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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

RABAT

1. DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989: Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines

Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Toufig DAKKA
Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Younes RAHALI
Secrétaire Général

Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

2. PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Orangers

Médecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

* Enseignants Militaires

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique__

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie




Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FEMPA

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. EL MESNAQOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

* Enseignants Militaires



Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB

Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001
Pr. BALKHI Hicham*
Pr. BENABDELJLIL Maria

* Enseignants Militaires

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP_Abulcassis

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumao-phtisiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumao-phtisiologie

Neurochirurgie

Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur H6p.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie



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

Es
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

t.

. MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed*

. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL HAOURI Mohamed *

* Enseignants Militaires

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur H6p. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D charge Aff Acad.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Dir.-Adj. HMI Mohammed V




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. FILALI ADIB Abdelhai

. HAJI Zakia

. JAAFAR Abdeloihab*

. KRIOUILE Yamina

. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
. OUIJILAL Abdelilah

. RAISS Mohamed

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr

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

. ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

Pr

ABBASSI Abdellah
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

* Enseignants Militaires

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie
Rhumatologie

Directeur HOp. Al Ayachi Salé

Pédiatrie
Cardiologie
Biophysique
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie

(mise en disponibilité)



Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHII Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

* Enseignants Militaires

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique



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

BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EHIRCHIOU Abdelkader *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb

LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed *
MARC Karima

MASRAR Azlarab
MRANI Saad *

OUZZIF Ez zohra *
RABHI Monsef *
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TABERKANET Mustafa *
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

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

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *
AKHADDAR Ali *
ALLALI Nazik
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMAN!I Lahcen *
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *

* Enseignants Militaires

Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie




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

BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

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

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH lkram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*
ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Directeur ERSSM



Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEBBA Diriss * Traumatologie-orthopédie
Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie

Pr. ER-RAIJI Mounir Chirurgie Pédiatrique

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie

Février 2013

Pr. AHID Samir Pharmacologie

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie

Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie

Pr. BENKIRANE Souad Hématologie

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie

Pr. CHAIB Ali * Cardiologie

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale
Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire

Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique
Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie

Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation
Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie

* Enseignants Militaires



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

FIKRI Meryem
GHFIR Imade
IMANE Zineb
IRAQI Hind
KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed *
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed *
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim *
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua *

Pr SALIHOUN Mouna

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan *
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014

Pr

Pr

Pr.

. ACHIR Abdellah
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENCHAKROUN Mohammed *
BOUCHIKH Mohammed
EL KABBAJ Driss *

EL MACHTANI IDRISSI Samira *

HARDIZI Houyam
HASSANI Amale *
HERRAK Laila
JANANE Abdellah *
JEAIDI Anass *

* Enseignants Militaires

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. KOUACH Jaouad*

. LEMNOUER Abdelhay*
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Introduction



Les traumatismes fermés du pancréas sont rares mais potentiellement
graves avec une mortalité variant de 5 a30 % et une morbidité rapprochant 50%,
en raison de la position anatomique rétro-peéritonéale profonde qui lui assure une
certaine protection. Il s’y associe au moins une lésion d’un autre organe, du fait

de la violence du traumatisme nécessaire pour provoquer cette atteinte.

Les lésions du duodénum doivent étre envisagées dans la méme question
car elles sont souvent associées a celles du pancréas céphalique et présentent, a
elles seules, toute la gravité du traumatisme. Le pancréas est comme enchassé
dans un lacis vasculaire et digestif et ses lésions, ouvertes ou fermées,
s’expriment en hémorragie, rupture duodénale ou biliaire, ou encore contusion

pancréatique pure. (1)

Bien que les lésions pancréatiques aient été decrites au debut du XIXe
siecle, les difficultés de diagnostic et les controverses de la prise en charge
subsistent, avec absence de corrélation initiale entre la gravité de I’atteinte

pancreatique et les signes cliniques, biologiques, et radiologiques. (2)

Les signes physiques ainsi les résultats biologiques sont peu spécifiques,
I’expression clinique initiale varie de I’absence de tout signe clinique initial a un
tableau péritonéal franc ; et dans le cas d’une atteinte pancréatique
malheureusement il n’est pas possible de préjuger d’une atteinte canalaire en

fonction de la symptomatologie.

Malgré les multiples rapports publiés qui soulignaient I’importance de
I’imagerie dans I’évaluation des traumatismes pancréatiques fermes, ils existent
une grande variabilité au niveau des performances rapportées de I’échographie,

la tomodensitométrie(TDM), et de I’imagerie par résonance magnétique(IRM).



Les méthodes thérapeutiques sont trés nombreuses et les indications
souvent délicates a poser du fait de la complexité anatomique, des rapports
intimes avec les organes voisins, et le risque accru d’évoluer vers la pancréatite
aigue, ce qui pose un défi constant au chirurgien quant au choix du traitement
qui doit étre adapté a la lésion, son siege anatomique surtout dans un contexte
d’urgence. Le traitement non opératoire des TP est devenu réalisable, c’est grace
d’une part a la possibilité de rechercher la rupture du canal de Wirsung par les
moyens radiologiques et dans une proportion plus limitée aux thérapeutiques
interventionnelles avec I’utilisation d’endoprothéses dans le traitement de ces
ruptures. Cependant, la décision de laparotomie avec possibilité d’exérése
pancreatique reste toujours importante dans I’arsenal thérapeutique de ces

traumatismes. (2)

Nous rapporterons 5 observations de traumatismes pancréatiques fermes
colligées au service des urgences chirurgicales viscerales (UCV), du CHU lbn
Sina Rabat, sur une période de 5ans et demi (2015-2020).

A travers ces observations et une revue de la littérature, nous étudierons les
différents moyens diagnostiques et thérapeutiques, avec leurs indications
respectives, ainsi I’impact de la radiologie et sa valeur prédictive positive sur

I’acte chirurgicale. Avec une analyse par la suite de I’évolution.



Mateériels
et
Meéthodes



Type de I’étude :

Notre étude est une étude rétrospective concernant 5 cas de traumatisme
pancréatique ferme, colligés au service des urgences chirurgicales viscérales
(UCV) du CHU Avicenne de Rabat, sur une période s’étalant sur cing ans de
janvier 2015 a aout 2020.

Critéres d’inclusion :

On a retenu dans notre étude, les cas de traumatisme pancreatique fermé

confirmé a la TDM ou lors de I’exploration chirurgicale.
Les elements étudiés :

Les données de cette étude sont recueillies a partir des registres de
I”hospitalisation, les dossiers médicaux des malades, et le systeme informatique

pour imagerie radiologique.

Une fiche d’exploitation a été adoptée permettant I’analyse des différents

parametres pour chague malade.
Les éléments étudiés dans notre étude sont les suivants :
1. Epidemiologiques :

Recueil de I’age et du sexe ainsi les données personnelles (nom et prénom,

origine, niveau socio-économique, la couverture sociale)
2. Anamnestique et clinique :

Les antécédents personnels et familiaux, les circonstances du traumatisme,
et son mécanisme ainsi le point d’impact, I’existence de I’intervalle libre ou non,
le délai de consultation ou admission, la symptomatologie initiale, et I’examen a

I’admission.



3. Les examens paracliniques :
Les differentes données des examens biologiques et radiologiques.
4. Classification des lésions :

Selon les résultats radiologiques et les données de [I’exploration

chirurgicale.
5. Exploration chirurgicale :
Les données sont exploitées a partir des comptes rendus chirurgicaux.
6. Thérapeutiques :

Les principales thérapeutiqgues médicales, les différentes techniques

chirurgicales, ou endoscopiques instituées.

7. Evolutifs
- La durée de I’hospitalisation

L’évolution favorable

Les complications

Le déces
8. Pronostiques :
- Scores biocliniques et radiologiques

- Criteres pronostiques propres a la pancreatite aigle post traumatique.



Ces données sont recueillies a partir de la fiche d’exploitation suivante :

DATE : ...[.... [......
O IPP
o DATE D’HOSPITALISATION : .../.....[........
o IDENTITE:
o NOM:.ooiiveereeeennnn, - Origine : ................... Urbaine [ |Rurale [ ]
e Prénom: .................. - Couverture sociale :.............

e Datede NaiSSaNCe & v.vvrver et e

o Sexe: M [ ] F[ ]

0 ANTECEDENTS :
- PERSONNELS:
= Meédicaux
B CRITUIGICAUX & ene e et e e e e e e e e
= Toxiques
o MOTIF d’ADMISSION :
e \omissements
e Douleur abdominale
e Ballonnement abdominal
e Trouble du transit
e Fievre

e Sepsis

NN NN

e Hémorragie digestive
e Instabilite hémodynamique D

e Trouble de conscience D .................................................

e autres []



0 CICONSTANCE DU TRAUMATISME :

e Traumatisme fermé :
- AVP
- Chute d’une hauteur
- Traumatisme sportif
- Accident de travail

e Point d’impact :
- Abdominal............oi
- Thoraco-abdominal...........................
- Cranio-thoraco-abdominal....................
= AULIES o

- conducteur ceinturé
- conducteur non ceinturé

- Autres :

o MECANISME LESIONNEL :
- Décélération D - Ecrasement
- Rupture parenchymateuse D - Contusion
S AULTES e
o EXAMEN A L’ADMISSION :
e GCS:..... /15 Pupilles :........... conjonctives @............. T,
e PA:....... [o...... cmHg Fc:..................b/min  FR:...................c/min
e SpO2:...... % a I’air ambiant ~ ............ % sous 02
e Taille:................ cm  poids:........ceennn, Kg
o FEtatgénéral: ..........coeviiiiniinn,
o EXAMEN ABDOMINAL :
e Sensibilitt [ ] localisée:...................... Diffuse 1.
o Défense [ ] localisée :...................... Diffuse fo..oeiiciiniee,
o Contracture [ |
e Matité [] tympanisme [ |
e Ecchymose D
e Ecorchure D
o Orifices herniaires i.......cooeiiiiiie e e e



RESTE DE L’EXAMEN SOMATIQUE :

MOMENT DE DIAGNOSTIC ;
o Aladmission [ |

e Suites immédiate [ ]: H ..... aprés P'accident

e Stade chronique D: o
- FKP:|:| -Pancréatite chronique : D
e Stade compliqué |:|:J .......
BIOLOGIE :
e Lipasémie D al’admission :.... aH...du traumatisme....... AJ....traumatisme
e Amylasémie D s
o Amylasurie | ]
o Amylase dans le liquide péritonéal [ Ji........coooiienns
J TrypsineD:...................
« CRP  [T] :1%prélevement............ 2, 3 e,
e lonogramme : Urée:oooiiennennn, Créatinine : ..........coovevennnns
D Glycémie :............ Calcémie: .....ocoovvviiiinins

e NFS [ ] Hbiooooee PNN

GB i Hte

PLQ veeveiinnns

o LDH [ ]t ASAT [ i, ALAT [ e,

e Gazométrie:| |
O AU ettt e e e e

IMAGERIE :

e ASP [] :aH.... dutraumatisme

e Rxthorax [ ]:aH.... dutraumatisme
[ ] Epanchement [ ] Fracture



e Echo abd D :aH ..... du traumatisme
Epanchement D
Lésion pancréatique :  téte |:| isthme D corps D queue D
LSION @SSOCIEES & v vt et et et e e et e et e et e e e
e TDMabd [ ]: &H.....ouJ..... du traumatisme.
V" lésions pancréatiques :

Siege : téte [ [fisthme [ Forps [ |queue [ ]

Types : contusion [_Jacération [ |fracture [ |hématome [ |
Atteinte de Wirsung :[ |

Classe de Lucas: 1 [ ] n [ Jwm [] v []

v' Lésions Extra-pancréatiques :

e Pancréato-IRM[ |:aJ... dutraumatisme.
Lésion de Wirsung [ | Lésion de Santorini [ |

e CPRE  :alJ...dutraumatisme [ |

0 LESIONS ASSOCIEES::

e Abdominales :

Colon D

- Foie [] Estomac [ ]

- Rate [] oGrosvx [ ] VBetVBH []
- Duodénum D Reins D Vessie D
- Diaphragme D

e Extra-abdominales :

- Thorax D Crane D bassin D
- Colonne vertébrale |:|

O AULT S & et
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0o COMPLICATIONS:
- Immédiate :
= Etat de choc |:|
= Péritonite D
- Secondaires :
= Infection — abcés intra abdominal D
= Fistule D
= occlusion D
* pancréatite D
= faux kyste du pancréas [ |
0 EXPLORATION CHIRURGICALE :
- Délai de I"intervention : immédiatement []
Aprés bilan radiologique [ |
- Hémopéritoine P
- Atteinte pancréatique :
T 1Y/
B SI0E Ittt
= Atteinte canalaire @.............cocceeiiinnnnn
B ClaSSE fut e
- Atteinte extra-pancréatique :
BRI
L 0 -
B RBIN
= Diaphragme @......coooiiii i
B AULIES e
0 TRAITEMENT :
- REANIMALION ...
- Traitement médical @........oooiii i
- Traitement endOSCOPIGUE ... v e ittt e e et e eenen,

- Traitement opératoire :

11



= Chirurgie conservatrice : Tamponnement
Drainage
= Chirurgie d’exerése : pancréatectomie caudale
DPC
Splénectomie

= Jéjunostomie d’alimentation :

= Drainage péritonéal : Siege des drains @..........c.cevineennnnn.

QUANTIEE &Lt e e e e e

NATULE © et e e e e e e

DUIB &ttt et e e e e e e e e e e

o0 SUITES OPERATOIRE :

- Simples:

- Complications :
= Péritonite post-opératoire
= Infection de paroi
= Fistule pancréatique
= Eviscération
» Pneumopathie nosocomiale
= Escarres

" DECES:IAJiiiiiinnnnnn,

- Prise en charge des complications @..........ccooivriiiiii i,

12



LES OBSERVATIONS :

Observation N°1 :

Il s’agit du patient Y.E de sexe masculin 4gé de 19 ans, sans antécedents
pathologiques particuliers, admis pour la prise en charge d’un poly traumatisme
grave avec un point d’impact cranio-thoraco-abdominal suite a un accident de la

voie publique motocycliste heurté par une voiture.
Le patient a été admis dans la salle de déchoquage dans un délai de 10 h.

L’examen a I’admission trouve un patient inconscient GCS=8 stable sur le

plan respiratoire et hémodynamique, avec un examen abdominal sub-normal.
Apres mise en condition du malade et stabilisation.

Le patient a bénéficie d’un Bodyscann a H12 de I’accident, revenu en
faveur : a I’étage cérebral : multiples foyers de contusion hémorragigue
thalamique, a I’étage thoracique ; multiples foyers de contusions pulmonaires
avec un hémothorax alors qu’a I’étage abdominal : d’un hémopéritoine de
moyenne abondance, rate siege de multiples fractures prédominant au niveau de
son pole inférieur dont certains atteignent le hile avec une plage de

dévascularisation avec hématome sous capsulaire.

L’ atteinte pancréatiqgue n’a pas été rapportée dans le compte rendu

radiologique.

Le patient fut admis au bloc avec a I’exploration chirurgicale : un
hémopéritoine de moyenne abondance de 800 cc, une contusion de la rate avec
un hématome sous capsulaire, Une dilacération du foie, contusion de la queue du

pancreas avec un hématome.

13



Le patient fut splénectomise avec un double drainage.
Puis admis a la réanimation chirurgicale.

Aj20 de son hospitalisation le patient a présenté une éviscération
ombilicale pour laquelle le patient a été réadmis au bloc opératoire ayant

bénéficié d’une réduction avec cure par points sépares.

L’évolution a été marquée par la trachéotomie du patient puis la réussite du

sevrage respiratoire et son transfert au service des UCV.

Avec bonne évolution.

14



Figure 1 : Coupe axiale scannographique montrant un hématome sous capsulaire de la rate.

Figure 2 : Coupe axiale scannographique montrant I’hémopéritoine au niveau pelvien.
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Observation N°2 :

Il s’agit du patient E.H de sexe masculin 4gé de 27 ans, sans antécedents
pathologiques particuliers, victime d’un AVP mécanisme un motocycliste heurté
par une voiture avec un point d’impact au niveau I’hypochondre gauche.

Le patient fut admis a la salle de déchoquage dans délais de 28 h apres la
survenue de I’accident et apres avoir experimenté des douleurs abdominales au
niveau de I’hypochondre gauche.

L’examen a I’admission trouve un patient conscient GCS: 15/15, sans
deéficit sensitivo-moteur, instable sur le plan hémodynamique avec une pression
artérielle mesurée a 83/41 mmHg, tachycarde a 130 battement/min, extrémités
froides, polypneique a 26 cycles/min avec une auscultation libre et une
saturation pulsée correcte a 97%.

L’examen abdominal trouve une contracture abdominale géneéralisée avec
une sensibilite diffuse, une large ecchymose de I’hypochondre gauche, et un
iléus réflexe.

Une échographie abdominale au lit du patient fut réalisée vue I’instabilité
du patient qui était en faveur d’une rate hétérogene avec multiples fractures
hypoéchogenes dont la plus volumineuse est polaire supérieure mesurant 27 mm
de profondeur associée a un épanchement de grande abondance.

Le patient toujours instable sur le plan hémodynamique, fut admis au bloc,
I’exploration chirurgicale a montré un épanchement hématique de grande
abondance de 2l, une rate fracturée au niveau du pédicule, un hématome de
petite taille de la queue du pancréas respecte.

Le patient a bénéficié d’une splénectomie d’hémostase et un lavage
abondant de la cavité péritonéale.

Les suites opératoires ont été simples avec une bonne évolution clinique.
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Observation N°3 :

Il s’agit du patient H.Z de sexe masculin agé de 19 ans, sans antécédents
pathologiques particuliers victime d’un accident de travail ; heurté puis écrasé

par une machine de construction avec un point d’impact thoraco-abdominal.

Le patient fut admis a la salle de déechoquage dans un délai de 8 h apres la
survenu de I’accident apres avoir transité dans un CHP puis adressé a notre

hopital.

L’examen a I’admission trouve un patient conscient GCS : 15/15, instable
sur le plan hémodynamique avec une pression artérielle mesurée a 74/42,
tachycarde a 124 battements/min, avec des signes d’hypoperfusion périphérique,
polypneique a 30 cycles/min, avec des signes de lutte respiratoire, cyanosé, et un

syndrome d’épanchement aérique a I’auscultation.

L’examen abdominal trouve une sensibilité diffuse exagérée au niveau de

I”hypochondre gauche.

Apres mise en condition et la stabilisation du patient, un BODY-SCANN a
été réalisé a H 10 en faveur d’un pneumothorax de grande abondance, associé a
des contusions pulmonaires et fractures de cotes étagees sans volet thoracique.
Avec a I’etage abdominal la présence d’une rate hétérogene siege de multiples
lacérations dont la plus volumineuse mesurant 36mm classée stade Il de
I”’AAST, et un pancréas normale sans anomalie ainsi le reste des organes sans

anomalies.

Le patient a bénéficié d’un drainage thoraciqgue du pneumothorax, restant
toujours instable, il fut admis au bloc pour laparotomie exploratrice, avec a

I’exploration : un épanchement hématique de faible abondance, une bréche de la

17



coupole diaphragmatique gauche de 15 cm avec ascension de I’estomac, colon
transverse, gréle, et la rate qui est fracturée et décapsulée , avec une face
postérieure de I’estomac qui est respectée et un hématome de 1 cm de la queue

du pancréas qui est et s’y associe a deux hématomes du meésentere.

Le patient a benéficié d’un d’une splénectomie d’hémostase avec la mise
en place d’un drain en regard de la loge, avec abaissement du contenu digestif et

la fermeture de la breche diaphragmatique.

Le patient fut admis en réanimation avec bonne évolution post-opératoire.

Figure 3 : Coupe axiale scannographique montrant une fracture de la rate hétérogene.
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Observation N°4 :

Il s’agit du patient B.N de sexe masculin agé de 24 ans, sans antécedents
pathologiques particuliers, victime d’un AVP motocycliste heurtant un poteau

électrigue avec un point d’impact thoraco-abdominal et membre inférieur.
Le patient fut admis a la salle de déchoquage a H6 de I’accident.

L’examen a I’admission trouve un patient conscient GCS=15/15, instable
sur le plan hémodynamique avec une pression artérielle de 81/43, tachycarde a
100 battement/min, extremités froides, légerement polypneique a 20 cycles/ min,
avec une saturation correcte et une auscultation libre. Avec a I’examen
abdominale un abdomen sensible dans sa totalité et la présence d’une

déformation du membre inférieur droit sans déficit sensitivo-moteur.

Apres stabilisation du patient, un BODY-SCANN fut réalise avec la mise
en évidence d’un pneumothorax minime apical droit et hémopéritoine de grande
abondance avec une fracture splénique et un hématome intra-parenchymateux
mesurant 6 cm classé grade V de I’AASAT et un hématome sous capsulaire du
rein gauche classé grade 11 de I’AAST mesurant 5mm avec une lacération et un
foyer de contusion, pancréas sans anomalie. Et il s’y associe une fracture

deplacée du fémur fermée.

Le patient fut admis au bloc avec a I’exploration chirurgicale un
épanchement hématique de grande abondance de 1500cc, avec une rate

fracturée.

Le patient a bénéficié d’une splénectomie d’hémostase avec la mise en

place d’un drainage par lame de delbet.
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Sur le plan traumatologique le patient a bénéficié d’un enclouage centro-

médullaire.

Dans les suites post-opératoires et a J3 le patient a présenté un état de choc
et une détresse respiratoire d’ou son transfert en réanimation, son intubation et la
mise en route des drogues vasoactives, avec un bilan biologiques perturbé un
syndrome inflammatoire et infectieux franc, une complication intra-abdominale
post-opératoire a été suspectée en premier d’ou la réalisation d’une imagerie
abdominale qui a objectivé une tuméfaction de la queue pancréatique avec une
solution de continuité antérieur du corps du pancréas mesurant 8 mm grade IlI
AAST, avec infiltration de la graisse péri-pancréatique et coulées liquidiennes
péri-pancréatiques de I’arriere cavité des épiploons et para-rénale bilatérale
évoquant une fistule pancréatique sur solution corporelle antérieure de 8mm
compliguée d’une pancréatite oedemato-interstitielle CTSI score 4 confirmée
biologiquement par un taux de lipase dans le drain dosé a 1200 et un taux

sanguin de 215.

La laparotomie exploratrice n’a pas pu étre realisée vu I’instabilité extréme
du patient et la gravité de son état respiratoire (SDRA), avec I’impossibilité de

transferer le malade au bloc opératoire.

L’évolution a été marquée par le déces du patient.
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Figure 4 : Coupe axiale scannographique a j3 du traumatisme montrant une solution de

continuité corporelle pancréatique (fleche)

Figure 5 : Coupe axiale scannographique a j3 montrant une pancréatite aigtie post-

traumatique.
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Observation N°5 :

Il s’agit du patient A.M de sexe masculin 4gé de 19 ans, sans antécedents
pathologiques particuliers admis aux urgences pour la prise en charge d’un
traumatisme abdominal fermé. C’est un patient victime d’une agression par

agent contendant a point d’impact abdominal.
Le patient admis a la salle de dechoquage a H4 de son traumatisme.

L’examen a I’admission trouve un patient conscient avec un GCS=15/15,
instable sur le plan hémodynamique avec une PA; 80/40, tachycarde al30
battements/min, des extrémités froides et un TDR>3s. tachypneique avec une

saturation correcte et une auscultation pulmonaire libre.

L’examen abdominal trouve un abdomen sensible dans sa totalité, sans

contracture.

Apres stabilisation et la mise en condition du patient un BODY-SCANNER
fut réalisé, montrant a I’étage thoracique hémo-pneomothorax gauche, a I’étage
abdomino-pelvien : fracture splénique avec hématome intra-parenchymateux,

associé a un hématome de grande abondance. Pancréas sans anomalies.

Le patient fut admis au bloc suite a la persistance de I’insatiabilité
hémodynamique, avec a I’exploration un hémopéritoine de moyenne abondance,
section de la queue du pancréas avec un saignement actif, fracture de la rate non
conservable, la présence d’une lésion hépatique sur le bord libre du segment 111

et IV et une décapsulation rénale gauche.
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Le patient fut benéficié d’une splénectomie d’hémostase avec controle du
pédicule et des vaisseaux courts, suture vasculaire pancréatique sur la face
antérieure et sur sa tranche section sur la queue avec fermeture du bout

pancreatique apres fermeture du Wirsung.

Le patient fut admis a la réanimation, en post-opératoire, ayant nécessité

une intubation-ventilation, et une transfusion massive.

A j10 en post-opératoire le patient a installé un état de choc septique avec
un syndrome inflammatoire franc biologique et une lipasémie en cinétique de
hausse 208->898, il s’u associe un issu du pus par la lame de delbet. Une TDM
abdominale fut réalisée montrant un trait de fracture de la queue du pancréas
passant par le Wirsung alimentant une collection de I’ACE, avec d’autres petites
collections peri-lésionnelles du grand épiploon et une pleurésie de moyenne

abondance.

Le diagnostic de pancréatite post-traumatique nécrotico-hémorragique a été

retenu.

Une deuxieme intervention chirurgicale fut indiquée, avec un drainage

large de la cavité et en regard de la queue du pancréas.

L’évolution a été marquée par I’extubation du patient et I’amélioration de
syndrome inflammatoire et septique sous traitement médical et son transfert en

service froid avec amélioration progressive.
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Figure 6 : Coupe axiale scannographique a j10 montrant trait de fracture de la queue du

pancréas.

Y

Figure 7 : Coupe axiale scannographique montrant une pancréatite aiglie post-traumatique :
une collé de nécrose péri pancréatique (fleche) et infiltration de la graisse péri pancréatique
(double fleche).
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Figure 8 : Coupe axiale scannographique montrant un épanchement pleural réactionnel.
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Cas n°1 Cas n°2 Cas n°3 Cas n°4 Cas n°5
Sexe M M M M M
Age 19 ans 27ans 19 ans 24 ans 19ans
Mécanisme Traumatisme fermé | Traumatisme Traumatisme fermé Traumatisme Agression
AVP fermé Accident travail fermé Agent contendant
AVP AVP
Délai H10 H28 H8 H6 H4
d’admission
Clinique TDC IHD IHD IHD IHD
Stabilité Contracture Sensibilité diffuse Sensibilité Sensibilité
hémodynamique et | abdominale abdominale abdominale
respiratoire généralisée Déformation du
Examen subnormal | Sensibilité Ml
diffuse
Ecchymose du
HCG
ASP - - - - -
Echo - Epanchement - - -
intra-péritonéal
Multiples
fractures
spléniques
TDM Epanchement intra- | - Multiples lacérations de Solution du Hémopéritoine
péritonéal larate continuité du Fracture
Multiples fractures corps splénique
splénique pancréatique Trait de fracture
de la queue du
pancréas
Biologie - - - Lipase 215 Lipase 898
Liquide
péritonéale 1200
Lésions splénique splénique Splénique Splénique Hépatique
associées Cranienne thoracique Rénale Splénique
thoracique Thoracique Thoracique
Membre inférieur | Rénale
Exploration Hémopéritoine Hémopéritoine Epanchement hématique | Hémopéritoine Hémopéritoine
chirurgicale Fracture de larate | Fracture de la de faible abondance Fracture de la Section de la
Hématome de la rate Bréche diaphragmatique | rate queue du
queue du pancréas | Hématome de la | Rate décapsulée pancréas
queue du Hématome de la queue Fracture de la
pancréas du pancréas rate et du foie
Hématome du mésentere décapsulation
rénale
Rupture Non Non Non Oui Oui
canalaire
PEC Simple drainage Simple drainage | Simple drainage - Large drainage

thérapeutique
vis-a-vis atteinte
pancréatique

Complications

Pancréatite post-
traumatique

Pancréatite post-
traumatique

Evolution

favorable

favorable

favorable

Décédé

favorable
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Résultats



|. Epidémiologie :
1. Fréquence :

De janvier 2015 a aout 2020, notre service a admis 203 cas de traumatismes
abdominaux, 115 traumatismes fermés (57%) et 88 traumatismes ouverts (43%),

dont 5 traumatismes pancréatiques fermés, soit une fréquence de 4.34 %.
2.Age :

La moyenne de I’a4ge de nos patients était de 21.6 ans avec des extrémes

allant de 19 ans a 27 ans.

Notre série, on n’avait pas eu d’enfant dans notre serie puisque cette

tranche d’age est prise en charge dans un service appart de chirurgie pédiatrique.
3.Sexe :
Tous nos patients sont de sexe masculin.
4. Mécanisme du traumatisme :

Tous les patients ont été victime d’un traumatisme abdominal fermé, soit

100% des traumatismes etudies sont des traumatismes pancréatiques fermés.

Tableau 1 : Circonstances étiologiques du traumatisme pancréatique.

Etiologies Nombre de cas %
AVP 3 cas 60 %
Accident de travail 1 cas 20 %

Agression par agent

0,
contendant 1 cas 20%
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Tableau 2 : Circonstances étiologiques des traumatismes abdominaux fermés.

Etiologies Nombre de cas %
AVP 86 74.78
Accident de travail 10 8.69
Agression 4 3.47
Chute 15 10

Sur 115 patients admis pour traumatisme abdominal fermé, les accidents de

la voie publique représentaient la majeure étiologie suivie, par les chutes puis les

accidents de travail et les agressions.
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I1. Diagnostic
1. Délai de consultation :

Le delai de consultation pour les traumatismes pancréatiques fermés a varié

entre et 4h et 28h.

Le cas N°2, c’était un patient qui était victime d’un AVP avec un point
d’impact abdominal, et qui n’avait pas consulté qu’a H 28 apres la survenue de

I’accident, en état de choc hémorragique.

Pour le patient victime d’une agression a consulté dans les premieres

heures apres le traumatisme.

Pour les traumatismes abdominaux fermés le délai a varié entre 1 mois et 3h.
2. Symptomatologie clinique :

L’examen initial notait la symptomatologie suivante :

Sensibilité abdominale : 4 cas

Contracture abdominale : 1 cas

Etat de choc hemorragique : 4 cas

Trouble de conscience : 1 cas
3. Paraclinique:

L’abdomen sans préparation n’a été realisé chez aucun de nos malades.

L’echographie abdominale a été réalisée au lit du patient chez un seul cas,
vu son état instable, elle a montré un épanchement intra-abdominal de grande

abondance et une rate heterogene avec multiples fractures hypoéechogenes.
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La TDM abdominale a été réalisée chez 4 de nos malades (80% des cas), et

1 patient a été opéré en urgence suite a une instabilité hémodynamique.

UN BODY-SCANNER a été réalise en urgence chez les 4 patients, avec la
mise une évidence de plusieurs lésions associées spléniques, hépatiques, rénales,
craniennes et thoracique, par contre il n’a pas permis de détecter aucune Iésion

pancreatique initialement.

La TDM abdominale plus tardivement a permis de visualiser une solution
de continuité pancréatique avec lésion canalaire compliquée d’une pancréatite

post-traumatique a j3 et j10 chez deux patients.

Les résultats de la TDM abdominale sont résumés dans le tableau suivant :

Tableau 3 : Résultats de la TDM abdominale.

Type de lésion Nombre de cas %
Pancréatite aigue 2 50
Fracture du corps du pancréas 1 25
Fracture de la queue du pancréas 1 25
Fracture splénique 3 75
Lacération splénique 1 25
Hématome intra-splénique 2 50
Hématome sous-capsulaire 1 25
Hématome rénal 1 25
Fracture hépatique 1 25
Hémopéritoine 4 100

CPRE et IRM n’a pas éte réalisé chez aucun de nos patients.

TOGD n’a pas éteé réalisé chez aucun de nos patients.
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Les examens biologiques a visée diagnostique ont été dominés par le
dosage sérique et péritonéal de la lipasémie, I’amylasémie non demandé en

pratique quotidienne.

Dans le contexte traumatique, ces examens manqguent de sensibilité et
surtout de spécificite 20% a 50%, mais la persistance de I’élévation de
3éme

I’amylasémie et la lipasémie au-dela du jour en post-traumatique est tres

évocatrice de I’atteinte pancréatique.

Dosée chez 2 de nos patients, la lipasemie était 3 fois la normale en post-
traumatique direct puis ascensionné a 12 fois la normale a j10 du traumatisme,
confirmant ainsi le diagnostic de la pancréatite aiglie post-traumatique, et 2 fois

la normale chez le deuxieme patient.
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I11. Exploration chirurgicale

Pour les traumatismes abdominaux fermés, 65 patients ont été opérée

(56.52%), alors que 50 patients (43.47%) ont été mis sous surveillance rapprochée.

La décision de laparotomie initiale dépendait de I’etat hémodynamique du
patient a son admission et/ou la présence de lésions associées nécessitant une

exploration chirurgicale.

Dans notre série de traumatisme pancréatique fermé tous les patients ont
été opérés en urgence, dont 4 apres imagerie abdominale et un a été acheminé
directement au bloc vu I’état de choc hémorragique ne répondant pas au

remplissage et aux drogues.

Tous les patients ont eté abordes par une laparotomie médiane a cheval sur
I’ombilic.

Les lésions pancréatiques ont été retrouvées chez les cing patients au cours de

I’exploration chirurgicale, et elles sont résumées dans les deux tableaux suivants.

Tableau 4 : Siége des lésions pancréatiques.

Siege de la lésion Nombre de cas %

Téte du pancréas 0 0
Isthme 0 0

Corps 1 20

Queue 4 80

Tableau 5 : description des lésions pancréatiques.

Type de lésion pancréatique Nombre de cas %
Contusion 1 20
Hématome 3 60
Fracture 1 20
Transsection 1 20
Lésion du Wirsung 2 40
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IV. Classification des lésions

Au terme du bilan paraclinique et de I’exploration chirurgicale, et si on
réfere a la classification de AAST, les traumatismes pancreatiques fermeés

étaient répartis comme suit :
Classe | : 3 cas

Classe 11l ; 2 cas
V. Association lésionnelle :

Dans notre étude, tous les patients avaient des lésions associées parmi

lesquels 4 avaient plus d’une Iésion associee, soit 80% des cas.
1. Lésions intra-abdominales associées :

La rate était atteinte dans tous les cas, il s’agissait d’une fracture splénique
dans 4 cas, d’un hématome dans 2 cas, et d’un éclatement avec dévascularisation

du pédicule dans un cas.

Le foie était atteint dans 2 cas, il s’agissait d’une dilacération dans un cas,
et une fracture du bord libre des segments 11 et 1V, dans tous les cas ces lésions

ont été respecteées.

Le rein était atteint chez deux patients, il s’agissait d’un hématome sous
capsulaire de 5mm grade 2 de I’AAST avec une lacération et un foyer de
contusion dans un cas et d’une décapsulation renale dans le deuxieéme cas qui

n’a pas nécessité une néphrectomie.

Une bréche du diaphragme a été rapportée chez un seul cas, c’était une
breche de la coupole diaphragmatique de 15cm avec une hernie du contenu

digestif.
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Les lésions intra-abdominales associées sont résumeées dans le tableau

suivant :

Tableau 6 : Les Iésions intra-abdominales associées aux traumatismes pancréatiques.

Lésions associées Nombre de cas %
Rate 5 100

Foie 2 40

Rein 2 40
Diaphragme 1 20
Mésentere 1 20

2. Lésions a distance

Il s’agissait d’un

traumatisme cranien avec multiples contusions

thalamiques dans un cas, fracture de c6tes et/ou hémo-pneumothorax chez 3

patients, et contusions pulmonaires chez un patient, et un traumatisme avec

fracture déplacée du fémur dans un cas.
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VI. Attitude thérapeutique :

1. Traitement médical :

Quatre de nos patients ont été séjournés dans un service de réanimation pour
instabilité hémodynamique, ayant bénéficiés d’un support ventilatoire, en post-
opératoire avec transfusion de culots globulaires et de plasma frais congelé selon
les résultats de la numération, ainsi un support vasoactif et la mise en route d’une

antibiothérapie a large spectre visant les bacilles gram négatif et le anaérobies.

Tous les patients ont été mis au repos digestif avec une alimentation

parentérale.
2. Traitement chirurgical :

Tous les patients ont été opérés en urgences, apres leur admission, suite a

une instabilité hémodynamique.

Tous les patients ayant bénéficié d’un traitement conservateur, les hématomes
pancréatiques ont été respectes, traités par un simple drainage en regard de I’ACE,
la section de la queue pancréatique a été traitée par suture sur la tranche de section

avec fermeture du bout pancréatique et du canal de Wirsung.

Une deuxieme reintervention a été indiquée pour deux patients apres
confirmation radiologique et biologiqgue d’une pancréatite aiglie post-
traumatique, avec la présence d’une fistule pancréatique. Pour le premier cas, il
a bénéficié d’un large drainage de la cavité en regard de la queue du pancréas en

deuxieme temps, alors que le deuxiéme patient n’a pas pu étre réopéré.
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VI1I. L’évolution

1. Durée de I’hospitalisation :

La durée moyenne de I’hospitalisation de nos patients était de 15,4 jours

pour des extrémes allant de 3jours a 34 jours.
Un patient a décédé a j8 de son admission en réeanimation chirurgicale.

2. Les complications :

2.1. Fistules pancreéatiques :

Deux patients ont présentés une fistule pancréatique en post-opératoire
confirmée biologiquement et radiologiquement, dont un a bénéficié d’un large
drainage en regard de la loge pancréeatique, en loge splénique, et au niveau du

cul de sac de douglas.
2.2. Pancréatite aigUe :
Nous en avions rapporté 2 cas soit 40%.

Elle était apparue 3 a 10 jours apres le traumatisme, le diagnostic a été
suspecte devant I’installation d’un état de choc, et d’une détresse respiratoire
chez I'un de nos patient avec la perturbation du bilan biologique et
inflammatoire et devant un taux de lipase éleve dans le drain, et confirmé apres
par une imagerie abdominale qui a objectivé une tumeéfaction parenchymateuse
pancreatique diffuse, avec infiltration de la graisse péri-pancréatique et des
coulées liquidiennes para-rénales bilatérales, au niveau de I’ACE et en peri-

pancréatique.
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Alors que le diagnostic chez le deuxieme patient, a été posé a j10 du
traumatisme, ayant installé un état de choc septique avec un syndrome
inflammatoire biologique franc, et une ascension de la lipasemie de 3 fois la
normale a 12 fois la normale. La TDM abdominale a objectivé une fracture de la
queue du pancréas passant par le Wirsung alimentant plusieurs collections de
I’ ACE et en péri-pancréatique. Le patient ensuite fut bénéficie d’un traitement
conservateur consistait a un large lavage péritonéal et drainage en regard de la

queue du pancreéas.

L’évolution a été favorable dans 1 cas, alors que I’autre patient a décédé

suite a un état de choc septique réfractaire.
2.3. Infection de la paroi :
Nous avons rapporté un cas d’infection de paroi avec éviscération.
3. Mortalité :

Dans notre étude, nous avons enregistré 1 seul déces, ce qui représentait

une mortalité de 20%.
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Discussion
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I. Rappel:
1. Anatomique :
Le pancréas est une glande a sécrétion interne et externe, digestive et endocrine,
étroitement solidaire avec le duodenum profondément situé contre le plan parietal
postérieur a la partie moyenne de la cavité abdominale; Etendue & la partie

postérieure de la cavité peéritonéale , depuis I’épigastre , en avant de la colonne

vertébrale lombaire et des vaisseaux pré vertébraux jusgqu’a I’hypocondre gauche.
1.1. Anatomie descriptive : (3)

La glande pancréatique :

Glande de couleur blanc rose, allongée, d’aspect lobulé transversalement et

aplatie d’avant en arriére, son poids est estimé chez I’adulte entre 60 et 125 grammes.

Il a une forme de large virgule qui aurait subi une rotation anti horaire de
100° dans la région épigastriqgue profonde. Sa direction est donc oblique vers le
haut et a gauche, concave vers I’arriere. Sa longueur varie de 12 a 15 cm et son

diametre antéropostérieur de 1 a 3 cm.

Le canal pancréatique principal, ou le canal de Wirsung, parcourt la totalité
du pancréas et recoit entre 15 et 30 collatérales. Le cholédoque chemine
enchéassé dans la téte chemine dans sa partie postéro-externe, jusqu'a son
émergence dans le duodéenum ou les canaux biliaires et pancréatiques sont reunis
par un sphincter commun : le sphincter d’Oddi, au niveau de I’ampoule de Vater

qui réalise la papille duodénale majeure.
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Chirurgicalement, on lui décrit quatre parties :

v la téte du pancréas d’une hauteur de 4 a 8 cm, enchassée dans le
duodénum, émet a sa partie inférieure un prolongement transversal, le processus
uncus ou le petit pancréas de Winslow ou crochet du pancréas, de forme
pyramidale qui se porte vers la gauche, au- dessus du duodénum inférieur, en

arriere des vaisseaux meésenteriques superieurs ;
La téte represente le pancréas « droit ».

v I’isthme du pancréas d’une hauteur de 3 a 4 cm qui separe la téte du corps,
partie étroite et moins épaisse, sa face antérieure est separée de la paroi gastrique par
I’arriere cavité des épiploons. Ayant une situation antérieure entre le plan passant par
I’artere gastroduodénale et le bord droit de la veine mésentérique et un plan paralléle
passant par le bord gauche de la veine mésentérique supérieure.

L’isthme représente le pancréas « médian ».

v le corps du pancréas, allongé dont la hauteur s’emenuise de la droite a
la gauche, oblique vers le haut, la gauche et en arriere. Il débute a partir du plan
passant par le bord gauche de la veine mésentérique supérieure. Son calibre est
régulier, se concorde avec la concavite du rachis, sa limite distale est formée par
le plan virtuel représenté par le croisement de I’artere splénique et le bord
supérieur de la glande.

v la queue du pancreas, de forme variable, continue la direction du corps,
est séparée du ce dernier par I’échancrure formée au bord supérieur par les
vaisseaux spleniques et les bords supeérieurs de la glande. La queue n’est pas
adhérente au rétro-péritoine. Le péritoine pariétal vient alors se réfléchir sur la
face posterieure de la queue. Le pédicule splénique est situé de son tour entre
ces deux feuillets du péritoine, réalisant ainsi I’épiploon pancréatico-splénique.
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Le corps et la queue représentent le pancréas « gauche ».

Contrairement a la queue du pancréas qui est mobile et qui peut occuper
des espaces variables dans I’hypochondre gauche, la face postérieure de la téte,
de I’isthme et le corps du pancréas sont adhérant au rétro-péritoine. Leur face
antérieure est tapissée de péritoine et séparée de la paroi postérieure de

I’estomac par I’arriére cavité des épiploons.

Le systeme canalaire de pancréas : (4)

Le canal pancréatique principal : débute au niveau de la queue du pancreas,
avec un axe parallele a la glande, il se dirige a droite a travers le corps du
pancreas, puis au niveau de la téte du pancreéas, il s’infléchit vers le bas. Dans la
partie inférieure de la téte du pancréas, il rejoint le canal biliaire. Cette réunion
entre ces deux structure forme I’ampoule hépato-pancréatique (anciennement
appelée I’ampoule de Vater), qui s’ouvre au niveau de la deuxieme portion du
duodénum D2 au niveau de la papille duodénale majeure. A ce niveau I’ampoule
est entourée par un appareil sphinctérien formé par des fibres musculaires

lisses : le sphincter de I’ampoule hépato-pancréatique (sphincter d’Oddi).

- Le canal pancréatique accessoire : se jette dans le duodénum juste au-
dessus de la papille duodénale majeure au niveau de la papille duodénale
mineure.

- Les canaux pancréatiques principal et accessoire échangent
habituellement I’un avec I’autre des canalicules. La présence de ces deux
canaux reflete I’origine embryologique du pancréas, qui provient de

deux bourgeons de I’intestin antérieur : un dorsal et un ventral.
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Figure 9 : Schéma montrant le pancréas et ses différentes portions (3)

Figure 10 : Schéma montrant le pancréas et ses différentes portions en coupe transversale (5)
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Figure 11 : Schéma montrant le canal cholédoque et les conduits pancréatiques (6)

1.2. Anatomie topographique: (7)

Le duodénum et le pancreas sont situé dans la méme loge péritonéale et
contractent les mémes rapports, et possedent en partie une vascularisation
commune. Par conséquent, ils forment une unité embryologique, physiologique,

pathologique, et chirurgicale.
1.2.1. Les moyens de fixités du pancréas :
Etant un organe remarquablement fixe, sa fixité est assurée essentiellement par :

e La terminaison des canaux pancréatiques dans le duodénum
e sa connexion avec le duodénum est les voies biliaires

e |es amarrages vasculaires qui le rattachent a :

L’artere gastro-duodénale

L artere splénique

L’ artere mésentérigue supérieure

La veine splénique, la veine porte et la veine mésentérique supérieure.
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Le pancreas étant accolé au plan postérieur par le fascia de Treitz a droite,
le mésogastre postérieur a gauche, tapissé en avant par le péritoine pariétal
postérieur, croisé en avant par la racine du méso colon transverse qui croise la
face antérieure de la téte puis le bord inférieur du corps et de la queue,
finalement la connexion entre la partie inférieure de la téte et la partie supérieure
du meso colon droit. Seule la partie distale de la queue est entierement
péritonisée.

1.2.2. Les rapports du pancreas droit :

a. les rapports a I’intérieur de la loge péeritonéale :

A I’intérieur de la loge péritonéale, le pancréas droit rentre en rapport avec

des eléments importants :

- Le cholédoque : qui croise la face postérieure du D1 du duodénum puis
descend en arriere de la face postérieure de la téte du pancréas ou il creuse une
gouttiere, un veritable canal en dessinant une courbe a concavité supérieure et
droite ; il s’accole au canal pancréatique principal et vient se terminer dans la
paroi interne de D2 du duodénum ou il s’ouvre au niveau de I’ampoule de Vater.

- La veine porte : bien précisément I’origine de la veine porte qui se situe
en arriere de la face postérieure de I’isthme pancréatique, un peu a droite de la
ligne médiane a la hauteur de la deuxieme vertebre lombaire. Ce confluent est
formé par la réunion de veine splénique, de la veine spléenomesaraique et la
veine mesentérique inférieure qui suit la face postérieure du corps pancréatique.
L’axe veineux formé par la veine mésentérique supérieure et la veine porte
marque la limite entre pancréas gauche et le pancréas droit d’ou la situation

dangereuse de ce confluent portal au cours de la chirurgie duodénopancréatique.
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- Les vaisseaux mésentériques supérieurs : I’artere mesentérique supérieure
prend naissance de la face antérieure de I’aorte abdominale, en arriere de
I’isthme du pancréas puis croisant son bord inférieur, puis crée un passage entre
le bord inférieur de I’isthme et la face antérieure du processus unciné, croisant la
face antérieure de celui-ci puis la face antérieure de D3 du duodénum. La veine
mésentérique supérieure, plaguée contre le flanc droit de I’artere mésentérique
supeérieure, suit le méme trajet avant de se terminer au niveau du confluent
portal.

- Les vaisseaux duodénopancréatiques : en rapports avec les deux arcades
vasculaires ; I’arcade pancréatico-duodénale supérieure et inférieure présentées
par les branches de I’artere gastroduodénale et I’artere mésentérique supérieure,
éléments cruciaux de la vascularisation de la loge duodénopancréatique.

b. les rapports a I’extérieur de la loge péritonéale :

+ En avant le duodéeno-pancréas répond au méso colon transverse dont la
racine croise horizontalement le deuxieme duodénum et la face antérieure
de la téte pancréatique et qui contient I’arcade du colon transverse.

¢ Donc les rapports antérieurs sont a la fois sus et sous coliques :

e En sus méso colique et a droite la téte du pancréas répond, dans la
grande cavité peritonéale a la face inférieure du foie et sa vésicule
biliaire.

e En sous méso colique : le duodéno-pancréas répond :

- au peédicule mésentérique supérieur formé par I’artere mésenterique
superieure, la veine homologue entourée de nombreux lymphatiques

et un important plexus nerveux.
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- plus a droite, le pédicule colique supérieur droit, né de Iartére
mésenterique superieure chemine dans le méso colon droit en avant
du duodéno pancréas

- plus a distance : il répond au colon transverse et au grand épiploon

- en arriere : il répond par I’intermédiaire de fascia de Treitz au plan
veineux de la veine cave inférieure.

- plus a gauche : I’aorte verticale qui répond a la face postérieure de
I’isthme pancréatique, ou elle donne naissance aux deux arteres
rénales.

1.2.3. Les rapports du pancréas gauche :

Formé par le corps et la queue du pancréas, le pancréas gauche est
entierement sus meéso colique, contenu dans une loge péritonéale formee en
avant par le péritoine pariétal postérieur définitif, en arriere par le mésogastre
postérieur et a son extrémité gauche, au niveau de la queue, le pancréas entre les

deux feuillets antérieur et postérieur de I’épiploon pancréatico-splénique.
a. Les rapports a I’intérieur de la loge péritoneale :
Essentiellement présentés par les vaisseaux spleniques.

-L’artére spléniqgue née du tronc ceeliaque, rejoint le bord supérieur du
corps du pancreas, ayant un chemin transversal de dedans en dehors, en arriere
du corps et de la queue du pancréas, au cours de son trajet elle donne un nombre
variable de branches gréles pour assurer la vascularisation du pancréas gauche,
ensuite au niveau de la queue du pancréas elle croise le bord supérieur en
passant en avant de cette derniere, puis pénetre au niveau de I’épiploon
pancréatico-splénique pour gagner le hile de la rate ou elle se divise en ses deux

branches terminales.
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-la veine splénique : née dans le hile de la rate en cheminant derriére la face
postérieure du pancréas dont elle suit la direction jusqu’au niveau de I’isthme ou
elle s’unit a la veine meésentérique inférieure pour constituer le tronc
splénomésaraique qui ensuite rejoint la veine mésentérique supeérieure pour
former la veine porte. Le long du trajet de la veine splénique elle recoit des

collatéraux prévenant du parenchyme pancréatique.
b. Les rapports a I’extérieur de la loge péritonéale :
Le pancréas gauche repond essentiellement :

- Enavant a I’arriére cavité des épiploons
- En arriere par I’intermédiaire du meésogastre postérieur accolé, le
pancréas gauche répond pres de la ligne médiane a I’aorte

abdominale, et sur son bord droit a I’artere rénale droite.

Enfin, tout en dehors, la queue du pancréas répond, dans I’épiploon
pancreatico-splénique au versant postérieur, rétro hilaire de la face interne de la

rate.

NB : le pancréas gauche représente avec la rate des rapports chirurgicaux
Important vu parfois I’exérese du pancréas gauche exigent une splénectomie

associée.
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Figure 12 : Vue antérieure : schéma montrant les rapports péritonéaux et viscéraux du

pancréas (6)

Figure 13 : Vue postérieure : schéma montrant les rapports vasculaires du pancréas (6)
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1.3. Vascularisation innervation et drainage lymphatique: (3)

1.3.1. Vascularisation artérielle :
On distingue la vascularisation du duodéno pancreéas et le pancréas gauche :

-le duodéno pancréas : sa vascularisation est assurée essentiellement par
I’artere gastroduodenale ; branche du tronc cceliaque selon un systéme

anastomotique représenté par deux arcades :

*L’arcade pancréatico-duodénale supérieure (ou postérieure) formeée par
I’anastomose de I’artere pancréatico-duodénale supérieure droite (branche de la
gastroduodénale) et de la pancréatico-duodénale supérieure gauche (branche de
la mésentérique supérieure). Cette arcade, décrivant une courbe a concavité

gauche, passe en avant du cholédoque qui reste en arriere de la téte du pancréas.

*L’arcade pancreatico-duodénale inférieure (ou antérieure) elle est formée
par I’anastomose de la pancréatico-duodénale inférieure droite et de la

pancréatico-duodenale inférieure gauche.

La pancreatico-duodénale inférieure droite, branche terminale de la
gastroduodénale qui croise la face antérieure du pancréas puis passe entre le
bord interne du deuxieme duodénum et la téte pancréatique pour se termine a la

face postérieure de la téte du pancréas.

Ces deux arcades en réalisant une importante anastomose entre le tronc
ceeliaque et I’artere mésentérique supérieure donnent de multiples rameaux a la

téte du pancréas et au duodénum.

-le pancréas gauche : est vascularisé essentiellement par I’artere splénique
qui nait du tronc cceliague et chemine, en décrivant plusieurs boucles le long du

bord supérieur de pancréas. Le corps et la queue du pancréas sont vascularises
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par I’artere pancréatique dorsale qui nait de I’artere splénique ou directement,
comme la quatrieme branche, du tronc ceeliaque, puis descend verticalement
vers le bord supérieur du pancréas et se divise en deux branches ; droite pour le
duodéno-pancréas, et gauche pour le pancréas gauche. L’artéere pancréatica

magna est la plus large des branches pancréatiques de I’artere splénique.

Il existe des variantes arterielles de cette région ; la plus fréquente c’est
I’existence d’une artere hépatique droite, naissant de I’artere mésentérique
superieure et assurant la vascularisation partielle ou exclusive du foie.
Lorsqu’elle existe, cette artere passe au-dessus et en avant du pancréas puis dans

la plupart des cas en arriére de la veine porte.
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Figure 14 : Vue postérieure : schéma montrant la vascularisation duodénopancréatique (8)

Figure 15 : Schéma montrant les rapports vasculaires du pancréas. (4)
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Figure 16 : Vue antérieure : schéma montrant la vascularisation duodénopancréatique (8)
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1.3.2. le drainage veineux : (3)

La connaissance du drainage veineux du pancréas joue un rble capital dans
I’imagerie en coupes pour localiser le pancreas, la veine splénique balisant le
corps et la queue, alors que la téte tourne autour de la veine mésentérique

supeérieure.

- le duodéno pancréas: est tributaire de la veine porte et la veine
mésentérique supérieure. Quatre veines pancréaticoduodénales, équivalentes a
leur homonyme artériel, draine la téte du pancréas et le duodénum. Les veines
pancreaticoduodénales inférieures se jettent dans la premiére branche jéjunale, la
veine postéro-supérieure se jette directement dans la veine porte, la veine antéro-
supeérieure se jette soit dans le tronc veineux gastro-colique de Henlé, soit dans
la veine gastro-épiploique droite, toutes deux branches de la veine mésentérique

supeérieure.

- le corps et la queue du pancréas : leur drainage est assuré par la veine
splénique qui recoit de trois a 13 petites veines, et qui chemine dans un sillon le
long du rebord postéro-supérieur du pancréas. Parfois, I’extrémité distale du
pancreas peut présenter une topographie postérieure a la veine, au contact de la

glande surrénale.

En arriere de I’isthme du pancréas se forme la veine porte, a I’union des
veines mésentérigue supérieure et splénomesaraique. La terminaison de la veine
mésentérique inférieure est variable, pour un tiers dans la veine mésentérique
supeérieure, pour un tiers dans la veine splénique, pour un tiers dans la

convergence entre la veine mésentérigue supérieure et veine splénique.
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1.3.3. les lymphatiques pancreéatiques : (3)

La distribution des ganglions lymphatiques du pancréas se fait le long des
voies vasculaires principales, avec un systeme de connexion riche et

multidirectionnel.

On distingue quatre courant principaux qui regroupent les lymphatiques du

pancreas :

- un courant supérieur qui se rend aux ganglions de la chaine
splénique.

- un courant inférieur qui se jette dans les ganglions situées a I’origine
des vaisseaux mésentérigues supérieurs.

- Ces chaines supra et infra-pancréatiques regoivent les branches du
corps et de la queue du pancréas.

- un courant postérieur droit qui se jette dans les ganglions
pancreatico-duodénaux situées le long des arcades artérielles de la
téte du pancréas et les ganglions juxta-aortiques.

- un courant postérieur gauche qui se dirige vers le hile de la rate et le

ligament gastro-pancréatique.
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Figure 17 : Schéma montrant le drainage veineux du pancréas (8)
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Figure 18 : Schéma montrant le drainage lymphatique du pancréas (8)
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1.3.4. I’'innervation du pancréas :

Le pancréas recgoit une innervation sympathique par les nerfs splanchniques
qui assurent la transmission douloureuse, et une innervation parasympathique
par le nerf vague dont les fibres cholinergiques participent, avec les facteurs
hormonaux, a la commande de la sécrétion exocrine. C’est le plexus solaire ou
ceeliague et du plexus mésentérigue supérieur qui assure cette innervation. Les
filets nerveux gagnent le pancréas soit en suivant les différents vaisseaux soit
directement en formant une lame nerveuse plus ou moins bien individualisée qui

aborde le pancréas par sa face postérieure.

Figure 19 : Schéma montrant I’innervation du pancréas (8)

58



2. Rappel histologique : (9)

Le pancréas humain composeé de tissu exocrine 99% et de tissu endocrinien
1%, ayant un parenchyme de consistance ferme, blanc jaunatre dont la surface

est irreguliere, entouré par une mince bande de collagéne qui forme sa capsule.

Le pancréas exocrine est constitué essentiellement de deux types de
cellules : les cellules acineuses et les cellules ductales, ayant une structure en
grappe de raisin. Les cellules acineuses plus nombreuses avec un volume

important de 96% formant une entité fonctionnelle appelée acinus.

De chaque acinus emerge un petit canal ou le canal intercalaire. Plusieurs
acini avec leurs canaux intercalaires, constituent un lobule, a I’intérieur du
lobule les canaux intercalaires se jettent dans les canaux intra lobulaires. Ceux-ci
rejoignent pour former a I’extérieur du lobule un canal inter lobulaire qui

s’ouvre dans le canal pancreatique principal.

Les cellules acineuses se sont des cellules polarisées avec une region
basale et para nucléaire occupée par le réticulum endoplasmique rugueux alors
que la région apicale occupée par I’appareil de golgi et les granules matures. Ces
cellules sont responsables de la sécrétion des enzymes pancréatiques et une

fraction de la sécrétion hydro électrolytique.

Les canaux intercalaires en tapissant la lumiere acineuse sont formés de
cellules cuboides qui sont particulierement riches en anydrase carbonique, de
forme pyramidale et contiennent des granules sécrétoires au pole apicale, ces
granules sont formés de sialoglycoproteines, riche en cystéine et tryptophane. La
surface des canaux est recouverte par ces mucoprotéines qui jouent un role de

barriere muqueuse. Les cellules du canal pancréatique principal sont identiques
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a celle des canaux inter lobulaires, ayant comme caractéristique la présence d’un

haut degré d’exfoliation et de renouvelement cellulaire.

Le pancréas endocrine est forme de quatre types cellulaires : -Les cellules
alpha responsables de la sécrétion du glucagon hormone hyper-glycéemiante
situées au niveau périphérique de I’ilot de Langerhans et représentent 15 a 20 %

de la population cellulaire endocrine du pancréas.

-Les cellules béta secrétant I’insuline et qui représentent 60% de
I’ensemble des cellules endocrinienne. —les cellules gamma dites a somatostatine

avec un faible pourcentage de 5%.

—Le dernier type de cellule sécrétant le peptide pancréatique. L’ensemble
des cellules endocriniennes rentrent en contact avec les cellules environnantes et

les capillaires sanguins.
3. Rappel physiologique : (10)
La fonction du pancréas est double ; endocrine et exocrine :

La fonction endocrine : joue un rdle primordial dans la régulation du
métabolisme glucidique gréce a I’insuline et au glucagon. De nombreuses
secrétions peuvent étre identifiées : somatostatine, la gastrine, sérotonine,
polypeptide pancréatique, vasoactif intestinal peptide, etc. Comme les cellules
endocrines gastro-intestinales les cellules responsables de cette secrétion

appartiennent au systeme endocrinien diffus.

Le traumatisme du pancréas n’affecte que peu la régulation de la glycémie
puisque le reste du parenchyme pancréatique peut assurer un bon fonctionnement du
metabolisme glucidique. Néanmoins, dans les suites directes du traumatisme

pancréatique on peut observer une élévation des chiffres glycémiques. (11)
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La fonction exocrine : a un réle essentiel dans la digestion alimentaire par
I’intermédiaire du suc pancréatique ; liquide incolore, alcalin. La sécrétion de ce
suc dans le duodénum est supérieure a 1,5 litre par jour et qui varie selon les

repas et elle contient :

-Des eélectrolytes : étant un liquide isotonique par rapports au plasma : les
principaux cations sont le sodium et le potassium avec des concentrations
constantes quel que soit le débit de sécrétion. Les principaux anions sont le
chlore et les bicarbonates : leurs concentrations varient inversement en fonction

du débit sécrétoire. Sans oublier la présence du calcium

-Des enzymes : qui présentent 1% a 10% des protéines : la majorité est des
enzymes ou pro-enzymes, le reste étant représenté par les protéines
plasmatiques, et le peptide inhibiteurs de la trypsine. Parmi les enzymes
pancreatiques, on distingue les enzymes protéolytiques (digestion des
protéines) ; représentés par la trypsinogene, la chymotrypsinogéne, et les
procarboxypeptidases. Les enzymes lipolytiques responsables de la digestion
des lipides et représentées essentiellement par la triglycéride lipase, la
cholesterolester hydrolase et la phospholipase A2. Les enzymes glycolytiques

présentées par I’amylase pancréatique.

La régulation de la sécrétion pancréatique exocrine est essentiellement sous
la dependance des facteurs hormonaux ; la sécrétine et la cholecystokinine qui
jouent un role important dans la stimulation de la sécrétion pancréatique via des
récepteurs membranaires situés sur la membrane des cellules canalaires
pancreatiques, d’autres hormones peptidiques telles que [I’insuline, la

neurotensine peuvent également stimuler la sécrétion enzymatique pancréatique.
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L’influence du systeme nerveux autonome sur la sécrétion pancréatique est
essentiellement un effet modulateur de la régulation endocrine: le systeme
parasympathique participe a la stimulation, en synergie avec la secrétine et la
cholécystokinine alors que le systeme sympathique ayant un effet inhibiteur a coté
d’autres systeme hormonaux qui reste leurs physiologie encore mal connue: la

somatostatine, et hormone intestinale qui inhibe la plupart des sécrétions digestives.
Les Iésions traumatiques du pancréas entrainent deux conséquences :

- une effraction du systeme canalaire pancréatique qui détermine la
sevérité du traumatisme et donc le pronostic.

- un épanchement liquidien dans la cavité péritonéale et plus
particulierement dans I’arriere cavité des eépiploons donnant
naissance a une cavité pseudo kystique. Avec une éventualité de
déclencher une pancréatite aigue. (11)

4. Rappel Physiopathologique :

4.1. Physiopathologie de la réaction pancreatique suite au

traumatisme :

L atteinte pancréatique dépend essentiellement de I’intensité du traumatisme, la
distance separant le pancréas et la paroi abdominale antérieure, la consistance de

cette paroi et le terrain, elle peut étre responsable de plusieurs conséquences :

- L’atteinte vasculaire donnant un épanchement hématique le long des

axes vasculaires, dans la cavité péritonéeale et dans les mésos.

- L’atteinte canalaire sera responsable d’un écoulement du suc

pancreatique, acteur principal de la genese de la pancréatite.
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- Une activation enzymatique entrainant une destruction cellulaire locale
engendrant des taches de cytostéatonécrose, qui vont faire apparaitre des

coulées cedémateuses, hémorragiques et necrotiques.

- Une cascade inflammatoire s’active des les premieres heures du traumatisme ;

démontré par Turai (12) au cours des laparotomies repétées chez le chien;

e Deés le traumatisme : on assiste a une vasodilatation capillaire, une
exhemie plasmatique, et une altération de la substance

fondamentale au niveau du stroma interstitiel.

e Apres 4heures, apparition de foyers de nécrose hémorragique,
accentuation des zones traumatisées, et une dystrophie

parenchymateuse diffuse.

e Apres 8heures, aggravation des foyers nécrotiques en péri-
pancreatique et a distance du fait des mécanismes d’auto-agression

et auto entretient.

e Apres 24heurs, diffusion des ferments libérés et activés par voie
lymphatique et sanguine avec I’apparition des zones irreversible

nécrotico-hémorragique.

4.2. Physiopathologie des pancréatites nécrotico hémorragiques

post-traumatiques :

La pancréatite post-traumatique mime les états septiques, responsable
d’une agression locale, régionale et générale, une fois installée évoluant pour

son propre compte.
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Les mécanismes physiopathologiques responsables des lésions locales, du
syndrome inflammatoire intense et les manifestations systémiques a distance ;

sont souvent intriqués, nombreux et méconnus.

Trois facteurs principaux semblent impliqués dans la constitution d’une

nécrose pancréatique.

Il s’agit de [Pactivation intra pancréatiqgue des enzymes digestives
responsables de I’autodigestion de la glande pancréatique, de la stimulation

excessive des cellules inflammatoires et de phénomeénes vasculaires.

Le phénomene initiateur de la pancréatite proprement dite, quel que soit

son étiologie reste le méme au sein des acini pancréatiques :
v L’activation enzymatique : (13)

Physiologiquement, les cellules acineuses contiennent les enzymes sous
deux formes; les zymogenes; enzymes lipo-lytiques (phospholipase) et

enzymes protéolytiques (trypsinogene) et les lysosomes ; la cathepsine B.

Les zymogenes secrétés par exocytose dans les canaux pancréatiques
ensuite dans la lumiere duodénale, peuvent se fusionner avec le systeme
lysosomale ; phénomene de crinophagie, responsable de [I’activation du
trypsinogene en trypsine qui active de son tour les autres pro- enzymes

pancréatigues.
v’ Stimulation exagérée des cellules inflammatoires:

Lorsque la trypsine est produite en quantité excessive, un déséquilibre de la
balance protéases-antiprotéases se produit responsable d’une consommation des
inhibiteurs de la trypsine spécifiques et non spécifiques (présents dans le suc

pancreatique en faible quantité a I’état normal).
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Elle sera responsable d’une intense réaction inflammatoire en activant les
autres zymogenes (phospholipase, chymotrypsinogene, proélastase) ainsi que les

divers systemes de protéases (complément, kinines, coagulation et fibrinolyse).

Au cours de cette reaction, on assiste a la libération des différents
médiateurs cytokiniques, responsables de la production des protéines pro-
inflammatoires et inflammatoires, ainsi la stimulation des cellules immunitaires
et I’activation des granulocytes et des macrophages au sein du parenchyme

pancréatique et de I’environnement péri-pancréatique.

La libération des enzymes proteolytiques et lipolytiques serait responsable
de la production des radicaux libres en quantité excessive, depassant les
capacites naturelles de I’organisme de neutralisation, d’ou I’atteinte initiale des
cellules acineuses pancreatiques puis I’ensemble du parenchyme glandulaire et

la région peripancréatique. (14)
v' Les phénoménes vasculaires :

Le phénomene de coagulation locale est activé par la trypsine, responsable
de la constitution des complexes thrombi-fibrino-plaquettaires dans la

microcirculation déja génee par I’cedeme interstitiel.

Ces complexes thrombotiques seraient responsables d’une ischémie qui
limite I’apport d’anti-protéase et donc la majoration de I’action protéolytique et

destructrice de la trypsine et des autres pro-enzymes. (15)

Ainsi les radicaux libres de d’oxygene produits par la conversion de
I”’hypoxanthine, sont impliqués dans la pathogenése de I’inflammation, de la
nécrose et de la toxicité cellulaire du pancréas grace a leurs propriétés de

chimiotactisme.
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L’ischémie est donc considérée comme une conséquence du processus

enzymatique lors des pancréatites post-traumatiques. (16)
v Défaillance multi viscérale dans les pancréatites post-traumatiques.

Une pancreéatite aigiie se déroule en deux phases; une précoce due au
passage secondaire d’un certain nombre de substance produites au cours de la
réaction inflammatoire, dans la circulation systémique et donc le déclenchement
de plusieurs complications a distance ; la défaillance cardio-circulatoire,
syndrome de détresse respiratoire aigle, I’insuffisance rénale aigue, voire la

coagulation intra vasculaires disséminée.

Et la phase tardive dite la phase de nécrose constituée survenant au-dela de
la deuxieme semaine, elle est présentée par les complications loco-régionales
qui sont : I’abces ou I’infection de la nécrose, le pseudo-kyste, I’hémorragie et

I’infarcissement colique ou intestinal.

L’ensemble de ces donnees de la physiopathologie permet de comprendre
tout I’intérét que présente le dosage de certains marqueurs biologiques (CRP,

phospholipase A2....)

Ce qui permet d’affirmer sans doute le role de ces marqueurs et leur
cinétique d’apparition pour la précocité du diagnostic de sévérité, le pronostic de
la maladie et la mise en place rapide de I’ensemble des moyens thérapeutiques

pour prévenir ou limiter les dégats.

L’infection de la necrose survient dans environ 50% des cas, elle est
responsable d’aggravation du syndrome de réponse inflammatoire et de la

majoration du risque de défaillances viscérales multiples.
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5. Radioanatomie :

Le pancréas a éte toujours considéré comme un organe difficile a explorer.
Cela conduit a la description d’une semiologie radiologique complexe et peu
spécifigue. Le développement de I’imagerie moderne ultrasonographique,
scannographique et magnétique permet une approche tres précise et minutieuse
du parenchyme endocrine et exocrine, des canaux bilio-pancréatiques et les

vaisseaux. (5)
5.1. Aspect ultrasonographique :

L’examen echographique du pancréas ne nécessite aucune preparation, les
sondes utilisables sont des sondes abdominales de 2 a 5 MHz, avec des plans de
coupes transversaux, obliques récurrents vers le haut et a la gauche, sagittaux,
frontaux trans-spléniques pour visualiser la queue, et malgré ceci, la bonne
visualisation du pancréas est loin d’étre obtenue dans tous les cas. Le
pourcentage de visualisation correcte varie selon les séries, et si la téte est bien
visible dans 90% des cas environs, la queue ne I’est que dans 50 a 60%. Le

doppler permet de I’étude de la vascularisation péri-pancreéatique. (5)
e Le parenchyme :

Le pancréas, en échographie, est homogene, composé d’échos fins et
réguliers, son échogenicité est voisine a celle du foie avec des contours réguliers

lisse et bien individualisés des plans adjacents.
e |escanaux :

Le canal pancréatique principal augmente de calibre de la queue vers la

téte. Mesurant 2 a 3 mm.
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En échographie, se présente comme une structure tubulée anéchogene du
fait de son contenu liquidien ses bords présentent un aspect hyperéchogene en

rail, plus facilement visible au niveau de I’isthme et le corps.
Au niveau de la téte. Il est visible en section transversale circulaire.

Alors que le canal accessoire du pancréas et les canaux secondaires ne sont
pas visibles a I’état physiologique.

e Les vaisseaux :

L’échographie permet de d’identifier les gros troncs: le tronc cceliaque,
I’artére hépatique, artere et la veine mésentériques supeérieures et artére gastro-

duodenale. Le doppler couleur permet de préciser la circulation de ces vaisseaux,

cependant I’acces échographique a tous ces éléments est rarement possible.
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Figure 20 : Coupe échographique transversale oblique montrant la portion proximale de la
téte, I’isthme, et le corps du pancréas qui sont bien visibles en avant et a droite du confluent
veineux spléno-mésaraique(*), I’artére gastroduodénale ( fleche creuse), canal cholédoque

(double fleche creuse),la veine cave inférieure (téte de fleche) (3)

Figure 21 : Coupe échographique a I’aide d’une sonde a haute fréquence montrant le canal de
Wirsung (3)
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Figure 22 : Schéma montrant aspect du pancréas en coupe épigastrique transversale oblique.
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5.2. L’aspect scannographique :

La tomodensitométrie reste la technique de référence pour I’étude du
pancreas, en assurant une étude du parenchyme et des vaisseaux. L’apparition
des scanners multi-canaux a encore consolidé la place de cette technique dans la

pratique quotidienne.

L’exploration comprend une série sans injection, a la recherche
d’hémorragie, puis une serie injectée pour I’étude parenchymateuse, et enfin une
serie tardive pour étude du retour veineux, ainsi pour I’étude artérielle une hélice

supplémentaire précoce entre 15 et 20 secondes sera realisée.

Les reconstructions sont d’une grande importance, elles permettent la
visualisation des vaisseaux dans leur axe en utilisant les programmes de MIP,

mais aussi le traitement miniMIP pour I’étude canalaire. (5)
e Le parenchyme :

Le parenchyme pancréatique est de signal musculaire avant injection de
produit de contraste iodé. Aprés injection, on observe le rehaussement des
arteres (20-30s) puis le parenchyme (40-50s) et des veines (60-90s). Le
rehaussement maximal est donc obtenu légerement avant la phase portale

hépatique. Le rehaussement est homogene sur toute la glande. (5)

La lobulation périphérique est d’autant mieux visible que la pseudo-
capsule graisseuse péri-pancréatique est développée, d’ou les contours
apparaissent plus lobulés et mois lisses chez un sujet agé par rapports un sujet

jeune du fait de I’involution graisseuse de la glande.
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e Lescanaux:

Contrairement a I’échographie les parois du canal pancréatique principal ne
sont pas visibles et celui-ci apparait comme une structure linéaire, réguliere et
hypodense. Les canaux accessoires ne sont pas visibles et le canal pancréatique
accessoire I’est rarement. Le canal pancréatique principal prend une forme
lineaire hypodense et réguliere avec un calibre inférieur a 6-7 mm sauf en cas de
cholécystectomie ou chez le sujet agé ou il peut dépasser les 10 mm, que I’on
peut dérouler en jouant sur I’orientation des reconstructions. Ainsi la jonction

bilio-pancréatique est tres bien visible. (5)
e Lesvaisseaux :

Le scanner multi-barettes semble, le meilleur examen actuel, en termes de
précision. La réalisation de coupes fines chevauchées permet des reconstructions
multi planaire et MIP de grande qualité. Le scanner est équivalent a
I’artériographie pour visualiser les gros troncs et leurs atteintes au cours des

traumatismes du pancréas.
e Lasegmentation du pancréas :

Permet de localiser les lésions traumatiques du pancréas ce qui permet de
definir le pronostic et I’attitude thérapeutique. On définit les différents segments

a I’aide des lignes basées sur les eléments anatomiques simples.

Téte-isthme : ligne unissant I’origine de I’artére gastro-duodénale au bord

droit de la veine mésentérique superieure.

Isthme-corps : ligne parallele a la précédente qui est tangente au bord

gauche de la veine mésentérigue supeérieure.
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Corps-queue : ligne longitudinale a partir du point ou I’artére splénique

croise le bord supérieur du pancreas.

Figure 23 : Aspects scénographiques du pancréas au cours des différent temps d’injection du
produit du contraste .A : sans injection, B : temps parenchymateux, C : temps veineux. (5)
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Figure 24 : Coupes axiales scannographiques montrant le canal pancréatique normal principal
en reconstruction MIP. (5)
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5.3. L’aspecten IRM :

Longtemps et au début, le pancréas a conservé la réputation d’un organe peu
adapté a une exploration IRM ; difficilement vu ; les séquences peu adaptées, les
artéfacts nombreux, la lenteur de I’examen ..... Jusqu’au développement, de deux
technigues majeures qui vont assurer une étude complete et correcte du pancreas ; les

séquences rapides et la suppression du signal de la graisse.

La saturation de la graisse permet une diminution des artéfacts de
mouvement et une augmentation du signal du pancréas alors que les séquences
rapides en apnée assurent la disparition de nombreux artéfacts digestifs et
respiratoires. Au cours des traumatismes fermés du pancréas, la cholangio-

wirsungographie par résonance magnétique (CWRM) reste I’examen clé.

L’extraordinaire richesse en contraste de I’IRM autorise, moyennant la
multiplication des acquisitions, une étude spécifique du parenchyme, des canaux

pancreatiques et des vaisseaux :
- Le parenchyme :

En pondération T1, le pancréas possede un signal intermédiaire, identique
ou légerement inférieur a celui du foie. Sur les séquences de suppression de
grasse, il apparait en hypersignal du fait de la présence au sein des acini des

protéines agqueuses.
En T2, le signal du pancreas est identique a celui du foie.

Alors qu’apres injection du produit de contraste le Gadolinium : le pancréas

apparait en hypersignal de fait du rehaussement homogene. (17) (18)
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- Les canaux :

L’IRM est devenue de plus en plus performante et révolutionnaire en matiere
d’exploration canalaire, actuellement I’examen diagnostique de premiere intention.
(19) (20)

L’étude canalaire est basée sur les séquences de CWRM qui consistent en des
acquisitions a tres forte pondération T2 soit au cours d’une apnée, soit en
synchronisant I’acquisition avec la respiration. (3)La forte pondération T2 confere aux

liquides stationnaires un signal tres intense, sans injection du produit de contraste. (21)
Deux grands types de séquences de CWRM se completent :

- Celles produisant une coupe épaisse pour contenir toute la structure
canalaire pancréatique. Ces séquences sont simples d’acquisition et
fournissent une information similaire a un cliché de CPRE,
facilement compréhensible mais qui se projettent sur un plan 2D.

- Celles permettant une acquisition 3D en coupes fines.

En pondération T2, les canaux presentent un hypersignal hydrique. Le
canal principal est pratiqguement toujours visible alors que le canal accessoire est

visible dans la moitié des cas.

Chez les sujets normaux, les canaux secondaires ne sont pas visibles. Une
augmentation du calibre des canaux pancréatiques est observée au cours de I’injection

de la sécrétine du fait de la chasse du suc pancréatique dans les canaux. (22) (23)
- Les vaisseaux :

L’IRM permet I’étude des gros troncs, il est utile de réaliser des acquisitions
dans le plan des vaisseaux mésentériques. Les séquences balancees, particulierement

intéressantes, permettent d’acquérir une image vasculaire sur une grande hauteur.
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Figure 25 : Séquence de cholangiwirsungographie par résonance magnétique montrant : A ;
reconstruction en 3D du canal de Wirsung, B : reconstruction en 2Ddu canal de wirsung. (23)
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Figure 26 : Coupes axiale de I’'IRM en différents temps ;(A) pondération T1 avant injection

de GADO, (B) apreés injection temps parenchymateux, (C) apres injection temps veineux. (5)
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I1. Epidémiologie:
1. Fréguence :

La fréquence des traumatismes pancréatiques est de 0.4 cas pour 100 000
(24), donc une admission pour 25.000 hospitalisations. L’atteinte pancréatique
est rare, elle représente seulement 1% a 5% de I’ensemble des traumatismes

abdominaux fermés. (25)
Dans notre série, on a un taux de 4.34%.

L’incidence des traumatismes du pancréas est en augmentation, le plus
probablement en rapports avec I’augmentation des accidents de la voie publique

ainsi I’utilisation de la ceinture de la sécurité. (26) (27)
2. Sexe:

Presque dans toutes les series de littérature le sexe masculin est le plus
prédominant, cela explique par [I’activité et les circonstances de survenue du
traumatisme. (24) (27)

Ainsi, dans notre série tous les patients sont de sexe masculin.
3. Age :

Les traumatismes du pancréas sont plus fréquents chez les jeunes patients,
du fait de leur activité, du mecanisme lésionnel, et I’absence du pannicule
adipeux. (27) (28)

Dans notre séerie I’age moyen était de 21.6 ans.
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4. Etiologies :

Les étiologies des traumatismes du pancréas sont variables du fait de la
diversité des moyens d’agression. Mais au cours des traumatismes fermés les
accidents de la voie publique restent les principaux pourvoyeurs des
traumatismes du pancréas car la lesion du pancréas nécessite une grande énergie.
On décrit aussi d’autres étiologies au cours des contusions abdominales comme
le classique coup de guidon au niveau epigastrique surtout chez I’enfant, les
coups de pieds, chute d’un lieu éleve, les accidents de sport, les accidents de
travail, ruade de cheval .... (27) (29)

Dans notre étude les accidents de voie publique dominait les étiologies

avec un taux de 74%.

I11. Etiopathogénie du traumatisme du pancreéas :

1. Mécanismes des traumatismes pancréatiques :

Pour les traumatismes fermés, plusieurs mécanismes sont incriminés on
distingue :

- L’écrasement : le mécanisme le plus fréquent, du fait de la localisation
rétro péritonéale du pancreas en avant de la colonne vertébrale. L’atteinte
pancréatique résulte le plus souvent suite a un choc direct antéro postérieur
écrasant ainsi le pancréas conte le corps vertébral ; les chocs antérieurs droits
seraient responsables des lésions de la téte et la deuxiéme portion du duodéenum,
alors que les chocs antérieurs gauches entrainent des lésions corporéo-caudales.
Quant aux chocs médians, ils sont souvent responsables des lésions isthmiques,
c’est a ce niveau que le canal de Wirsung est le plus souvent sectionné

favorisant la survenue d’une pancreéatite.
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- L’arrachement : il intéresse surtout la queue du pancréas vu sa mobilité ;
secondaire a une décélération brutale par I’intermediaire de la masse viscérale
qui est mise en mouvement.

- L’étirement : au cours d’un traumatisme abdominal violent, le rachis subit
un mouvement de flexion brutale et soudaine élargissant le diameétre transversal
de la base du thorax, qui a comme consequence I’étirement transversal du

pancreas vu sa situation fixe et plaqué contre la lordose lombaire. (30)

On ne peut pas attribuer au traumatisme du pancréas un seul mécanisme
pathologique, mais I’intervention de plusieurs mécanismes a la fois vu

I’importance des dégats organiques retrouveés.
2. Lésions associées :

Du fait de la violence du traumatisme nécessaire pour provoquer une lésion
pancreatique, les traumatisés du pancréas sont souvent des polytraumatisés ; il
y’a 3.5 organes atteints par blessé. (31) Dans 90 % de cas chez I’adulte, il existe
au moins une lésion associé. Chez I’enfant au contraire les lésions pancréatiques

isolées sont plus fréquente en raison des mécanismes responsables. (32)

Le duodenum reste I’organe le plus atteint vu ses rapports avec le pancréas.
Ainsi les chocs antérieurs gauches sont responsables de I’atteinte du corps et la
gueue pancréatique avec atteinte possible de la rate, I’estomac, le colon
descendant et le rein gauche. Par contre les chocs droits entrainent une atteinte
de la téte du pancréas son processus uncus avec possibilité de I’atteinte des voies

biliaires, le duodénum, le foie, le rein droit et le colon ascendant. (29)
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3. Physiopathologie :

Il existe plusieurs facteurs qui interviennent dans la physiopathologie du

pancreas traumatisé, on distingue essentiellement : (33)
- L’hémorragie :

En dehors des gros vaisseaux responsables de la vascularisation de la loge
duodéno-pancréatique, le parenchyme pancréatique lui-méme peut étre a I’origine
d’une hémorragie abondante rapidement mortelle surtout s’il s’agit de la téte de

pancréas, ce qui explique la gravité des lésions au niveau de cette zone.

- Risque enzymatique :

Les enzymes pancréatiques sont normalement inoffensifs pour la glande
pancréatique mais lors des traumatismes, elles seront activées et libérées, et vu
la friabilité du parenchyme pancréatique, cette activité enzymatique va
provoquer une nécrose tissulaire et une suffusion hémorragique de la glande,
responsable de la formation des trajets fistulaires complexes.

Le retentissement clinique de cette veéritable pancréatite aigue est rarement
manifeste avant 24 heures. En effet la glande subit une véritable sidération
fonctionnelle dans les heures suivants le traumatisme ce qui correspond a
I”intervalle libre clinique. Ce dernier ne cédera qu’au la stimulation du pancréas,

apres 24 heures environ, par la prise alimentaire ou I’excitation médicamenteuse.
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V. Diagnostic :

Le diagnostic des lésions pancreatiques surtout quand elles sont isolées
reste difficile vu la situation anatomique profonde de cet organe, qui sera
responsable le plus souvent d’une symptomatologie trompeuse et faussement

rassurante voire absente dans un premier temps.

1. Clinique :

Etant donné que le traitement des traumatismes abdominaux est de plus en
plus frequemment non opeératoire, I’absence d’exploration chirurgicale doit
rendre particulierement attentifs a I’existence des signes qui ferait evoquer le
traumatisme du pancréas, et aux examens qui permettront non seulement de faire
le diagnostic, mais aussi de détecter la présence d’une atteinte du canal
pancreatique principal ou du duodénum. (1)

Le défaut de parallélisme entre la gravité des lésions anatomiques et la
symptomatologie clinique initiale est a I’origine de diagnostique préjudiciable. (34)

La présentation clinique des TP est tres variable, allant de [I’état
hémodynamique stable au choc hémorragique, depuis des vagues douleurs
abdominales voire patient asymptomatique jusqu’au tableau péritonéal franc
secondaire a un hémopéritoine ou une péritonite nécessitant une laparotomie
exploratrice d’emblée. (35)

1.1. TP arévélation precoce :

La douleur est souvent retardée de quelques heures jusqu’a une dizaine de jours,
cet intervalle libre est habituel et trompeur. (36) Peut étre associé a des nausees,
vomissements, iléus ou une fievre, une irradiation transfixante ou en bretelles et des

ecchymoses cutanées epigastriques présentent dans un tiers des cas. (25)
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L’examen clinique est souvent pauvre allant d’une simple sensibilité
épigastrique a une contracture abdominale généraliseée.

Le délai diagnostique était en moyenne 11 heures en post-traumatique avec
des extrémes de 4 heures et 28 heures, tous nos patients ayant consultés au cours
de la phase aigtie apres la survenue du traumatisme.

Par ailleurs, il existe des lésions associées (osseuses, thoraciques, cranio-
céphalique,...) qui peuvent alors prendre le devant de la scéne et majorer encore
le retard diagnostique.

1.2. TP arévélation différée :

C’est classiquement les plus fréquents, surtout dans le cadre des contusions
abdominales, I’évaluation clinique initiale est faussement rassurante, le TP se
révele aprés un intervalle libre. Cette révélation peut se faire selon un de des
tableaux suivants :

e Tableau de pancréatite aigue nécrotico-hémorragique :

Survient aprés un intervalle libre, le tableau se manifeste par des douleurs
de la région épigastrique, des vomissements, et une altération de I’état général
devant un examen clinique pauvre presque normal, parfois il existe une
sensibilité épigastrique minime avec un empatement épigastrique. (37)

e Tableau de suppuration profonde :

Ce tableau est rencontré lors des hématomes infectés de la loge
pancréatique, s’exprimant ainsi par une douleur profonde, une fiévre, un facies
septique, déclin de I’état général et signes débutant de choc septique et
d’hypoperfusion périphérique. L’évolution se fait rapidement vers une

defaillance multi-viscérale et le déces. (33)
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e Tableau de faux kystes de pancréas :

Tableau tardif apparait 3 a 4 semaines apres le traumatisme, mais necessite
parfois plusieurs mois a plusieurs annees pour étre manifeste. (38) (39)

e Autres tableaux :
Il existe d’autres manifestations rares décrites dans la littérature :

Tableau tardif apparait 3 a 4 semaines apres le traumatisme, mais necessite
parfois plusieurs mois a plusieurs annéees pour étre manifeste. (38) (39)

2. Les examens complémentaires :
2.1. Biologie :

Au cours des TP la biologie n’a qu’une valeur d’orientation, le dosage de
I’ensemble des marqueurs biologiques n’a qu’une faible sensibilité, avec une
élevation a la phase initiale dans la moitie des cas seulement.

La cinétigue pour les enzymes pancréatiques serait plus importante que le
chiffre brut initial. (34)

2.1.1. L’amylasémie :

Une atteinte du parenchyme pancréatique et ses structures canalaires au cours
des traumatismes abdominaux est responsable le plus souvent a une élévation de
I’amylasémie dans le sang. Cependant, il était démontré a plusieurs reprises que
I’élévation de I’amylasémie est peu sensible et peu spécifique. (40) (24)

On examinant les données de la littérature ; le série du Bradley et al. (35) a
montré que le taux d’amylasemie a été élevé chez 82% des patients victimes
d’un traumatisme abdominal fermé en contraste avec les patients victimes d’un
traumatisme ouvert 8-23% , ce qui concorde avec I’ étude de Olsen (41) ayant
mis en évidence un taux normal d’amylasemie a I’admission chez 70% des
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patients victimes d’un traumatisme ouvert contre 30% des patients victimes d’un
traumatisme fermé, d’autant plus une hyper-amylasémie peut étre constatée chez
des patients cliniquement asymptomatique apres un traumatisme fermé. (42)

L’amylasémie n’est pas spécifique sur la présence ou la gravité d’une
lésion du pancréas, et tout particulierement dans les premieres heures apres le
traumatisme d’ou I’utilité de la cinétique de I’amylasémie pour assurer le suivi
et la surveillance de I’évolution. (34)

Par contre, il existe une corrélation entre I’élévation progressive du taux
d’amylasémie et la gravité de la Iésion pancréatique. (43)

Takishima et al. a montré dans sa série que la sensibilité de I’amylasémie
est d’autant plus éleveée si le prélevement est réalise aprées 3 h de la survenue du
traumatisme. (44)

Cependant les patients avec un double point d’impact cranio-facial et
abdominal peuvent avoir un taux élevé d’amylasémie du fait de I’agression des
glandes salivaires et du colon, sachant que le dosage des iso-enzymes n’apporte
aucune valeur ajoutée a la spécificité du dosage. (2)

L’amylasurie est considérée comme un signe biologique crédible et fiable
plus que I’amylase sérique, et persiste plus longtemps, retrouvée dans la plupart
des cas au cours des pancréatites aigues, cependant son élévation survient plus
tardivement que I’amylasémie et reste plusieurs jours élevées apres la
normalisation de I’amylase sérique. (45)

Le dosage de I’amylase dans le liquide de drainage péritonéal n’est plus
considéré comme spécifiqgue d’une lésion pancréatique, puisqu’elle peut étre
retrouvée dans d’autres lésions viscérales, particulierement lors des perforations

intestinales. (46)
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2.1.2. Lipase:

C’est une enzyme d’origine essentiellement pancreatique, libérée dans un
but de dégradation des graisses, quasiment indétectable dans le sang en dehors

des situations pathologiques.

Son taux s’éleve de facon paralléle a I’amylasemie avec une sensibilité et
spécificité tres élevée.
La lipase sérique s'est avérée élevée chez presque 80% des patients, qui

présentent également des niveaux elevés d'amylase. (2)

Le dosage de la lipasémie est plus préconisé que le dosage de I’amylasémie
pour le diagnostic biologique de la pancréatite aigie selon les derniéres

recommandations de la haute autorité de santé en France.

Dans notre serie, elle était realisée chez deux patients, apres confirmation
de I’atteinte pancréatique suite a I’exploration chirurgicale, et a permis de poser
le diagnostic d’une pancréatite aigie post-traumatique chez les deux apres
ascension des chiffres initiaux. Elle était élevée avec des valeurs entre 3 et 13

fois la normale.
2.1.3. Les autres enzymes pancreatiques :

Leur dosage contribue a affirmer I’origine pancréatique lors de I’élevation

modéree de I’amylasémie on distingue :

-La trypsine : enzyme protéolytiqgue du suc pancréatique, sa détection
repose sur des techniques radio-immunologiques, sa sensibilité et sa spécificité
reste tres faible en raison de son augmentation au cours d’autres pathologies

extra-pancréatiques (insuffisance rénale, insuffisance hépatocellulaire).
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-la ribonucléase, phospholipase A2 et la chymotrypsine se sont aussi des
enzymes susceptibles d’étre libérer en exces mais leur dosage reste toujours en

dehors de la pratique courante, faisant encore I’objet d’investigation.

2.1.4. Les examens de routine :

- La numération de la formule sanguine : NFS

Sans aucune spécificité, mais permet de révéler une baisse du taux de
I’hémoglobine en rapport avec une déplétion sanguine ou un syndrome
hémorragique, une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile, secondaire
initialement a un phénomene de marginalisation suite au traumatisme ou
tardivement a un abces rétro peritonéal voire une surinfection des faux kystes

pancreatiques. (35)
- Laglycémie:

L’hyperglycémie est fréquente au cours de I’agression du parenchyme
pancréatique due a un déreglement hormonal ; une diminution de la sécrétion de
I’insuline et libération du glucagon, ainsi que la sécrétion des catécholamines et

des glucocorticoides par les glandes surrénaliennes. (47)
- L’ionogramme sanguin :

Il fait partie de la gamme des bilans de surveillance des troubles hydro
électrolytiques au cours des pancréatites, et permet aussi un controle des

différentes corrections apportées.

Il fait partie de la gamme des bilans de surveillance des troubles hydro
électrolytiques au cours des pancréatites, et permet aussi un controle des

différentes corrections apportées.
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La calcémie est parfois abaissée dans le cadre de la cytostéatonécrose par
dépdts du calcium au niveau des zones nécrosées au cours de la pancréatite
nécrotico-hémorragique, c’est un facteur de mauvais pronostic si sa valeur est

inférieure a 80mg/I. (48)
- Laprotéine C réactive : CRP

La CRP représente un dosage facile et accessible, ayant une valeur

prédictive de gravité au cours des pancreatites aigues (47)
2.2. Radiologie :

Chaque fois que la clinique le permet, le bilan morphologique doit autoriser
de dépister le traumatisme pancréatique, puis d’en évaluer la gravité en précisant

I’atteinte du canal de Wirsung.

L’imagerie joue un r6le important dans la confirmation, I’évaluation et le
suivi des lésions pancreatique au cours des traumatismes fermés. (28) Les
manifestations radiologiques peuvent prendre plusieurs aspects initialement les
lacérations, hematomes, et les contusions, on parle d’une fracture du pancréas

lorsque la lacération prend la totalité du pancréas. (49)

Au cours de I’évaluation radiologique initiale, il est important de chercher
I’intégrité du canal pancréatique principal, une atteinte canalaire suggere une

intervention chirurgicale en urgence. (34)
2.2.1. Abdomen sans préparation :

De moins en moins utilisé dans la pratique courante, n’a de valeur que s’il
est positif, sa normalité n’exclut pas la présence d’un traumatisme pancréatigue.
Il est positif que chez 18%-20% des malades avec lésion traumatique du

pancréas. (50)
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Il peut étre indiqué chez les patients stables, montrant ainsi ; une fracture
des derniéres cotes, hémothorax ou pneumothorax, pneumopéritoine, altération
de I’ombre du psoas ce qui suggere une atteinte sévere de la loge pancréatique

ou le pancréas lui-méme. (28)
2.2.2. L’échographie abdominale :

L’échographie abdominale, en particulier, au cours de I’évaluation initiale
des patients traumatisés, peut étre une technique d’imagerie fiable et efficace
dans la détection de I’épanchement péritonéal. Elle est non invasive, ne
nécessite aucune préparation ni injection réalisee au lit du malade et son
utilisation est devenue de plus en plus présente dans les centres de traumatologie
pour confirmer I’hémorragie intra-abdominale au cours des traumatismes
abdominaux fermés (51),du fait de sa significative sensibilité qui varie entre
53% et 92% et specificité entre 96% et 100% . (52)

Cependant, c’est n’est pas le cas si elle est utilisée pour détecter les lésions
traumatiques du pancréas, du fait de la position rétro-péritonéale du pancréas, et
la présence de certains facteurs qui peuvent masquer I’atteinte pancréatique,
comme ; I’interposition de I’ecran gazeux intestinal, la douleur, I’obésité, et

I’emphyséme sous cutané, offrant ainsi une sensibilité de 67%. (53) (54)

Au cours de Iatteinte traumatique du pancréas, I’échographie peut
montrer ; (55) (56)

e un élargissement et une tuméfaction glandulaire qui peut étre massive,
globale, ou segmentaire avec un aspect estompé des contours associee ou
non a un cedeme diffus simulant ainsi une pancréatite.

e Une modification de I’échogénicité focale ou globale de la glande.
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e La présence d’un liquide péri-pancréatique avec un aspect hypo-
échogene qui peut suggérer une contusion pancréatique.

e La présence d’un faux kyste de pancréas; masse anechogene bien
limitée qui peut étre détectée au cours du suivi.

e | ’atteinte d’autres organes (le foie, la rate, le duodenum).

L’exploration du canal pancréatique principal est difficile, sachant que
I’ensemble des complications post-traumatiques du pancréas restent secondaires
soit a sa rupture ou sa sténose, une fracture pancréatique totale suggere
automatiguement une atteinte canalaire. Cependant la fracture pancréatique n’est

pas un diagnostic échographique. (28)

Figure 27 : Image de I’échographie : montre un élargissement traumatique localisé du
pancréas avec un cedeme diffus. La transsection de la queue du pancréas qui communique

avec I’épanchement (fleche)
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L’échographie abdominale a été realisee chez un seul de nos patients, revenu en
faveur d’une rate hétérogene avec multiples fractures hypoéchogenes dont la plus
volumineuse est polaire supérieur mesurant 27 mm de profondeur associée a un

épanchement de grande abondance sans identification d’une atteinte pancréatique.

Echographie endoscopique, de son tour, utilise des signaux a haute
fréquence et fournit ainsi une meilleure résolution d’images, et qui peut s‘avérer
a l'avenir étre un moyen d'imagerie pour la détections des lésions pancréatiques.
Cependant, a ce jour, les rapports sur son utilisation dans le cadre des

évaluations des traumatismes sont limités. (57)
2.2.3. Latomodensitométrie abdominale (TDM) :

Chez un patient stable ou stabilisé sur le plan hémodynamique, la
tomodensitometrie (TDM) multi-barrettes avec injection du produit de contraste
représente le meilleur examen en urgence en traumatologie abdominale pour
détecter un TP, avec une sensibilité supérieure a 80% (58), et a 71.4% pour
Bradley et coll. (35).Une étude de Lawson a permet de montrer que plus de
26 000 traumatismes abdominaux, seulement 2 TP ont été manqués lors du

premier examen ; ce qui représente 0.34 % de diagnostic retardé (59).

Néanmoins, de tous les organes abdominaux, le pancréas reste I’organe
avec la précision diagnostique scannographique la plus faible au cours de la
recherche d’une atteinte traumatique. D’ou I’ utilité de refaire la TDM quelques
heures apres, si I’examen initial est négatif, avec une forte doute clinico-
biologique. Un meilleur rendement diagnostique du scanner peut étre obtenu si
celui-ci est realisé 12 a 24 heures apres le traumatisme, lorsque I’cedeme
ameéliore la visualisation des traits de fracture au sein du parenchyme, en

effectuant des coupes fines. (34)
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La TDM est également I’examen de référence pour dépister les
complications, par contre sa performance diminue en matiere de confirmation
d’une atteinte canalaire avec certitude que devant une image compléte de

fracture pancréatique (60).
Les Iésions détectées au cours du traumatisme pancréatique sont multiples :

Les signes specifiques de I’atteinte pancréatique sont représentés initialement

par :

- Lacération ou fracture pancréatique.

- Présence d’un épanchement entre la veine splénique et le pancréas.

- Présence d’un hématome pancréatique.

- Présence d’une dilatation canalaire et un élargissement pancreéatique.

- saignement actif ou extravasation du produit de contraste.

Ces signes sont spécifiques et tres évocateurs de I’atteinte pancréatique
mais leur absence est fréquente si I’examen est réalisé de fagcon précoce (61). Ce
retard d’apparition est tres fréquent chez la population pédiatrique qui manque
du tissu adipeux pancréatique qui se rehausse apres injection de produit de
contraste pour apprécier les lésions pancréatiques. Au fil de temps, les lésions
pancreatiques deviennent de plus en plus radiologiquement apparentes vu le
développement de la pancréatite post-traumatique, I’apparition de I’cedeme, la

fuite enzymatique, et le début de I’autodigestion du parenchyme pancréatique.

A la TDM, les contusions apparaissent en hypodensité focale ou diffuse au
sein d’un parenchyme sain, alors qu’une lacération apparait sous forme d’une
hypodensité linéaire perpendiculaire au grand axe du pancréas, siégeant le plus

souvent au niveau de I’isthme pancréatique suite a un choc antéropostérieur
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(62).La lacération pancréatique peut intéresser une partie de la surface du
pancreas ou sa totalité dans ce cas on parle de transsection, la profondeur de la
lacération est corrélée a la probabilité de P’atteinte canalaire (63). Si une
lacération occupe moins de 50% de I’épaisseur du pancreéas, I’atteinte canalaire
est rarement observée mais il est préférable de compléter par un autre moyen
d’imagerie IRM ou CPRE pour évaluer le degré de I’atteinte canalaire et la
lacération. Par contre une lacération qui prend plus de 50% de I’épaisseur du
pancréas doit suggerer une exploration chirurgicale ou une CPRE a visée

thérapeutique.

L’hématome intra-parenchymateux signe trés suggestif de [’atteinte
traumatique du pancreéas, le plus souvent situé au sein de la fracture, résulte de
sa fragmentation (62). Cependant, une lésion de la queue du pancréas peut étre
passé inapercue surtout s’il s’agit d’une Iésion splénique concomitante. C’est le
cas dans notre étude les trois patients avec une lésion de la queue du pancréas a
passé inapercu devant la petite taille de I’atteinte et I’association avec la lesion

splénique.
Cependant, les signes non spécifiques sont representes par : (29) (34)

- P’infiltration de la graisse péri-pancréatique et mésentérique

- la dilatation du canal pancréatique

- I’épanchement péri-vasculaire de I’artere mesentérique supérieure

- I’epaississement du fascia renal

- la collection liquidienne peéri-pancréatique

- la formation aigue d’un pseudokyste pancréatique

- I’hémorragie de la graisse péri-pancréatique, du méso-colon ou

mésentére
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- I’épanchement péri-renal
- épanchement au niveau de I’ACE
- le defaut de prise de contraste

- I’épanchement péritonéal.

Chez plusieurs patients, les seuls resultats scannographiques retrouves
étaient des lésions pancréatiques post-traumatiques, mise en évidence apres un
intervalle libre de 24h a 48 heures et non détectées par I’imagerie initial et qui

rejoignent les signes des pancréatites. (64)
Elles sont représentées par ;

-Des collections liquidiennes bien limitées et des faux kystes du pancréas
quasiment similaires aux collections liquidiennes provoquées par les autres
types de pancréatites, avec un aspect hypodense, avec un effet de masse, et de

I’infiltration et de I’cedéme péri-pancréatique (19)

Par ailleurs, la présence d’un faux kyste pancréatique doit étre considérer
comme une fuite canalaire jusqu'a preuve du contraire, nécessitant ainsi un

complément d’imagerie par I’IRM ou CPRE.

- La nécrose plus ou moins étendue du pancréas d’aspect hétérogene,
hypodense, en absence de rehaussement de la densité du pancréas.
Cette nécrose et bien corrélée aux lésions retrouvées a I’intervention
ou I’autopsie (65).

- la présence d’une ou plusieurs coulées de nécrose au niveau des

espaces péritonéaux.
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- les abces pancréatiques sous forme des collections de pus aux
contours bien définis, résultant de I’infection d’un foyer de nécrose

ou d’une collection péri-pancréatique (66)

Selon ce qui precede, la TDM garde une faible sensibilité en tant qu’étude
initiale chez les patients qui présentent une lésion pancréatique potentielle et ne
permet pas une évaluation précise du grade de la lésion, ainsi les résultats
n’étaient pas toujours conformes a ceux provenant de I’exploration chirurgicale.
En effet, des lésions pancréatiques ont été manqueées dans 40% des cas (2), alors
que dans notre série toutes les lésions pancréatiques ont été ratées, et
découvertes seulement au cours de I’exploration chirurgicale, vu la précocité de

la réalisation de I’imagerie abdominale.

Bradley a constaté dans sa série que la TDM sous-estimait les lésions
pancreatiques pour 6 sur 25 patients, alors que la lésion était surestimée chez 3

patients, avec une précision du grade de I’atteinte dans 64% des cas. (35)

L’avenement du scanner hélicoidale a marqué une amélioration technique
dans le domaine de la TDM, c’est une nouvelle technique qui permet de realiser
une pancréatographie dynamique séquentielle, et rapide ce qui réduit de fagon
significative les artéfacts et résolut les problemes techniques posés auparavant.
Le protocole réalisé au cours de cette technique repose sur I’injection d’un bolus
de 100-150 ml de produit de contraste a la vitesse 3-6 ml/s, couplée a une
reconstruction multi-planaire et fine de 2.5-3mm et un intervalle de 2-3 mm
permettant ainsi une évaluation du rehaussement parenchymateux, un calcul de
pourcentage de la nécrose et une meilleure appréciation des canaux

pancreatiques. (67) (68)
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Dans notre série 4 patients ayant bénéficié d’une TDM abdominale
d’évaluation initiale, et pour les quatre patients I’atteinte pancréatique a été
ratée, et le diagnostic a été redressé au cours de I’exploration chirurgicale.

Cependant, elle a permis d’identifier les complications a un stade plus tardif.

Figure 28 : Coupes axiales de la TDM montrant une contusion superficielle du pancréas A :
eu niveau de la téte B : au niveau du corps du pancréas (fleches) (29)

Figure 29 : Coupe axiale de la TDM apres injection du produit de contraste montrant
I’épanchement entre la veine splénique et le pancréas (téte de fleche). Contusion de la téte et

du corps pancréatique (fleche blanche) avec un épanchement péritonéal (fleche noire) (29)
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Figure 30 : Coupe axiale de la TDM apres injection du produit de contraste montrant une
lacération du corps du pancréas (fleche blanche) associée a un épanchement rétro-péritonéal
(fleche noir) (29)

Figure 31 : Coupe axiale de la TDM apres injection du produit de contraste montrant un

hématome de la téte du pancréas, avec un épanchement intra-péritonéal (fleche blanche) (29)
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Figure 32 : Coupes axiales de la TDM montrant: A: collection liquidienne associée a une
lacération du corps du pancréas, B : évolution de la collection aprés un mois en un faux kyste

du pancréas (fleche blanche) avec une dilatation du canal pancréatique principal au niveau du

site de la lacération. (29)

Figure 33 : Coupe coronale scannographique aprés inection du PDC montrant une

hypodensité linéaire (fleche blanche) correspond a une transsection.
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2.2.4. LaWirsungographie traditionnelle:

Un taux éleve d’amylase sérique (supérieur a 200 UI/L) et de lipasémie
(superieure a 1800 UI/L) chez les patients victimes d’un traumatisme du
pancreas, une atteinte du canal pancréatique principal est fortement suspecte, et
la Wirsungographie peut affirmer avec une sensibilité de 100% la présence
d’une lésion ductale (69) (70). Elle n’est pas dénuée de risque infectieux du tissu
pancreatique deja contus, elle est par ailleurs contre indiquée en cas d’hématome
intra-mural du duodénum associé (71).Tres développée ces derniére années, cet
examen a permis d’affirmer nettement le diagnostic lésionnel et d ‘orienter de

facon déterminante le traitement. (72)
En effet, cet examen permet de ;

- D’effectuer la vérification de I’implantation duodénale de la papille.

- De vérifier I’état du canal principal du pancréas (intégrite, le type,
I’importance et le siege de la plaie, son caractere complet ou
incomplet)

- De diagnostiquer avec certitude les atteintes céphaliques du
pancreas ; vu la difficulté de I’analyse scannographique a ce niveau
(images de tumefactions hétérogene de la téte avec des coulées extra
parenchymateuse. (73)

- De réaliser une opacification per-opératoire, en cas de doute sur la
profondeur de I’atteinte pancréatique chaque fois que les examens
préopératoires n’ont pas permis de vérifier I’intégrité du canal de

Wirsung.
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Malgré ces avantages, la Wirsungographie reste a discuter en urgence apres
un traumatisme du fait de son caractére invasif, et son risque infectieux

important (74).

Cependant certain travaux ont remis en question cette notion, on montrant
les intéréts de cet examen en pré ou en per-opératoire en cas d’incertitude sur
I’état canalaire, avec certains qui ont proposé méme un protocole; avec des

indications précises : (75)
- la non amélioration franche en 48 heures apres un traumatisme récent
- le diagnostic retardé au stade de complications

Dans ce cas le risque de pancréatite aigule lié a cet examen était inférieur a
1%(31), en prenant comme precaution : un endoscopiste entraing, un examen

réalisé apres élimination d’une lésion duodeénale.

La Wirsungographie n’a pas éete réalisee chez aucun de nos patient vu sa

non disponibilité aux urgences.
2.2.5. La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique :

La CPRE est une méthode trés précieuse pour détecter I’intégrité du canal
pancréatique principal au cours des traumatismes pancréatiques, elle est
rarement indiquée en urgence du fait de son caractere invasif (76). Cependant,
I’indication de la CPRE reste tres utile chez les patients qui se présentent
tardivement avec une lésion pancréatique, surtout devant une présentation

clinique initiale stable, et des résultats scannographiques non équivoques (77).

Elle permet une identification tres précise de I’anatomie et I’intégrité du
canal pancréatique principal (78), et aussi de poser I’indication chirurgicale

devant un traumatisme pancréatique stable avec suspicion d’atteinte canalaire et
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ainsi éviter les laparotomies blanches (79).Plus rarement la CPRE peut étre
indiquée devant la persistance d’un taux éleve d’amylase sérique avec une TDM
pancreatiqgue montrant un parenchyme glandulaire intégral associé seulement a

une infiltration de la graisse péri pancréatique (35).

La CPRE reste le gold standard, avec une sensibilit¢ non discutable en
matiére de détecter toute Iésion ductale, celle-ci est affirmée par I’extravasation
de produit de contraste a partir d’une solution de continuité du canal
pancreatique, le produit peut rester dans la glande, ou fuser dans la cavité
péritonéale (80). Elle permet aussi la recherche ultérieure de complications a

distance du traumatisme.

L’avantage de la CPRE sur la PRM est surtout thérapeutique, puisque au
cours de cet examen, il est possible d’insérer une prothése multi perforé dans le

Wirsung pour traiter la lésion.

Elle doit étre réalisée avec precaution chez les patients qui présentent un
TP avec un pancréas potentiellement normal, du fait du risque élevé de la

survenue d’une pancréatite severe et létale.

L’étude de Bilbao et al. (81) a rapporté un taux de complications de 15%
pour les endoscopistes experimentés et jusqu’a 62% de taux de complications
pour les moins expérimentés. Un défaut de cathétérisme du conduit pancréatique
ou une pancréatographie inadéquate se produit dans 30% des cas, ainsi que les
pancreatites aigues restent la complication la plus frequente en post-CPRE, elles
résultent géneralement d’une pression d’injection excessive dans le canal
pancreatique. D’autres complications peuvent survenir comprennent la
cholangite, la septicémie, la perforation et le saignement du tractus gastro-

intestinal secondaire a la manipulation des instruments de la CPRE. (57)
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La CPRE n’a pas été réaliseée chez aucun de nos patients.

Figure 34 : Image de la CPRE montrant des images d’interruption du canal pancréatique principal
avec multiples pseudokystes (fleches blanches). (28)
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Figure 35 : Image de la CPRE montrant ; A : rupture du canal pancréatique dans sa portion

corporéale (fleche : fuite du produit de contraste), B : Endo-protheése en place. (82)
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2.2.6. La pancréato-wirsungographie par résonance magnétique :

La pancréatographie par résonnance magnétigue (PRM) est I’examen de
référence pour la recherche d’une atteinte canalaire, permettant de visualiser le
Wirsung dans sa totalité. C’est un examen non invasif et sans complications avec une
sensibilité de 87a100% et une spécificité de 81% (82) (83)

L efficacité de la PRM est moyenne en post-traumatique immédiat, a cause du
sang et du liquide autour du pancréas, le canal de Wirsung bien que lésé n’étant pas
dilaté (82). En revanche, la sensibilité est optimale apres quelques jours, ce qui, en
pratique, laisse le temps d’organiser cet examen qui n’est pas toujours disponible en

urgence.

Lorsqu’il existe une rupture du canal de Wirsung, elle est classiqguement
visualisée comme une interruption du trajet canalaire avec ou sans dilatation
d’amont, le foyer de fracture parenchymateuse contient toujours un peu de liquide de
stase apparaissant hypo signal sur les séquences pondéerées en T1 et hyper signal sur

les séquences T2 (83)

Par ailleurs, la PRM permet aussi de confirmer la communication entre une
collection liquidienne péri pancréatique et une structure canalaire grace a des
reconstructions multi planaires , de détecter les complications spécifiques du
pancréas comme les pseudokystes, et de contribuer au bilan lésionnel des autres

organes intra-abdominaux (35)

Cependant, I’absence de réalisation d’un geste thérapeutique reste le seul
inconvénient de cet examen qui reste un examen promoteur, le prochain outil

indispensable pour le bilan lésionnel du systeme canalaire pancréatique.

Aucun de nos patients n’a benéficié de I’'IRM.
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Figure 36 : A ; coupe axiale de I'|RM en T2 B ; image de la PRM, montrant un signal hétérogéne
du pancréas, avec infiltration péri-pancréatique et dilatation du canalaire au niveau du corps et de la

queue pancréatigque (fleche noire). Pseudokyste pancréatique (fleche blanche). (28)
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2.2.7. La laparoscopie a visée diagnostique :

Malgré que Pindication de la laparoscopie garde sa place au cours des
traumatismes abdominaux fermés ou ouverts chez les patients stables sur le plan
hémodynamique, sa valeur diagnostique reste discutée au cours des traumatismes

rétro-péritonéaux. (2)

Figure 37 : Algorithme des examens radiologiques a réaliser devant la suspicion d’un
traumatisme pancréatique fermé. (49)
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V. Les classifications :

1. Les types de lésions pancreéatiques :

Les lésions pancréatiques au cours d’un traumatisme fermé du pancréas se
présentent sur le plan radiologique sous plusieurs aspects; on décrit
initialement : la lacération, hématome et la contusion (figure N°35). On parle de
fracture complete ou transsection quand la lacération depasse 50 % de la

profondeur parenchymateuse du pancréas.

Et I’évaluation de I’intégrité ductale reste I’élément le plus important pour

une exploration chirurgicale en urgence.

Figure 38 : Les différents types des Iésions pancréatiques au cours du traumatisme

pancréatique fermé. (49)
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2. Le siége des lésions pancréatiques :

Au cours des traumatismes fermés de I’abdomen, et lorsque I’atteinte
pancréatique est isolée, les lésions sont réparti de maniére équivalente sur la téte,

le corps et la queue du pancréas. (84)

Alors que, une atteinte combinée duodénopancréatique, c’est le duodénum

et la téte du pancréas qui sont souvent atteints. (85)

Figure 39 : Répartition des lésions. A : atteinte pancréatique isolée ; B: atteinte
duodénopancréatique. A noter, dans 15% des cas une atteinte double. (25)
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3. Scores spécifiques de gravité de la lIésion pancréatique :

La classification lésionnelle permet d’évaluer et de comparer les différentes

méthodes de traitement et aussi de codifier I’attitude thérapeutique.

Depuis 1911 ou Leénoir (86) a proposé la premiere classification, de
nombreuses classifications ont été proposees basées sur I’atteinte ou non du
duodénum, I’atteinte ou non du canal de Wirsung, la localisation droite ou

gauche des lésions.

La plus employée est celle du Lucas (87) , qui tient particulierement
compte de I’atteinte associée du duodénum et de I’atteinte canalaire, dont le

traitement est étroitement lié a celui de I’atteinte pancréatique.

Une autre classification utilisée est celle proposé par I’American
Association for Surgery of Trauma (AAST) (88). Ces deux classifications
classent les lésions traumatiques par ordre croissant de gravité en se fondant sur
les constatations radiologiques et/ou per-operatoires en tenant compte du type,

de la situation des lésions et de I’atteinte du canal principal.

Dans notre étude, on s’est basé sur la classification de AAST, en termes
d’explorations radiologiques et chirurgicales on a enregistré : 60% des cas

classe | et 40% des cas classe IlI.
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Tableau 7 : Classification de Lucas des traumatismes du pancréas. (87)

classe Lésion pancréatique Wirsung duodénum
Contusion ou lacération

I pancréatique avec atteinte intact Intact
parenchymateuse limitée
Lacération, perforation ou

I section complete du corps et Lése Intact
de la queue

i Ecra}sement, p\erforatlonAou L 6sé Intact
section complete de la téte

IVa Atteinte pancréatique limitée Intact Lése

IVb Atteinte pancréatique sévere Lésé Lésé

Tableau 8 : Classification des traumatismes du pancréas (American Association of the

Surgery of trauma) (88)

Grade

Hématome

Lacération

Score AIS

Contusion mineure sans
atteinte du Wirsung

Laceération superficielle sans
atteinte du Wirsung

1

Contusion majeure sans
atteinte du Wirsung et
sans perte tissulaire

Lacération majeure sans atteinte
du Wirsung et sans perte
tissulaire

Transsection distale du Wirsung
ou atteinte parenchymateuse
avec atteinte du Wirsung

v

Transsection proximale du
Wirsung ou atteinte
parenchymateuse avec atteinte
du Wirsung proximal

Atteinte massive du pancréas
céphalique

AIS : Abbreviated Injury Scale
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Figure 40 : Schéma montrant les différentes lésions pancréatiques selon la classification
AAST. (89)

Le score AIS (Abbreviated Injury Scale) est établi pour chacune des six
régions du corps, qui sont definies par I’AAST. C’est un score coté de 1 (lesion
mineure) a 6 (lésion fatale) ; il va permettre par la suite de calculer le score ISS
(Injury Severity Score). L’ utilisation de ces indices permet d’évaluer I’efficacité
de la prise en charge des traumatisés et de comparer les prises en charge entre
les différents centres hospitaliers. Cette classification est surtout utilisée dans les

publications anglo-saxonnes. (51)
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4. Classification de I’atteinte canalaire au cours de la CPRE :

C’est un systeme de classification développé par Takichima et al. (90), basé
sur une étude rétrospective qui analysait les traumatismes pancréatiques chez 40
patients et permettait d’établir une relation entre les résultats de la CPRE et la

présentation clinique et les modalités thérapeutiques.

Tableau 9 : Classification de I’atteinte canalaire au cours de la CPRE.

Grade Description

I Canal pancréatique principal normal.

lia Lésion des branches du canal pancréatique principal avec

extravasation du produit de contraste au niveau du parenchyme.

b Lésion des branches du canal pancréatique principal avec

extravasation du produit de contraste en rétro péritoine.

IHla Lésion du canal pancréatique principal au niveau du corps

ou de la queue pancréatique.

I1b Lésion du canal pancréatique principal au niveau de la téte

du pancréas.

5. Score de PIMS (pancreatic injury mortality score) :

Krige and al. a suggéré un score connu sous le nom de PIMS, en tant des
résultats basés sur cinq variables avec une bonne valeur predictive globale (0.84)
dans une serie de 473 patients atteints de lésions pancréatiques. Une validation
externe reste necessaire pour tester son utilité, mais cela peut s’avérer difficile
étant donné que peu de centres, voir aucun, ont I’expérience ni I’important

chiffre des patients rapportés par ce centre.
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Tableau 10 : Score PIMS

| Age>55 ans points

Oui 5

Non 0

Etat de choc
Oui 5

Non 0

Atteinte vasculaire majeure

Oui

oI

Non

Nombre des lésions abdominales associées

Aucune

1

2

WIN|FL| O

>3

Classification AAST

v

G IWIN|F-

\Y%

Score total ../20

Risque Score de PIMS Mortalité

Faible 0-4 <1%

Modéré 5-9 15-17 %

Elevé 10-20 50 %

6. Scores de gravité genérale :

Ces scores permet d’évaluer la gravité globale de I’état du blessé, et
notamment en cas de poly-traumatisme. Le T-RTS (Triage Revised Trauma

Score) se calcule a partir des donneées relevées a la premiere prise en charge.
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Cependant le score le plus utilisé pour décrire un traumatisé est le RTS
(Revised Trauma Score), Il est calculé a partir du score neurologique de
Glasgow et de deux constantes physiologiques ; la pression artérielle systolique
et la fréquence respiratoire, selon une formule mathématique ; le RTS maximum

est de 8, et plus le RTS est bas, plus I’état du blessé est grave.

Un score inférieur ou égal a 3 induit un risque de mortalité de 65 %. (91)
Les scores de réanimation courants comme I’IGS Il ou SAPS Il (Simplified
Acute Physiology Score) sont également largement utilisés chez les traumatises
admis en réanimation. On considere qu’un traumatisé avec un score IGSII

supérieur a 30 présente un risque vital majeur. (92)
V1. Les lésions associées :

La présence des lésions associees au cours des traumatismes pancréatiques
fermeés c’est une regle et non pas une exception vu la situation anatomique du

pancréas.

Dans la série de Krige et al. (93), elle rapporte la présence d’un traumatisme
du pancréas isolé seulement dans 11% des cas. Et I’incidence des lésions isolées
dans des traumatismes abdominaux fermes varie entre 15% et 50%, et

pratiquement nulle lorsqu’il s’agit d’un traumatisme ouvert ou pénétrant.

Dans la revue de P. Petrone (94), une large série des patients qui présentent
un traumatisme abdominal fermé a été analysée. Les organes les plus incrimines
sont le foie avec un pourcentage de 20,9% , I’estomac avec 17% et les lésions

vasculaires avec 14.3%.

L atteinte duodenale était associée dans 8.5% des cas, et augmente de 12%

a 21% si le traumatisme abdominal est pénétrant.
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Tableau 11 : Les lésions associées abdominales et extra-abdominales. (94)

Lésions abdominales %

Foie 20.9
Estomac 17.2
Atteinte vasculaire majeure 14.3
Rate 12
Appareil urinaire 8.8
Colon 8.7
Duodénum 8.5
L’intestin gréle 6
Tractus biliaire 1.8
Diaphragme 1.8

Lésions extra- abdominale %

Thorax 44
Osseuses 26.2
Craniennes 17.5
Cou et colonne vertébrale 10.8
Ceeur 1
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VII. L exploration chirurgicale

Tout traumatisme abdominal avec une indication chirurgicale, impose une
exploration systématique et exhaustive, par une large voie d’abord xipho-
pubienne pour examiner les différents organes intra et retro-péritonéaux. (46)
Ainsi gu’un patient qui présente un état de choc hémorragique due a un
saignement incontrdlable, une hypothermie, une acidose, ou des troubles de
coagulopathie, « un damage control » est alors indique qui consiste a un packing

abdominale et une re-exploration apres stabilisation du patient. (2)

Un saignement intra-abdominal important peut divertir I’attention du
chirurgien sur les lésions pancréatiques et méme sur les autres organes, d’ou
I’intérét d’une exploration systematique et minutieuse pour détecter toute lésion,
préciser sa localisation, apprécier I’état du duodénum et affirmer la présence

d’une atteinte canalaire ou non. (95)

Certains  signes orientent plus particulierement vers [Iatteinte
duodénopancreatique, et doivent attirer I’attention du chirurgien, ils sont
d’autant plus évocateurs lorsqu’ils sont associes a un épanchement séro-sanglant
intra-péritonéale, on distingue : I’hématome retro péritonéal central, cedeme
péri-pancréatique, la présence de bile en rétro péritonéal avec saponification de
la graisse rétro péritonéale, la présence des coulées de nécrose, une infiltration

ecchymotique des épiploons et des méso. (95)

La présence en péri pancréatique de I’un des 3b (bile, blood, bubbles), est
tres évocatrice d’une atteinte pancréatique, et un examen minutieux de

I’ensemble des organes adjacents s’ impose. (2)
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Une visualisation et une exploration chirurgicale compléte du pancréas en
entier nécessite plusieurs approches avec I’utilisation de différentes manceuvres

permettant I’inspection totale du rétro péritoine. (46)

La manceuvre de Kocher (figure N°38) permet essentiellement
I’exploration de la téte du pancréas et le processus incus, ainsi les vaisseaux
mésenteriques, la veine cave inférieure et la face antérieure et posterieure de la
deuxieme et la troisieme portion du duodénum, en libérant les attaches

duodénopancreéatiques et en refoulant les structures digestives.

L’étape suivante de I’exploration consiste a la section du ligament gastro-
hépatique pour accéder a I’arriere cavité des épiploons et par conséquent
faciliter I’inspection du bord supérieur de la téte et du corps du pancréas ainsi la
veine et I’artéere splénique. Alors que la section du ligament gastro-colique

permet un acces total a la face antérieure et le bord inférieur de la glande.

Au cours des atteintes spléniques associées, et surtout en cas de présence
d’un hématome recouvrant, la manceuvre de Aird et Helman (96)est utilisée
pour exposer le hile splénique et la queue du pancréas. La manipulation des
ligaments spléno-rénal, et spléno-colique permet la mobilisation de la rate d’une
position latérale a une position médiale et ainsi une excellente visualisation de la

face postérieure de la glande pancréatique, de la rate et ses vaisseaux.

L’évaluation de I’intégrité du canal pancréatique principal, reste I’étape la

plus importante de I’exploration per-opératoire.

Devant toute lésion pancréatique antérieure profonde, le chirurgien se
trouve obliger de libérer les attachements retro péritonéaux et explorer la face

postérieure du corps et de la queue du pancréas, ce qui permet la visualisation de
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la glande postérieure avec une palpation bi-manuelle. C’est une manceuvre
techniquement difficile nécessitant une manipulation minutieuse et prudente a
fin de prévenir toute agression iatrogene des vaisseaux mésentérigues, cependant
elle permet une évaluation précise de la glande pancréatique et de I’intégrité

canalaire en per-opératoire.

Une observation per-opératoire de certains signes, tels que ;un hématome
pancreatique intra-parenchymateux, une lacération qui prend plus de 50% du
diametre de la glande, une fuite libre du liquide pancréatique, une fracture
pancreatique, une perforation centrale de la glande, et une perte de substance
glandaire peuvent confirmer la presence d’une lésion canalaire majeure avec
une grande certitude, ce qui n’est pas toujours le cas, dans certaines
circonstances, ou il parait difficile de se prononcer sur I’intégrité canalaire. (2)

D’ou la nécessite de la réalisation d’une CPRE per-opératoire.

En absence de documentation préopératoire, si une lésion canalaire est
suspectée, une CPRE per-opératoire est alors indiquée. Elle a permis de
diminuer de facon significative la morbidité (de 55 a 15%) et le taux de
mortalité (de 11 a 30%) (97), son utilisation pendant les laparotomies permet

d’éviter les résections pancréatiques inutiles.

La manipulation opératoire de la zone péri-pancréatique peut entrainer des
lésions accidentelles du systeme vasculaire, vu la fréquence des variantes
anatomiques des vaisseaux de cette zone, d’autant plus le pancréas lésé manque

géneralement d’inflammation, il soutient rarement adéquatement les sutures. (2)
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Figure 41 : Schéma montrant la premiére étape de I’exposition du pancréas : (1) recherche
d’une collection de I’arriére cavité des épiploons a travers le petit épiploon. (2) ouverture du

ligament gastro-colique au-dessous de I’arcade de la grande courbure. (25)
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Figure 42 : Schéma montrant la deuxiéme étape de I’exploration du pancréas :
(1) abaissement de I’angle colique, (2) décollement duodénopancréatique ou manceuvre de
kocher, (3)abaissement de la racine du mésocolon transverse, (4) ouverture du ligament

gastro-colique pour exposer la queue du pancréas (25)
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Figure 43 : image photographique en per-opératoire montrant une Iésion pancréatique classée

I11 de ’AAST( p : pancréas, fleches : Iésion pancréatique, spleen : rate).
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VIIIl. Traitement

La gestion des traumatismes pancréatiques reste toujours une entité délicate,
et un sujet de débat ; par rapport a un traumatisme abdominal pénétrant, la decision
thérapeutique est tellement difficile devant un traumatisme abdominal ferme. Du
fait de la présentation clinique initiale qui reste un élément non fiable, et les
modalités radiologiques qui ne sont pas toujours tres précises au début en matiere
d’évaluation exacte de la nature et la séveérité de I’atteinte pancréatique.

La demarche thérapeutique des traumatismes du pancréas repose sur deux
volets: traitement conservateur non opeératoire et un traitement chirurgical et
I’indication de I’un ou de l'autre dépend essentiellement de la stabilité
hémodynamique du patient, de la qualite du bilan effectué a ventre fermé, du
delai de la prise en charge, du type et la séverité de la Iésion, sa topographie
précise, de I’atteinte canalaire, de la présence ou non de Iésions associes, et des
capacites logistiques de la structure médico-chirurgicale d’accueil.

1. Traitement médical :

Le traitement médical joue un r6le important pour mener bien une
éventuelle prise en charge chirurgicale, c’est le traitement habituel des

pancreatites aigues, il repose sur :
1.1. Mise au repos du tube digestif :

Elle permet la diminution des douleurs et I’intolérance digestive,

préconisée quel que soit le degré de la sévérité de la pancreatite aigule (98).

Le jeune doit étre maintenu jusqu’a I’arrét de la douleur et la réapparition
des bruits hydro-aérique, cependant il ne doit pas étre prolongé et une
réalimentation orale doit étre introduire de facon progressive, d’abord par les
liquides puis les solides pour limiter les douleurs postprandiales.
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1.2. La sonde nasogastrique :

Son efficacité dans les PA n’ayant pas eté démontree selon certain auteurs.

Elle est utilisée gu’au cours des vomissements. (99) (100)
1.3. Traitement antalgique :

C’est un point crucial dans la prise en charge des pancréatites et doit étre
mis en route précocement. Souvent, on a recours aux antalgiques de troisieme
palier dont la morphine, excellent antalgique administré en titration ou en
autocontr6lé, mais il reste parfois insuffisant tout seul dans le cadre d’une

analgesie multimodale chez un patient non sedaté. (101)

En postopératoire, la kétamine peut étre aussi utilisé en debit continu intraveineux

par seringue auto-pulsée, en dépit de ses effets sympathomimétiques. (102)

L’utilisation du paracétamol trouve sa place au cours des pancréatites

aigues tout en surveillant la fonction hépatique.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens sont contre indiqués en raison des
complications rénales potentielles chez ces patients qui présentent d’avantage

une hypovolémie.

Une analgésie péridurale thoracique type PCEA peut étre proposée, et

réalisée par un opérateur expérimenté en absence de signe de gravité.
1.4. Traitement anti-ulcéreux :

Toujours indiqué et fortement recommandé au cours des pancréatiques
aigues, quel que soit I’étiologie, utilisé généralement a visée préventive soit un
IPP ou anti-H2. (99) (103)
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1.5. Restauration de la masse sanguine :

Les vomissements et I’augmentation de la perméabilité capillaire au cours
de la réponse inflammatoire systémique sont responsables d’une déshydratation
extracellulaire, et une hypovolémie profonde justifiant un remplissage vasculaire
précoce et parfois massif mais prudent, associé a un support vasopresseur dans

la plupart des cas.

Le monitorage de la pression artérielle moyenne permet de réguler et
d’optimiser la pression de perfusion des organes vitaux. On distingue deux cas de

figures :

v' Chez un patient en ventilation spontanée : une épreuve de lever de
jambe passive peut étre utile les premiers jours pour orienter le
remplissage, sachant que une variation supérieure a 12% de la
pression témoigne d’une bonne réserve de pré charge cardiaque ; la
fiabilité du test est augmentee si la réponse est basée sur les variations
du débit cardiaque. Secondairement, ce test peut étre pris en défaut en
cas de syndrome du compartiment abdominal ou I’augmentation de la
pression intra-abdominale diminue sa sensibilité. (104)

v" Chez un patient sédaté sous ventilation mécanique : les variations de la
pression artérielle pulsée permettent d’optimiser le débit cardiaque sur la
réserve de pré charge. Dans tous les cas, le monitorage de la saturation
veineuse centrale en oxygene ou au minimum le suivi de la cinétique du
taux de d’acide lactique permet d’optimiser la prise en charge

hémodynamique chez ces patients en défaillance hémodynamique.
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1.6. Traitement spécifique :

Les traitements spécifigues ont comme objectifs d’interrompre
I’autodigestion enzymatique du pancréas, de contrdler la sécrétion pancréatique,

et de neutraliser I’action des médiateurs de I’inflammation.

La somatostatine et des analogues synthétiques, inhibent la sécrétion exocrine
pancréatique via I’inhibition de certaines hormones gastro-intestinales (par exemple :
cholécystokinine, sécrétine, neurotensine). Leur administration diminue également la
motilité intestinale et réduit le flux sanguin. (2) Amirata et coll (105)suggerent que
I’octréotide diminue nettement la morbidité post-opératoire chez les patients avec
traumatisme pancréatique, bien gue Nwariaku et al. (106) refutez tout effet bénéfique
du medicament par conséquent, d’autres investigations sont nécessaires pour définir

le rdle des analogues de la somatostatine.

Actuellement aucun traitement n’a prouvé son efficacité sur I’incidence des

complications et sur la mortalité. (104)
1.7. support ventilatoire :

La saturation en oxygene devrait étre maintenue >95%, a I’aide a une
oxygénation nasal ou un masque a haute concentration selon le degré de
I”hypoxémie, pour maintenir I’oxygénation pancréatique et prévenir d’avantage

le nécrose parenchymateuse. (107)

La pancréatite aigiie grave est une cause fréquente de syndrome de
détresse respiratoire (SDRA), altération de la cinétique diaphragmatique par la

présence d’un épanchement pleural et de I’atélectasie des bases.
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La ventilation artificielle peut étre indiquée devant I’installation d’une
détresse respiratoire aigie secondaire a I’augmentation de la perméabilité

capillaire alvéolaire et I’cedeme interstitiel. (107)
1.8. Traitement de la défaillance multi viscérale et rénale :

La prise en charge doit se faire en collaboration avec le réanimateur et le
néphrologue, I’insuffisance rénale aigue doit étre prévenue initialement par
majoration de hydratation et le maintien de la diurése d’au moins 0.5 ml/kg/h
avec ou sans introduction des drogues vasoactives, sinon I’épuration extra-rénale

s’impose devant I’aggravation ou la présence d’une urgence dialytique. (104)
1.9. Syndrome du compartiment abdominal :

C’est une complication fréquente et grave de la pancréatite aigie ; defini

par une pression intra-abdominale supérieure ou égale a 20 mmhg. (108)

C’est un syndrome responsable de plusieurs complications locales et
générales ; essentiellement rénale avec une installation précoce d’une oligurie,
digestive par la diminution de la microcirculation splanchnique, ventilatoire en
rapport avec un syndrome de détresse respiratoire et cardiovasculaire par

diminution du retour veineux et du débit cardiaque.

Une prise en charge précoce et efficace s’impose avant I’installation de la

défaillance multi-viscérale.

Une décompression digestive est indiquée et favorisées par des moyens
simples, comme |’usage de prokinétiques par voie intraveineuse, les drainages
aspiratifs gastrique et ou colique, le remplissage vasculaire avec le recours au
drogues vaso-actives est aussi fortement recommandé; assurant ainsi une

pression de perfusion abdominale correcte. L’utilisation de la sédation et la

127



curarisation chez les patients intubés ameliore de fagcon spectaculaire la

compliance de la paroi abdominale.

Un drainage percutané des collections intra-abdominal compressives
permet de limiter le recours a une laparotomie de decompression, et plus
préconisé au cours des syndromes du compartiment abdominal réfractaires au

traitement médical.

Dans la littérature, la chirurgie décompressive au cours d’une pancréatite
aigie ameliore les complications rénales et respiratoires, avec une mortalité
hospitaliere globale de 46% pour I’ensemble des patients et de 18% seulement
quand une laparotomie avait été réalisée avant le cinquiéme jour. (Etude
rétrospective sur un collectif de 26 patients présentant un syndrome de

compartiment abdominal.) (108)

Une étude prospective a confirmé ces résultats, s’étant intéressée a la prise
en charge du syndrome du compartiment abdominal chez une population plus
large de 478 patients. La pancréatite aigiie n’était pas I’étiologie principale, dans
cette étude mais la survie a la sortie de I’hdpital passait de50 a 70% si le
chirurgien ne refermait pas la paroi abdominale a la fin de I’intervention initiale

(laparostomie prophylactique). (109)
1.10. Support nutritionnel :

Dans le cadre des PA graves, quel que soit le mode de nutrition, celle-ci
doit étre mise en place le plus rapidement possible et dans un délai minimum de
7 jours. (104)
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En effet, il existe un état d’hyper catabolisme qui justifie un apport
nutritionnel suffisant. Les modalités d’apport vont étre fonction de I’état du
patient et notamment de I’existence ou non d’un ileus réflexe. Dans le cas des
PA bénignes, le stress métabolique est faible, les patients ne nécessitent pas de
prise en charge nutritionnelle surtout s’ils sont réalimentés dans les 7 jours qui

suivent le début de la PA.

A I’heure actuelle, I’utilisation de la voie entérale est a privilégier en
I’absence d’iléus réflexe. L alimentation se fait plus par une sonde naso-jéjunale
que par la pose d’une sonde de jéjunostomie. Si I’apport azoté et calorique n’est
pas suffisant, on peut faire appel a un support nutritionnel supplémentaire par

voie parentérale. Il permet de conserver la trophicité des villosités intestinales.

Dans tous les cas, il est nécessaire d’associer a la nutrition un apport en
oligoéléements et en vitamines. Parmi les avantages de la nutrition entérale, on
note : la conservation de la trophicité des villosités intestinales, un possible effet
immuno-modulateur et surtout une diminution du risque infectieux a point de
départ digestif par translocation bactérienne. L’inconvénient majeur de cette

nutrition va étre la tolérance du patient (diarrhée, douleurs abdominales). (104)

Il est necessaire de rajouter en Y de I’eau pour éviter la déshydratation du

patient.

L’utilisation de la voie parentérale offre les avantages d’un apport
calorique suffisant calculé en fonction des besoins du patient avec un volume
limité qui est d’environ 2 | en général. Il n’est pas necessaire d’associer une
réhydratation dans la plupart des cas. Les recommandations des comités de lutte
contre les infections nosocomiales (CLIN) font état du passage de la nutrition

parentérale en cyclique. Cette précaution permet de diminuer les complications
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métaboliques de la nutrition parentérale (perturbation du bilan hépatique et
hyperlipidémie par perturbation du cycle entéro-hépatique) et permet de «
libérer » le patient la journée afin de reprendre une alimentation orale. En
revanche, son inconvénient majeur est le risque d’infection a partir de la voie
veineuse centrale. Cette septicémie constitue un risque de translocation du
germe dans la nécrose pancréatique, ce qui augmente la durée d’hospitalisation
des patients et la morbidité de la PA. Dans le cas particulier des PA dont
I’origine est une hyper triglycéridémie, I’apport en lipide doit étre contrblé.
L’utilisation de la voie parentérale va nécessiter I’utilisation d’une nutrition sans
lipide. Pour cela, on a recours a des mélanges binaires de glucose et de
protéines. La nutrition entérale fera appel a une alimentation dite semi-

élémentaire avec des triglycérides a chaine moyennes et courtes. (110)

Il est recommandé d’utiliser la voie entérale par rapport a la voie
parentérale et ce, le plus préecocement possible. Ces recommandations ont été
confirmées par la suite par des études controlées et la méta-analyse qui en a été
faite. (111)

1.11. Antibiothéerapie :

Le niveau de preuve est faible et les données de la littérature sont tres
controverseées pour proposer un traitement antibiotique prophylactique afin
d’éviter la surinfection de la nécrose et ameliorer le pronostic. L’analyse de
I’ensemble des recommandations et des avis d’expert ne donne pas de réponse
tres claire. Parmi les méta-analyses qui ont été publiées, on trouve la meta-
analyse de Heinrich et al. (Effectif cumulé de 390 patients) qui conclut que
I’antibioprophylaxie diminuerait la mortalité de la PA, a I’inverse, une autre

méta-analyse réalisee par Dambrauskas et al. (Effectif cumulé de 1279 patients)
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montrait I’absence d’efficacité de cette antibioprophylaxie. Afin d’avoir une
réponse claire il serait nécessaire de mener plusieurs études sur I’utilisation des
antibiotiques dans les PA graves, en attendant, il n’existe pas d’indication a
prescrire de maniere systématique des antibiotique au cours des PA méme dans

sa forme grave. (104)
2. Traitement endoscopique :

Apres un traumatisme fermé du pancréas, avec la mise en évidence d’une
atteinte canalaire affirmée par le scanner, IRM ou la CPRE, un traitement
endoscopique est indiqué surtout devant une stabilité de I’état clinique du patient

en absence d’autres lésions associées.

La cholangiopancréatographie  rétrograde  endoscopique (CPRE)
thérapeutigue avec pose de d’endo-prothese est une solution évidente pour
certains. Le principal facteur prédictif de succes est le bon positionnement de la

prothese qui doit étre placé en pont de part et d’autre de la fracture. (112)

En cas de difficulté, un positionnement trans-papillaire du stent, associé a
une sphinctérotomie, permettait de réduire le taux de fistule en diminuant la

pression intra-canalaire. (113)

La CPRE permet de traiter non seulement les lésions canalaires a la phase
précoce mais aussi les complications comme le PKP ou la fistule, avec 98% de
succes, (80)et 90% de succes pour une lésion canalaire avec fuite limitée de

produit de contraste, sans traitement chirurgical. (90)

Dans la moitié des cas, la mise en place d’une prothese évite le traitement

chirurgical pour le patient, avec moins de complications tardives. (35) (114)
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La décision d’adopter le traitement non chirurgical est fondée sur bonne

connaissance de I’atteinte canalaire, sa gravité et son siége. (25)

Les résultats de ces traitements endoscopiques paraissent excellents dans
les séries publiées, particulierement pour les lésions du corps pancréatique et les
sections incompléetes. Des cas de sténose canalaire secondaire apres traitement
endoscopique ont toutefois été rapportés. En cas d’impossibilité ou d’échec du
traitement endoscopique, une intervention chirurgicale est généralement
indiquée. (34)

3. Traitement chirurgical :
3.1. Abord chirurgical :

Le malade en décubitus dorsal, avec un billot et une inclinaison latérale,
permet une bonne exposition du pancreas vu la profondeur de sa situation rétro-
péritonéale, son acces reste difficile vu ses rapports vasculaires avec les artéres
hépatiques, gastroduodénales, le confluent spléno-portal et les veines

mésentériques et cave inférieure.

L’incision la plus pratiquée pour I’abord chirurgical, la médiane sus-
ombilicale mais une incision transverse de Sprengel peut étre utilisée, du fait de
I’axe transversal du pancréas, pour une meilleure exposition de la glande
pancreatique, ainsi pour faciliter I’exploration, puisque la majeure partie de la
glande est abordée a I’étage sus-mésocolique par I’arriére cavité des épiploons et
la loge rétro gastrique, alors que I’abord de la face postérieure nécessite le

décollement du bloc pancréatique.

Les incisions sous costale droite, ombilico-costale gauche sont reservées

aux abords électifs de certains régions pancreatiques.
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3.2. Chirurgie conservatrice :

Elle consiste le plus souvent a un simple épluchage trés superficiel des
foyers d’attrition du pancreas avec la mise en place d’un drainage en contact de
I’ACE, d’ou la nécessité de s’assurer de I’absence de toute Iésion canalaire, car
un drainage seul en cas de lésion du canal pancréatique reste insuffisant avec des

résultats non satisfaisants dans 81% des cas. (115)

Les lacérations capsulaires dans la pluparts des cas ne sont pas réparées vu

le risque élevé de la formation des pseudo-kystes.

Les plaies de profondeur moyenne sans atteinte canalaire peut étre suturées
avec une protection par épiploplastie, ce qui peut permet de réduire le drainage

selon certains auteurs. (116) (117)

Le systeme de drainage est placé en rétro-pancréatique, permettant ainsi
une diminution de I’hyperpression et la canalisation du liquide pancréatique

riche en enzymes vers I’extérieur, il se fait :

v" Par une meche tassée et enroulée autour d’un gros drain.

v" Par des lames.

v" Par des drains souples permettant éventuellement un drainage avec
aspiration-lavage, qui permettent une meilleure évacuation des
secrétions, évitent I’autodigestion avec une morbidité moindre, selon
I’étude de Stone (24)2% contre 39% pour les drainages simples
aspiratifs, Cogbilb (118) 36% contre 64%.

Cependant le risque infectieux de ces drains reste élevé, avec une

rapide colonisation bactérienne et la suppuration au niveau du trajet
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du drain, ainsi le risque de lésion par érosion des organes adjacents
du fait de la rigidité de leurs parois. (24)

La durée de la pose des drains, reste aussi un sujet de controverse et elle
differe d’une étude a autre, en effet pour Jones (119), le drain doit étre laissé 10
jours voir plus, alors que pour Périssat (120) la durée pouvant étre modulée
selon le taux d’amylase dans le liquide de drainage.

La chirurgie conservatrice reste le traitement le plus employé au cours des
TP, avec un taux de fistules de 34 % (121), variant selon les stades de I’atteinte
pancréatique et selon la classification de Lucas.

3.3. Chirurgie d’exérese :

Un geste de résection pancréatique peut s’avérer nécessaire devant une
rupture canalaire, surtout si celle-ci est corporéocaudale, une pancréatectomie
gauche est recommandee, si possible avec conservation splénique en raison du
risque infectieux lié a la splénectomie. Alors qu’en situation de détresse vitale,
une splénopancréatectomie gauche, reste une intervention plus simple et plus
rapide. A I’oppose, en cas de traumatisme de la région céphalique du pancreas,
méme avec lésion canalaire, I’indication de résection duodénopancréatique doit

rester exceptionnelle en raison de sa mortalité. (34)

3.3.1. Exérese partielle distale :

v" Les pancréatectomies distales :

Pancréatectomie caudale, pancréatectomie corporéo-caudale s’arrétant sur
le bord gauche du tronc porte, pancréatectomie gauche élargie a la téte,
constituent le traitement choix dans les atteintes distales et les lésions canalaires
affirmées ou suspectées, ce sont des interventions rapides et sures, sans

compromet pour la fonction pancréatique endocrine ou exocrine.
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Apres section de I’isthme au bistouri froid, hémostase de la tranche de
section est assuré de facon rigoureuse, ainsi le segment céphalique du canal
pancreatique principal doit étre bien individualisé puis obturé par un point de
suture en U apres affirmation de I’intégrité de son trajet et de la perméabilité de
la papille. Une fois la vérification de ces deux éléments ; la tranche de section
pancreatique sera refermé par des points de suture séparés a résorption lente ou a

I’aide d’une agrafe mécanique. (85) (122)
v" Le splénopancréatectomie distale (SPD) :

L’intervention, débute par la mobilisation de la zone blessée, puis par la
ligature-section de I’artere splénique. Apres section du parenchyme a droite de
la zone lésée sur I’application d’agrafeuse pour tissu épais, et section ligature de

la veine splénique, la rate est donc mobilisée avec section des vaisseaux courts.

Dans le contexte d’urgence, la SPD reste I’intervention de référence vu le
risque de thrombose de la veine splénique et d’infarctus splénique secondaire,
(123). Cependant la conservation splénique est conseillée par Patcher en
absence d’instabilité hémodynamique, et d’autres lésions associés, dans un seul
but, qui est d’éviter les abces sous phréniques et de moindre degré prévenir le

syndrome infectieux majeur post-splénectomie (OPSI).

A moindre doute, une SPD doit étre envisagé d’emblée en premiere
intention pour assurer un traitement efficace avec des suites simples. En effet la
revue de Mirat (123)a noté que les pancréatectomies réalisées d’emblée
n’avaient aucun deces, tandis que celles réalisées en deuxieme intention

entrainaient un taux de mortalité de 28%.
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3.3.2. Duodéno-pancreéatectomie cephalique : (DPC)

C’est une intervention majeure qui dérive de la technique de WHIPPLE
décrite en 1935, elle a été réalisee la premiere fois pour un TP en 1964 par Thal
et Wilson. (124) Elle consiste a une exérese monobloc de la téte du pancréas, de
I’antre gastrique du duodénum et de la premiere anse jéjunale avec une

cholecystectomie et une exerése de la voie biliaire. (125)

Le retablissement de la continuitée des différents composants constitue une
veéritable difficulté. En effet, on est obligé de faire une anastomose bilio-digestive
sur une voie biliaire qui n’est pas dilatée et de petit calibre, avec un parenchyme

pancréatique sain, qui se préte mal a I’anastomose pancréatico-jéjunale

De nombreux procédés sont décrits, pour rétablir la continuité digestive
dont le plus utilisé est celui de Child en 1943, le pancréas, la voie biliaire, et

I’estomac sont remis successivement en circuit sur une anse jéjunale.

Perrissat et Collet (120) préconisent un montage ou la pancréato-
Jéjunostomie se fait sur une anse montée en Y, alors que la continuite se fait par
duodéno-jéjunostomie. Cependant, le lachage des sutures et I’hémorragie restent
les complications les plus redoutables de cette intervention, surtout au niveau de
la pancréato-jéjunostomie qui est considérée par beaucoup d’auteurs comme le

talon d’ Achille de ce montage.

Certains auteurs optent pour la DPC sans rétablissement immeédiat de continuité
quand I’état héemodynamique du patient est instable. Le but de la DPC est alors assurer
I’hémostase et d’arréter le déversement du contenu digestif. Le rétablissement se fait
ultérieurement apres stabilisation du blessé. Cette pratique rentre dans le cadre du

concept de laparotomie écourtée ou « damage contréle ». (126) (127)
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La DPC demeurent une intervention tres lourde avec un taux de mortalité
de 29% a 50%. (24)

Ainsi certains auteurs I’on réfutée dans cette indication pour le taux de
mortalité jugé inacceptable, d’ou la réservation de cette intervention aux seuls
cas de dilaceration de la téte du pancréas et du duodénum, avec des lésions

vasculaires séveres. (123)

3.4. Gestes associeés :

3.4.1. Jéjunostomie :

Geste réalisé a la fin de I’intervention a chaque fois que les lésions sont
complexes et importantes, ayant comme avantage ; amélioration du management
(118), contréle de I’activité pancréatique exocrine et réduction du colt par
rapport a I’alimentation parentérale. Ainsi elle permettra la réutilisation du tube
digestif au bout de 48 heures et assurer donc un apport calorique suffisant pour

permettre une bonne cicatrisation des lésions.
3.4.2. Drainage :

Il doit étre simple, placé a faible distance des sutures et sortant par contre
incisions declives. La durée de la mise en place du drain dépendra de son
activité.

4. Les indications :

Les décisions thérapeutiques et les techniques utilisées différent largement
selon que la laparotomie d’urgence s’impose, ou qu’au contraire un bilan a
ventre fermé est permis par une situation hémodynamique stable ou stabilisée.
Elles s’appuient aussi sur I’atteinte du Wirsung, la gravité des lésions associées

et la classification anatomique des lésions de Lucas.

137



4.1. Traitement a ventre ouvert :
Deux situations différentes ;
4.1.1. Si une laparotomie écourtée s’impose...

Les criteres de risque de laparotomie écourtée (hypothermie, acidose,
transfusion de plus de cing culots) sont présents. La priorité est alors le controle
de I’hémorragie par la pratique d’une incision médiane, des gestes rapides,

efficaces et sommaires.

La limitation de la contamination en cas de lésions d’organe creux (simple
suture de plaies intestinales) et la fermeture simple pour réanimation et
réchauffement actifs, alors que les gestes complexes sur le pancréas sont
proscrits ou remis a plus tard et donc un simple tamponnement en regard de la

Iésion pancréatique ou un drainage pancréatique doit étre préconisé.

Dans les cas ou I’hémostase et/ou le contrble des fuites digestives
aboutissent a un traitement radical (DPC) ; la reconstruction digestive est alors

décidée pour un second temps, au cours de la réintervention.

4.1.2. Si la situation est stabilisée, une exploration compléte du

pancréas s’impose :

Le pancréas donc doit étre bien exposé, on ecartant tous les rideaux qui le
masquent (figure N°), la recherche de certains indices est capitale:( collection
hématiqgue de I’ACE, suffusion hémorragique péripancréatique signe de
perforation duodenale) pour savoir si le duodénum est atteint et si le canal

pancréatique est rompu car les attitudes en dépendent. (25)
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a. Pancréas seul atteint :
-Intégrité du canal pancréatique principal : classe | de Lucas :

La présence d’une simple ecchymose pancréatique, sans rupture de la
capsule, indique un simple drainage en contacte, alors que une atteinte de la
capsule nécessite la réalisation d’un geste d’hémostase, par coagulation prudente
(bipolaire si possible) ou d’une ligature appuyée qui ne doit pas étre tres

profonde (risque de Iésion du canal pancréatique principal).

Pour les fractures non profondes, sans lésion canalaire, un simple drainage
par lames multitubulées est suffisant, il prépare une fuite de liquide pancréatique
et I’éventuelle fistule pancréatique pure ainsi installée pourra ultérieurement étre

geérée facilement.

Le drainage externe est indiqué en toute securité au cours des atteintes
pancréatiques grade I, avec un taux de complications ne semble pas étre plus
grand que celui des résections (128).Un drainage adéquat est obligatoire pour

éliminer toute possibilité de formation de pseudokystes, abces ou fistules.

Les drains aspiratifs fermés sont largement utilisés car ils permettent une
élimination presque compléte des sécretions, offrant un taux de complications

significativement plus faible que le passif drainage. (2)

Les drains doivent étre laisses en place pendant environ 7 a 10 jours, et
encore moins chez les patients qui présentent des lésions minimes. Cependant

certains auteurs ne recommandent pas leur utilisation.

En effet, le taux de complications était de 12% chez les patients non
drainés par rapport a 29.5 et 50% chez les patients drainés par un systeme

d’aspiration clou selon les études de Wisner. et coll. et de Penrose. (129)
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Figure 44 : Schéma montant le montage chirurgical d’une splénopancréatectomie. (25)

Figure 45 : Schéma montrant le montage chirurgical d’une pancréatectomie gauche avec
conservation splénique. (25)
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- Rupture du Wirsung est certaine ou hautement probable : classe
I1/111 de Lucas : (25)

Lorsque la rupture canalaire est confirmeée au niveau de I’isthme ou du
corps, la plupart des auteurs préconisent la réalisation d’une exeérése
pancreéatique distale; une splénopancréatectomie gauche ou une
pancréatectomie caudale isolée ; vue le taux faible de mortalité et de morbidite,
ainsi la courte durée d’hospitalisation, par rapport a I’installation du drainage
externe, avec son risque d’abces, de fistule pancréatique prolongée, de

pancreatite distale ou de pseudo-kyste.

Lorsque la lésion est a droite, la découverte d’une fracture profonde au
niveau de la téte du pancréas fait suspecter une atteinte canalaire (classe Il de
Lucas). La main gauche glissée dans le décollement duodénopancréatique fait
saillir les berges de la rupture de la téte vers I’avant. Les techniques vont de
I’exérese par DPC, de la dérivation digestive de la fuite pancréatique, a la
fistulisation dirigée par drainage externe, geste assisté éventuellement par

I’exclusion du carrefour duodéno-pancréato-biliaire.

La DPC céphalique pour traumatisme peut étre conduite de fagon classique,
malgré les difficultés du retablissement des continuités qui est effectué dans une
ambiance assez particuliére, chez un patient instable qui saigne toujours, et sur
un cholédoque trés fin et un parenchyme pancréatique fragile car normal, ou
pire, contus et infiltré. C’est pour toutes ces raisons que la decision de la DPC
reste delicate, et que son indication ne peut étre posée que si I’hémostase des
Iésions ne peut étre obtenue qu’au prix de ce geste, et d’autant moins volontiers
gue I’ambiance ne s’y préte pas (patient choqué, lésions associées nombreuses,

opérateurs peu expérimentés....) autant de facteurs qui incitent a préférer un
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tamponnement hémostatique et une laparotomie écourtée. Si la DPC est
inévitable, le rétablissement de continuité doit étre repoussé a plus tard dans le

concept d’une chirurgie en deux temps dans le cadre des stratégies classiques.

Le drainage externe large peut étre une alternative, dans un bon nombre de
cas de lésions de la téte du pancréas avec atteinte canalaire. Avec une possibilité
de prévoir en post-opératoire immédiat une CPRE avec la mise en place d’une
prothése du Wirsung, si une Iésion canalaire a été confirmée, et si le geste n’est
pas possible, le choix s’impose entre: une reintervention precoce pour
réparation des lésions, et une organisation d’une fistule externe pancréatique

pure dont le traitement est différé de plusieurs semaines ou plusieurs mois.

Les possibilités de traitement endoscopique et les difficultés des gestes de
réparation en urgence doivent faire considérer le drainage large comme procédé

de traitement authentique et efficace.
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Figure 46 : Schéma montrant A : lésion duodénale et pancréatique séveére avec atteinte du
Wirsung certaine et papillaire probable. B : duodénopancréatectomie céphalique dans un
contexte de laparotomie écourtée, sans rétablissement de continuité. (25)
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Figure 47 : schéma montrant un drainage large de la région céphalique devant suspicion
d’une atteinte canalaire sans possibilité d’exploration per-opératoire, ou lorsque la réalisation
de la DPC reste difficile.
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b. Duodénum lésé, en association : classe 1V du Lucas :

C’est la portion duodénale adjacente a la lésion pancréatique qui est
habituellement atteinte. Le type de la lésion duodénale conditionne la stratégie
thérapeutique, en association bien évidement avec la présence ou non d’une

atteinte canalaire :

-cas le plus simple et le plus frequent, la Iésion duodénale intéresse moins
de 75% de sa circonférence, sans lésion canalaire ni lésion de I’arbre biliaire
(classe IVVa de Lucas) : regularisation des berges de la plaie duodénale avec

suture simple.

-si la plaie duodénale intéresse plus de 75% de la circonférence, ou de
grande longueur, ou que I’atteinte pancréatiqgue n’est pas canalaire, on peut
réaliser, aprés fermeture des berges de la plaie, une anastomose duodeno-
jejunale sur une anse en Y pour une fermeture facile avec un risque de sténose

moindre.

-si les dégats duodénaux sont graves, et la contusion pancréatique associée
est séreuse (classe IVb de Lucas), la DPC et les autres interventions
conservatrices, cherchent a exclure de maniéere plus ou moins complete le
carrefour duodeno-pancréato-biliaire pour diminuer la gravité et la fréquence
des fistules duodeno-pancréatiques. On peut associer a la réparation du
duodénum, une gastrostomie d’aspiration gastroduodéenale et une jéjunostomie
d’alimentation. Pour ce type de patient chez qui on veut éviter la DPC, qu’une
technique d’exclusion duodénale a été pratiquée par certaines équipes sur prés
de la moitié des traumatismes pancréatiques avec atteinte duodénale, et qui
comporte ; une antrectomie, une anastomose gastrojéjunale, un drainage

péritonéal large et une duodénostomie sur sonde.

145



-si c’est la quatrieme portion qui est impliquée dans le traumatisme avec
une atteinte pancréatique ou modérée, I’intervention la plus raisonnable a faire,
c’est de pratiquer une résection du segment duodénal rétro mésentérique et de
rétablir la continuité par anastomose duodénojéjunale par anse en Y sur le

deuxiéme duodénum.

Figure 48 : Schéma montrant ; A une lésion duodénale sévere et, B le montage chirurgical réalisé
en anse Y apres parage des berges de la plaie duodénale. (25)
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Figure 49 : Schéma montrant A : une Iésion duodénale avec une contusion pancréatique,
B: technique chirurgicale repose sur la réparation duodénale qui est protégée par une
gastrostomie, une jéjunostomie d’alimentation et un large drainage de la région céphalique. (25)

Figure 50 : Schéma montrant : A : une lésion duodénale du D4 B : réparation par résection de
la portion atteinte derriére la racine du mésentére, fermeture des extrémités puis

rétablissement de la continuité par anastomose duodénojéjunale sur courte anse en Y. (25)

147



Figure 51 : Conduite a tenir devant un traumatisme pancréatique ferme (25).
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4.2. Traitement des TP a ventre ferme :

Il est d’autant plus important puisque la prise en charge non-opératoire des
traumatismes de I’abdomen est devenue [I’attitude la plus fréquente. Cette
tendance qui s’est développée avant tout pour des lésions hémorragiques
hépatigues ou spléniques a été redu envisageable pour les TP grace aux progres
de I’'imagerie et des techniques interventionnelles, néanmoins les TP possedent

des particularités propres qui les tiennent : (1)

- La situation profonde et rétro péritonéale de cet organe pouvant rendre la
présentation clinique discrete avec diagnostic retarde.

-Au risque de nécrose pancréatique, d’autodigestion des structures
adjacentes (vasculaire ou viscérale) et d’infection dont les conséquences locales
et générales peuvent étre severes.

-A la connexion de la partie céphaligue au cholédoque surtout au

duodénum sont la lésion peut a elle seule faire toute la gravité du traumatisme.

Et donc il faut apprécier le degré de I’atteinte pancréatique, la présence ou
non d’une lésion canalaire et encore I’atteinte ou non du duodénum. Les signes
cliniques et biologiques, ne peuvent au mieux qu’attirer I’attention sur le
pancréas dans les premieres heures. Secondairement c’est un tableau de
pancreatite aigue, péritonite, et d’abces profond. La TDM est I’examen de
réference dans le diagnostic de contusion pancréatique, moins pour affirmer
I’atteinte canalaire que lorsqu’une image de fracture compléte du parenchyme se
présente, la PRM peut monter la rupture canalaire avec grande efficacité, ainsi la
CPRE qui offre la possibilité d’insérer une prothese dans le Wirsung si la lésion

canalaire est confirmée.
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4.2.1. En absence de lésion canalaire (classe | de Lucas): (25) (1) (34)

En cas de TP de type cedémateux, chez des patients stabilisés, en absence de
lésions associées justifiant une intervention chirurgicale en urgence, le traitement
s’apparente a celui des pancréatites aigues : une surveillance attentive et quelques
mesures thérapeutiques sont proposées, en milieu chirurgical. Cette surveillance
repose sur des criteres cliniques, biologiques, et surtout radiologiques avec la TDM
qui constitue I’examen de référence pour détecter des complications secondaires

(épanchements liquidiens, collections profondes, pseudokystes).

Le traitement médicale repose essentiellement sur la diete hydrique, la
sonde nasogastrique en cas de vomissement, un apport hydro-electrolytique
adapté, des antalgiques. L’antibiothérapie prophylactique et la prévention du
risque de fistules pancréatique par octréotide qui a pour but inhibé la sécrétion
exocrine pancréatique, ne sont pas indiquees de facon systematique. La survenue
d’une complication et surtout la dégradation de I’état clinique au cours de la
surveillance peuvent a tout moment imposer un traitement chirurgical
secondaire, essentiellement en raison d’une lésion associée ou d’une rupture

canalaire passées inapergues au cours du bilan d’évaluation initial.

Pour les indications recommandeées au cours des traumatismes de la classe |
de Lucas, les résultats du traitement non opératoires sont bons avec une
mortalité de moins de 5% et une morbidité de moins de 20%, (130) (131)

4.2.2. Si une atteinte canalaire est suspecte ou certaine :

Chez un blessé stable qui présente une rupture canalaire, objectivée par la
TDM, la PRM et/ou la CPRE, en absence d’une atteinte duodénale, I’attitude

thérapeutique dépendra de la localisation de la Iésion pancréatique et du contexte.
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En cas d’atteinte canalaire, la mise en place d’une prothese endocanalaire a
donné d’excellent résultats chez les equipes expérimentées. Le principal facteur
prédictif de succes est le bon positionnement de la prothese, qui doit méme, si
possible placée en pont de part et d’autre de la fracture, si cela s’avere trop
difficile, le positionnement trans-papillaire du stent, associé a une
sphinctérotomie, permettrait de réduire le taux de fistule en diminuant la
pression intra-canalaire (113). Si le geste n’est pas réalisable, (non disposition
de la technique, ou échec de la procédure) il existe deux options thérapeutiques :
la premiere, consiste en un traitement médical et une surveillance tres attentive
en milieu de chirurgie, suivie dans la plupart des cas d’un geste de deérivation
interne d’un pseudokyste qui se produira dans 80% des cas (132), lui-méme
suivi, en cas d’échec d’une anastomose kysto-digestive. Néanmoins, en cas de
lésion canalaire, le traitement non opératoire méme s’il est « la tendance », est
responsable de plusieurs situations délicates et difficilement récupérables. Avec
un risque accru de nécrose pancréatique, d’autodigestion des structures peéri-
pancréatiques vasculaires ou viscerales et d’infections. Lorsque le pancreéas est
traumatisé, il ne peut pas étre considéré comme les autres organes intra-
péritonéaux pleins, pour lesquels un traitement meédical est réalisable, avec la
possibilité d’opérer en cas de dégradation (133). Un traitement différé, méme de
24 heures, est toujours difficile, I’intervention chirurgicale est plus délicate, sur
un tissu inflammatoire, chez un malade parfois septique. Ce traitement est

associé a un taux plus éleve de morbidité 80% et de mortalité 10% (82).

La deuxieme, qui est souhaitable en cas de doute sur une lésion associee
notamment duodénale, c’est la laparotomie exploratrice avec un traitement des

lésions par exérese ou drainage selon I’état du patient et les conditions de
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I’intervention. Le traitement pourra étre un tres large drainage péripancréatique,
néanmoins dans certaines situations, la DPC peut étre justifiee par le
delabrement local. L’exérese est d’autant plus facile a décider tant les lésions
pancreatiques se situent a gauche des vaisseaux mésentériques, et que les
conditions locales le permettent (diagnostic précoce). Ainsi une pancréatectomie
gauche précoce dans les 48 heures permet une thérapeutique définitive avec un
sejour hospitalier plus court et une reprise plus précoce des activités. Cette
intervention garde encore la préférence de la plupart des auteurs pour le
traitement chirurgical des traumatismes de classe Il de Lucas, notamment chez
I’adulte (134). Cependant, chez I’enfant le traitement non opératoire reste le plus
préconisé méme en cas de lésion canalaire, en I’absence de lésion associée
(classe Il de Lucas). (34)

Année aprés année, en assiste a une multiplication des observations
d’attitude non opératoires sur rupture du Wirsung, qui s’appuient sur la certitude

d’une situation clinique parfaite, contrélée plusieurs fois par jour. (25)
4.3. Traitement retarde au stade des complications

Lorsque la lésion pancréatique n’a pas été reconnue initialement ou
I’indication du traitement non opératoire n’était pas licite, la contusion
pancreatique peut évoluer vers une pancréatite aiglie post-traumatique avec un
tableau d’abces profond voir une péritonite ou un état de choc septique. Ainsi le
développement des pseudokystes pancréatiques secondaires a la rupture des
canaux pancréatiques. lls existent d’autres complications rares mais spécifiques
du traumatisme pancréatique, on cite surtout les faux anévrysmes, les

thromboses portales, et les sténoses duodénales. (1) (58)
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4.3.1. Pancreéatite aiglie post-traumatique et suppuration pancréatique :

Souvent évoquée au 4°™ ou 5°™ jour chez un polytraumatisé devant la
dégradation de son état clinique, la radiologie permet d’en étayer le diagnostic et
d’apprécier sa gravité theorigue. Ce type de pancréatites aigues reste tres grave
avec la mise en jeu du pronostic vital avec une mortalité aux alentours de 40%
(58). L’indication de la laparotomie est donc discutée permettant ainsi des
nécrosectomies et des drainages, et aussi I’élimination des doutes sur la présence
ou non des lésions associées. Dans le cas ou il n’existe pas d’indication certaine
a la laparotomie, on peut recommander les méthodes modernes, (25)pour le
traitement des pancréatites aigues infectées, par des drainages per cutanés placés

selon une trajectoire rétro péritonéale. (1)
4.3.2. Pseudokyste post-traumatique secondaire :

De découverte tres tardive, mais le plus souvent c’est dans les quatre
semaines apres la survenue du traumatisme que les signes cliniques classiques
apparaissent (douleur, trouble de vidange gastrique, élévation du taux sérique de
la lipasémie). Le traitement ou non de ces kystes dépend de leur caractére

symptomatique ou non, de leur taille et du terrain sous-jacent.

Les PKP de petite taille (inférieure a 5cm de grand axe) sans traduction
clinique ni signe d’infection méritent une simple surveillance d’autant plus que

le patient est jeune et c’est le cas pour la population pédiatrique. (32).

Les PKP regressent spontanément dans 25%a 50% des cas (83), sinon un
traitement curatif est proposeé ; la dérivation externe sous guidage radiologique
(avec une efficacité de 50%), la déerivation kysto-digestive ou le drainage par
CPRE. (1)
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4.3.3. Sténoses duodénales :

Plus fréquentes chez la population pédiatrique, secondaires a des
hématomes duodénaux intra-muraux, qui en se résorbant aboutissent a une
sténose responsable d’un syndrome occlusif haut. Le traitement est souvent

chirurgical, consiste a une dérivation gastrojejunale ou duodénojéjunale. (1)
4.4. Traitement des fistules pancréatiques post opéeratoire :

C’est la complication la plus fréquente apres traitement chirurgical (8.1%
pour Vasquez et al. (135), 12% pour Girard et al. (1) , 33% pour Asencio et al.
(95)). La plupart des fistules pancréatiques externes guérissent sous octréotide et
support nutritionnel, a condition d’un bon et efficace drainage initial. (58) Les
fistules refractaires au traitement medical, sont souvent alimentées directement
par une lésion canalaire, traitées initialement par pose d’une prothese par voie

endoscopique. (80)
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IX. Evolution
1. Morbidité :

Le taux de morbidité apres un traumatisme pancréatique reste éleve, allant
de 30 a 65% en plusieurs séries (97) (118) (136) (137), corréle essentiellement a
I’atteinte canalaire (35) (2).

Le déces precoce est secondaire essentiellement a la présence des lésions
vasculaires associées ou non a I’atteinte d’autres organes intra-abdominaux, plus

tardivement la cause de déces est liée souvent a I’apparition d’un choc septique.

Les complications post-opératoires du traumatisme pancréatique sont
présentes dans 42% (131)des cas et le taux augmente avec la seévérité de
I’atteinte pancréatique, la présence des Iésions associées qui peut atteindre 62 %

(138), et le retard diagnostique.

Les complications les plus courantes sont dominées par les fistules pancréatiques,

les pseudokystes, les abces intra-abdominaux, et I’lhémorragie (35) (24)

e Pancréatite :

La pancréatite post—traumatique peut se développer chez 7% des patients,
avec un taux de mortalité elevé (121) et elle varie d’une simple pancréatite
cedemateuse secondaire a la fuite du suc pancréatigue a une activation
enzymatique responsable des lésions nécrotiqgue et donc une pancréatite
nécrotico-hémorragique fulminante. La particularité clinique des pancréatites
post-traumatiques c’est la présence d’un intervalle libre qui est le plus souvent
présent chez les patients, il est lié essentiellement a la nature de la lésion ductale
sous-jacente. Cependant la forme bénigne des pancréatites post-traumatiques

reste la plus fréquente avec une réponse favorable au traitement qui repose le
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plus souvent sur la mise en repos du tube digestif et un support nutritionnel
adequat pour palier au hyper-catabolisme. Plus rarement, on assiste a une
occlusion du canal pancréatique principal par la formation d’une fibrose au
niveau de la lésion traumatique, qui serait ensuite responsable a des crises
douloureuses abdominales récurrentes et une ascension de la lipaseémie sérique
(2). Cette pancréatite chronique connue aussi sous le nom de « Upstream
pancreatitis »survient le plus souvent apres des mois voir années en post-
traumatique, son traitement repose sur la décompression distale du canal

pancreatique ou sur la résection de la portion pancréatique atteinte. (46)
e Lesepsis:

Le sepsis représente une complication grave des TP, avec I’évolution
possible vers une defaillance multi-viscérale, d’autant plus grave s’il s’agit d’un
polytraumatise. C’est dire I’importance de sa prévention par I’installation d’un
drainage aussi efficace que possible en cas d’intervention quel qu’ait été par

ailleurs le geste réalise. (1)
e Les fistules pancréatiques : (35)

En génerale, un drainage abdominal qui raméne plus de 100 mi/24h de
liquide pour une durée qui dépasse 7-10 jours est témoin de la présence d’une
fistule, nécessitant obligatoirement une investigation, si la durée depasse deux
semaines. Geénéralement, la fistule se développe au cours des 3 premieres
semaines aprés le traumatisme, tres fréquente au cours de I’atteinte de la téte du
pancreas. (24) (94)
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Pratiqguement, les fistules sont classées en : fistule interne ou externe. Les
fistules internes correspondent a une communication entre le canal pancréatique
et un organe interne, la cavité peéritonéale, ou la cavité pleurale. Alors que la
majorité des fistules externes résultent le plus souvent en postopératoire d’un
traumatisme pancréatique. (2)

Le traitement chirurgical des fistules pancréatiques post traumatiques est
indiqué devant I’échec des mesures non chirurgicales au cours des traumatismes
pancreatiques. Sachant que, les fistules internes nécessitent une gestion
chirurgicale plus que les fistules externes.

L’anatomie des fistules reste un élément fondamental pour déterminer le
geste chirurgical ; une pancréatectomie distale est indiquée devant les fistules
qui naissent du corps ou la queue du pancréas. Alors qu’un drainage interne
serait le meilleur choix thérapeutique devant les fistules proximales (qui naissent
de la téte du pancréas). (78)

La CPRE pre-opératoire apporte une valeur ajoutée, en matiere de
précision de I’anatomie et la cartographie exacte des différentes fistules,
orientant ainsi le geste chirurgicale.

e Pseudo-kyste pancreéatique :

Les traumatismes pancréatiques sont une cause peu commune de la
formation des pseudo-kystes, seulement 3-8 % des patients développent cette
complication en postopératoire ou en post-traumatique non operé (139) (140).

La TDM et I’échographie sont trés utiles en matiére de diagnostic de ces
formations mais la CPRE reste indispensable pour définir I’anatomie du kyste et
confirmer une éventuelle communication avec le systeme canalaire pancréatique.
La decouverte de ces pseudo-kystes en générale se fait a distance du traumatisme,
d’ou leur caractére mature.
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Le drainage per-cutané reste le moyen thérapeutique le plus indigué devant
un pseudo-kyste post traumatique, cependant, la présence d’une communication
avec le canal pancréatique, le pseudo-kyste est transformé en permanence en une
fistule externe chronique nécessitant de son tour une autre intervention.

e L ’abces

L’apparition des abces pancréatiques est souvent liée a la présence d’autres
lésions associées. La contamination se fait essentiellement a partir d’un organe
creux, généralement, le colon, et les germes incriminés se sont entéro-bactéries
gram negatif (24) (2), moins frequemment la contamination peut se faire a partir
de la flore cutanee au cours d’un drainage per-cutané.

Le drainage scanno-guidé reste une bonne alternative pour I’évacuation
des abces pancreéatiques (24).

L’incidence des abceés pancréatiques post-traumatiques peut atteindre 10-
25% (voir le paragraphe de basic), alors que le taux de mortalité peut atteindre
les 20%.

e Heémorragie :

Les lésions pancréatiques elles-mémes n’engendrent pas de saignement,
cependant, la fuite du suc pancreatique, ou le développement des pseudo-kystes
sera responsable de I’irritation et I’érosion des vaisseaux avoisinant et donc
I’apparition d’un saignement intra-péritoneal.

Ce saignement survient dans 5-10% des cas chez les patients victimes d’un
traumatisme pancréatique.

L’artere splénique, est souvent, la source responsable du saignement, plus

rarement la rupture d’un anévrysme de I’artere pancréatico-duodénale inférieure. (34)
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e L’insuffisance endocrine et exocrine du pancréas :

Une pancréatectomie distale, laisse assez de parenchyme pancréatique
fonctionnel pour assurer les différentes fonctions endocrines et exocrines. En
effet, un tissu résiduel de 10 a 20 % du parenchyme pancréatique parait suffisant
pour satisfaire les besoins métaboliques de I’organisme.

2. Mortalité :

Une revue de 14 séries et 1354 patients (94), a rapporté un taux de mortalité de

18% ce qui concorde avec I’ensemble des données de la littérature (10 a 30%).

Dans les articles analysées par cette revue, les facteurs de mauvais
pronostic inclus essentiellement I’age avancé, I’instabilité hémodynamique,
traumatisme fermé avec atteinte d’organe associé, y associé au degré de
I’atteinte pancréatique avec la présence d’une attente canalaire, retard

diagnostique, sous-estimation radiologique des lésions pancréatiques.

Selon les études de Hueur et al. plus de 70% des déces surviennent dans les
24 premiéres heures, secondaires a I’atteinte vasculaire et la sévérité des
atteintes des organes sous-jacents. En fait, les patients instables sur le plan
hémodynamique a I’admission ont un taux de mortalité de 35%, alors que le

taux diminue a 3.5% si I’etat hémodynamique initial est stable.

Il est important de distinguer la mortalité primaire et la mortalité
secondaire. En effet, un certain nombre de patients sont porteurs de lésions
viscérales multiples, au-dessus de toute ressource thérapeutique et décedent
avant méme que le traitement des lésions pancréatique peut étre entrepris (6.3%
pour Lin et al (82), 16.1% pour Vasquez et al. (135), 27.8 % pour Ascensio et al.
(95)). La mortalité secondaire attribuable aux lésions pancréatiques oscille entre
2% et 15.5 %. (82)
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Le taux de mortalité lié a I’atteinte pancréatique est relativement faible. Ile
ne présente que 11% de la mortalité totale. D’autant plus les causes tardives de
mortalités ne sont pas attribuées aux causes pancréatiques mais plus a I’atteinte
canalaire pancréatique avec la survenue du sepsis intra-abdominal et

I’installation d’une défaillance multi-viscérale.

Une étude multicentrique a révélé une diminution de 10% de taux de
mortalité depuis 2000, ce qui est attribué a I’amélioration de la prise en charge
pré-hospitaliere, et I’introduction du concept de la chirurgie « control

dammage », responsables d’une amélioration de la survie des patients graves.
La mortalité semble beaucoup moins élevée chez I’enfant que chez I'adulte. (1)

Dans notre série, on a enregistré un seul déces, un taux de mortalité de 20%

apres J10 de son hospitalisation.
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Conclusion
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La lésion pancreatique est un véritable defi, ni examen clinique, ni modalité
de I'imagerie ou les examens biologiques peuvent affirmer ou exclure avec

précision I’atteinte pancréatique.

Une gestion appropriée est de plus haute importance pour prévenir les

complications et la mortalite.

Si la mortalité des traumatismes pancréatiques est le plus souvent liée aux
lésions associées, dans les cas ou le pancréas est la cause, c’est le retard du
diagnostic de lésion grave (y compris une atteinte canalaire) qui est le plus
souvent retrouve. Cette recherche est une des clés décisionnelles : si une atteinte
ductale est certaine ou hautement probable, elle doit faire discuter les options
actives chirurgicales ou endoscopiques, sinon la mise en place d’un large
drainage. Ce n’est que devant une situation clinique sereine confirmée par une
surveillance rapprochée et pluriguotidienne que I’option non opératoire peut étre

proposee.

Au cours des derniers déecennies, et malgré les progres techniques majeurs,
dans I’imagerie et I’endoscopie, une collaboration étroite entre les chirurgiens,
les radiologues et les réanimateurs s’impose pour améliorer d’avantage la prise

en charge et le pronostic des patients ayant un traumatisme du pancreas.
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RESUME

Titre: Traumatisme pancréatique fermé

Auteur: 1ZI Zineb

Mots clés: Traumatisme, Pancréas, Chirurgie

Les traumatismes pancréatiques fermés sont rares mais graves.

Les atteintes pancréatiques sont souvent difficiles a diagnostiquer et facilement ratées par les
moyens d’imagerie, surtout chez les patients polytraumatisés.

Le but de notre travail est de passer en revue les différents moyens diagnostiques et
thérapeutiques, avec leurs indications respectives, ainsi I’étude de I’'impact de la radiologie sur 'acte
chirurgical, avec une analyse par la suite de I’évolution.

Notre étude est une étude rétrospective réalisée au service des urgences viscérales
chirurgicales(UCV), du CHU Avicenne de Rabat entre 2015 et 2020, & propos de 5 cas de traumatisme
fermé du pancréas.

Sur une période de 5 ans, notre service a admis 203 traumatismes abdominales, 88 traumatismes
ouverts (43%), et 115 traumatismes fermés (57%) seuls 5 traumatismes pancréatiques fermés, soit une
fréguence de 4.34%.

Tous nos patients sont de sexe masculin d’un 4ge moyen de 21.6ans.

Sur 115 patients victimes d’un traumatisme abdominal fermé, les accidents de la voie publique
constituaient la cause majeure.

Cliniguement le tableau d’état de choc hémorragique était le tableau dominant (80% des cas).

Le diagnostic a été fait en per-opératoire chez 4 de nos patients ayant une imagerie initiale non
concluante.

Les lésions pancréatiques ont été réparties en 4 lésions de la queue et 1 lésion du corps du
pancréas avec atteinte canalaire chez 2 de nos patients.

La majorité des Iésions pancréatiques ont été gérées par un traitement conservateur, tandis que la
section de la queue pancréatique a été traitée par suture sur la tranche de section avec fermeture du bout
pancréatique et du canal de Wirsung.

Les suites étaient compliquées chez 3 patients, dont 2 pancréatites aigués post-traumatiques avec
fistules, et 1 infection de la paroi. Le taux de mortalité etait de 20% (1cas).
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SUMMARY

Title: Blunt pancreatic trauma

Author: IZI Zineb

Key word: Trauma, Pancreas, Surgery
Blunt pancreatic trauma is rare but serious.

Pancreatic injuries are usually subtle to identify by different diagnostic imaging modalities,

and these injuries are often overlooked in cases with extensive multiorgan trauma.

The aim of our work is to review the different diagnostic and therapeutic means, with their
respective indications, as well as the study of the impact of radiology on the surgical procedure,
with a subsequent analysis of the evolution.

Our study is a retrospective study carried out in the visceral surgical emergency department
(UCV), of CHU in Rabat between 2015 and 2020, about 5 cases of closed pancreatic trauma.

Over a period of 5 years (January 2015-August 2020), our service admitted 203 abdominal
trauma, 88 open trauma (43%), and 115 closed trauma (57%) only 5 closed pancreatic trauma, i.e.
a frequency of 4.34% .

All of our patients are male, with an average age of 21.6 years.

Out of 115 patients with blunt abdominal trauma, road accidents were the major cause.
Clinically, the hemorrhagic shock was the dominant (80% of cases).

The diagnosis was made in per operative period in 4 cases with inconclusive initial imaging.
The pancreatic lesions were divided into 4 tail lesions and 1 pancreatic body lesion.

The majority of pancreatic lesions were managed by conservative treatment, simple external
drainage opposite, while the section of the pancreatic tail was treated by suturing on the section
slice with closure of the pancreatic tip and Wirsung's duct.

The consequences were complicated in 3 patients, mainly 2 acute post-traumatic
pancreatitis with fistulas, and 1 infection of the wall. The mortality rate was 20% (1 case).
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