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La duodénopancréatectomie céphalique (DPC) est une intervention majeure en 

chirurgieviscérale. Elle est le seul moyen thérapeutique à visée curative des cancers de la tête 

dupancréas. L’étendue de l’exérèse pancréatique, l’importance de la résection gastrique et 

jéjunaleet les différentes modalités de reconstruction pour rétablir la continuité biliaire, 

pancréatique etdigestive sont à l’origine de nombreuses variantes. Elle est également indiquée 

dans d'autres pathologies malignes ou bénignes du carrefour bilio-pancréatique 

Malgré la diffusion de cette technique, la DPC demeure une intervention à risque et les 

taux de mortalité et de morbidité demeurent élevés, même si la centralisation par des pôles de 

référence semble avoir amélioré le pronostic immédiat. 

L’objectif de l’anesthésie pour duodénopancréatectomie céphalique est de réduire la 

morbimortalité périopératoire. Pour atteindre cet objectif, une prise de consciente de la 

physiopathologie  bilio-pancréatique et une évaluation soigneuse des facteurs de risque 

opératoire paraissent nécessaires. 

Dans ce travail, nous nous sommes proposés d’analyser les cas de patients 

Ayant été  opérés par DPC. Le but a été d’étudier la morbimortalité de cette chirurgie dans 

notre contexte, et de rappeler les principes de la prise en charge anesthésique des patients 

candidats de la DPC durant les phases pré et post-opératoires. 
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I. MATERIEL  

1. PATIENTS : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique  de 10 cas ayant bénéficié 

d’une duodénopancréatectomie céphalique, menée dans le service d’anesthésie et de 

réanimation en collaboration avec le service de chirurgie viscéra le de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech sur une période de 3ans s’étalant du mois janvier 2016 au mois de 

decembre 2018. 

II. Méthode 

2. Recueil des données : 

Pour chaque patient, nous avons relevé les paramètres suivants : 

 les données démographiques (âge et sexe)  

 les éléments de comorbidité  

 l’indication de la DPC 

 les données de l’évaluation préopératoire (indice de masse 

corporelle,cholestase biologique, cytolyse, taux d’hémoglobine, 

albuminémie…)  

 les éléments de préparation préopératoire  

 la technique anesthésique et les moyens de monitorage  

 la nature du geste chirurgical  

 la durée de l’intervention ; 

 les éventuels incidents et complications périopératoires ; 

 la durée du séjour hospitalier. 

3. Analyse des données : 

Les analyses statistiques ont été effectuées en utilisant un logiciel SPSS 

(version 10.0). 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence : 

Dans notre étude,4 cas était enregistrés en 2016 soit 40% de l’ensemble des 

cas,3 en 2017 (30%) et 3 et 2018 (30%) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : répartition selon la fréquence annuelle. 

2. Age : 

L’âge moyen de nos patients était de 58,6 ans , avec des extrèmes allant de 43 à 

72 ans. 

6 cas avaient un âge supérieur à 60 ans soit 60% de l’ensemble des cas,3 cas 

avaient un âge entre 50 et 60 ans (30%) et 1 cas âgé entre 40 et 50 ans (10%). 
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Figure 2 : répartition selon l’âge. 

3. Sexe : 

7 cas étaient de sexe masculin soit 70% de l’ensemble des cas et 3 cas étaient 

de sexe féminin (30%). 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 3 : répartition selon Le sexe. 
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4. Indication de la DPC : 

Dans notre étude, la duodéno-pancréatectomie céphalique était indiqué pour : 

 Tumeur maligne de la tête du pancréas dans 8 cas (80%) 

 Tumeur bénigne de la tête du pancréas dans 1 cas (10%) 

 Et ampullome waterien dans 1 cas (10%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : répartition selon les indications de la DPC. 
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II. Evaluation pré-opératoire:  

1. Antécédants : 
a) Médicaux : 

Dans notre étude, les antécédants médicaux étaient : 

 le diabète dans 3 cas (30%) 

 hypertension artérielle dans 2 cas (20%) 

 la bronchopneumopathie obstructive (BPCO) dans 1 cas (10%) 

 la tuberculose pulmonaire dans 1 cas (10%) 

 l’arthrose dans 1 cas (10%) 

 et la coronaropathie à type d’infarctus de myocarde avec pose de stunt actif 

dans 1 cas (10%) 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 5 : répartition selon les antécédents médicaux. 

b) Chirurgicaux : 

Dans notre étude, les antécédants chirurgicaux étaient : 

• l’appendicectomie dans 2 cas (20%) 

• la cholécystectomie dans 1 cas (10%) 

• fracture du radius dans 1 cas (10%) 
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• l’hématome sous dural chronique dans 1 cas (10%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : répartition selon les antécédants chirurgicaux . 

c) toxiques et allergiques : 

Dans notre étude, les antécédants toxico-allergiques étaient : 

 le tabagisme dans 3 cas (30%) 

 l’alcool dans 1 cas (10%) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : répartition selon les antécédents toxico-allergiques  
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2. Données cliniques : 
a) Examen général : 

=> Signes généraux : 

Dans notre étude 8 cas avaient un ictère soit 80% de l’ensemble des cas ,7 cas 

avaient une altération d’état général (70%), 6 cas avaient une fièvre (60%) et 6 cas 

avaient une pâleur cutanéo-muqueuse (60%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : répartition selon les signes généraux. 

=> Indice de masse corporel (IMC) : 

Dans notre étude ,1 cas avait une dénutrition sévère (IMC<15) soit 10% de 

l’ensemble des cas ,5 cas avaient un IMC entre 15 et 18 (50%),3 cas avaient une IMC 

entre 18 et 25 (30%) et 1 cas avait un IMC >25 (10%). 
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Figure 9: répartition selon l’IMC. 

b) Examens somatique : 

L’évaluation préopératoire a  décelé 1 cas  de  comorbidité cardiorespiratoire à 

type de syndrome restrictif qui rentre dans le cadre de la BPCO. 

c) Examen à visée d’intubation 

L’examen à visée d’intubation n’a pas objectivé d’anomalies. 

d) Score ASA . 

Dans notre étude , 6 cas (60%) avaient un score ASA à 3 ,3 cas (30%) avaient un 

score ASA à 2 et 1 (10%) cas avait un score ASA à 1. 
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Figure 10: répartition selon le score ASA . 

3. Données paracliniques : 
a) Imagerie :  

Tous les cas ont bénéficié d’une radiographie thoracique de face qui s’est 

révénlé : + Normal dans 8 cas (80%) 

             + Syndrome bronchique dans 1 cas (10%) 

             + Cardiomégalie légère avec index cardio-thoracique à 0,6 dans 1 cas (10%) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : répartition selon les résultats de la radiographie thoracique. 
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b) Biologie : 

Tous les patients présentaient une cholestase biologique, avec élévation du taux 

de bilirubine avec prédominance conjuguée. Patients avaient un taux de bilirubine de 

plus de 100 mg/L , 2 patients avaient une cytolyse associée (20%). 

6 patients, soit 60% des cas, présentaient une anémie avec un taux 

d’hémoglobine inférieur à 10g/100ml. 1 cas avait une thrombopénie (10%),4 cas 

avaient une hyperleucytose (40%). 

L’albuminémie n’a été dosée que chez 6 patients (60%). Elle était inférieure à 

30g/l dans 2 cas, soit 20%. 

1 patient (10%), avait une perturbation du bilan de coagulation, avec un taux de 

prothrombine inférieur à 70%. 

Le bilan rénal (urée, créatinémie) était normal chez tous les patients. 

La glycémie à jeun était élevée (> 1,24 g/L) était noté chez 3 cas (30%) 

Tableau I : répartition selon les résultats des examens biologiques. 

 

 effectif Pourcentage 

Numération 
formule 
sanguine 

Anémie  6 60% 

Hyperleucocytose  4 40% 

Thrombopénie  1 10% 

Glycémie à jeun > 1,24 g/L 3 30% 

TP= taux de prothrombine <70% 1 10% 

Bilan 
hépatique 

 

Cytolyse hépatique ( ALAT+ASAT élevés) 2 20% 

Bilirubine Totale augmentée 10 100% 

Conjuguéeaugmentée 10 100% 

Albumine inférieure à 30g/l 2 20% 
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III. conduite à tenir per-opératoire :  

1. Choix de la téchnique chirurgicale : 

Dans notre étude , tous les patients ont bénéficié d’une DPC ,2 cas de cholécystectomie 

(20%) et 1 cas ayant bénéficié d’un drainage de type Kehr (10%). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: répartition selon les techniques opératoires. 

2. préparation du malade : 
a) Position : 

Tous les patients ont été opéré en position de décubitus dorsal. 

b) Monitorage : 

En plus du monitorage standard (oxymétrie de pouls, capnographie, mesure 

automatisée de la pression artérielle et électrocardioscope), en plus d’un monitorage 

de la pression veineuse centrale (PVC).  

c) Mesures pré-opératoires  : 

 Diabète :  

Dans notre série ,1 cas (10%)  a bénéficié d’un perfectionnement du schéma 

d’insulinothérapie , et 2 cas (20%) qui ont été sous antidiabétiques oraux  ont bénéficié 

d’une insulinothérapie. 
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 Vitaminothérapie (vitamineK) : 

La prévention du risque hémorragique a été prescrite chez 7 cas (70%). 

 Equilibre hydro-électrolytique et nutritionnel : 

2 cas (20%) ont bénéficié d’un équilibre des troubles hydro-électrolytiques liés 

essentiellement aux vomissements et du déficit nutritionnel.  

 Anémie : 

2 cas (20%) ayant une anémie sévère ont bénéficié d’une transfusion de culots 

globulaires (3 culots globulaires chez 1 cas et 2 culots globulaires chez l’autre cas) 

 Antibioprophylaxie : tous les malades ont bénéficié d’une antibioprophylaxie pré-

opératoire par : 

 Un aminoside (gentamycine) à dans tous les cas. 

 Un imiddazolé (métronidazole) dans tous  les cas. 

 Un betalactamine a type d’amoxicilline-acide clavulanique dans 3 cas (30%) et à 

type de céphalosporines de 3ème

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: antibiothérapie pré-opératoire. 

 génération (C3G) dans 7 cas (70%). 
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Tableau II : répartition selon les mésures pré-opératoires. 

 effectif pourcentage 

Prise en charge du diabète 3 30% 

vitaminothérapie (vitamineK 7 70% 

équilibre hydro-électrolytique et nutritionnel  2 20% 

Prise en charge de l’ anémie 2 20% 

Antibioprophylaxie pré-opératoire  10 100% 
 

d) Mesures d’anesthésie : 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale. Les agents 

anesthésiques les plus fréquemment utilisés étaient à base de thiopental ou de 

propofol pour les hypnotiques, de vécuronium ou d’atracurium pour les curares et de 

fentanyl pour les morphiniques. L’entretien anesthésique faisait appel aux réinjections 

de morphiniques et de curares et à l’usage d’halogénés à base d’halothane, 

d’isoflurane ou de séroflurane. 

3. Incidents per-opératoire : 

Les complications peropératoires étaient essentiellement hémorragiques, avec 3 

cas de choc hémorragique peropératoire, ayant bien évolué sous remplissage 

vasculaire et perfusion de dérivés sanguins. Avec 1 seule de décès (10%) 

4. Durée d’intervention : 

La durée de l’intervention était de l’ordre de 4 à 6 heures pour la dérivation pour 

la duodénopancréatectomie céphalique avec une moyenne de 4h± 13 mn. 
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IV. .Anatomo-pathologie de la pièce opératoire : 

Dans notre étude l’examen anatomopathologique de la pièce opératoire était 

systématique 

• Tumeur maligne de la tête du pancréas dans 8 cas (80%) : 
Avec : 
7 cas d’adénocarcinome (70%) et 1 cas de carcinome neuroendocrine (10%) 

• Tumeur bénigne de la tête du pancréas de type cystadénome  dans 1 cas (10%) 
• Et ampullome waterien dans 1 cas (10%) 

 

 
 

Figure 13: données de l’examen anatomopathologique. 
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V. Complications post-opératoires :  

1. Séjour en unité de soins intensifs. 

Le transfert en unité de soins intensifs a été jugé indispensable dans 5 cas (50%). 

La durée moyenne de séjour en unité de soins intensifs était de 6 jours avec des 

extrêmes allant d’un jour à 8 jours 

2. Complications précoces. 

Les complications postopératoires médicales relevées dans notre série étaient 

réparties comme suit : 

- choc hémorragique dans 1 cas ; 

- défaillance multiviscérale dans 1 cas ; 

- choc septique dans 1 cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 14: répartition selon les complications post-opératoires précoces. 
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3. Complications retardés. 

Dans notre étude aucun cas de complication  post-opératoire n’a été rapporté. 

VI .Facteurs pronostiques de mortalité : 

1. Taux de mortalité     Nous déplorons 3 cas de décès, soit 30%. Les causes 

de décès étaient en rapport avec une défaillance multiviscérale dans un cas et 

un choc hémorragique dans 1 autres cas et par choc septique dans un cas. 

Tous les cas de décès relevés dans notre série étaient notés chez lespatients qui 

ont bénéficié d’une duodénopancréatectomie céphalique pour cancer de la tête du 

pancréas. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: répartition selon les causes de décès. 

2. Analyse statistique : 

Le taux global de mortalité  était de 30% (n=3) 

Dans le tableau III, nous allons essayer de calculer la valeur statistique  « p » pour 

chaque facteur de risque de mortalité, soit épidémiologique, clinique, paraclinique, 

thérapeutique ou évolutive. 
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Tableau  III : analyse univariée 

Facteur de risque Décès Valeur 
statistique (p) Oui non 

Sexe  Homme  20%(n=2) 50%(n=5) 0,92 
femme 10%(n=1) 20%(n=2) 0,34 

Age  < 60 ans 0%(n=0) 40%(n=4) 0,39 
> 60 ans 30%(n=3) 30%(n=3) 0,004 

Indication de la 
DPC 

Tumeur maligne  30%(n=3) 50%(n=5) 0,01 
Tumeur bénigne  0%(n=0) 10%(n=1) 0,13 
Ampullome waterien  0%(n=0) 10%(n=1) 0,54 

Comorbidités médicales Diabète 10%(n=1) 20%(n=2) 0,009 
HTA 10%(n=1) 10%(n=1) 0,58 
PBCO 0%(n=0) 10%(n=1) 0,93 
coronaropathie 10%(n=1) 0%(n=0) 0,31 

Chirurgicales Cholecyctectomie 0%(n=0) 10%(n=1) 0,61 

appendicetomie 0%(n=0) 20%(n=2) 0,59 
toxiques Tabac 10%(n=1) 20%(n=2) 0,16 

alcool 0%(n=0) 10%(n=1) 0,11 
ASA Asa I 0%(n=0) 10%(n=1) 0,14 

Asa II 0%(n=0) 30%(n=3) 0,18 
Asa III 30%(n=3) 30%(n=3) 0,04 

Etat nutritionnel IMC<18 0%(n=0) 60%(n=6) 0,95 
IMC (18-25) 0%(n=0) 30%(n=3) 0,79 
IMC>25 0%(n=0) 10%(n=1) 0,63 

Données 
biologiques 

Cholestase 30%(n=3) 70%(n=7) 0,59 
Cytolyse 10%(n=1) 10%(n=1) 0,79 
Anémie 30%(n=3) 30%(n=3) 0,02 
Tp <70% 10%(n=1) 10%(n=1) 0,89 

transfusion préopératoire  10%(n=1) 10%(n=1) 0,31 

Complications peropératoires hémorragie 20%(n=1) 10%(n=1) 0,006 

Complications post-opératoires 
précoces 
 

Choc 
hémorragique 

0%(n=0) 20%(n=2) 0,75 

Choc septique 0%(n=0) 10%(n=1) 0,19 
DMV 0%(n=0) 10%(n=1) 0,34 

 

L’analyse du tableau montre que la valeur p est significative pour les facteurs de 
risque suivants : 
 âge < 60 ans  
 le diabète  
 le score ASA=III 
 anémie 
 hémorragie per-opératoire  

 
=>Ces derniers augmentent le risque de mortalité de façon significative. 
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I. HISTORIQUE ET TECHNIQUES DE LA DUODENO-PANCREATECTOMIE 

CEPHALIQUE :  

La DPC est une intervention chirurgicale digestive qui comporte l'exérèse de la vésicule 

biliaire et la partie basse de la voie biliaire principale, de la tête du pancréas, du duodénum et 

de la première anse jéjunale, avec ou sans résection de la partie distale de l'estomac et du 

pylore.  

1. Rappel historique  
 

1.1 Préambule  

Jusqu’au 19ème siècle, les chirurgiens croyaient que le duodénum était essentiel à la 

survie humaine, ce qui empêchait sa résection complète. Ce n’est qu’au début du 20ème siècle 

que Desjardins (en 1907) et Sauvé (en 1908) effectuèrent une duodénectomie sur des cadavres 

humains. Ces tentatives encouragèrent Dragstedt et al. à effectuer une duodénectomie totale 

chez des chiens et à démontrer la compatibilité avec leur survie en 1918. Ceci ouvra la porte 

vers le développement de la duodénectomie totale chez l’Homme.  

Les chirurgiens pensaient aussi que la sécrétion exocrine pancréatique était indispensable 

pour la digestion des graisses et des protéines et que toute perturbation de sa continuité peut 

entraîner des conséquences désastreuses mais des travaux ultérieurs ont pu montrer le 

contraire.[1] 

1.2 Repères historiques  

L’histoire de la DPC remonte à 1898 où le chirurgien italien Alessandro Codivilla a pu 

réaliser une première résection en bloc de la tête du pancréas et d’une partie du duodénum et 

de la partie distale de l’estomac et du canal biliaire pour une tumeur duodéno-pancréatique. La 

continuité a été rétablie par une gastro-entérostomie et une cholécysto-entérostomie en Y 

selon Roux, mais le patient décéda au 18ème jour postopératoire par cachexie résultant de la 

stéatorrhée. [2, 3]  
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En 1907: Desjardins effectua une résection radicale du duodénum et de la tête du 

pancréas sur des cadavres humains en deux étapes. Il a également suggéré l'implantation du 

moignon pancréatique sur l'intestin.[4]  

En 1908: le chirurgien français Sauvé effectua une procédure en une seule étape sur des 

cadavres en suggérant plusieurs idées dont la suture du moignon pancréatique à la plaie 

abdominale pour créer une fistule.[3]  

En 1912 : Walter Kausch a rapporté la première exérèse duodéno-pancréatique 

couronnée de succès qui a été réalisée en 1909 en Allemagne. Elle a été réalisée en deux temps 

: Dans un premier temps, il a effectué une cholécysto-entérostomie avec une ligature de la voie 

biliaire principale jusqu’à résolution de l’ictère pour réaliser dans un deuxième temps une 

gastro-entérostomie avec résection limitée d’une partie du duodénum et de la tête du 

pancréas.[5]  

  En 1914 : Hirschel a rapporté le succès d’une résection duodéno-pancréatique partielle 

en un seul temps opératoire. Il excisa des parties du duodénum, l’ampoule de Vater, la tête du 

pancréas et la partie inférieure du canal cholédoque. La continuité a été établie par 

réimplantation du canal pancréatique sur le duodénum, gastroentérostomie postérieure et 

pontage de la voie biliaire principale dans le duodénum à l'aide d'un tube en caoutchouc. Le 

patient décéda après un an et la cause du décès resta inconnue.[6]  

  En 1935 : Whipple, Parsons et Mullins ont publié le premier rapport de 3 patients de 

Columbia Presbyterian Hospital de New York dont 2 ont survécu à l’opération. La technique de 

résection radicale comportait deux temps, réalisation en premier temps d’une cholécysto-

gastrostomie pour décompresser l’obstruction biliaire et une gastro-jéjunostomie pour 

soulager l’obstruction digestive, suivie dans un deuxième temps, après résolution de l’ictère et 

amélioration de l’état nutritionnel, d’une résection en bloc de la tête du pancréas et de la 

deuxième portion duodénale sans rétablissement de continuité pancréatico-digestive. Le 

premier patient décéda dans les 30 heures après l'opération par une rupture anastomotique. 
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Les deuxième et troisième patients ont survécu 9 à 24 mois et décédèrent suite à, 

respectivement, une cholangite et des métastases du foie.[7]  

En 1937: Nemenyi a effectué une résection partielle du duodénum similaire à l'approche 

de Walther Kausch, mais en une seule étape.[8]  

Brunschwing a effectué la première exérèse d’un cancer de la tête du pancréas menée à 

bien.[9]  

En 1938 : l’usage de la cholécysto-gastrostomie est abandonnée en faveur de la 

cholécysto-jéjunostomie en Y selon Roux.  

Ce n’est qu’en 1940, grâce à l’amélioration de la prise en charge préopératoire 

(notamment à la supplémentation en sels biliaires et vitamine K permettant de corriger les 

troubles d’hémostase des patients ictériques), que le chirurgien américain Whipple réalisa la 

première duodénopancréatectomie radicale en un temps pour une tumeur de la tête du 

pancréas.[10] C’est cette technique qui sera dès lors connue sous le nom d’« Opération de 

Whipple » et non l’intervention réalisée en 1935.  

En 1944 : Charles Child décrivit la première méthode de rétablissement de la continuité 

pancréatique après duodénopancréatectomie, par anastomose pancréatico-jéjunale termino-

terminale. La technique chirurgicale ainsi décrite avait dès lors pris la forme qu’on lui connaît 

désormais.[11]  

En 1946: Whipple publia son expérience de dix années d'excisions radicales de la tête du 

pancréas et du duodénum. Dans ce rapport, il proposa plusieurs modifications à son procédé 

original et préconisa une procédure en une étape.  

La plupart des premiers chirurgiens faisaient une résection partielle du duodénum et du 

pancréas. Whipple a été le premier chirurgien à effectuer une résection complète du duodénum 

et de la tête du pancréas dans sa première en deux étapes (1935), et en une étape (1940).[12] 
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En 1948 : Catell décrivit l’anastomose pancréatico-jéjunale término-latérale.  

Bien que la DPC de Whipple fut modifiée presque une centaine de fois, ses principes sont 

restés inchangés.  Peu de chirurgiens ont tenté la procédure dans les années 1960 et 1970 en 

raison d'une mortalité hospitalière d’environ 25%. Cependant, dans les années 1980 et 

1990, l'expérience a augmenté, et des rapports de centres de haut volume avec une mortalité 

opératoire inférieure à 5% ont commencé à apparaitre dans la littérature.[13, 14] Ces chiffres 

ont pu être atteints par l’évolution de la prise en charge avant, durant et après l’intervention. 

2. La technique chirurgicale de la DPC  
 

2.1 La technique classique de la DPC  

           La technique classique de la DPC comporte une résection selon Whipple effectuée « 

d’avant en arrière » suivie d’une reconstruction selon Child.  

           Elle comporte trois temps opératoires : Une exploration chirurgicale et un bilan des 

lésions, un temps d'exérèse et un temps de rétablissement de la continuité digestive.  

Cette intervention dure en moyenne 4 à 6 heures, selon les difficultés locales. Elle doit être 

précédée d’une préparation préopératoire standard : une correction des troubles hydro-

électrolytiques et glycémiques, une nutrition hypercalorique, un lavement colique, une sonde 

nasogastrique, une vitaminothérapie K, pour lutter contre un éventuel déficit en vitamine K 

secondaire à l’obstruction biliaire, et une antibiothérapie prophylactique (céphalosporine de 

2ème génération + métronidazole pendant les 24 premières heures).[15] 

2.1-1 L’installation et la voie d’abord  

Le malade est installé en décubitus dorsal, jambes serrées et bras écartés à 90º. Un 

billot peut être placé à la jonction dorsolombaire pour mieux exposer la région coeliaque. 

L’opérateur se place à droite du malade et l’aide à gauche.  
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La voie d’abord classique et préférée est une incision transversale sous-costale droite 

prolongée vers la gauche car elle expose largement la totalité de la glande pancréatique, donne 

un accès idéal au foie et son pédicule et permet de faire un geste d’exérèse associé à l’étage 

sous mésocolique. Elle est également mieux tolérée au plan respiratoire et donne lieu à moins 

d’éventrations. L’incision médiane, parfois limitée à la région sus-ombilicale est réservée aux 

sujets longilignes et aux interventions qui ne présentent pas de difficultés particulières.[16]  

Des résections pancréatiques céphaliques ont été réalisées par voie coelioscopique afin 

de confirmer la faisabilité de l’intervention par un abord mini-invasif et surtout pour rechercher 

une contre-indication à l’exérèse. Ceci permet d’éviter une laparotomie inutile.[17] 

 

Figure 16 : Les voies d'abord de la DPC. (1) Incision sous-costale droite prolongée à gauche. (2) 
Incision médiane. [16] 

2.1-2 La procédure chirurgicale [15, 16, 18]  

a) Exploration chirurgicale et bilan des lésions  

L’exploration chirurgicale est une étape indispensable mais doit s’efforcer de mobiliser le 

moins possible la tumeur. Son but est d’éliminer les contre-indications à la DPC qui sont 
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essentiellement les métastases hépatiques et péritonéales passées inaperçues sur l’imagerie 

préopératoires ou l’envahissement d'un tronc artériel majeur (le TC, l'artère hépatique ou 

l'AMS).  

Cette exploration comporte d’abord la palpation du foie et du pédicule hépatique, 

l’examen des coupoles diaphragmatiques, de l’intestin, du mésentère et du cul de sac de 

Douglas.  Elle se poursuit par l’exposition de la tête et du corps du pancréas qui, en raison de 

sa localisation profonde dans l’abdomen, nécessite le décollement de certaines structures.  

On commence par un décollement colo-épiploïque qui permet d’accéder à l’arrière cavité 

des épiploons et d’explorer la face antérieure du pancréas, le tronc veineux gastrocolique, le 

versant supérieur du mésocôlon transverse ainsi que les ganglions du pédicule mésentérique. 

 

Figure 17 : La manoeuvre du décollement colo-épiploique. [16] 
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L’exploration se poursuit par l’abaissement de l’angle colique droit avec libération du 

fascia prépancréatique et désinsertion de la racine du mésocôlon droit permettant ainsi 

l’exposition du genus inferius et de la troisième portion du duodénum dont la face antérieure 

doit être libérée de la face postérieure du pédicule mésentérique supérieur.  

Ensuite, un décollement duodéno-pancréatique est effectué selon la manoeuvre de 

Kocher ce qui libère toute la face antérieure de la veine cave inférieure, la terminaison de la 

veine rénale gauche, la face antérieure de l’aorte et l’origine de l’AMS. Il permet donc la 

vérification de l’absence d’envahissement du plan vasculaire rétro-péritonéal ainsi que 

l’exploration et le prélèvement des ganglions interaortico-caves et préaortiques 

macroscopiquement suspects. 

 

Figure 18 : La Manoeuvre de Kocher (décollement duodéno-pancréatique). [16] 

 

              Toutes les lésions suspectes de métastases doivent être prélevées et analysées par 

examen anatomopathologique extemporané dont le résultat positif contre-indique l’exérèse.  
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Une échographie per-opératoire permet parfois de découvrir des petites lésions métastatiques 

hépatiques passées inaperçues.  

b) Le temps d’exérèse  

 Dissection du pédicule hépatique et cholécystectomie 

           On commence par une cholécystectomie, après ligature et sections électives du canal 

cystique et de l’artère cystique, avant d’entamer la section de la voie biliaire principale (VBP) au 

niveau du canal hépatique commun et le curage ganglionnaire du pédicule hépatique.  

La cholécystectomie peut être faite en bloc avec la résection de la VBP et du confluent biliaire 

inférieur. 

          L'artère gastroduodénale est ensuite recherchée puis sectionnée. 

 

Figure 19 :La dissection du pédicule hépatique et la section de la VBP. [16] 
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 Section gastrique  

           La section gastrique au niveau de la jonction antro-fundique, 5 et 8 cm du pylore, 

permet d'exposer la face antérieure de l'isthme pancréatique. Elle est réalisée soit par section-

agrafage à la pince mécanique soit par section manuelle avec ligatures appuyées des vaisseaux 

sous-muqueux. Elle nécessite la ligature suivie de la section de l’artère coronaire stomachique 

à son origine. 

 

Figure 20 :L’antrectomie par section-agrafe. [16] 

 Section pancréatique  

Elle s’effectue au niveau de l’isthme pancréatique en regard du bord gauche de l’axe 

mésentéricoportal. Cette section expose une tranche pancréatique qui nécessite un examen 

extemporané systématique en cas de lésion maligne. Un résultat positif rend nécessaire 

l’élargissement de l’exérèse vers la gauche, suivi d’un nouvel examen extemporané. 

L’hémostase doit être très soigneuse, au fil fin et à la pince à coagulation bipolaire. 
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Figure 21 : La section de l'isthme pancréatique avec protection du plan veineux par une pince 

de Kelly. [16] 

 

 Section jéjunale  

Le colon transverse est récliné vers le haut, exposant l’étage sous-mésocolique. La 

première anse jéjunale est sectionnée environ 15 cm en aval de l’angle duodénojéjunale. Le 

segment jéjunal libéré sera ensuite récupéré à l’étage sus-mésocolique en passant à droite et 

en arrière du pédicule mésentérique supérieur réalisant ainsi la manoeuvre dite du 

"décroisement". 
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Figure 22 : Libération et décroisement de l'angle duodéno-jéjunal en arrière des vaisseaux 

mésentériques supérieures. [16] 

 Résection de la lame rétroportale  

Il s’agit d’un feutrage lymphatique et nerveux compris entre le bord droit de l’AMS et le 

pancréas, dont la qualité d’exérèse est un facteur pronostic important après DPC.  

Cette résection se fait de bas en haut en mettant à nu le bord droit de l’AMS et permet 

l’ablation des ganglions mésentériques supérieurs dont l’envahissement a également une 

valeur pronostique. 
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Figure 23 : La section de la lame rétroportale. [16]  

             Après cette section de la lame rétroportale, l’ablation de la pièce opératoire est alors 

possible. Elle doit faire l’objet d’une préparation spécifique pour permettre un examen 

anatomopathologique précis.  

c) Le rétablissement de la continuité digestive  

             La reconstruction des continuités pancréatique, biliaire et gastrique après DPC selon la 

technique de Child permet un brassage rapide des sécrétions bilio-pancréatiques avec le bol 

alimentaire. En effet, le jéjunum proximal draine successivement le pancréas, la voie biliaire et 

enfin l’estomac. On note donc 3 anastomoses : anastomose pancréatico-jéjunale, anastomose 

hépatico-jéjunale ou bilio-digestive et anastomose gastro-jéjunale.  

 L’anastomose pancréatico-jéjunale  

C’est l’anastomose la plus délicate et qui présente le plus de complications post-

opératoires car le pancréas sain est fragile et friable. 
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Elle peut être termino-terminale ou termino-latérale. On préfère plutôt cette dernière qui 

permet d’adapter l’ouverture jéjunale à la tranche pancréatique. Dans ce cas, l’ouverture de 

l’anse est réalisée sur le bord anti-mésentérique de l’anse jéjunale à 2 ou 3 cm de l’extrémité 

distale pour éviter un cul de sac trop long.  

Elle est réalisée à points séparés ou au surjet de fil fin, lentement résorbable. En cas de 

pancréas friable, des points séparés semblent préférables à un surjet. Les noeuds doivent être 

modérément serrés pour éviter de couper le tissu pancréatique.  

Quelques points de la suture antérieure et de la suture postérieure chargent les bords 

correspondant du canal de Wirsung. 

 

Figure 24 :Les types d’anastomose pancréatico-jéjunale. (a) Anastomose pancréatico-jéjunale 

termino-terminale. (b) Anastomose pancréatico-jéjunale termino-latérale. [15] 
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 L’anastomose hépatico-jéjunale ou bilio-digestive  

Elle est confectionnée en termino-latérale, 20 à 40 cm en aval de l’anastomose 

pancréatico-jéjunale afin de diminuer le reflux biliaire vers l’anastomose pancréatique et limiter 

la gravité d’une éventuelle fistule pancréatique. Elle est faite par un surjet ou des points 

séparés de fil fin monobrin lentement résorbable.  

 L’anastomose gastro-jéjunale  

Il s’agit d’une anastomose termino-latérale, environ 30 à 40 cm en aval de l’anastomose 

hépatico-jéjunale. Elle est faite par suture extra-muqueuse au surjet de fil fin lentement 

résorbable. Selon le montage de Child, elle est faite en précolique.  

Le résultat obtenu à la fin de cette intervention après un montage classique de Child est 

représenté dans la figure 24. 

 

Figure 25 : La reconstruction digestive lors d’une DPC (Montage de Child). [16] 

d) Drainage, péritonisation et fin de l’intervention  

A la fin de l’intervention, deux drains siliconés avec lames multi-tubulées (drains 

Jackson-Pratt) sont mis en place afin de drainer la loge pancréatique et recueillir les liquides 

digestifs.  
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            La fenêtre retro-mésentérique est fermée par des points en X afin d’éviter une 

incarcération du grêle mais sans induire une traction de la première anse vers le bas qui peut 

favoriser une fistule anastomotique. Les fermetures aponévrotique et cutanée sont sans 

particularité.  

2.2 Les principales variantes de la DPC  

            La technique habituelle décrite précédemment s’applique à la majorité des cas. 

Toutefois, plusieurs variantes ont été introduites au cours des dernières années afin d'améliorer 

la radicalité de l'exérèse en cas de cancer, de limiter le risque de complications immédiates 

et/ou d'améliorer le résultat fonctionnel à distance. Elles peuvent concerner le sens ou 

l’étendue de l'exérèse ou encore les modalités de la reconstruction digestive.  

Nous n’allons décrire dans ce chapitre que les principales variantes, les autres seront abordées 

dans le chapitre « Les complications de la DPC » en fonction des complications qu’elles 

préviennent.  

2.2-1 Selon le sens de l’exérèse : Exérèse « d’arrière en avant »  

Dans l’exérèse classique « d’avant en arrière », la lame rétroportale est sectionnée en 

dernier, avec deux inconvénients : la tête du pancréas reste perfusée jusqu'à la fin de l’exérèse 

d’où le risque plus important d’hémorragie, l’envahissement de la lame rétroportale jusqu'à 

l’AMS et au TC (qui est normalement une contre-indication à l’exérèse) n’est découvert qu’en 

fin d’intervention. Cette modification dans le sens d'exérèse lors de la DPC a permis d’éviter ces 

inconvénients. Associée à un examen histologique extemporané systématique des ganglions 

coelio-mésentériques, elle est donc préférable à la DPC standard en cas de cancer.  

L'exérèse débute par la cholécystectomie puis la dissection de l'AMS qui est repérée à son 

origine au bord supérieur de la veine rénale gauche, puis par la section pas à pas de la lame 

rétroportale au bord droit de l'AMS, et est suivie par la libération de l'axe veineux mésentérico-

porte du pancréas, une section jéjunale puis gastrique et enfin par la section de l'isthme 

pancréatique.  
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           Cette variante de la DPC permet en plus de repérer des variations anatomiques et 

notamment l'existence d'une artère hépatique droite naissant de l'AMS. [16, 19]  

2.2-2 Selon l’étendue de l’exérèse  

a) La DPC avec préservation pylorique  

Dans cette technique décrite en 1980, le pylore est conservé et la continuité digestive est 

rétablie par une anastomose duodéno-jéjunale. La section du duodénum est réalisée à 2-3 cm 

du pylore.  

Le but de cette variante de la DPC est de préserver la physiologie gastroduodénale et 

diminuer les séquelles fonctionnelles de l’antrectomie comme le syndrome du petit estomac, le 

dumping syndrome et la gastrite biliaire, tout en respectant les règles carcinologiques de 

curage ganglionnaire qui sont les mêmes pour les deux techniques.  

Elle est contre-indiquée pour les tumeurs envahissant la partie haute de la tête du 

pancréas ou le duodénum proximal pour lesquels il existe un risque de résection incomplète 

(R1).[16, 20] 

 

Figure 26 : La DPC avec préservation du pylore. [16] 
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b) La résection veineuse  

En 1973, Fortner proposa l’élargissement de l’exérèse chez les patients ayant un 

envahissement tumoral du réseau veineux (veine mésentérique supérieure et veine porte) en 

ajoutant à la procédure classique une résection veineuse.  

Cet envahissement veineux peut être évident sur l’imagerie préopératoire (angioscanner, 

IRM) ou diagnostiqué au moment de la dissection de la lame rétroportale. La décision 

d’effectuer une résection veineuse est basée sur l’examen histologique des lésions qui permet 

d’éliminer une simple atteinte inflammatoire et confirmer le caractère tumoral (dans environ 

30% des résections, l’adhérence macroscopique entre la tumeur et la paroi veineuse n’est pas 

tumorale mais fibreuse).  

La résection veineuse doit être suffisamment importante pour éviter les résections R1 

mais doit également être la moins traumatique possible. Elle peut être partielle ou totale.  

La résection partielle ne peut être indiquée que pour les adhérences de quelques 

millimètres de diamètre, la reconstruction dans ce cas se fait par suture avec ou sans pose de 

patch.  

La résection totale ou tronculaire est indiquée en cas d’envahissement englobant une plus 

grande partie du périmètre veineux, la reconstruction se fait par anastomose termino-terminale 

pour les résections courtes (< 7 cm de l’axe mésentérico-porte) ou par greffe (un greffon de la 

veine jugulaire interne, fémorale superficielle ou saphène) ou pose de prothèses pour les 

résections plus longues (> 7 cm de l’axe mésentérico-porte).[16, 21]  

Une courte résection tronculaire est préférable à une suture latérale sténosante.[25, 30]  

Plusieurs études ont comparés les risques et les bénéfices de cette opération et ont montré que 

la résection veineuse au cours des DPC n'augmente pas la mortalité post-opératoire ni la 

morbidité globale.[22, 23]  
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Figure 27 : Les Types de reconstruction après résection veineuse lors d'une DPC. (a) Suture 
simple. (b) greffe veineuse. (c) Patch veineux. (d) anastomose termino-terminale. 

 
c) La lymphadénectomie étendue  

La lymphadénectomie régionale classique de la DPC emporte les ganglions 

péripancréatiques antérieurs et postérieurs, hépatiques propres et communs, pédiculaires 

hépatiques, et ceux situés au bord droit du TC et de l’AMS : ce sont les relais ganglionnaires 

définis comme relais « N1 » par la classification TNM-UICC 2002.  

Une lymphadénectomie élargie a été proposée afin d’augmenter la radicalité de la DPC. 

Elle emporte en plus de la précédente les relais situés au bord gauche du TC et de l’AMS et les 

ganglions aortico-caves jusqu'à l’origine de l’artère mésentérique inférieure.[16, 24]  
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Cependant, plusieurs essais randomisés ont montré que ce curage étendu n’augmente 

pas la survie en cas d’adénocarcinome pancréatique mais plutôt augmente la morbidité 

postopératoire et altère la qualité de vie, de plus la survie à 5 ans est nulle quand ces relais 

lymphatiques sont atteints.[25-28] De ce fait, le curage classique reste suffisant en cas 

d’adénocarcinome de la tête du pancréas.  

2.2-3 Selon la technique de reconstruction  

a) L’anastomose pancréatico-gastrique  

L’anastomose pancréatico-gastrique est une alternative à l’anastomose pancréatico-

jéjunale. Elle a été proposée dans le but de diminuer le taux des fistules pancréatiques 

postopératoires.  

Elle est réalisée par une suture du moignon pancréatique à la face postérieure de 

l’estomac. Deux techniques d’anastomose pancréatico-gastrique ont été décrites:  

• voie rétro-gastrique : suture directe entre la tranche pancréatique et la face postérieure 

de l’estomac. 

• voie trans-gastrique. : invagination du moignon pancréatique dans l’estomac.[16]  

b) Le montage type Imanaga  

C’est une variante de la DPC en cas de préservation du pylore. Son but est d’améliorer 

l’état nutritionnel en favorisant le brassage des sécrétions bilio-pancréatiques et des aliments, 

et de diminuer le reflux biliogastrique.  

En cas d’anastomose pancréatico-jéjunale, l’ordre des anastomoses sur la première anse 

jéjunale est le suivant : duodéno-jéjunale termino-terminale, pancréatico-jéjunale termino-

latérale et hépatico-jéjunale termino-latérale en respectant une distance d’environ 20 cm de 

jéjunum entre chacune des anastomoses.  
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En cas d’anastomose pancréatico-gastrique, l’anastomose duodéno-jéjunale termino-terminale 

est faite en premier, suivie 20 cm en aval de l’anastomose hépatico-jéjunale termino-

latérale.[28] 

c) L’absence d’anastomose pancréatique  

Cette technique consiste à laisser le moignon pancréatique isolé sans anastomose avec 

l’axe digestif afin de supprimer tout ce qui peut donner une fistule pancréatique. Elle est 

réalisée soit en suturant la tranche pancréatique après ligature élective du canal de Wirsung ou 

après son occlusion à l’aide de colle biologique. Les produits injectés sont des matériaux 

synthétiques tels que la prolamine, le néoprène, et plus récemment la colle de fibrine.  

La fermeture du moignon pancréatique permet de maintenir la fonction pancréatique 

endocrine mais supprime la fonction exocrine. Le patient doit donc prendre des extraits 

pancréatiques à vie.[16] 

 

 

Figure 28 : Fermeture du moignon pancréatique sans anastomose. [16] 
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II. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE ET CLINIQUE : 
A. FREQUENCE : 

La duodéno-pancréatectomie céphalique trouve son indication principale dans le cancer 

de la tête du pancréas.c’est l'un des cancers les plus agressifs et les plus létaux. Son incidence 

à l’échelle mondiale varie de 1 à 10 cas pour 100.000 habitants. Elle est restée stable pendant 

les trente dernières années par rapport à l'incidence des autres tumeurs solides. Cette 

incidence est plus élevée dans les pays développés et chez les hommes avec un pic de 

fréquence entre 70 et 80 ans. Ce cancer représente la huitième cause de décès par cancer chez 

les hommes et la neuvième chez les femmes.[29] 

Dans notre étude la fréquence annuelle était de 3 cas/ans,14  dans l’étude de El Hijri et 6 

cas dans l’étude de Marandola. 

Tableau IV: la fréquence selon la littérature. 

Séries Fréquence (moyenne des cas /an) 

M. Marandola 30 6 

A. EL HIJRI 31 14 

Notre série 3 
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B. AGE : 

Dans notre étude l’âge moyen était de 58,6 ans , 69 ans dans l’étude de Guerra , 59 ans 

dans l’étude de El Hijri et 64 ans dans l’étude de Marandola. 

Tableau V: l’âge moyen  selon la littérature. 

Série Age moyen 

M. Marandola 30 64 ans 

A. EL HIJRI 31 59 ans 

F.Guerra 32 69 ans 

Notre série 58,6 ans  
 

C. SEXE : 

Dans notre étude ainsi que dans les autres études le sexe masculin prédominaient avec 

des pourcentages allants de 55  à 70%. 

Tableau VI: le sexe selon la littérature. 

Séries Hommes Femmes 

M. Marandola[30] 70% 30% 

A. EL HIJRI[31] 55% 45% 

F.Guerra [32] 57,6% 42,4% 

Notre série  70% 30% 
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III. PRISE EN CHARGE : 

A. PRISE EN CHARGE PREOPERATOIRE  

La chirurgie pancréatique est très lourde vue le risque de complications parfois mortelle 

telles : l’hémorragie, la dilatation, l’hypothermie,les complications reflexes et 

thromboemboliques…,d’où la nécessité d’une assistance médicale proche et continue pour 

cerner les complications , avec un bilan transfusionnel (NFS, groupage ABO/RH),l’utilisation 

d’anticoagulants (HBPM) avec parfois recours à l’anesthésie péridurale en cas de risque majeur 

de complications. 

1. Evaluation préopératoire 

L’évaluation préopératoire avant une anesthésie pour ictère obstructif revêt une 

importance capitale. Elle permet de prédire le risque opératoire et de mettre en oeuvre les 

moyens visant à le réduire. 

En raison des conséquences propres de l’ictère obstructif et des conséquences de la 

pathologie causale, notamment néoplasique, les opérés sont souvent dénutris et porteurs de 

comorbidités essentiellement cardiovasculaire et respiratoire. Par conséquent, l’essentiel de 

l’évaluation préopératoire devra être axé sur ces volets. 

1.1 Evaluation cardiovasculaire 

Les complications cardiovasculaires représentent une cause majeure de morbidité et de 

mortalité périopératoire en chirurgie abdominale. La chirurgie bilio-pancréatique représente 

une chirurgie à risque cardiaque intermédiaire, allant de 1 à 5٪. Le risque est d’autant plus 

élevé qu’il s’y associe des comorbidités à type de broncho-pneumopathie chronique, de diabète 

et d'insuffisance rénale. 

Selon les recommandations de l'American College of Cardiology et de l'American Heart 

Association, l’évaluation cardiovasculaire des patients candidats à une chirurgie bilio-
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pancréatique pour ictère obstructif devrait être basée sur l’analyse des facteurs de risque 

cliniques, des conditions cardiaques actives et de la capacité fonctionnelle du patient (figure 

28) [39,40]. 

L’évaluation du risque cardiovasculaire doit tenir compte de : 

 Risque lié à la chirurgie (chirurgie à haut risque) 

 Risque lié au patient (terrain et comorbidités) 

 La tolérance à l’effort  

Plusieurs scores ont été développés dans ce sens , dont le score de Lee reste le plus utilisé :  

 

Figure 29 : Score de LEE. 

En fonction de l’évaluation des facteurs sus-cités, un bilan cardiaque approfondi pourra 

s’avérer nécessaire [41]. 

 

 

 



Anesthésie pour duodéno-pancréatectomie cépahlique  (à propos de 10 cas ) 
 

 

 

- 47 - 

1.2 Evaluation respiratoire 

La survenue de complications respiratoires postopératoires, majorant la morbidité et la 

durée de séjour hospitalier, impose une évaluation respiratoire soigneuse en préopératoire. 

Les patients candidats à une chirurgie bilio-pancréatique pour ictère obstructif  risquent de 

présenter un risque particulièrement élevé de complications respiratoires en raison du site 

chirurgical (chirurgie abdominale haute). Les complications sont de natures variées incluant 

bronchospasme, pneumopathies, atélectasies et risque de ventilation postopératoire prolongée. 

Le risque de complications respiratoires postopératoires est plus élevé en présence d’une 

fonction respiratoire compromise en préopératoire. Outre l’appréciation des données cliniques, 

l’évaluation de la fonction respiratoire passe par la réalisation d’une radiographie thoracique et 

d’une spirométrie. Celle-ci est particulièrement recommandée en présence de facteurs de 

risque clinique ou quand la chirurgie est de siège abdominal haut (tableau IX) [43]. 

Tableau VI: Recommandations de l’Andem concernant le choix des explorations fonctionnelles 

respiratoires (EFR) et des gaz du sang artériel (GDS) en fonction du terrain et de l’intervention 

[42]. 
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1.3 Evaluation de la fonction rénale 

             Le contexte chirurgical est un facteur de risque d’insuffisance rénale aiguë 

(IRA) dont l’incidence varie entre 0,8 et 40 % en fonction du type de chirurgie [43]. L’évaluation 

de la fonction rénale préopératoire chez les patients se présentant avec un ictère obstructif, 

chez qui le risque d’insuffisance rénale est assez important, ne peut reposer en pratique sur la 

concentration de créatinine plasmatique. Celle-ci ne reflète, en effet, que de façon très 

approximative le débit de filtration glomérulaire réel du patient. Une élévation préopératoire de 

la créatinine plasmatique traduit une réduction déjà marquée de la filtration glomérulaire et 

indique de fait un malade particulièrement à risque d’aggraver 

encore davantage sa fonction rénale au cours de l’agression périopératoire. La concentration de 

créatinine plasmatique est également influencée par de multiples facteurs comme la masse 

musculaire, le sexe ou la race, ou l’ingestion de protides, et pourrait méconnaître une réelle 

baisse de la clairance de la créatinine plasmatique. C’est la raison pour laquelle les sociétés 

savantes de néphrologie et d’anesthésie-réanimation recommandent le recours à l’utilisation de 

la formule de Cockcroft et Gault [(140 - âge) x poids (Kg) x k / créatininémie 

(μmol/l)] (k = 1,23 chez l'homme et 1,04 chez la femme) [43]. 

1.4 Evaluation de l’hémostase et de la fonction hépatique 

                En raison de la malabsorption de la vitamine K et du risque hémorragique, il 

est indispensable d’évaluer l’hémostase en préopératoire. Par ailleurs, l’ictère obstructif est 

souvent associé à une insuffisance hépatocellulaire. Par conséquent, des tests évaluant la 

fonction hépatique doivent être réalisés en préopératoire. 

1.5 Risque opératoire global 

                En cas d'ictère obstructif préopératoire, des travaux anciens ont montré que 

la mortalité postopératoire était majorée par des facteurs de risque indépendants qu'il était 

nécessaire de corriger autant que possible. Ces facteurs étaient les suivants : 

 Albuminémie inférieure à 30 g/l (<450 μmol l–1) ; 

 Hématocrite inférieur à 30 % ; 

 Bilirubinémie supérieure à 100 mg/l (>70 μmol l–1) ; 
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 Créatininémie supérieure à 13 mg l–1 (>150 μmol l–1) ; 

 Pathologie cancéreuse . 

Dans une étude prospective à propos de 301 cas de DPC, Adam et al. [44] ont cherché à 

analyser les facteurs de risque opératoire dans ce type de chirurgie. Les résultats de l'étude ont 

montré que les facteurs de risque indépendants étaient représentés par l'existence d'une 

insuffisance rénale préopératoire, l'absence d'un drainage biliaire préopératoire et la résection 

d'autres organes. 

1.6 Evaluation nutritionnelle 

Plus de la moitié des patients avec ictère obstructif se présentent avec des désordres 

d’ordre nutritionnel. La majorité des patients souffrent de malnutrition protéino-calorique 

légère à modérée, avec moins de 10% de malnutrition sévère. 

La dénutrition sévère est présente surtout chez les patients présentant une obstruction 

maligne, avec des scores de risque nutritionnel plus élevés que chez les patients dont 

l’obstruction est bénigne. La gravité de la malnutrition semble également être associée à 

l'intensité et à la durée d’évolution de l’ictère.Ainsi, une évaluation nutritionnelle appropriée est 

justifiée chez les patients atteints d’ictère obstructif afin de détecter les personnes à risque 

nutritionnel élevé, chez qui un support nutritionnel pourrait être nécessaire quand la chirurgie 

est indiquée. 

La Société française d’anesthésie et de réanimation (SFAR) et la Société francophone de 

nutrition clinique et métabolisme (SFNEP), ont publié récemment des recommandations de 

bonnes pratiques cliniques en matière de nutrition périopératoire [33]. 

Parmi ces recommandations, la recherche des facteurs de risque de dénutrition et 

l’évaluation de l’état nutritionnel, doivent être faites avant une intervention chirurgicale. 

L’objectif est d’établir le niveau de risque des complications postopératoires lié à une 

éventuelle dénutrition, afin de limiter celui-ci en mettant en place une prise en charge 

nutritionnelle adaptée [34]. 
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L’évaluation de ce risque nutritionnel dès la phase préopératoire peut être envisagée en 

combinant la présence éventuelle de trois types de facteurs de risque. Ils concernent la nature 

et la morbidité attendue de la chirurgie envisagée, l’existence de facteurs de risque de 

dénutrition en période postopératoire et l’état dénutri ou non des patients. 

L’évaluation nutritionnelle préopératoire porte sur des paramètres cliniques, biologiques 

et sur des scores multiparamétriques [35]. 

L’évaluation clinique porte sur la mesure du poids actuel, l’estimation de la perte de poids 

et le calcul de l’indice de masse corporelle IMC (poids [kg]/taille [m]2) [35]. La recherche d’une 

perte de poids de plus de 10 % peut être retenue en routine comme facteur de risque. De 

même, un IMC inférieur ou égal à 18,5 est synonyme d’une dénutrition cliniquement pertinente 

[34]. Les patients ayant un IMC inférieur à 13 ou un amaigrissement supérieur à 20 % en trois 

mois sont considérés comme très sévèrement dénutris. 

L’évaluation biologique du risque nutritionnel porte essentiellement sur l’analyse de 

l’albuminémie. Une concentration plasmatique d’albumine inférieure à 30g/l représente un 

facteur prédictif habituel de complications chirurgicales majeures, notamment pour les 

interventions pancréatiques [36]. 

Enfin, l’évaluation du statut nutritionnel peut se baser sur des scores clinicobiologiques 

dits "composites" ou "multiparamétriques". Bien qu’ils soient plus difficiles à utiliser en routine, 

les index "composites" sont significativement prédictifs de la morbidité postopératoire. 

Les scores les plus utilisés sont représentés par le Subjective Global Assessment (SGA) ou 

Index de Detsky (tableau II) et le Nutritional Risk Index (NRI) ou Index de Busby. 
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Tableau  VII: Subjective Global Assessment ou Index de Detsky [37]. 

 

Le Nutritional Risk Index demeure le score multiparamétrique le plus utilisé, car simple à 

calculer. Il prend en compte l’albumine plasmatique et les variations de poids : 

NRI= 1,519 x Albuminémie (g/l) + 0,417 x (poids actuel/poids usuel) x 100. 
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Ainsi, on peut distinguer trois classes de patients : 

 Patients avec état nutritionnel normal, pour une valeur de NRI supérieure à 97.5٪ ; 

 Patients avec dénutrition modérée pour une valeur de NRI comprise entre 83.5 ٪et 97.5٪ ; 

 Patients avec dénutrition sévère pour une valeur de NRI inférieure à 83.5٪. 

Par ailleurs, le Nutritional Risk Index a été particulièrement utilisé chez les patients 

porteurs d’un ictère obstructif. L’intérêt de ce score, a été bien mis en évidence dans un travail 

prospectif mené par Clugston et al. [38], à propos de 60 patients. Dans ce travail, les auteurs 

utilisant le NRI comme outil d’évaluation nutritionnelle, ont montré que le risque de 

malnutrition était plus élevé dans le groupe des patients avec ictère obstructif comparé au 

groupe contrôle (40 ٪ versus 4.8٪, p< 0.001). De même, le risque de malnutrition était 

significativement plus élevé quand l’origine de l’obstruction était maligne plutôt que bénigne 

(70.6 ٪ versus 17.6٪, p= 0.005). 

Enfin, la mortalité était significativement plus élevée dans le groupe de patients avec 

dénutrition sévère, définie par une valeur de NRI inférieure à 83.5٪ (33.3 ٪ versus 3.8٪, 

p=0.044). 

Dans notre étude l’IMC était inférieur à 18 dans 10% des cas , 10% dans l’étude de El Hijri 

et dans 25% dans l’étude de Marandola. 

Tableau VIII : l’indice de masse corporelle selon la littérature. 

séries IMC 

<18 18-25 >25 

M. Marandola 30 25% 60% 15% 

A. EL HIJRI 31 10% 61% 29% 

Notre série 10% 50% 40% 
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2. Préparation préopératoire 

Avec l'avènement des techniques modernes, le risque anesthésique attribué à toute 

intervention chirurgicale dépend fortement de l’état préopératoire du patient. Par conséquent, 

la correction des désordres requis pendant l’étape d’évaluation chez le patient ictérique revêt 

une importance capitale. Elle permet d’améliorer les conditions anesthésiques et chirurgicales 

et de réduire la morbimortalité postopératoire. 

2.1 Assistance nutritionnelle 

L’influence du statut nutritionnel sur la morbidité et la mortalité postopératoires a été 

bien documentée dans plusieurs études rétrospectives et prospectives [34-58]. La dénutrition 

s’accompagne d’une atteinte fonctionnelle, organique et en particulier immunitaire. Il en résulte 

après chirurgie, chez le sujet dénutri, un risque accru de morbidité, de mortalité, et 

d’augmentation de la durée de séjour hospitalier [59]. 

Par ailleurs, plusieurs études observationnelles ont suggéré que l'identification et le 

traitement préopératoires des carences nutritionnelles chez le patient ictérique pourraient 

améliorer les résultats de la chirurgie [60, 61]. L'objectif général du support nutritionnel 

préopératoire chez les patients avec ictère obstructif est le même que pour tout autre patient 

sujet à une intervention chirurgicale. Il s’agit de diminuer la morbidité et la mortalité 

postopératoires. 

La prise en charge nutritionnelle préopératoire dépendra d’un certains nombre d’éléments 

prenant en compte l’état nutritionnel, les différents facteurs de risque de dénutrition 

préopératoire (tableau IX) et le risque lié à l’acte chirurgical. Ces paramètres vont permettre de 

déterminer le grade nutritionnel (tableau X) et partant le type de support nutritionnel. 
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Tableau X : Facteurs de risque de dénutrition [33]. 

Facteurs de risque liés au patient (comorbidités) 
• Âge > 70 ans 
• Cancer 
• Hémopathie maligne 
• Sepsis 
• Pathologie chronique 
• Digestive 
• Insuffisance d’organe (respiratoire, cardiaque, rénale, intestinale, pancréatique, 

hépatique) 
• Pathologie neuromusculaire et polyhandicap 
• Diabète 
• Syndrome inflammatoire 
• VIH/sida 
• Antécédent de chirurgie digestive majeure (grêle court, pancréatectomie, 

gastrectomie, 
• chirurgie bariatrique) 
• Syndrome dépressif, troubles cognitifs, démence, syndrome confusionnel 
• Symptômes persistants 
• Dysphagie 
• Nausée-vomissement-sensation de satiété précoce 
• Douleur 
• Diarrhée 
• Dyspnée 
• Facteurs de risques liés à un traitement (traitement à risque) 
• Traitement à visée carcinologique (chimiothérapie, radiothérapie) 
• Corticothérapie > 1 mois 
• Polymédication > 5 
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Tableau XI: Stratification du risque nutritionnel [33]. 

 

L’assistance nutritionnelle s’impose chez les patients de grade nutritionnel 4. Elle peut 

être d’ordre entéral ou parentéral, et ce pour une durée allant de 7 à 21 jours [33]. 

Enfin, l’immunonutrition entérale utilisant la glutamine ou l’arginine, et les oméga-3 

pendant la période préopératoire semble réduire la translocation bactérienne et l'atrophie des 

villosités de la muqueuse intestinale en cas d’ictère obstructif [62]. Le taux des complications 

postopératoires, notamment infectieuses, se trouve par conséquent largement réduit [63]. 

2.2 Prévention de l’endotoxinémie 

Des analyses multivariées ont démontré que la présence d’ictère obstructif augmente le 

risque de bactériémie de 4.6 ٪[64]. Ce risque est multiplié par 13 chez les patients ictériques 

candidats à une hépatectomie étendue [65]. 

L’importance de cette bactériémie est corrélée à une augmentation de la morbimortalité 

postopératoire avec un taux de défaillance estimé à 5 à 10 fois la normale pour chaque organe 

[66]. 

Compte tenu de cette morbimortalité significativement élevée, il serait bénéfique de 

proposer des approches thérapeutiques luttant contre la translocation bactérienne. Parmi ces 
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mesures on peut citer : l’usage de lactulose, l’administration orale de sels biliaires et la 

préparation colique préopératoire. 

2.2-1 Le lactulose 

L'utilisation du lactulose dans la prévention de la translocation bactérienne a été évaluée 

dans plusieurs modèles expérimentaux et dans plusieurs essais cliniques [66-69]. Il a été 

suggéré que l’administration de lactulose en préopératoire pourrait prévenir l’endotoxémie et 

par conséquent la réponse inflammatoire [70, 71]. Le mécanisme passe par les effets directs du 

lactulose sur la modification de la flore intestinale et par son rôle dans l’inactivation de 

l’endotoxine [56,72]. 

Par ailleurs, il a été démontré que l’administration préopératoire du lactulose réduit la 

morbidité et la mortalité postopératoires après une chirurgie majeure, et prolonge la survie en 

cas d’obstruction des voies biliaires [73]. Le risque d’insuffisance rénale postopératoire serait 

également moindre après administration de lactulose [74]. 

2.2-2 Les sels biliaires par voie orale 

L’absence de bile dans l’intestin fait partie des facteurs incriminés dans la 

physiopathologie de la translocation bactérienne. En se basant sur ces faits, l’administration 

orale de sels biliaires a été proposée par plusieurs équipes dans le but de réduire de façon 

significative le phénomène de translocation bactérienne [69, 72, 74, 76, 77,78, 79,80]. 

Les sels biliaires agiraient en réduisant la croissance des germes notamment à Gram 

négatif et auraient une action directe sur les endotoxines. 

Les propriétés anti-endotoxiniques des acides dihydroxycholiques (acide 

désoxycholique et acide chénodésoxycholique) seraient plus importantes que celles des acides 

trihydroxycholiques. 
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Enfin, une étude récente a montré que l’association ciprofloxacine et acide 

ursodésoxycholique, aurait un effet synergique, puissant sur le phénomène de translocation 

bactérienne en cas d’ictère obstructif [81]. 
 

2.2-3 Préparation colique préopératoire 

Il y a quelques années, la préparation colique préopératoire était largement utilisée dans 

le cadre de l’ictère obstructif pour réduire le risque d’endotoxinémie et des complications 

postopératoires. Des études récentes n’ont pas pu confirmer cette hypothèse. La préparation 

digestive préopératoire est susceptible de majorer le risque de déshydratation et de troubles 

hydroélectrolytiques en particulier chez le sujet âgé [82,83]. De même, les métaanalyses 

consacrées à la chirurgie colique n’ont montré aucun avantage à la préparation digestive 

préopératoire [84,85]. 

Enfin, une étude rétrospective récente à propos de 200 cas de duodéno-pancréatectomie 

céphalique a confirmé ces données, puisqu’elle n’a montré aucun bénéfice à une préparation 

colique préopératoire [86]. 

2.2-4 Administration de pré-probiotiques ou symbiotiques 

Les probiotiques sont des micro-organismes vivants qui, lorsqu'ils sont ingérés en 

quantité suffisante, exercent des effets positifs sur la santé, au-delà des effets nutritionnels 

traditionnels. 

Les prébiotiques sont en général des oligosaccharides ou des polysaccharides à courte 

chaîne, constitués approximativement de deux à vingt unités de sucre. Ils échappent à la 

digestion dans l’intestin grêle et sont des substrats potentiels pour l'hydrolyse et la 

fermentation par les bactéries intestinales. 

Les prébiotiques doivent agir comme substrat sélectif d’une ou d’un nombre restreint de 

souches bactériennes bénéfiques qui résident dans le côlon et dont ils stimulent la croissance. 

Les bifidobactéries et les lactobacilles sont les microorganismes les plus fréquemment ciblés. 
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Par symbiotique, on désigne tout aliment ayant à la fois un effet pré et probiotique. Un 

aliment symbiotique agit par l’action du prébiotique qui va favoriser le développement du 

probiotique et potentialiser ainsi l’effet bénéfique de ce dernier sur la santé. 

De nombreuses enquêtes ont suggéré que les probiotiques empêchent la translocation 

bactérienne, prévenant de ce fait les complications infectieuses par le biais d'un effet bénéfique 

sur les trois niveaux d’interaction hôte-microbe : 

 dans la lumière intestinale, les souches spécifiques de probiotiques empêchent la 

prolifération bactérienne de pathogènes potentiels par des effets directs 

antimicrobiens (tels que la production d’acide lactique) et une croissance compétitive; 

 au niveau de l'épithélium intestinal, les probiotiques préservent et renforcent la 

fonction de barrière de la muqueuse gastro-intestinale à travers plusieurs 

mécanismes (prévention de l'adhésion des bactéries à l'épithélium, régulation de 

l’expression du gène impliqué dans l'entretien de la barrière intestinale, sécrétion des 

IgA intestinales…); 

 outre l'effet immunomodulateur local dans l’épithélium intestinal, il a été suggéré 

que les probiotiques exercent un effet régulateur sur le système immunitaire 

systémique par la diminution de la production de cytokines proinflammatoires et la 

stimulation des cellules T régulatrices, qui jouent un rôle important dans le contrôle 

de l’inflammation [87-90]. 

En cas d’ictère obstructif, plusieurs équipes ont démontré que les probiotiques et les 

prébiotiques empêchent considérablement la translocation bactérienne, réduisant le risque de 

sepsis postopératoire, la durée de séjour hospitalier et la durée de l’antibiothérapie [91]. Ces 

effets semblent être plus marqués chez les patients présentant un risque relativement élevé 

d’infections postopératoires, tels que les patients candidats à une duodénopancréatectomie 

céphalique ou à une transplantation hépatique [90]. 
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2.3 Prévention de l’insuffisance rénale 

L'association entre ictère obstructif et insuffisance rénale a été reconnue depuis 1910, 

lorsque Clairmont et Von Haberer ont rapporté la survenue d'une insuffisance rénale aiguë 

suivie de décès, chez cinq patients opérés pour ictère obstructif [92]. 

L'insuffisance rénale chez les patients atteints d’ictère obstructif peut être une 

complication potentiellement mortelle. Ce risque est majoré chez les patients ayant une 

hypovolémie sous jacente. Un certain nombre d'interventions prophylactiques, y compris 

l'administration de sels biliaires préopératoires et du mannitol afin d'assurer une diurèse 

suffisante, ont été préconisées dans le passé[74,93]. La seule mesure préventive efficace 

semble en fait reposer sur une réhydratation permettant de maintenir un volume intravasculaire 

adéquat [94, 95]. 

Enfin, compte tenu de la particulière susceptibilité de la fonction rénale aux agressions 

périopératoires, il convient d'être très attentif en termes de l'emploi abusif de toute 

thérapeutique néphrotoxique (anti-inflammatoires non stéroïdiens, aminosides, produits 

iodés…) . 

2.4 Prévention du risque hémorragique 

Le déficit en vitamine K et la diminution de la production des facteurs de coagulation par 

le foie au cours de l’ictère obstructif prédisposent à un risque hémorragique plus important en 

peropératoire. 

Les principales mesures préventives reposent sur l’administration de plasma frais 

congelé, en cas de chirurgie urgente, permettant de suppléer à court terme les facteurs de 

coagulation, et sur la prescription de vitamine K permettant, à long terme, de corriger le taux 

de prothrombine [94,96]. 
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2.5 Correction des troubles hydro-électrolytiques 

Les bénéfices de la correction préopératoire des troubles hydroélectrolytiques ont été 

démontrés dans plusieurs études prospectives randomisées. 

           La correction de l’hypovolémie chez les patients avec obstruction biliaire corrige les 

déficits intravasculaires, diminue le risque d'hypotension, augmente le débit sanguin rénal, 

maintient la production d'urine pour l'excrétion des métabolites hépatiques et diminue les 

concentrations de substances toxiques circulantes. 

2.6 Drainage biliaire préopératoire 

La chirurgie pour ictère rétentionnel comporte un risque élevé de décès et de 

complications postopératoires. L’hyperbilirubinémie préopératoire semble être le facteur de 

risque principal de ces complications. L’hyperbilirubinémie altère les fonctions hépatique et 

rénale, la clairance des endotoxines circulantes et la fonction immunitaire.               

L’hyperbilirubinémie peut enfin être à l’origine d’une dysfonction multiviscérale. Par 

conséquent, la réduction du risque opératoire passerait par la mise en place d’un drain biliaire 

par voie percutanée ou endoscopique. Ceci permettrait d’abaisser la pression des voies biliaires 

et l’hyperbilirubinémie. 

Le premier cas de drainage biliaire préopératoire a été réalisé en 1935 par Whipple et al. 

[97] dans le but d’atténuer la cholestase et d’améliorer la fonction hépatique. En 1978, 

Nakayama et al. [98] ont rapporté une réduction significative de la mortalité opératoire après 

drainage biliaire préopératoire. 

Dans le cadre de la prévention des risques chirurgicaux, tous nos patients ont bénéficié 

d’une assistance nutritionnelle et d’une préparation colique préopératoire. 

la prévention des risques hémorragiques était indiquée chez 70% des patients dans notre 

étude,69 % dans l’étude de El Hijri et 40 % dans l’étude de Guerra. 
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Transfusion pour traitement d’anémie était indiquée chez 20% des cas dans notre 

étude,27% dans l’étude de El Hijri et 55,9% dans l’étude de Guerra. 

Correction des troubles hydro-électrolytiques  était indiquée chez 20% des cas dans notre 

étude,13,5 % dans l’étude de El Hijri et 11,9% dans l’étude de Guerra. 

Tableau XII: les mésures pré-opératoires selon la littérature. 

Mésures pré-opératoires M. Marandola 
[30] 

A. EL HIJRI 
[31] 

F.Guerra 
[32] 

Assistance nutritionnelle 100% 100% 100% 

Préparation colique préopératoire 100% 100% 100% 

Prévention du risque hémorragique 70% 69% 40% 

Transfusion pour traitement d’anémie 20% 27% 55,9% 

Correction des troubles hydro-électrolytiques 20% 13,5% 11,9% 

Drainage biliaire préopératoire - 5% 13,7% 
 

B. PRISE EN CHARGE PEROPERATOIRE 

Le choix des agents anesthésiques chez les patients porteurs d’un ictère cholestatique 

doit prendre en considération le rôle du foie dans le métabolisme des agents anesthésiques et 

l’impact de ceux-ci sur la fonction hépatique. 

1. Rappel pathopharmacologique 

Au niveau du foie, les médicaments, de façon globale, subissent un système de 

biotransformation. Ce dernier a pour but de convertir des molécules apolaires (hydrophobes) en 

molécules polaires (hydrophiles), en vue d’une élimination urinaire ou biliaire. 

La biotransformation met en jeu des réactions d’oxydation-réduction, d’hydrolyse et de 

conjugaison. Les oxydations-réductions et les hydrolyses sont appelées réactions de phase I, 

les conjugaisons sont dites réactions de phase II [99,100, 101]. La biotransformation hépatique 
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d’une substance donnée peut faire intervenir successivement une réaction de phase I puis de 

phase II ; pour d’autres substances, seule une réaction de phase II intervient. 

1.1 Biotransformations de phase I 

Les biotransformations de phase I génèrent des molécules plus polaires, pouvant être 

biologiquement et/ou pharmacologiquement actives. Le système métabolique le plus important 

est le système du cytochrome P450 qui assure l’oxydation de plus de la moitié des 

médicaments métabolisés par le foie. Le système P450 est multi-enzymatique, catalysant la 

mono-oxygénation des substrats ou leur réduction, en cas de déprivation de l’oxygène. Il est 

constitué par une chaine transporteuse d’électrons, associée aux membranes du réticulum 

endoplasmique de l’hépatocyte. La protéine centrale est une hémoprotéine dont il existe 

plusieurs iso-enzymes (figure29). Elles ont toutes un même centre actif, mais une enveloppe 

protéique ou apoprotéine différente. Les iso-enzymes ont des spécificités et affinités 

différentes selon les substrats, mais des iso-enzymes différentes peuvent catalyser l’oxydation 

du même substrat en des sites différents. 

 

 

Figure 30 : Représentation schématique du cytochrome P450 constitué par une molécule 

d’hème (1 atome de fer avec les 4 azotes du noyau tétrapyrrole) attachée sur un cystéinate 

d’une apoprotéine. Les apoprotéines différentes ménagent une poche hydrophobe où se fixent 

les substrats [101]. 
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1.2 Biotransformations de phase II 

             Les biotransformations de phase II, dites également conjugaisons font intervenir des 

enzymes qualifiées de « transférases » qui greffent un radical hydrophile sur un substrat 

apolaire ou sur son dérivé de phase I. Les dérivés issus de la biotransformation de type II sont 

en règle biologiquement moins actifs et moins toxiques que la molécule originale ou qu’un 

dérivé de phase I. Il peu s’agir de réactions variables: glucuroconjugaison; sulfoconjugaison; 

glucoconjugaison; conjugaison au glutathion et acétylation. 

1.3 Toxicité hépatique médicamenteuse 

1.3-1 Mécanismes : 

 La toxicité hépatique peut être le résultat de mécanismes variés : 

 synthèse exagérée d’un métabolite réactif dépassant les capacités normales de 

détoxification; 

 anomalie ou faillite des mécanismes de détoxication; 

 réponse immunitaire inhabituelle (figure30) [102, 103]. 

 

Figure 31 : Mécanismes de la toxicité hépatocytaire des xénobiotiques [133]. 

             La formation de métabolites réactifs représente le principal mécanisme impliqué 

dans la toxicité hépatique. Les métabolites réactifs sont issus des réactions de phase I. Il peut 

s’agir de métabolites électrophiles ou de radicaux libres. 
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Les métabolites réactifs peuvent réagir avec les complexes macromoléculaires de 

l’hépatocyte, aboutissant à des altérations fonctionnelles et structurales. Il en résulte soit la 

mort de l’hépatocyte, soit la formation d’un complexe métabolitemacromolécule qui, exprimé à 

la surface de la cellule, se comportera comme un néo-antigène à l’origine d’une réaction 

immunitaire. 

Face à la toxicité des métabolites réactifs, l’organisme dispose de systèmes de protection, 

permettant d’éliminer les métabolites réactifs dans l’hépatocyte. Les principaux systèmes 

reposent sur la conjugaison au glutathion et sur les époxydes hydrolases. 

            La conjugaison des métabolites réactifs au glutathion les stabilise et les rend atoxiques. 

Divers facteurs comme le jeûne et la dénutrition, entrainent une déplétion en glutathion, 

réduisant l’efficacité de ce système. Celle-ci est également influencée par l’activité des enzymes 

responsables de la synthèse (glutathion synthétase) et de la conjugaison (glutathion S-

transférase) du glutathion. 

Le glutathion intervient également comme un substrat dans le système de la glutathion 

peroxydase, impliqué dans la limitation des réactions de peroxydation lipidique. Quant aux 

époxydes hydrolases, elles jouent un rôle important en permettant l’hydratation d’époxydes 

réactifs. 

A la différence des systèmes de glutathion et d’époxydes hydrolases impliqués dans le 

système de protection, le système d’induction enzymatique peut accroître l’activité de certaines 

mono-oxygénases. Ce phénomène peut être à l’origine d’une augmentation de la production de 

métabolites réactifs, majorant la toxicité hépatique. 

1.3-2 Hépatotoxicité des agents anesthésiques 

            Les agents volatiles halogénés représentent certainement les principaux anesthésiques 

hépatotoxiques. Bien que le métabolisme hépatique de ces agents n’intervienne pas beaucoup 

dans leur élimination, essentiellement pulmonaire, il peut aboutir à l’apparition de métabolites 

réactifs. L’halogéné le plus concerné par l’hépatotoxicité est l’halothane. 



Anesthésie pour duodéno-pancréatectomie cépahlique  (à propos de 10 cas ) 
 

 

 

- 65 - 

a) Hépatotoxicité de l’halothane 

             La toxicité de l’halothane est largement documentée. Il existerait au moins deux 

formes d’hépatotoxicité avec des tableaux clinico-biologiques de sévérité très différente, 

relevant de mécanismes différents. 

Une élévation modérée des transaminases après anesthésie à l’halothane semble très 

banale. Cette cytolyse hépatique modérée pourrait survenir dans 20٪ des cas [101]. Cette forme 

d’hépatotoxicité, sans gravité et transitoire, est dite prédictible ou de type I [104]. 

L’autre forme d’hépatotoxicité, dite de type II, est de faible prévalence (moins de 1/10000 

anesthésies à l’halothane), mais grave [101]. Elle est responsable d’une hépatite aiguë grave, 

avec cytolyse importante et insuffisance hépatocellulaire sévère. Le temps moyen de latence 

entre l’inhalation et le début des symptômes est de 5 à 7 jours, pouvant être raccourci en cas 

de réinhalations multiples. Le pronostic est sombre, souvent fatal en l’absence de 

transplantation hépatique. 

Les hypothèses étiopathogéniques de l’hépatotoxicité de l’halothane semblent être de 

natures variées incluant, entre autres, la production de métabolites réactifs, l’hypoxie 

circulatoire et un mécanisme immunologique [101, 105]. 

La biotransformation hépatique de l’halothane porte sur 20 à 40 ٪ de la quantité 

absorbée [101]. Elle est effectuée par les mono-oxygénases hépatiques, notamment l’iso-

enzyme CYP2E1 du cytochrome P450. Il existe deux voies métaboliques essentielles 

représentées par la voie oxydative et la voie réductive. La voie oxydative représente la 

principale voie, donnant naissance à l’acide trifluoroacétique (TFA) et à des ions brome et 

chlore. La stabilité du TFA suppose la production par cette voie, de métabolites intermédiaires 

réactifs, hépatotoxiques. 
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La voie réductive, accentuée en cas d’hypoxie hépatocytaire, aboutit à deux composés 

volatils avec, pour elle aussi, des métabolites intermédiaires réactifs. L’hypothèse de l’hypoxie 

circulatoire repose sur les effets originaux de l’halothane sur la circulation hépatique [101, 

106]. En effet, si tous les agents anesthésiques entrainent une réduction du débit sanguin 

hépatique par réduction de la composante portale, l’halothane se distingue par la réduction du 

débit hépatique via la composante artérielle. Il en résulte que l’halothane expose à une 

réduction du rapport transport/consommation d’oxygène au niveau hépatique. 

Par ailleurs, un certain nombre d’arguments cliniques (existence fréquente d’expositions 

répétées, phase de latence raccourcie en cas de réinhalation, hyperéosinophilie, auto-

anticorps..) et expérimentaux plaident en faveur d’un déterminant immunologique à l’origine 

des hépatites graves après inhalation d’halothane. Le mécanisme supposé repose sur la 

formation d’un métabolite réactif se fixant sur des protéines hépatocytaires et formant un 

complexehaptène-porteur à l’origine d’une réaction immunitaire [101, 107]. 

Enfin, il y a bon nombre d’arguments qui plaident en faveur d’un facteur génétique. 

Au total, il convient de préciser que les diverses hypothèses avancées ci-dessus ne 

s'excluent pas. Dans la genèse des lésions hépatiques modérées, ou peut faire intervenir la 

formation de métabolites réactifs toxiques issus de la voie réductive de biotransformation 

et/ou les effets délétères de l’halothane sur la circulation et l’oxygénation hépatique. Les 

formes graves d’hépatotoxicité feraient intervenir un mécanisme immunologique déclenché par 

la modification de la transformation d’une protéine hépatocytaire induite par un métabolite 

réactif. Un facteur de susceptibilité cellulaire génétique pourrait enfin être responsable soit 

d’un défaut d’inactivation du métabolite réactif, soit de sa genèse. 

b) Autres halogénés 

            L’hépatotoxicité des autres halogénés (isoflurane, sévoflurane et desflurane) est moins 

documentée. Comme pour l’halothane, le métabolisme de l’isoflurane produit un métabolite 

trifluoroacétylé. La biotransformation hépatique porte toutefois sur un pourcentage limité 
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(0,2%) de la quantité absorbée. De même, les effets de l’isoflurane sur la circulation hépatique 

sont notablement moins délétères que ceux rapportés sous halothane [108, 109].  

La toxicité de type I est quasi-inexistante. Quelques cas d’hépatites graves inexpliquées, 

ont été publiés après inhalation d’isoflurane et qui feraient intervenir un mécanisme 

immunologique [150, 111]. 

Quant au sévoflurane, la biotransformation hépatique porte sur 3 à 5 ٪de la quantité 

absorbée. Son métabolisme ne suppose pas de métabolite trifluoroacétylé, mais un autre 

métabolite théoriquement plus stable et rapidement glucuroconjugué. 

Les études ayant analysé l’impact du sévoflurane sur la biologie hépatique usuelle, n’ont 

pas montré de différence par rapport à celui de l’isoflurane. De même, les effets du sévoflurane 

sur la circulation hépatique sont identiques à ceux de l’isoflurane, et les données de la 

littérature sont rassurantes quant à son potentiel hépatotoxique [101, 112]. 

Enfin, le desflurane représente l’halogéné dont la biotransformation hépatique est la plus 

faible (inférieure à 0,02٪). Ce métabolisme très limité, implique le CYP2E1 et conduit à un 

métabolite trifluoroacétylé. Les données disponibles ne mettent pas en évidence de toxicité de 

type I chez le volontaire sain, ni d’aggravation de la biologie hépatique chez les sujets porteurs 

d’une dysfonction hépatique [101, 113, 114]. 

1.4 Conséquences pharmacocinétiques 

Les principaux facteurs impliqués dans la pharmacocinétique sont représentés par la 

clairance hépatique des médicaments, le volume de distribution des médicaments et leur liaison 

aux protéines. Celle-ci est particulièrement diminuée en cas d’hyperbilirubinémie [115]. 

L’existence d’une insuffisance rénale associée est également en mesure de retentir sur la 

pharmacocinétique des agents anesthésiques, dans le sens d’une diminution de leur clairance. 

En ce qui concerne la clairance hépatique des médicaments (Clh), il faut rappeler que trois 

variables interviennent. Il s’agit de l’efficacité des systèmes enzymatiques métabolisant le 
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médicament, représentée par la clairance intrinsèque, le débit sanguin hépatique (Qh) et la 

proportion de médicaments non liée aux protéines plasmatiques ou fraction libre (fu). En 

somme, la clairance hépatique peut être calculée comme suit : 

Clh = Qh x [Cint x fu / Qh + Cint x fu] Ou Clh = Qh x Eh (Eh= Extraction hépatique) 

Cette dernière équation est à la base d’une classification des médicaments en fonction de 

leur Eh et de leur fu chez le sujet normal (tableau XIII), permettant de prédire               

l’influence d’une dysfonction hépatique sur la pharmacocinétique d’un médicament. 

Certains agents ont une extraction hépatique faible et leur élimination est déterminée par 

l’activité des enzymes de biotransformation. Leur élimination est peu influencée par le débit 

sanguin hépatique. A l’inverse, les médicaments ayant une extraction hépatique élevée ont une 

clairance essentiellement dépendante du débit sanguin hépatique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Anesthésie pour duodéno-pancréatectomie cépahlique  (à propos de 10 cas ) 
 

 

 

- 69 - 

 

Tableau XIII: Classification des médicaments sur la base des caractéristiques 

pharmacocinétiques de leur métabolisme hépatique [101]. 

 

Eh : extraction hépatique ; fu : fraction libre, non liée aux protéines plasmatiques ; SPS : 
shunt porto-systémique ; Qh : débit sanguin hépatique. 
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2. Choix des agents anesthésiques 

             Les données pharmacologiques citées plus haut vont conditionner largement le choix 

des agents anesthésiques chez les patients porteurs d’un ictère cholestatique. 

2.1 Hypnotiques 

Le propofol semble être l'agent de choix. Son métabolisme est peu influencé par 

l’existence d’un ictère obstructif [116, 117]. Ses effets cardiovasculaires peuvent être minimisés 

par la réduction des doses [118]. 

L’usage de thiopental n’est pas conseillé en présence d’une pathologie hépatobiliaire. Son 

métabolisme faisant intervenir le cytochrome P450 expliquerait cette précaution. Il est possible 

d’assister à un accroissement de l’effet d’une dose unique de thiopental à l’induction 

anesthésique. 

L'étomidate, utile en cas d'état cardiovasculaire précaire, ne pose pas de problèmes 

particuliers pour l'induction de ces patients. Cependant, dans une étude comparative à propos 

de 40 patients, Song et al. [119] ont démontré que les besoins en étomidate chez les patients 

ictériques étaient moindres que chez les patients témoins en raison de son élimination 

majoritairement hépatique. 

Pour cette raison, les cliniciens prenant en charge ces malades devraient être alertés de 

l’interaction possible entre l’ictère obstructif et la sensibilité à l’étomidate. 

La kétamine a une pharmacocinétique variable en présence d'un obstacle biliaire 

extrahépatique. Certaines études ne montrent aucune modification, avec absence de toute 

altération du métabolisme de la kétamine en présence d’une obstruction des voies biliaires 

[120]. D'autres expérimentations animales, retrouvent une augmentation des concentrations de 

kétamine et de ses dérivés en cas de ligature du cholédoque [121]. 
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En ce qui concerne les benzodiazépines, leur utilisation est largement déconseillée en 

périopératoire. Leur métabolisme hépatique expose à un allongement de la demi-vie et de la 

durée d'action [101, 122]. 

2.2 Morphiniques 

La demi-vie des morphiniques est globalement augmentée en cas de dysfonction 

hépatique. La clairance hépatique de la morphine est réduite, à fortiori quand la dysfonction 

hépatique est sévère. L’existence d’une insuffisance rénale associée est de nature à réduire 

l’élimination des métabolites hépatiques pharmacologiquement actifs de la morphine, dont la 

morphine-6-glucuronide. 

Le métabolisme du fentanyl fait intervenir une biotransformation de type I. En cas 

d’insuffisance hépatocellulaire modérée, les modifications pharmacocinétiques du fentanyl 

(diminution de la clairance et allongement de la demi-vie d’élimination) sont peu importantes. 

C’est le cas également du sufentanyl. 

L’alfentanil a une élimination hépatique quasi-exclusive par biotransformation au niveau 

du cytochrome P450. Son extraction hépatique modérée (30 à 50%) fait que sa clairance est à la 

fois dépendante du débit sanguin et du métabolisme hépatique. L’altération globale de la 

fonction hépatique est à l’origine d’une réduction de la clairance plasmatique de l’alfentanil et 

d’un allongement de sa demi-vie d’élimination [101, 123]. 

Le rémifentanil possède enfin, un métabolisme purement extrahépatique. Sa durée 

d’action se trouve également réduite comparativement au reste des morphiniques. Il représente 

par conséquent, l’agent de choix chez les patients porteurs d’un ictère. 

Ainsi la douleur post-opératoire a une évolution croissante durant les première 24h puis 

diminue progressivement, l’analgésie post-opératoire  doit donc être renforcé en post-

opératoire immédiat et à moyen terme. 
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Figure 32 : Evolution de la douleur post-opératoire 
2.3 Curares 

Le foie métabolise et, à un moindre degré, excrète de nombreux agents bloquant la 

jonction neuromusculaire. Leurs effets risquent d’être prolongés. 

La succinylcholine est hydrolysée par les cholinestérases plasmatiques, synthétisées par le 

foie. Une altération de la fonction hépatique est de nature à réduire la synthèse des 

cholinestérases plasmatiques et à prolonger l’effet de la succinylcholine. Cependant, la longue 

demi-vie des cholinestérases plasmatiques (12 à 15 jours) explique qu’en dépit d’une 

production diminuée, leur concentration plasmatique est peu modifiée [101]. Par conséquent, 

une injection unique de succinylcholine pour l’induction anesthésique, ne devrait pas avoir de 

conséquences cliniques notables. En revanche, l’utilisation de doses importantes en perfusion 

continue est à éviter. Le métabolisme et l’élimination du vécuronium sont essentiellement 

hépatiques. En cas de cholestase, on pourrait s’attendre à une élimination retardée et à une 

curarisation prolongée. 

  Ceci s’expliquerait par une diminution de la clairance plasmatique, liée à une inhibition 

par les sels biliaires de la fixation hépatique des ammoniums quaternaires [101, 124]. La demi-

vie d’élimination du vécuronium augmente en cas de cholestase de 58 à 98 minutes en 

moyenne, et le blocage neuromusculaire serait plus prolongé avec un temps de récupération à 

75% du twitch, allongé par rapport aux sujets témoins (111 versus 74 minutes) [101, 125]. 
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C’est le cas également du pancuronium dont le métabolisme hépatique est altéré en cas 

d’élévation du taux plasmatique d’acides biliaires. La conséquence en est un allongement de la 

durée d’élimination et du délai de récupération du bloc neuromusculaire. 

Pour le rocuronium, on assiste en cas d’altération de la fonction hépatique, à une 

augmentation du volume de distribution et à une réduction de la clairance [126,127]. Le délai et 

la durée d’action se trouvent prolongés.  

L’atracurium et le cisatracurium semblent être les myorelaxants de choix chez les patients 

présentant une cholestase. L’élimination de ces deux curares, indépendante du foie, fait 

intervenir une dégradation par la voie d’Hoffman. Les caractéristiques pharmacocinétiques et 

pharmacologiques de l’atracurium et du cisatracurium sont, par conséquent, peu perturbées 

chez le patient ictérique. 

En conclusion, chez le patient présentant un ictère obstructif candidat à une chirurgie, le 

choix des agents anesthésiques dépendra des paramètres cités plus haut. Parmi les 

hypnotiques, le propofol semble être l’agent de choix. En ce qui concerne les morphiniques, les 

caractéristiques pharmacologiques du rémifentanil en font le produit à privilégier. Le 

cisatracurium et l’atracurium sont également à privilégier en raison de leur métabolisme 

indépendant du foie. 

Enfin, le sévoflurane et le desflurane possèdent des caractéristiques pharmacologiques 

intéressantes chez le patient ictérique, surtout que leur potentiel hépatotoxique demeure 

négligeable. 
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3. Monitorage 

Le monitorage peropératoire dépendra du terrain et du type d’intervention chirurgicale. 

Un monitorage standard comprenant oxymétrie de pouls, électrocardioscope, capnographie et 

mesure automatisée de la pression artérielle systémique doit toujours être de mise. La présence 

de la cholestase et le risque élevé d’insuffisance rénale peropératoire impose un monitorage de 

la diurèse. 

Enfin, la grande variabilité interindividuelle observée chez les ictériques vis-àvis des 

agents anesthésiques, impose un monitorage de leurs effets, quand c’est possible. C’est le cas 

en particulier des myorelaxants, dont le maniement peut être facilité par le monitorage de la 

curarisation. L’analyse de l’index bispectral permettrait par ailleurs, de monitorer la profondeur 

de l’anesthésie et d’ajuster les doses d’anesthésiques. 

La surveillance de la pression artérielle et la volémie  se fait grâce à la courbe de Picco ,en 

effets a surface sous la courbe de pression artérielle est proportionnelle au volume systolique. 

En cas d’hypovolémie, cette surface se rétrécit : la silhouette de la courbe devient étroite et 

pointue (Figure 6.38). Cet aspect est important, car la tachycardie est freinée par la 

sympathicolyse de l’anesthésie générale ou par le béta-blocage préopératoire ; dans ces 

conditions, le débit cardiaque chute parallèlement au volume systolique. Cette modification de 

la courbe de pression se retrouve sur les différents appareils qui analysent la pulsation 

artérielle par pléthysmographie et pulsoxymétrie. 

http://www.precisdanesthesiecardiaque.ch/Chapitre6/Images/Figure%206-%2038.pdf�
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Figure 33 : A. volume systolique normal  
C.volume systolique diminué , la courbe est étroite et pointue 
 

C. PRISE EN CHARGE POSTOPERATOIRE 

1. Réanimation postopératoire 

La prise en charge postopératoire des patients ictériques est un élément essentiel. Elle est 

axée sur l’appréhension des complications fréquemment rencontrées chez l’ictérique est sur 

une analgésie efficace. 

1.1 Analgésie postopératoire 

De nombreux protocoles analgésiques peuvent être proposés, faisant appel à des 

analgésiques opioïdes ou non opioïdes, administrés par voie péridurale ou parentérale. 

Une méta-analyse menée par Block et al. [128] a montré qu’une analgésie péridurale avec 

ou sans opioïdes, en chirurgie abdominale, entrainait un meilleur contrôle de la douleur 

comparativement à l’administration parentérale de morphiniques. L’analgésie péridurale à base 

d’anesthésiques locaux permettrait également une réduction de l’incidence de l’iléus 

postopératoire, une diminution de l’insulinorésistance, une réduction du risque de 

complications pulmonaires et de complications thromboemboliques postopératoires [129-131]. 
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Les bénéfices escomptés de l’analgésie péridurale ont été à l’origine d’un usage large de 

cette technique, notamment chez les patients ictériques programmés pour chirurgie 

pancréatique [82, 132]. Néanmoins, les essais randomisés ayant comparé l’analgésie péridurale 

et parentérale en chirurgie pancréatique, n’ont pas montré d’avantages significatifs en faveur 

de l’analgésie péridurale [133]. 

Le rapport bénéfice / risque n’est pas en faveur de l’usage d’une analgésie péridurale 

pour les chirurgies hépatobiliaires qualifiées de mineures (CPRE, dérivation biliodigestive…). 

L’analgésie péridurale notamment thoracique peut par conséquent être proposée en cas de 

chirurgie majeure, notamment pancréatique, sous réserve d’un bilan d’hémostase normal. Ce 

qui est rarement le cas des patients présentant un ictère obstructif. 

L’analgésie parentérale représente une alternative essentielle à l’analgésie péridurale 

utilisant les morphiniques, le paracétamol, le néfopam et les antiinflammatoires non 

stéroïdiens. 

  Chez les ictériques, une attention particulière doit être prêtée en cas d’utilisation des 

morphiniques, à fortiori quand il s’y associe une insuffisance rénale. Dans ce cas, la demi-vie 

de la morphine-6-glucuronide (M-6-G), métabolite actif de la morphine, est prolongée. 

Sachant que ce métabolite est 8 à 40 fois, plus actif que la morphine, une réduction des doses 

de celle-ci s’impose, avec surveillance de ses effets secondaires [134]. 

La même attention doit être de mise en cas d’utilisation du paracétamol,métabolisé par le 

foie, et d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). Ces derniers sont déconseillés chez 

l’ictérique, car aggravant la fonction rénale et le risque hémorragique. 

  L’utilisation du néfopam doit être large, compte tenu de l’absence d’une modification de 

cinétique en cas de dysfonction hépatique ou rénale [134]. 
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1.2 Contrôle glycémique périopératoire 

L’hyperglycémie périopératoire est un facteur de risque indépendant de morbimortalité 

postopératoire [135-140]. Elle est le résultat d’une insulinorésistance. Cet état 

d’insulinorésistance et l’hyperglycémie qui en résulte s’associent à une élévation de la 

morbidité et de la mortalité après chirurgie abdominale majeure, notamment pancréatique 

[140-142]. 

Des mesures variées ont été proposées pour réduire le risque d’insulinorésistance 

postopératoire. Parmi ces mesures, on peut citer : 

 la réduction de la période de jeûne préopératoire ; 

 le non recours à une préparation digestive préopératoire ; 

 apport d’hydrates de carbone ; 

 réhabilitation digestive précoce par une réhydratation optimale et le non 

 recours aux opioïdes systémiques; 

 la réduction du stress peropératoire par une anesthésie péridurale efficace [143, 144]. 
 

            Le recours à une insulinothérapie pourrait s’avérer nécessaire pour contrôler 

l’hyperglycémie [82]. 

1.3 Nutrition postopératoire 

La chirurgie constitue une agression qui augmente généralement les besoins 

métaboliques et nutritionnels du patient opéré. La chirurgie majeure aggrave ainsi l’état 

nutritionnel de la plupart des patients et, lorsqu’elle porte sur les voies digestives, elle retentit 

de façon prolongée sur l’alimentation [145]. 

  Chez les patients ictériques, il existe souvent une dénutrition en préopératoire et le 

pronostic global postopératoire peut être significativement compromis par les conséquences 

nutritionnelles délétères de la chirurgie [146]. Par conséquent, une prise en charge 

nutritionnelle postopératoire adaptée doit être de mise dans l’objectif de limiter la dégradation 

de l’état général du patient et de faciliter la réhabilitation postopératoire. 
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Quand l’acte chirurgical le permet, il est recommandé de reprendre le plus rapidement 

possible, au cours des 24 premières heures postopératoires, une alimentation orale, selon la 

tolérance du patient . 

Un large essai multicentrique, à propos de patients ayant bénéficié d’une chirurgie 

hépatobiliopancréatique, a montré qu’une alimentation orale précoce était possible et 

bénéfique dans ce groupe de patients et qu’il n’y avait pas de bénéfice escompté d’une 

nutrition entérale. Celle-ci trouve son indication en cas de complications majeures ou 

d’intolérance de la voie orale. L’indication de la nutrition parentérale, quant à elle, doit être 

exceptionnelle. 

1.4 Thromboprophylaxie 

La thromboprophylaxie est dictée par le type d’intervention chirurgicale et les facteurs 

de risque liés au terrain de l’opéré. En cas de chirurgie pour ictère obstructif d’origine maligne, 

une thromboprophylaxie doit être instaurée, en l’absence de contre indications. Elle fait appel à 

une héparine non fractionnée ou à une héparine de bas poids moléculaire. 

1.5 Apport liquidien périopératoire 

L’apport liquidien périopératoire doit être adapté, de telle manière à assurer un contrôle 

des paramètres hémodynamiques. Un apport liquidien excessif est de nature à majorer le 

risque de complications postopératoires.  

Un monitorage des paramètres hémodynamiques parait indispensable pour guider le 

remplissage. 
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2. Complications postopératoires 
2.1 Complications précoces : 

2.1-1 La gastroparésie : 

Elle correspond à un retard de la vidange gastrique en l’absence de tout obstacle 

mécanique organique entrainant un retard de la reprise de l’alimentation normale. Cette 

définition amène à souligner d’emblée que gastroparésie et dyspepsie fonctionnelle ne sont pas 

synonymes. Dans la dyspepsie fonctionnelle, on retrouve presque les mêmes symptômes 

digestifs mais sans ralentissement objectif de la vidange gastrique. Cependant, seulement 40 % 

des malades dyspeptiques souffrent d’une gastroparésie. [147]  

Plusieurs définitions ont été utilisées avant qu’une définition univoque ne soit proposée 

en 2007 par l'International Study Group of Pancreatic Surgery (ISGPS). Ce groupe a retenu 

comme définition de la gastroparésie le maintien d'une sonde naso-gastrique (SNG) plus de 

trois jours après l'intervention, ou la nécessité de réinsertion de celle-ci après J3 et 

l'impossibilité pour le patient d'avoir une alimentation solide après J7. [148]  

Trois grades ont été retenus prenant en compte l’impact clinique et la prise en charge 

postopératoire :  

 Grade A: Patient capable d'avoir une alimentation solide entre J7 et J14.  

 Grade B: Maintien ou pose de la SNG entre J8 et J14 mais patient capable d'avoir une 

alimentation solide avant J21.  

 Grade C: Maintien ou pose de SNG après J14 et patient incapable d'avoir une 

alimentation solide après J21.[148]  

2.1-2 L’hémorragie post-pancréatectomie : 

Elle a longtemps été définie comme la nécessité de transfuser de deux à six culots sur 24 

heures.[152, 153] En 2007, une définition plus précise et universelle de l’HPP a été proposée 

par l’ISGPS.[154] Elle prend en compte trois notions importantes : le délai d’apparition 

postopératoire, la source de l’hémorragie et sa sévérité clinique. Elle permet de distinguer : 
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 Selon la sévérité de l’hémorragie :  

Peu sévère si :  

 Pertes sanguines faibles ou moyennes (chute d’hémoglobine inférieure à 3g/dl).  

 Transfusion sanguine de 2-3 culots globulaires dans les premières 24 heures 

postopératoires ou 1-3 culot(s) après ces 24 heures.  

 Absence d’altération clinique importante du patient.  

 Traitement non invasif, pas d’indication d’embolisation ou de ré-intervention.  

Sévère si : 

 Pertes sanguines importantes (chute d’hémoglobine supérieure à 3g/dl).  

 Transfusion sanguine de plus de 3 culots globulaires.  

 Altération clinique importante du patient (tachycardie, hypotension, oligurie, choc 

hypovolémique…).  

 Traitement invasif (embolisation artérielle ou ré-intervention).  

2.1-3 La pancréatite aiguë post-opératoire : 

Une pancréatite aiguë post-opératoire (PPO) est observée dans 1% à 5% des cas.[155, 156] 

Toutefois, dans une étude récente, la réalisation systématique d’une TDM, 2 à 6 jours après 

l’intervention, était associée à une prévalence de pancréatite aiguë égale à 25%.[157] La rareté 

de la pancréatite aiguë pourrait être en partie liée à un manque de définition homogène car il 

est probable que dans certaines études les pancréatites bénignes ne sont pas comptabilisées 

ou que, dans d’autres, certaines pancréatites nécrosantes sont étiquetées FP. Cependant, dans 

toutes les publications qui en font clairement état, la pancréatite aiguë est plus rare que la FP. 

Sa survenue est favorisée par le caractère sain et mou du pancréas restant et par la présence de 

coronaropathie.[157] 

2.1-4 Les complications ischémiques : 

Les complications ischémiques artérielles peuvent être liées à une lésion sténosante 

préexistante du TC ou de l'AMS ou, plus rarement, à un traumatisme de l'artère hépatique ou de 

l’AMS au cours d’une dissection difficile.  



Anesthésie pour duodéno-pancréatectomie cépahlique  (à propos de 10 cas ) 
 

 

 

- 81 - 

La DPC supprime tout autre apport artériel au foie et aux voies biliaires que l’artère 

hépatique et nécessite la résection de l’artère gastro-duodénale et des arcades 

duodénopancréatiques qui constituent une voie de suppléance en cas de sténose proximale du 

TC ou de l'AMS. En cas de flux insuffisant par l’artère hépatique, il se produit une ischémie au 

minimum biliaire qui, du fait de l’anastomose bilio-digestive, aboutit à la survenue 

d’angiocholite ou d’abcès hépatiques.  

La sténose du TC est le plus souvent liée à une compression par le ligament arqué médian 

du diaphragme qu’à des lésions athéromateuses ; elle est dans la moitié des cas 

hémodynamiquement significative. Les sténoses de l’AMS sont plus rares et presque toujours 

athéromateuses. 

Les complications ischémiques veineuses (thrombose portale) sont plus rares que les 

complications artérielles et surviennent le plus souvent après DPC comportant une résection-

anastomose de la veine porte.[158-161] 

2.1-5 Les complications septiques  

Comme toute autre chirurgie abdominale, la DPC peut être suivie de complications 

septiques. Le risque de survenue de ces complications peut atteindre 14 à 35%.[162, 163] On 

distingue les abcès intra-abdominaux et les infections de la plaie chirurgicale.  

a) Les abcès intra-abdominaux  

Ce sont les complications septiques les plus fréquentes après une DPC. Leur survenue est 

favorisée par la désunion d’une anastomose, la contamination de la cavité abdominale par une 

bile colonisée, en particulier si une prothèse biliaire a été mise en place [164, 165] ou un 

drainage biliaire a été effectué avant la DPC [166, 167], le retrait tardif des drains externes (à 

partir de J8) [168] ou encore la fermeture du moignon pancréatique et l’occlusion du canal de 

Wirsung [169-171].  
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Le diagnostic repose sur une TDM, indiquée après la constatation de signes infectieux chez 

le patient, suivie d’une ponction de la collection. La présentation tomodensitométrique des 

abcès après DPC n’est pas différente de celle des abcès intra-abdominaux d’autre étiologie. 

Typiquement il s’agit d’une lésion hypodense, souvent hétérogène, à contenu hydro-aérique, 

parfois réhaussée en périphérie par l’injection de produit de contraste iodé. Là encore, il est 

souvent difficile de différencier ces collections abcédées des collections liquidiennes 

transitoires non infectées. La ponction guidée par l’imagerie (échographie ou TDM), souvent 

associée à un drainage à visée thérapeutique, est déterminante.[172] Après ce drainage, 

l’administration d’antibiotiques permet de traiter la plupart des abcès de manière efficace. Une 

reprise chirurgicale s’avère rarement nécessaire.  

b) L’infection de la plaie chirurgicale  

L’infection de la plaie chirurgicale ou site opératoire n’est pas non plus rare. Elle est favorisée 

par l’obésité [173] et les fautes d’asepsie. Sa prévention repose sur un ensemble de soins per-

opératoires :[174]  

 L'utilisation d’une préparation de 2% de gluconate de chlorhexidine avec l’alcool 

isopropylique en solution aqueuse 70% pour la peau. Si le patient est allergique, on 

utilise la povidone iodée.  

 Le maintien durant toute l’opération de :  

• Une température au-dessus de 36 ° C (sauf pour les patients cardiaques).  

• Un taux de saturation de l'hémoglobine (SaO2) au-dessus de 95%, ou le plus 

élevée possible en cas d’insuffisance respiratoire sous-jacente.  

• Une glycémie, pour les patients diabétiques, inférieure à 1,98 g/l.  

 L’administration d’une dose supplémentaire d'antibiotique si la procédure chirurgicale 

est prolongée ou s’il y a une importante perte sanguine peropératoire (> 1,5 litres chez 

l'adulte ou 25ml/kg chez l’enfant).  

 La couverture du site chirurgical avec un pansement stérile à la fin de la chirurgie.  

 Le traitement repose sur des soins locaux et une antibiothérapie. 
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2.2 complications tardives : 

2.2-1 La fistule pancréatique : 

La fistule pancréatique (FP) est une désunion anastomotique pancréatique responsable 

d’un écoulement riche en enzymes pancréatiques [149] mais dans la littérature les définitions 

ne sont pas concordantes.  

Jusqu’en 2005, les auteurs avaient recensé plusieurs définitions (environ vingt-six 

définitions) différentes en fonction du débit du drain, du taux d’amylase dans le drain et de la 

date du prélèvement, ce qui rendait difficile la comparaison des résultats des traitements 

préventifs et curatifs.[150]  

En 2005, l’ISGPF (the International Study Group on Pancreatic Fistula) a définit la fistule 

pancréatique comme une fuite de liquide par l'intermédiaire d'un drain, placé en per-opératoire 

ou inséré en postopératoire, à partir du 3ème jour postopératoire avec un taux d’amylase trois 

fois celui de la limite supérieure du taux sérique normal, indépendamment de son volume ou 

de son débit.[150, 151]  

Cette définition standardisée qui repose sur des critères biologiques, facilite le diagnostic 

d’une fistule pancréatique postopératoire (FPPO) et rend les résultats des études plus fiables. 

Cette publication de l’ISGPF a permis également de classer la FP en 3 stades de gravité 

croissante de A à C selon des critères cliniques, radiologiques, thérapeutiques et évolutifs : 

[151]  

 La FP de grade A : C’est la catégorie la plus fréquente, appelée '' fistule transitoire''. Elle 

n’a aucune répercussion clinique et ne nécessite pas de traitement particulier. Elle guérit 

spontanément en plusieurs jours sans modification majeure du protocole des soins 

postopératoires.  

 La FP de grade B : Elle est traitée par modification des soins médicaux postopératoires 

associant l’arrêt de l’alimentation orale, la nutrition parentérale, les analogues de la 

somatostatine et fréquemment l’antibiothérapie.  
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 La FP de grade C : La stabilité du patient est mise en jeu avec des répercussions 

systémiques (état septique et/ou dysfonction d’organe) pouvant mettre en jeu la vie du 

patient, un écart majeur dans la gestion clinique se produit : le patient nécessite une 

prise en charge en soins intensifs et des procédures de drainage additionnelles 

chirurgicales voire même une ré-intervention.[151]  

Le grade de sévérité ne peut être décidé qu’après un suivi complet. Les trois grades vont 

donc être détaillés dans la section « Prise en charge de la FP ». 

2.2-2 Les complications biliaires  

Les principales complications biliaires faisant suite à une DPC sont la fistule biliaire et 

l’angiocholite postopératoire.  

a) La fistule biliaire  

La survenue d’une fistule de l’anastomose bilio-digestive est observée dans 1 % à 5 % des 

cas.[162, 163, 175] Elle peut être le résultat de l’ischémie de cette anastomose due à 

l’interruption de la vascularisation artérielle du canal cholédoque au cours de la résection de la 

tête du pancréas en raison d’une variation anatomique de l'artère hépatique. L’angiographie 

préopératoire permet de détecter ces variations anatomiques et prévenir cette ischémie. 

D’autres facteurs, comme l’obésité (BMI>35 kg/m2) et le drainage biliaire endoscopique, 

peuvent favoriser la survenue de cette complication.[176]  

La définition de la fistule biliaire (FB) est restée longtemps imprécise et non uniforme. En 

2011, l’ISGLS (International Study Group of Liver Surgery) a suggéré une définition de la FB qui 

semble plus claire ainsi qu’une classification de sa sévérité. Elle a été définie par la présence 

dans le liquide de drainage intra-abdominal, à partir du 3ème jour postopératoire, d’un taux de 

bilirubine supérieure à 3 fois la bilirubinémie normale ou par la présence d’une collection 

biliaire ou une péritonite biliaire nécessitant un drainage radiologique ou chirurgical.[177] 

Concernant sa sévérité, trois grades ont été décrits selon des critères cliniques et 

thérapeutiques:  
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 La FB de grade A : Patient asymptomatique, fistule transitoire ne nécessitant pas un 

traitement particulier. Le liquide de drainage est contrôlé régulièrement, le volume du 

drainage décroit progressivement de manière spontanée. Le drainage abdominal 

prolongé peut augmenter légèrement la durée d’hospitalisation, mais quand cette 

dernière dépasse une semaine la fistule passe au grade B.  

 La FB de grade B : Patient symptomatique (fièvre, douleurs abdominales), l’imagerie 

montre une fuite anastomotique et une collection biliaire intra-abdominale. Elle 

nécessite un traitement conservateur par drainage radiologique ou endoscopique et une 

antibiothérapie.  

Ce traitement conservateur peut comprendre un drainage percutané des collections intra-

abdominales, une cholangiographie rétrograde endoscopique avec mise en place d'un stent 

intra-hépatique ou un drainage biliaire trans-hépatique percutané afin de contrôler les fuites 

biliaires au niveau de l’anastomose bilio-digestive.  

La durée de séjour est toujours prolongée et le patient peut sortir de l’hôpital avec le 

drain abdominal en place afin de poursuivre le traitement en ambulatoire.  

 La FB de grade C : Patient présente les signes d’une péritonite biliaire avec altération 

importante de son état général et risque d’une défaillance multiviscérale. L’imagerie 

confirme la présence de la fuite anastomotique et du liquide en intra-abdominal. Le 

traitement repose sur une re-laparotomie et une prise en charge en milieu de soins 

intensifs. La ré-intervention comprend un drainage chirurgical du biliome, un lavage 

abondant de la cavité abdominale, la reconstruction de l’anastomose bilio-digestive. 

Des drains supplémentaires peuvent être placés afin de réaliser des lavages en 

postopératoire.  

La durée de l’hospitalisation est prolongée et des complications secondaires peuvent 

survenir notamment l’infection de la plaie chirurgicale.[177]  
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L’intérêt de la radiologie interventionnelle dans la gestion des FB, notamment le drainage 

biliaire trans-hépatique percutané, a été prouvé dans plusieurs études. [172, 176, 177, 178-

189] C’est une technique sure et moins agressive que la chirurgie. Pourtant, quand la FB 

survient précocement après une anastomose bilio-digestive, la prise en charge doit être 

chirurgicale par reconstruction de cette anastomose même quand les répercussions cliniques 

sont moins sévères que celles du grade C.[177] 

b) L’angiocholite postopératoire  

Dans la période postopératoire précoce, une angiocholite complique 5 % à 10 % des DPC. 

Le diagnostic d’angiocholite dans les jours qui suivent une DPC n’est pas aisé étant donné les 

difficultés à interpréter le bilan biologique hépatique et à identifier l’origine d’une bactériémie. 

L’angiocholite est souvent liée à une sténose précoce de l’anastomose bilio-digestive, liée aux 

phénomènes inflammatoires et cicatricielles postopératoires ou à un problème technique qui 

peut être corrigé par une ré-intervention ou par dilatation du canal biliaire par voie 

endoscopique ou percutanée.[181] 

2.2-3 La fistule de l’anastomose gastro ou duodéno-jéjunale  

Les fistules de l’anastomose gastro-jéjunale (ou duodéno-jéjunale en cas de conservation 

du pylore) compliquent moins de 3 % des DPC.[175] Elles peuvent résulter directement de la 

nécrose des segments adjacents du tractus gastro-intestinal ou être d'origine iatrogène, suite à 

un traumatisme chirurgical.  

Leur évolution dépend de leur localisation ; certaines guérissent spontanément alors que 

d’autres nécessitent un traitement et une modification du protocole des soins postopératoires.  

Un traitement conservateur associant un drainage percutané, une nutrition entérale ou 

parentérale totale est généralement suffisant pour guérir ces fistules. L'intérêt de la 

somatostatine ou l’octréotide reste controversé, bien que les résultats d’une étude aient montré 

un avantage considérable de leur association au traitement conservateur standard.[182]  
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La ré-intervention avec reconstruction de l’anastomose est indiquée en cas de sepsis 

persistant. 

Dans notre étude 20 % présentaient une hémorragie post-pancréatectomie et 20% avaient 

un abcès intra-abdominal . 

Dans l’étude de Guerra 1,6% présentaient une gastroparésie ,6,7% avaient une hémorragie 

post-pancréatectomie , 3,4% avaient un abcès intra-abdominal,5,08% avaient une fistule biliaire 

et 1,6% avaient  une fistule de l’anastomose gastro ou duodéno-jéjunale. 

Dans l’étude de Marandola, 2,7% présentaient une fistule pancréatique et 4,04% avaient 

une infection de la plaie chirurgicale. 

Tableau XIV: les complications post-opératoires selon la littérature. 

Complications  Post-opératoires M. Marandola F.Guerra Notre série 

gastroparésie - 1,6% - 

La fistule pancréatique 2,7% - - 

L’hémorragie post-pancréatectomie - 6,7% 20% 

complications 

septiques 

 

abcès intra-abdominaux - 3,4% 20% 

infection de la plaie 

chirurgicale 

4,04%  - 

complications 

biliaires 

fistule biliaire - 5,08% - 

angiocholite 

postopératoire 

- - - 

fistule de l’anastomose gastro ou 

duodéno-jéjunale 

- 1,6% - 

 

 

 

 



Anesthésie pour duodéno-pancréatectomie cépahlique  (à propos de 10 cas ) 
 

 

 

- 88 - 

3. Traitement et prévention des complications postopératoires : 

Le traitement de ces complications est bien codifié mais peut être lourd. Il peut varier, 

selon le type de complication, d’une simple antibiothérapie à une laparotomie. 

En cas de gastroparésie, les principales options thérapeutiques sont les mesures 

diététiques et les prokinétiques usuels ou encore l’érythromycine. La stimulation électrique 

gastrique est indiquée pour les gastroparésies réfractaires aux traitements habituels ; son 

efficacité a été prouvée par plusieurs études contrairement au traitement endoscopique avec 

injection intrapylorique de la toxine botulique dont l’indication reste non recommandée. 

L’acupuncture a été considérée récemment comme une thérapie alternative permettant de 

soulager les symptômes de la gastroparésie. La chirurgie reste une indication extrême après 

échec de toutes les possibilités thérapeutiques..[181] 

En ce qui concerne la fistule pancréatique, sa prise en charge dépend de son stade de 

sévérité. Les stades A et B ont recours à un traitement conservateur (nutrition entérale ou 

parentérale, antibiothérapie, somatostatine, drainage percutané) alors que les stades C 

nécessitent une ré-intervention. Cette dernière peut comprendre un simple lavage et drainage 

abdominal, une réfection de l’anastomose pancréatique ou dans le cas extrême une totalisation 

de la pancréatectomie. 

La prise en charge de l’hémorragie post-pancréatectomie dépend plutôt de son délai 

d’apparition. L’hémorragie précoce résulte d’un défaut technique d’hémostase et nécessite le 

plus souvent une laparotomie d’hémostase. Cette dernière retrouve également son indication 

en cas d’hémorragie retardée avec instabilité hémodynamique du patient. Si le patient est 

stable, le saignement doit d’abord être localisé par une TDM puis pris en charge par radiologie 

interventionnelle (stents couverts ou embolisation par coils) ou par endoscopie thérapeutique. 

Pour la pancréatite aiguë postopératoire, la nutrition parentérale totale associée le plus 

souvent à une antibioprophylaxie est généralement suffisante. Parfois, une ré-intervention avec 
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suppression de l’anastomose ou encore une totalisation de la pancréatectomie peut s’avérer 

nécessaire. 

Concernant les lésions ischémiques, quand elles sont veineuses, leur traitement repose 

sur l’anticoagulation. La thrombectomie avec réfection de l’anastomose portale n’est indiquée 

qu’en cas de suspicion d’infarctus digestif ou de thrombose limitée et précoce. Quand elles 

sont artérielles, la revascularisation semble être efficace. Autrement, le drainage des collections 

et la réparation des anastomoses déhiscentes peuvent être utiles.[182] 

Pour les complications biliaires, la fistule biliaire peut être traité par drainage 

radiologique ou endoscopique associé à une antibiothérapie, si elle est de grade B, ou 

nécessiter une laparotomie si elle est de grade C. La laparotomie comprend un drainage 

chirurgical du biliome et un lavage abdominal avec une reconstruction de l’anastomose 

hépatico-jéjunale. Le grade A ne nécessite aucun traitement particulier. Quant à l’angiocholite 

postopératoire, elle peut être traitée par dilatation du canal biliaire par voie endoscopique ou 

percutané ou encore par laparotomie.[182] 

La fistule gastro-intestinale est souvent traitée par un drainage percutané associé à une 

nutrition entérale ou parentérale totale. La ré-intervention n’est indiquée qu’en cas de 

persistance des signes du sepsis. Le rôle de la somatostatine ou ses dérivés dans cette prise en 

charge est toujours controversé. 

Les complications septiques sont traitées par drainage de collection associé à une 

antibiothérapie. La reprise chirurgicale s’avère rarement nécessaire. 

Bien que le diagnostic et le traitement de ces complications postopératoires soient 

devenus clairs et évidents, la prévention, quant à elle, reste toujours un sujet de débat. 

Plusieurs essais ont été faits afin de réduire l’incidence de ces complications, notamment pour 

la fistule pancréatique, la gastroparésie et l’hémorragie post-pancréatectomie. Ces essais 

portaient essentiellement sur la modification de la technique chirurgicale classique de Whipple 
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et Child. Seuls la ligature précoce de l’artère pancréatico-duodénale lors de la résection et le 

passage pré-colique de l’anse jéjunale lors de la reconstruction digestive ont montré clairement 

leurs rôles préventifs pour la fistule pancréatique et la gastroparésie respectivement. Le 

drainage externe ou interne du canal de Wirsung a été longtemps un sujet de débat, mais la 

plupart des études converge vers son efficacité dans la prévention des fistules pancréatiques. Il 

permet également de faciliter la réalisation de l’anastomose et diminue le risque de sténose 

cicatricielle postopératoire du canal pancréatique. 

L’une des principales variantes de la DPC classique est l’anastomose pancréatico-

gastrique qui a été proposée afin de prévenir les fistules pancréatiques essentiellement. 

Plusieurs études ont comparé cette anastomose à l’anastomose pancréatico-jéjunale sans 

qu’une différence significative ne soit notée dans les taux de complications postopératoires. 

L’anastomose pancréatico-jéjunale termino-latérale, notamment de type «Duct-to-mucosa» 

reste la plus utilisée en pratique. Elle est associée à un drainage le plus souvent interne. 

Les techniques d’anastomose pancréatico-jéjunale avec invagination de la tranche 

pancréatique, la fermeture du moignon pancréatique et l’occlusion du canal de Wirsung par la 

colle biologique ou l’application de cette dernière sur l’anastomose pancréatico-jéjunale sont à 

abandonner. Elles ne préviennent pas la survenue de la fistule pancréatique. La technique 

d’anastomose pancréatico-jéjunale en deux étapes, quant à elle, semble efficace mais reste 

compliquée aussi bien pour le chirurgien que pour le malade. 

Concernant l’étendue de l’exérèse, la majorité des études conclut à l’équivalence de la 

DPC standard et la DPC avec préservation du pylore en termes de gastroparésie. 

D’autres moyens se sont avérés efficaces dans la prévention des complications 

postopératoires, ils sont représentés par l’utilisation du microscope chirurgical au lieu des 

simples loupes et par la formation des chirurgiens visant à augmenter leur expérience. 
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La prévention des fistules pancréatiques repose également sur des mesures 

préopératoires. L’administration de la somatostatine ou ses analogues en préopératoire 

immédiat et durant les six premiers jours semble efficace, elle est indiquée surtout dans les 

centres chirurgicaux où le taux des fistules pancréatiques dépasse les 10% ou en cas de 

moignons pancréatiques friables et canaux de Wirsung non dilatés (< 3mm). Le drainage 

biliaire préopératoire, quant à lui, doit être indiqué uniquement chez des patients ictériques ne 

pouvant pas être opérés rapidement ou ayant un taux de bilirubinémie très élevé. La 

radiothérapie externe préopératoire n’est pas de pratique courante. 

La prévention de la gastroparésie passe également par la modification des protocoles de 

soins postopératoires. De faibles doses d’érythromycine sont administrées entre J1 et J14. La 

nutrition entérale précoce doit être évitée et une surveillance étroite de la glycémie chez les 

patients diabétiques doit être effectuée. Les complications intra abdominales postopératoires 

(les fistules pancréatiques et biliaires, les abcès, la pancréatite aiguë postopératoire), qui 

représentent le principal facteur de risque de la gastroparésie, doivent être diagnostiquées et 

traitées.[182] 

La prévention de l’hémorragie post-pancréatectomie dépend de son délai d’apparition. La 

prévention de l’hémorragie précoce repose sur l’utilisation de techniques hémostatiques 

méticuleuses lors de l’intervention. Cependant, la prévention de l’hémorragie massive retardée 

repose sur la surveillance étroite du patient, le diagnostic précoce et la prise en charge des 

complications postopératoires, la recherche de l’origine et la prise en charge du saignement 

sentinelle et la réalisation d’épiplooplastie lors de la DPC. 

Pour les complications ischémiques, les principaux moyens de prévention sont le 

dépistage des sténoses du tronc coeliaque et de l’artère mésentérique supérieure par la TDM 

préopératoire et par le test de clampage de l’artère gastro-duodénale en peropératpoire et leur 

prise en charge ainsi que la dissection atraumatique des axes artériels lors de la DPC. 
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Concernant les fistules biliaires et gastro-jéjunales ou duodénales (en cas de préservation 

du pylore), la prévention repose essentiellement sur l’éviction de la dévascularisation et de la 

tension au niveau de l’anastomose. Une angiographiepréopératoire doit être réalisée afin de 

détecter les variations anatomiques de l’artère hépatique.[182] 

Cette revue de littérature nous a permis de clarifier la prévention des complications 

postopératoires de la DPC, de déduire des conclusions plus précises en montrant les moyens 

préventifs efficaces et en soulignant les questions dont les réponses sont toujours discordantes 

et ambigües. D’autres essais et études doivent être réalisés afin de trouver des réponses plus 

claires à ces questions et prévenir les complications postopératoires de la DPC qui font de cette 

dernière une intervention délicate et risquée. 
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La DPC constitue actuellement le traitement de référence des pathologies malignes du 

carrefour bilio-pancréatique. 

La DPC est associée à un risque opératoire élevé.Ceci est lié en grande partie au terrain 

des opérés et aux conséquences propres de cette chirurgie. 

L’objectif de l’anesthésie pour DPC est de réduire la morbidité périopératoire. Pour ce 

faire, il est important de prendre conscience de la physiopathologie de du carrefour bilio-

pancréatique et d’évaluer soigneusement les facteurs de risque opératoire. 

Actuellement, le diagnostic et le traitement des complications de la DPC sont devenus 

faciles contrairement à la prévention dont les moyens sûrs sont peu nombreux. 
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Résumé 
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RESUME : 

Le risque opératoire de la chirurgie de l’ictère obstructif est particulièrement élevé. Les 

patients candidats à cette chirurgie sont à risque de malnutrition, d’infections, d’insuffisances 

cardiovasculaire et rénale et de coagulopathie. 

L’objectif de notre travail était de mettre en relief les aspects d’anesthésie et de 

réanimation de la duodénopancréatectomie céphalique. Pour ce faire, nous avons réalisé une 

étude rétrospective qui a porté sur les patients opérés pour duodénopancréatectomieentre 

2015 et 2017, au bloc opératoire central de l’hôpital Avicenne de Marrakech. 

10 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge moyen des patients était de 58,6 ans. Le 

sex-ratio hommes/femmes était de 2,3. 

Les étiologies étaient dominées par le cancer de la tête du pancréas qui était présent dans 

8 cas ; 

L’évaluation préopératoire a décelé 60% des patients  dénutris, dont 10% de cas de 

dénutrition sévère. 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale.  

En peropératoires, 3 patients ont présenté un choc hémorragique d’évolution favorable. 

En postopératoires, on a relevé : 1 cas de SDMV ,1 cas de choc hémorragique et 1 cas de 

choc septique. 

Nous déplorons 3 cas de décès. 
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ABSTRACT : 

The operative risk of surgical treatment of duodenopancreatectomy is particularly high. 

Indeed, patients undergoing surgery for obstructive jaundice are particularly at risk of 

malnutrition, infections, cardiovascular and renal deficiencies, coagulopathy and hypovolemia. 

The objective of our work was to highlight anesthetic and reanimation aspects 

ofduodenopancreatectomy, to do this we conducted a retrospective study focused on patients 

who have undergone surgery for duodenopancreatectomy between 2015 and 2017, in the 

surgical center Avicenne hospital in Marrakech. 

              10 patients were included in the study. The average age of patients was 58,6 

years. The sex ratio male / female was 2,3. 

Causes were pancreatic head cancer in 8 cases. 

Preoperative evaluation did not identify 61% of patients were malnourished, 10 % of cases 

of severe malnutrition. 

All patients were operated under general anesthesia.  

Regarding the surgical technique, all patients received a PDD. 

In intraoperative, 3 patients had a hemorrhagic shock with favorable evolution. 

In postoperative, there were: one case of MODS, three cases of hemorrhagic shock, one  

case of severe infection. 

  We deplore 3 cases of death . 
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 ملخص

كان هدف عملنا هو تسليط الضوء على جوانب التخدير والإنعاش لاستئصال الاثنى عشريو رأس 
البنكرياس. للقيام بذلك ، أجرينا دراسة رجعية ركزت على المرضى الذين خضعوا لاستئصال الاثنى عشر 

 . ، في غرفة العمليات المركزية في مستشفى ابن سينا في مراكش2017 و 2015بين عامي 

 سنة. كانت نسبة الجنس بين 58.6 مرضى في الدراسة. كان متوسط عمر المرضى 10أدرج 
 .2.3الرجال والنساء 

  حالات ؛8كان يهيمن على دواعي الجراحة سرطان رأس البنكرياس حيث سجلت 

 ٪ من حالات سوء 10ستون في المائة من المرضى كانوا يعانون من سوء التغذية ، بما في ذلك 
 .التغذية الحاد

 .خضع جميع المرضى للتخدير العام

 . مرضى بصدمة نزيفية مع تطور إيجابي3اثناء العملية الجراحية ،اصيب 

بعد العمل الجراحي ، تمت ملاحظة حالة واحدة من متلازمة فشل الاعضاء ، وحالة واحدة من 
 .الصدمة النزيفية وحالة واحدة من الصدمة التعفنية

 . حالات وفاة3وقد سجلت 
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لاابذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لاالله، ابذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن بِّ  الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

  تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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