne soit posé et que le traitement ne soit efficace, car ils résultent d’un 

choc prolongé avec altération de la coagulation. 

 Il s’agit de lésions potentiellement graves, les taux de mortalité sans 

traitement peuvent atteindre 30 %. Même si la mortalité peut être le fait des 

lésions associées, le choc hémorragique en est la principale cause.[121] 
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 Les lésions vasculaires sont peu propices à une prise en charge 

chirurgicale : non seulement les possibilités de dissection sont très difficiles 

dans ce contexte d’hématome sous-péritonéal, de plus, l’abord chirurgical 

compromet inévitablement l’effet d’auto-tamponnement de l’hématome 

pelvien.[121] 

 La radiologie interventionnelle trouve ici une de ces applications idéales, 

décrite dès 1972 [128] ses taux de succès sont estimés entre 75 et 100 % [129-

130].  

 Elle est désormais considérée, avec la fixation externe, comme un 

traitement de choix, au point que tout patient porteur d’un traumatisme grave du 

bassin avec choc hémorragique devrait idéalement être transféré dans une unité 

disposant d’une équipe de radiologie interventionnelle. 

 Démarche thérapeutique :[121] 

 L’indication d’une embolisation, dans le cadre d’une fracture du bassin, est 

multidisciplinaire et repose sur un faisceau d’arguments. La principale difficulté 

réside dans la sélection des bons candidats à l’embolisation. En cas d’instabilité 

hémodynamique et en l’absence d’autre lésion grave (notamment 

intrapéritonéale) susceptible d’expliquer le choc, l’embolisation est réalisée en 

urgence sur les seules données de la radiographie du bassin. Si le patient est 

hémodynamiquement stable ou stabilisé, la décision est plus difficile à prendre. 

Il est cependant établi que plus la décision est rapide, meilleur est le pronostic. 

Un retard à la prise en charge augmente le risque de survenue d’une 

coagulopathie et d’une défaillance multiviscérale. 
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 Il est donc impératif de disposer d’éléments décisionnels pertinents. Le 

type de fracture du bassin ne semble pas bien corrélé à la gravité des lésions 

vasculaires. Le scanner va jouer un rôle essentiel en détectant une extravasation. 

La rapidité d’acquisition des scanners modernes autorise un balayage thoraco-

abomino-pelvien complet à un temps artériel pur et contribue à la distinction 

entre saignements artériels et veineux .Le deuxième élément prédictif essentiel 

de la nécessité d’une embolisation est une mauvaise réponse hémodynamique au 

remplissage .Dans ces deux cas, la fixation externe du bassin est une option 

thérapeutique généralement insuffisante .Il n’y a toutefois pas consensus sur la 

chronologie de la réalisation de l’artériographie et de la fixation orthopédique, 

même si les études expérimentales plaident en faveur d’une embolisation 

première [131] 
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a                                                                    b 

Figure 23: Traitement par endoprothèse d’un pseudo-anévrisme traumatique de l’artère 

iliaque externe. 

a Pseudo-anévrisme développé aux dépens de l’artère iliaque externe droite. 

b Après déploiement d’une endoprothèse couverte, le pseudo-anévrisme est exclu. 

L’utilisation d’un cathéter calibré lors du bilan lésionnel a permis d’optimiser le choix non 

seulement du calibre de l’endoprothèse mais également sa longueur de sorte qu’en fin 

d’intervention ne sont couvertes aucune des artères iliaque interne, iliaque circonflexe et 

épigastrique.[121] 
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Figure 24: Arbre décisionnel de la prise en charge des traumatismes abdominaux [48] 
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VIII. Evolution :  

1. Durée d’hospitalisation : 

Dans notre étude , la durée moyenne d’hospitalisation était de 5,15 jours . 

le séjour en service de réanimation a été de 10 jours en moyenne. Souvent en 

raison des lésions extra-abdominales qui peuvent contribuer à une longue 

hospitalisation. 

Dans l’étude menée en Afrique du sud , la durée moyenne d’hospitalisation 

était de 6,2 jours. 

2. Complications : 

 La gravité d’un traumatisme abdominal reste liée essentiellement à 

l’hémorragie par des lésions d’organes pleins ou par rupture vasculaire [39-105].  

2.1. Complications non spécifiques :  

  Complications respiratoires : secondaires à un pneumothorax, un 

hémothorax, une surinfection pulmonaire, un syndrome de détresse 

respiratoire aigüe de l’adulte (SDRA), une embolie pulmonaire avec ses 

conséquences cérébrales liées à l’hypoxémie.  

  Complications cardio-circulatoires secondaires à un choc hypovolémique, 

une rhabdomyolyse, un choc toxi-infectieux, ou des ischémies prolongées.  

  Complications infectieuses imposent la recherche d’une porte d’entrée 

méconnue.  

  Insuffisance rénale apparaît dans les suites d’une hypovolémie. 

L’insuffisance peut être mécanique par obstacle, ou fonctionnelle, entrant 

dans le cadre des défaillances poly-viscérales.  
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  Complications métaboliques liées à la réanimation, ne sont pas rares.  

2.2. Complications chirurgicales : 

 Les complications de la chirurgie des traumatismes abdominaux sont liées 

à l’évolution spontanée du traumatisme ou à sa prise en charge chirurgicale. 

 Complications hémorragiques : Syndrome de défaillance multi- 

viscérale (SDMV) suite à la fuite capillaire mésentérique et intestinale (par 

exemple, par à un choc, des interventions chirurgicales abdominales prolongées, 

des blessures systémiques, ischémie-repérfusion, et le syndrome de réponse 

inflammatoire systémique) qui provoque un oedème des tissus abdominaux. 

La pression intra-abdominale augmente (définie comme> 20 mm Hg), 

causant des douleurs, de l’ischémie et la dysfonction. 

 L’ischémie intestinale aggrave encore la fuite vasculaire, provoquant un 

cercle vicieux. D'autres organes peuvent être touchés : 

 Reins (insuffisance rénale). 

 Poumons (la pression abdominale élevée peut retenir avec la respiration, 

entraînant une hypoxémie et hypercapnie) 

 Système cardio-vasculaire (la pression abdominale élevée diminue le retour 

veineux des membres inférieurs, provoquant une hypotension). 

 SNC (pression intracrânienne augmente, causant l’hypo-perfusion cérébrale) [39]. 

 L’hémorragie postopératoire peut poser un problème majeur dans la 

détermination de son étiologie et de la conduite à tenir. Une concertation rapprochée 

entre les différentes équipes médicales et chirurgicales assurant la prise en charge du 

patient et l’expérience de ces traumatismes permettent seuls de trancher. Les 
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examens complémentaires, apporteront leur contribution à cette discussion. En outre, 

il faut toujours rechercher une hémorragie liée au stress, se manifestant par des 

ulcères gastroduodénaux, en réalisant une gastro-duodéno-scopie. 

 Les critères de reprise chirurgicale sont la mauvaise tolérance de 

l’hémorragie en l’absence de troubles majeurs de la crase et l’origine des lésions 

susceptibles de saigner (rate, foie, gros vaisseaux). Il ne faut pas oublier qu’une 

hémorragie minime est aggravée par les troubles de la crase, qu’un caillot peut 

être responsable de troubles de la crase par fibrinolyse locale, mais à l’inverse 

qu’une laparotomie inutile peut aggraver l’état d’un patient en situation précaire 

[39-132]. 

 Complications septiques : 

Le risque septique majeur chez le traumatisé abdominal est la gangrène 

gazeuse qui risque de se développer sur un terrain altéré. Sa mise en évidence 

repose sur une surveillance rigoureuse des pansements et de l’état général du 

patient. Son traitement fait appel à un débridement chirurgical large et à 

l’oxygénothérapie hyperbare. 

Des complications septiques classiques peuvent apparaître au décours de 

l’intervention : infection péritonéale liée à un épanchement mal drainé ou à un 

hématome postopératoire ou à une perforation d’organes creux méconnue 

initialement. 

L’examen du patient (altération de l’état général), la biologie (syndrome 

inflammatoire) et une hyperthermie amènent l’équipe médicochirurgicale à 

rechercher un foyer septique. Outre l’examen des téguments et cicatrices à la 

recherche d’un abcès pariétal, un examen TDM recherche une collection 
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profonde, bien limitée, elle est le plus souvent traitée de façon conservatoire par 

ponction et drainage percutané sous contrôle échographique ou TDM. 

En cas de péritonite diffuse, une exploration chirurgicale s’impose. Une 

péritonite sans fistule impose une toilette et un drainage de la cavité péritonéale 

avec éventuelle exérèse de débris nécrotiques résiduels. 

La prise en charge d’une fistule digestive est plus compliquée, responsable 

d’une péritonite, elle impose son extériorisation. Lorsqu’elle est d’origine sus-

mésocolique, la fistule est dirigée à la peau. Lorsque la fistule est sous 

mésocolique, la réalisation d’une stomie doit être privilégiée. Une fois 

extériorisée, la fistule sera appareillée et traitée dans un deuxième temps. 

Les péritonites postopératoires sont toutefois grevées d’une mortalité 

avoisinant les 50 % [39]. 

 Complications pariétales : 

Des complications pariétales peuvent survenir à la suite de contusions 

majeures responsables d’ischémie et de nécrose tissulaire, cela impose un 

débridement et une cicatrisation dirigée. 

Elles peuvent être la conséquence d’un problème septique secondaire à une 

intervention réalisée en urgence en milieu de péritonite, ou à un geste de 

sauvetage dans de mauvaises conditions d’asepsie peropératoire. Ces gestes, 

effectués dans des conditions difficiles et d’urgence vitale, sont à l’origine 

d’abcès pariétaux. Ils sont traités par une mise à plat et des soins locaux qui 

permettent leur guérison. Parfois, ils imposent une reprise chirurgicale. 

Dans les cas les moins favorables, en particulier en cas de dénutrition et de 

troubles métaboliques associés liés à un séjour prolongé en réanimation, un 
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abcès pariétal peut se compliquer d’une éviscération imposant une reprise 

chirurgicale en urgence. Il existe alors en outre un risque accru de fistule 

digestive, en particulier du grêle ou du côlon [39]. 

Dans notre série, nous avons noté des complications chez 6 patients soit 

23.08%. 

3. Mortalité : 

Les traumatismes abdominaux représentent près de 15 à 20 % des lésions 

observées en traumatologie, et sont associés à une mortalité de l'ordre de 20 %, 

non seulement du fait de la gravité des lésions abdominales elles-mêmes, mais 

également en raison des autres lésions généralement associées [2]. 

Dans la série de l’Afrique du sud ,le taux de mortalité était de 9%, alors 

qu’il a été estimé à 8% dans l’étude menée au Mali .  

Dans notre série , nous n’avons noté aucun décès.  
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IX. Prévention : [133-134] 

 Pendant longtemps, les traumatismes d’origine accidentelle (accident de la 

circulation, accidents de travail, chutes…) et ceux entraines par des actes de 

violence (agressions, violence auto-infligée ou acte de guerre…) ont été 

considères comme des incidents sur lesquels il est pratiquement impossible 

d’agir. Mais durant ces dernières années, plusieurs approches de prévention se 

sont élaborées et ont permis de changer cette vision fataliste. Mais pour que cela 

soit efficace, il faut que les différents intervenants s’impliquent : secteur de 

santé, transport, sécurité publique, justice, entreprises… 

Vu que la fréquence des accidents de la voie publique dans notre pays, et 

qui représentent la principale cause des traumatismes abdominaux fermes, Le 

MAROC a essayé d’établir une stratégie pour la prévention routière comme suit: 

PREVENTION  
1- Mobiliser : 
 Statistiques rapides et fiables. 
 Créer un Conseil National de la Sécurité Routière. Il sera associe à 

l'élaboration et à l'évaluation de la politique nationale en matière de 
sécurité routière. 

 Promouvoir l'hygiène et la sécurité dans les entreprises. Près de la moitié 
des accidents mortels du travail sont des accidents de la circulation. 

2- Prévenir : 
 Les actions sur les routes et sur les véhicules doivent compléter l'ensemble 

du dispositif. 
 La sécurité des infrastructures et l'amélioration de l'information des 

conducteurs. 
 La réglementation technique doit permettre de renforcer la sécurité des 

véhicules : le limiteur de vitesse adaptable par le conducteur. 
 Assurer un taux de contrôle et une chaine efficace conduisant jusqu'a la 

sanction. 
 Rôle de l’éducation : médecin (alcool). 

  



119 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 
 

  



120 

Les traumatismes abdominaux sont fréquemment rencontrés après des 

polytraumatismes. 

La stratégie de prise en charge diffère en fonction de la stabilité 

hémodynamique. Pour les patients stables, l’imagerie (FAST, TDM abdominale 

ou artériographie) a une place diagnostique centrale dans leur prise en charge. 

Les attitudes thérapeutiques sont de plus en plus conservatrices, du fait de la 

fiabilité des examens scanographiques et des potentialités thérapeutiques de 

l’artérioembolisation. Pour les patients instables, le challenge réside dans le 

raccourcissement maximal du délai entre le traumatisme et l’hémostase et la 

gestion du choc hémorragique. 

Un plateau technique multidisciplinaire associant la radiologie, la chirurgie 

et l’embolisation doit être complet et accessible avec une coopération étroite 

entre chirurgiens, radiologues, anesthésistes et réanimateurs. 

Dans notre contexte, les difficultés d’une prise en charge optimale sont 

souvent liées aux conditions de transfert qui ne sont pas toujours au point ,et la 

limite des moyens de prise en charge diagnostiques et thérapeutiques . 
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Résumé 
Titre : le polytraumatisé: place de la chirurgie viscérale: A propos de 26 cas. 

Auteur : HMIDI Chaimae  

Mots clés : polytraumatisé - lésions abdominales – Hémorragie - Péritonite 

Les lésions abdominales traumatiques surviennent souvent au cours d’un 
polytraumatisme. 

C’est une étude rétrospective portant sur les observations de 26 
polytraumatisés admis au service des urgences chirurgicales viscérales du CHU 
Avicenne de Rabat, pour la prise en charge des lésions abdominales, s’étalant 
sur une période de 5 ans, entre Janvier 2012 et Décembre 2016, évaluées sur des 
critères d’inclusion et d’exclusion précis à l’aide d’une fiche d’exploitation 
préétablie incluant des paramètres épidémiologiques, cliniques et radiologiques. 

23 malades étaient de sexe masculin et 3 de sexe féminin, avec un âge 
variant entre 16 et 72 ans , les étiologies ont été dominées par les accidents de la 
voie publique suivis par les chutes. Un état hémodynamique instable 
initialement était retrouvé chez 5 cas. 

L’échographie a été réalisée chez 22 malades. Le scanner a été réalisé chez 
25 malades.19 malades ont bénéficié d’un traitement chirurgical, alors que le 
traitement non opératoire a été envisagé chez 7 malades. 

L’évolution a été favorable chez 20 de nos patients, défavorable chez 6 dont 4 
ont été hospitalisés en réanimation. Cependant, aucun décès n’a été enregistré. 

Le développement des techniques d’imagerie, l’échographie FAST et surtout 
la tomodensitométrie, a modifié l’approche diagnostique et thérapeutique des 
traumatismes de l’abdomen ces dernières années en favorisant une attitude 
conservatrice basée sur la stabilité de l’état hémodynamique, cette attitude demande 
une surveillance stricte et fait intervenir une équipe multidisciplinaire (chirurgien, 
radiologue et réanimateur) disponible en urgence en cas de survenue de 
complications.  
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Summary 

Title: the polytraumatized : place of visceral surgery : About twenty six cases  

Author: HMIDI Chaimae  

Keywords: polytraumatized - abdominal injuries - hemorrhage – Peritonitis 

Traumatic abdominal injuries often occur during polytrauma . 

This is a retrospective study of medical files concerning 26 polytrauma 
patients admitted to the surgical visceral emergency of the University Hospital 
in RABAT, for the treatment of abdominal injuries, displayed over a period of 5 
years, between January 2012 and December 2016, evaluated on specific 
inclusion and exclusion criteria using a predetermined card of exploitation 
including epidemiological, clinical and radiological parameters. 

23 patients were male and 3 were female, with an age ranging between 16 
and 72 years, the etiologies were dominated by highway accidents followed by 
falls. Initially unstable hemodynamic state was noticed in 5 cases. 

The echography has been performed  in 22 patients.The abdominal scanner 
has been done in 25 patients. 19 patients underwent surgical treatment, while the 
nonoperative treatment was considered in 7 patients.  the evolution was 
favorable in 20 patients and unfavorable in 6 patients of which 4 were 
hospitalized in intensive care unit. However no deaths were recorded. 

The progress of emergent imaging techniques, the echography FAST and 
particularly the tomography, has changed the diagnostic and therapeutic 
approach to acute abdominal traumatism in the last years with encouragement of 
a conservative approach based on the stability of the hemodynamic status, this 
approach requires strict supervision and involves a multi-disciplinary team 
(surgeon,radiologist, resuscitator) available in the case of emergent occurrence 
of complications.  
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Serment d'Hippocrate 

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

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

dduuss..  

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

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

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

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

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

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

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

ppaattiieenntt..  

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

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

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

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

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

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

.وا على ما أقول شهيد  



 

 


