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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981  : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. ELKHAMLICHI Abdeslam
Pr. MESBAHI Redouane

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed
Pr. HAMANI Ahmed*

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed

Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

o 00

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

Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Neurochirurgie
Cardiologie

Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
27. Pr. BENJELLOUN Halima
28. Pr. BENSAID Younes
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *
31. Pr. IRAQI Ghali
Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987
33. Pr. AJANA Ali
34. Pr. AMMAR Fanid
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. EL HAITEM Naima
38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
4]1. Pr. LACHKAR Hassan
42. Pr. OHAYON Victor*
Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida
46. Pr. FAIK Mohamed
47. Pr. HERMAS Mohamed
Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50. Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

53. Pr. CHAD Bouzane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ¢p.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
61.
62.

Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.

KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

QUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
T
78.
79.
80.
81.
82.
83.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pt
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pt
Pr.
Pr.
Pr
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*
AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid

CHABRAOQOUI Layachi
CHANA EIl Houssaine*
CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATI Idrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed

NEJMI Maati

. OUAALINE Mohammed*

SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

101.

Pr.
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98.
99,

Pr
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil
BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chatiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed

. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine

TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100. Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. AL BAROUDI Saad
102. Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygi¢ne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

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

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122,
123.
124,
125.
126.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOQUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

ép. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PT,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Quafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149.

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

ABOUQUAL Redouane

AMRAOQOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150.
I151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

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

EL MESNAOQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

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

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

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQOUI CHAFIQ
NAZI M’barek *
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209.
210.
211
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANY Azzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234,
235.
236.
237.
238.
239.

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

AIDI Saadia

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

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242. Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAIJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284. Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Néphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



292. Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324,
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
PE.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJ1 Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334.
335.
336.
337.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie



338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345.
346.
347.
348.
349.
350.
351.
352.
353.
354.
355.
356.
357.
358.
359.
360.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;

BENRAMDANE Larbi*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KARMANE Abdelouahed
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said
NAOUMI Asmae*

SAADI Nozha
SASSENOU ISMAIL*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

361.
362.
363.
364.
365.
366.
367.
368.
369.
370.
371.
372.
373.
374.
375.
376.
37
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.

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.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua

AMAR Yamama
AMAZOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENHARBIT Mohamed
BENY ASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*

Chimie Analytique
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie

Néphrologie
Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie



386.
387.
388.
389.

423.
424,
425.
426.
427
428.
429
430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
439.
440.
441

442,
443.
444,
445.
446.
447.
448.
449.
450.
451.
452.
453.
454.
455.
456.
457.
458.

Pr. RAGALA Abdelhak
Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam

Pr. ZERAIDI Najia
AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AFIFI Yasser

AKJOUIJ Said*
BELGNAOUI Fatima Zahra

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr.

BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

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

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*

Pr. IDRISS LAHLOU Amine

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

Pr.
Pr.

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

Pr.

Pr.

JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
KHARCHAFI Azz*
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
NAZIH Naoual
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. TOUATI Zakia

Pr. OUZZIF Ez zohra »

458.
459.
460.
461.
462.
463.
464.

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Dermatologie
Radiologie
Dermatologie
Hématologie

O.RL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.RL

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique

Anesthésie réanimation

Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation

Anesthésie réanimation

Cardiologie

Biochimie



465.
466.
467.
468.
469.
470.
471.
472.
473.
474.
475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484.
485.
486.
487.
488.
489.
490.
491.
492.
493.
494,
495.
496.
497.
498.
499.
500.
501.
502.
503.
504.
505.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pt
Pt
Pr.
Pr.
Pt
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALOUCH Lhousaine *
SELKANE Chakir *
EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *
EL ABSI Mohamed

EHIRCHIOU Abdelkader *

ACHOUR Abdessamad*

TAJDINE Mohammed Tarig*

GHARIB Noureddine
TABERKANET Mustafa *
ISMAILI Nadia
MASRAR Azlarab
RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame
LOUZI Lhoussain *
MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine
MELLAL Zakaria
AMMAR Haddou *
AOUFI Sarra

TLIGUI Houssain
MOUTAJ Redouane *
ACHACHI Leila
MARC Karima
BENZIANE Hamid *
CHERKAOUI Naoual *
EL OMARI Fatima
MAHI Mohamed *
RADOUANE Bouchaib*
KEBDANI Tayeb
SIFAT Hassan *
HADADI Khalid *
ABIDI Khalid
MADANI Naoufel
TANANE Mansour *
AMHAIJIJI Larbi *

Mars 2009

Pr. BIIJOU Younes

Pr. AZENDOUR Hicham *

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. OUKERRAL Latifa

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Biochimie

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique
Chirurgie vasculaire périphérique
Dermatologie

Hématologie biologique
Médecine interne
Médecine préventive santé publique et hygiéne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie

Virologie

Neuro chirurgie

Oncologie médicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

ORL

Parasitologie

Parasitologie

Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie

Radiologie

Radiologie

Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie

Réanimation médicale
Réanimation médicale
Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire



Pr. LEZREK Mounir

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. LAMALMI Najat

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. DAMI Abdellah*

Pr. CHADLI Mariama*

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie

Biochimie chimie
Microbiologie

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

1. Pr. ABOUDRAR Saadia Physiologie

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima Biochimie

3. Pr. ALAOUI KATIM Pharmacologie

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima Histologie-Embryologie

5. Pr. ANSAR M’hammed Chimie Organique et Pharmacie Chimique

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz Applications Pharmaceutiques

7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed Génétique Humaine
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed Microbiologie

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie

10. Pr. DAKKA Taoufiq Physiologie

11. Pr. DRAOUI Mustapha Chimie Analytique
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen Pharmacognosie
13. Pr. ETTAIB Abdelkader Zootechnie

14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes Pharmacologie

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed Chimie Organique
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine

17. Pr. KABBAJ Ouafae Biochimie

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine Biologie

19. Pr. REDHA Ahlam Biochimie

20. Pr. OULAD BOUYAHY A IDRISSI Med Chimie Organique
21. Pr. TOUATI Driss Pharmacognosie
22. Pr. ZAHIDI Ahmed Pharmacologie

23. Pr. ZELLOU Amina Chimie Organique

* Enseignants Militaires



Dédicaces



A [a mémoire de ma meére

J aurais tant aimé que tu sois parmi nous ce jour
Pour tous mes SOUvVenirs

Tu m'as toujours entouré d affection, et tu as prié pour que dieu

m’aide dans ce que je fais

Que ce travail soit une priére pour le repos de ton dme, qu’il soit

la preuve de affection et de ['amour que j'ai toujours pour toi

Que dieu t accorde dans sa sainte miséricorde et t'accueille dans

son illustre paradis

Tu me manque



A mon trés cher pére

Tu as été et tu seras toujours un exemple pour moi par tes

qualités humaines, ta persévérance et ton perfectionnisme.

Tu m’as appris, le sens du travail, de [honnéteté et de la

responsabilité.
Ta bonté et ta générosité extréme sont sans limites.

Aucun mot, aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect,
ma considération et ['amour éternel pour les sacrifices que tu m’as

consenti pour mon éducation et mon bien étre.

Je souhaite que cette thése t apporte la joie de voir aboutir tes

espoirs et j'espére avoir été digne de ta confiance.

Puisse Dieu te garder et te procurer santé et longue vie.



A mon trés cher frére : Omar

A notre fraternité qui m'est trés chére.

Awvec mon grand amour et toute ma tendresse, je te souhaite un

avenir plein de joie, de réussite et surtout de santé.

Je te dédie ce travail en te souhaitant beaucoup de bonheur et

de succes.

A mon trés cher frére : Rachid
Source de joie, de gaieté et de fierté de toute la famille

Que ce travail puisse étre pour toi le gage de mon grand amour
et tendresse. Ne voie pas en moi un exemple a suivre mais a

dépasser.

Je te suite un avenir plein de succes.



A toute ma famille

Votre soutien, votre amour et Vos encouragements ont été pour

moi d"un grand réconfort.

Veuillez trouver dans ce travail, ['expression de mon amour et

mon affection indéfectible.

Qu'ALLAH vous protége et vous accorde santé, bonheur et

prospérité.



A mes amis (es)

Arbij younes, Hlalouch said, Boubout tarik, Arnouki hakim,
Khaer hindi mohammed, Youssef moussaout

A mes camarades de promotion

ARRar othman, Aouami mohammed, Lahma jawad, Azouz

mohammed, Bourafima mohammed , M hammedi younes, E[
ahmad ahmad, , NfifeRh majid, Mesbahi tarik, Ammour
abdessalam, Amassi brahim

Autres

Bouhda mohammed amine, Moufid abdallah, Bouchaal
Rhalbid



Les mots ne sauraient exprimer [entendue de [affection que

Jj'ai pour vous et ma gratitude.

Je vous dédie ce travail avec tous mes veux de bonheur, de

santé et de réussite.

Je vous souhaite une vie pleine de bonheur, de santé et de

prospérité.

A tous ceux_ qui me sont chers et que j'ai omis de citer.

A tous ceux_ qui ont participé de prés ou de loin a [élaboration

de ce travail.

A tous ceux_ qui ont pour mission cette pénible tiche de soulager
Cétre humain et d’essayer de lui procurer le bien-étre physique,
psychique et social,



Remerciements



A notre maitre, rapporteur de thése

Monsieur le professeur RAISS MOHAMMED

Professeur de chirurgie générale

Vous nous avez confié ce travail sans aucune réserve. Nous

souhaitons étre digne de cet honneur.

Vous nous avez guidés tout au long de notre travail en nous

apportant vos précieux et pertinents conseils.

Nous vous remercions pour votre patience et votre soutien lors

de la réalisation de cette theése.

Veuillez trouver ici [expression de notre respectueuse
considération et notre profonde admiration pour toutes vos qualités

scientifiques et humaines.



A notre maitre, président de thése
Monsieur le professeur AHALLAT MOHAMED

Professeur de chirurgie générale

Vous nous avez honoré d accepter avec grande sympathie de
présider notre jury de thése. Vous nous avez éclairé par vos

conseils, et facilité la réalisation de ce modeste travail.

Veillez trouver ici [expression de notre estime et notre

considération.

Puisse Dieu le tout puissant vous accorder bonne santé, et

prospérité et bonheur.



A notre maitre et juge de thése

Monsieur le professeur BEN AMAR Abdesselem
Professeur de chirurgie générale

Nous vous remercions vivement de ["honneur que vous nous

faites en acceptant de siéger parmi notre jury de thése.
Puisse ce travail témoigner de ma reconnaissance et de

Y N ° \
[estime que je porte a votre personne.

Veuillez croire a nos sinceres remerciements.



A notre maitre et juge de thése

Monsieur le professeur HRORA Abdelmalek,
Professeur de chirurgie générale

Vous avez accepté de juger ce travail avec une spontanéité

et une simplicité émouvante.

) . ., .
C'est pour nous un grand honneur de vous voir siéger parmi

le jury de cette these.

Nous tenons a vous exprimer nos sinceres remerciements et

profond respect.

Veuillez  trouver ici [expression de mnos sincéres

remerciements.



Table des matieéres



Chapitre I : INTRODUCTION ......coioiicccc ettt sttt s s e e s a e e wanas 1

CHAPITRE Il : MATERIELS ET METHODES.......citiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiinecnenees 5
CHAPITRE T - RESULTATS itiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiietiuiietatetiateisesssssassssssessssssssssssssos 42
|- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ......itiitiitisieitiestetere st sttt st s et snesbe bt bt se e an bbbt ese e e nesneanenre i e e 43
Yo TP PP TR PPN 43

2. SBXE 1ttt bR R R h e e 44

3. Antécédents et facteurs BLIOlOGIQUE. ..........ccviv i s sresre s 46
FI-DIAGNOSTIC ..ottt r et b e b e s R e s b e e e e e s e e et e e bt e s b e s R e e s b e e n e e e e sbe s sbe e sne e nneen e 46
AA) DONNEES CHNTQUES ...ttt ettt b bbbt b e bbb ekt e bt et e sb e et e sbe e et e nbe e 46

B) Données paracliniques............cccoverveennenne. — 1

I1- Prise €n Charge therapeULIQUE . ..ceeeeeteieerereiieetreeneeernteteececasnesessssasnsessscnsnsasssesancnsnssmsnnes 53

1. Exploration chirurgicale........ccuieiiiuiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitietatiecaetasecasensens 53

2. Méthodes therapeutiqUeS......ccvvuviiuiiuiiieiieiiieiiniiiiiierintereseesserssesesssnssssssssssssssssnssnssssssses 56
BURESECADIIITA ... bbbt b 58

1V- Données anatomOopPatNOIOGIQUES ..........coeiiiiiiciiiccc ettt ettt s be s te e e e e e stesbenre s 60

L. MACTOSCOPIE tetueenrernranenecarancascesansoscessnssssesansassnsansossssanssssssansessnsansesnsnsmmssssnsanssssnsansnse 60

2. HiStologie.......ccoveireviiei v - |

R R 05 €2 1 1) (1) 1 R 61

AV L] 010 1 63

1. MOTTAlITE OPEFALOIFE. ... .c.cuvuenine coiiiniiniitieeneteietetasrsneiieesssasasasnssssssssssiionssssssssssssasasns 63

2. MOTbidité OPEratoire...couiveieiiniieeniieiieiiaieeoersassesrssssssnssnssssnsssssssnsssssssssssssssssssssssnsemmosss 63

3. SUITES [0INMEAINES e et eteeeieeieeeneeneeeaeeeeeeeeeneeseescenseseescesiiioscessessesssensessesssessessessessscnsssssense 64



CHAPITRE IV : DISCUSSION. . cuitititiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiiiiiiiiiieietiietecatesacasacesesececscacnes 66

-EPIDEMIOLOGIE ...ttt ettt stttk b et £ bbb s b bR £ s bk e st b bt b b et b e b et e bt b b 67
I <o U] o oSO OSSO RUPTRUPRPRTRRON 67
2. AR BE SEXE ..vviviveictete ettt ettt ettt e ettt et ettt ettt ettt et et et et eb et et Re et ebe et ere et et ere et et ere et ebere et bereeeans 67
3. FACTEUIS 0B FiSUE. tueeueueenenreruerrnreerneeasnseesnsaasnesssnseesnssssnsesssssnsnsessnsassnssssnssssnssnsnnes 69
- ANAtOMIE PAtNOIOGIGUE. . uvereeseeuiiniriiititiiiniie ettt ettt ettt eb ettt ettt et eb et 70
1. ASPECtS IMACTOSCOPIQUES. ceurererenrnrenrerrenrertmmucsssassessosssnssssssssssesssassssnssssmessssssssormiosnsssns 71
2. ASPECES IMICIOSCOPIGUES. cueuernreninreeinrniereeeernrens soernsnssnseosssnsssssssessssnsasssssssassssssssssesses 72
K Y To o PPN 74
4, Classification TNM....cuuiiuuiiuiiuiiureniieiieriniriniriitasiaseueetsessseassessesscasseseasssnsssnns 76
LEl- DIAgNOSTICe et tniniueeeeeeeeeeetiieeeeeeteeaeaenenraenssesesasasnsnsnsnesasesasnsnsnsnsnssssesesnsnsnsnsnsnenenn 77
1. ClIMEQUE. e eeninernenreniereernnereereernsesessaesasnseosssnssssassasnssssssssssssssssssssssssnssssmansassassanssans 7
P =1 o] oo |1 OO PP PPN 80
3. IMIAGETIE taueeetitieiiieeeeteeeettaeeeneaeeeeeeeeasetsnsasassesesasnsnsssnsasessesesnsasnsnsnsansnnnsemseenens 82
Y I 11 11411 o SO PP PTTPPN 97
1. Bilan pré-opératoire et la préparation du malade .......ccceeveiieieieiiiiiiiiiiiiieieieeeeeneenenennn. 97
2. METHODES THERAPEUTIQUE ....eiuviitteiteeiteesteeetestsstssstesteesteestessesssssseessesssesssessssensesssssstessessseestessreseens 99
2-1. METHODES CHIRURGICALES ......ccutttttereatateeseetesesestesesessesessesessssesesessesensssesesessesessssasessssssensasasenes 99
a) INtErveNtioNS & VISEE CUNALIVE ..........ciiiieeiirieeeeeietee ettt 99
a-1) Duodénopancréatectomie CEPhAlIQUE...........ccveviiiiciiiicccee e, 99
a-2) Ampullectomie ChirurgiCale. ... e i i eiiueeicreeeeeeeeeeeeneneencnceeneneraensncmmeensnsen 105
a-3) Duodénopancréatectomie endoSCOPIQUE. .....cueeeeeneneeneneneneeneeenceeeneenemmeencensens 107
b) Interventions a Visée PAlliatiVe...........cccccvcuiriiieiiiccsce e 109

a-1) DErIVAtioNS DIIAIIES ........cviviveiicii et 109



a-2) DErivations digeStives.....oeuuiueeeinreeeuiieiereencenreceesaerncaseesaesnsasssensassnsassnsansnns 110

2-2. MEthodes NON CRITUIGICAIES. cuueniueeeneererneeeeerreeeeneeneeseseesnenniiiiiiiieesassnsnssnns 111
a) AMPUIIECTOMIE ENAOSCOPIGUE. cuverntnrnrnrnrereeeaeeeeenrnseeesncnsncasessssasasnsnssnmensnsnsmennnns 111
b) Radiothérapie et Chimiothrapie....cce i e iiieiiiiiii e ceeeeeere e e eere e e e 113
KT [T L Tor= o] o TP 114
a) Malade €St INOPEIADIE. ... i ieeeeeeeieeieiiiiiieeteeeteeeeeeeneeneteeaseensnsnsnsnsneeensnennans 114
D) Malade est OPErable......ccuveniuienierrrnrenrrncenraseracresncessassossesssasessanmenssssassssssnn 114
B | = PN 120
A) RESECADIIITA. cuueneritiriieiieii e cete et ceeieneeeraeeneneencassasnsensncnesnesnsnsenniesnses 120
b) Mortalité et morbidité OPEratoire...c.coveeeererereireierereernerrenienrseeenreeseseosacnssnseens 123
AV A 4 1) 1T R] 1 (T T eeeteteteneiisetteesereaensrensannans 130
CHAPITRE V: CONCLUSION .oitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieiiiietitiettietusesesassssacsssassssases 133
g LU N 136



A bréviations



AMG : Amaigrissement

Vmts : Vomissements

Hgie dig : Hémorragie digestive
Ttt : Traitement

PA : Paquets-année

HMG : Hépatomegalie

BT : Bilirubine totale

Macro : Macroscopie

Histo : Histologie

GGT : Gamma Glutamyl Transpeptidase
PAL : Phosphatase alcaline

Hb : Hémoglobine

GB : Globules blancs

VB : Vésicule biliaire

VBIH : Voies biliaires intra-hépatiques
VBP : Voie biliaire principale
NF : non faite

n.c.: non chiffré

ADP : Adénopathie

HCDt : Hypochondre droit
ADK : Adénocarcinome

BEG : Bon état général



HTP : Hypertension portale

IRA : Insuffisance rénale aigue

EDC : Etat de choc

VMS : Veine mésentérique supérieure
DPC : Duodénopancréatectomie céphalique
HTA : Hypertension artérielle

ACE : Antigene carcino-embryonnaire
ADO : Antidiabétiques oraux

ATB : Antibiotiques

AEG : Altération de I’état générale
ATCDs : Antécédents

DI : Deuxieme duodénum

DIII : Troisieme duodénum

OMI :(Edémes des membres inférieurs

F : Féminin

M : Masculin

TOGD : Transit oesogastro-duodénal
FOGD : Fibroscopie oesogastro-duodénale
IRM: Imagerie par résonance magnétique
TDM: Tomodensitométrie

RAS : Rien a signaler

DHA : Déshydratation aigue



Introduction




Les ampullomes Vatériens désignent I'ensemble des néoformations,
bénignes ou malignes, issues de la zone du carrefour digestif et bilio-

pancréatique délimitée par 1’appareil sphinctérien d’Oddi, c'est-a-dire issues :
1. De I’ampoule de Vater
2. Des portions sphinctérisées du cholédoque terminal et du canal de Wirsung
3. Du versant intraluminal de la papille.

Cette zone presente de nombreuses variations de structure, de morphologie,
et de topographie qui expliquent les difficultés anatomo-cliniques et

thérapeutiques posées par les ampullomes Vateériens.

Par conséquent, en raison de I’inconstance de I’ampoule de Vater, on préfére
a I’appellation trop restrictive de I’ampullome Vatérien celle des tumeurs de la
région Vatérienne ou tumeurs péri-ampullaires qui, certes imprécise mais

apparait plus conforme a la réalité pour deésigner cette pathologie tumorale.
(La tumeur de la téte du pancréas est exclue de notre étude).
Cependant, ces cancers tirent leur individualité de plusieurs faits :

1. Par leur retentissement sur les structures voisines, ils ont un
caractéere rapidement parlant. Ceci permet, par conséquent, un

diagnostique precoce.




2. Par leur potentiel malin lentement évolutif, I’extension loco-

régionale et générale sera, donc, relativement tardive.

3. Par leur localisation au niveau de la région Vatérienne, ces tumeurs
se prétent bien a l'exérese chirurgicale, seul traitement en raison de

I’absence d'une chimiothérapie ou d'une radiothérapie efficaces.

En fait, si leur caractere évolutif a été reconnu comme étant lentement
extensif ces néoformations, comme tout cancer digestif gardent un pronostic
sévere indéniable. Ceci implique, la nécessité d'un diagnostic précis et formel,

affinde ne pas soumettre le malade a un acte opératoire abusif ou incomplet.

En effet, selon la nature, le volume et I’extension de la tumeur, l'indication

opératoire sera représentée soit :

1. Par une intervention palliative de deérivation laissant en place le

processus tumoral.
2. Par une exérese limitée, ne mettant pas a I'abri d'une récidive locale.

3. Par une duodénopancréatectomie céphalique, intervention plus
radical et constituant I'extension la plus grande qu'on puisse donner a
I'exérése de ces tumeurs généralement de petit volume. Il est a signaler,

cependant que les suites de cette intervention sont grevéees d'une mortalité




importante et de complications post- opératoires plus ou moins graves, et

survenant habituellement a breve échéance.

Ce travail se propose de rapporter 28 observations de tumeurs péri-
ampullaires, colligées dans le service de la chirurgie C du Centre Hospitalier

Universitaire Ibn Sina de Rabat, au cours d'une période allant de 2000 a 2009.




Matériel et méthodes
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Nous avons mené une etude rétrospective au sein de la clinque chirurgicale

« C » concernant 28 patients porteurs d’un cancer de la région vatérienne, entre
2000 et 2009.

Pendant cette période, 28 dossiers ont été répertoriés, et ont été étudiés de
facon rétrospective.

Nous avons exploité :

1. Les dossiers cliniques
2. Les comptes-rendus opératoires
3. Les données anatomo-pathologiques
Nous avons également contacté les patients ou leur famille par téléphone ou

par courrier postal.

——
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NO

NO

CLINIQUE

Signes cliniques

série| d'ordre Age | Sexe Antécédents Début . ExarT\en
Ictére | Prurit dg;g Douleur | Fievre| AMG | Vmts physique
66 *HTA depuis 10 ans s/s ttt 1 +
1 | 258/09 ans M | *Tabagisme chronique: mois + + + + HMG
30 PA (n.c.)
+
56 Tabagisme chronique: 1 + - - + + + Sensibilité
2 21
621/09 ans M 20PA mois (8 I1<g/ HCDt
mois)
I _ _ + _ T
3 | 329/08 80 M Cataracte opéréeilya 4. + + + ,S?nSIbI!Ite
ans 5 ans mois (n.c) épigastrique
+
64 *HTA depuis 4 ans s/s ttt 3 _ _ Sensibilité
4 | 383/08 F | *Frére décédé par cancer ] + + + + (25 épigastrique
ans mois kg/
du cavum 3 et HCDt
mois)
( ]
. 7 )




BILAN BIOLOGIQUE

NO
serie — Bi:rD”bi“e — GGT | PAL| Cholest :L’::sami“:i‘: Ho | GB | Giyc [Protid| TP | ACE | L\ oo autres
3 3 o -
g/ g/ g/ ul/L | uUl/L g/ Ui Ui g/dl [103/mm3| g/l g/ % |ng/ml ul/ml
1 303 170 | 133 | 77 |340 2,3 33 69 13,8( 5.300 (0,61| 71 (75| 1,78 - -
2 75 65 10 | 587 | - - 317 151 10,7 | 15.300 (1,44 | 79 | 72 - - -
Sérologie
3 200 60 140 - - - 297 205 98 | 8100 |1,01( 61 | 88 1 86,02 | hépatites
BetC -
Sérologie
4 41 26 15 |1084|486 - 85 95 13,1( 6.100 (0,98| 70 (100| - - hépatites
BetC -
( |
L & )




série

Echographie

TDM

Fibroscopie
duodénale

Echoendoscopie

Autres

*Distension de la VB
*Dilatation des VBIH et VBP avec une

*Dilatation des VBIH,
VBP et de la VB

Bombement dans la lumiéere
de D2 sans bourgeon

1 |lithiase au niveau du cholédoque *Masse de I'ampoule . N F -
% . C R . tumoral endoluminal
Hypoéchogénécité de la téte du de Vater saillant dans la . s
, .y R (compression extrinséque)
pancréas lumiére duodénale
*Dilatation des VBIH . . . , . *Ampulome Vatérien infiltrant la
o . . . Dilatation des VBIH, Papille augmentée de taille p A )
Dilatation de la VBP jusqu'a sa . . . paroi du duodénum et le pancréas
. , , . VBP et du Wirsung en et ulcérée ->Biopsie: * . . e
2 | portion rétro-pancréatique (24mm) , . Envahissement canalaire biliaire -
- P amont d'un obstacle du [ Remaniements . ..
Wirsung dilaté a 10 mm bas cholédoque inflammatoires subaigus et pancreatique
*Corps du pancréas est normal 9 g *ADP du hile splénique
*Zone hypoéchogéne hétérogéne
. . Papille augmentée de taille . .
Dilatation des VBIH et av::c mu lgxeuse au niveau de la papille
VBP jusqu'a ) 9 . *Dilatation (18mm) de la VBP
3 NF , inflammatoire 0 o -
I'abouchement en D2 .. jusqu'a sa portion intra-
. . . |=>Biopsie: ADK ..
sans obstacle visualisé ios . pancréatique
moyennement différencié . , .
*Téte pancréas homogene
*Papille 21 de volume avec des
*Dilatation des VBIH et la VBP jusqu'au | *Dilatation des VBIH et bourgeons tumoraux
a bas cholédoque VBP N F *VBP et Wirsung sont dilatés

*Dilatation modérée du Wirsung
*pancréas parait normal

*Pancréas est sans
anomalies

*Pancréas d'aspect normal
->Biopsie: jéjunite interstitielle
non spécifique

——




L'intervention

No
série ' . .
Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: tumeur ampullaire de 2cm avec un bourgeon tumoral intraluminal
*Extension: ADPs du pédicule hépatique pas de métastases, ascite (200 cc . . gz ‘s
e B P . patique p R . . ( . ) *Histo: ADK bien différencié
1 11/05/09 Intervention: Cholécystectomie + double dérivation digestive et bilio- " . . .
PP , X . i Extension: ganglions sont indemnes
digestive: -Anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale
-Gastro entéro anastomose
*Lésion: Tumeur de I'ampoule de Vater *Macro: Masse papillaire végétante de 4/3 cm
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni *Histo: ADK lierberkiihnien (type intestinal)
d'ascite, pas d'ADPs du hile splénique bien différencié infiltrant toutes tuniques de
2 21/10/09 | *Intervention: Cholécystéctomie + DPC avec rétablissement de continuité la paroi
selon Child: Anastomose pancréatico-jéjunale *Extension: Infiltration de toutes tuniques de
Anastomose cholédoco-jéjunale la paroi duodénale. ganglions (4N-/4N),
Anastomose gastro-jéjunale limites d'exérese et pancréas sont indemnes
*Lésion: Tumeur végétante de la papille de 2 cm
*Extension: P mé hépati , rcin dritonéale ni . icp s .,
' xte. sio als de métastases hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni *Histo: ADK moyennement différencié
3 22/07/08 |d'ascite, pas d'ADPs profondes . .
. . . (e . e g . *Extension: Duodénum
*Intervention: Cholécystectomie + Dérivation bilio-digestive avec anastomose
cholédoco-duodénale latéro-latérale
*Lésion: Nodule endoluminal d'environ 2 cm au niveau de la papille *Macro: Lésion ulcéro-végétante de 2,1x1,5
*Extension: Grosse ADP du hile hépatique de 1cm, pas de métastases au niveau de la région ampullaire
hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite *Histo: ADK bien différencié de I'ampoule de
4q 25/08/08 | *Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie Vater

d'alimentation

*Extension: Infiltration de la paroi duodénale
et pancréatique, pas d'atteinte ganglionnaire
(4N-/4N), limites d'exérése saines

——
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NO

Durée

série Suites immédiates d'hospitalisation Suivi
post-op
1 Suites simples 7 jours -
Infection broncho-pulmonaire traitée
2 par les antibiotiques 9 jours
(5 jours en réa) -» Patient vivant a ce jour
(Survie a 1 an et 2 mois)
3 Suites simples 12 jours -
*28/11/08: -Bonne évolution clinique: gain pondéral (n.c.),
. . pas d'éventration

a Suites simples 14 jours - Echographie: RAS

(3 jours en réa)

*20/05/09: Patiente en BEG, examen: RAS
-> Survie a 9 mois puis perdue de vue

——
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'




CLINIQUE

N° N° . . . . .
série| d'ordre Age |Sexe Antécédents Début . §|gnes cliniques Exar.nen
Ictére | Prurit dgilge Douleur | Fievre | AMG | vmts | Physique
*Tabagisme chronique +
48 . . o+ |+ - - - -
5 | 568/08 ans M sevré il y a 8 mois 4 mois RAS
*Alcoolisme chronique (n.c.)
63 . - - | -] -1-
6 |371/08| | M RAS 15jours| T | T HMG
70 Opéréil 20 . - - - -
7 | 46/07 M peretflyasians | 3 mois | *+ + * | HMG
ans pour cataracte
70 . + |+ | - - + | Y| +| H™MG
8 | 473/06 M RAS 20 jours
ans (n.c.) (13cm)

——
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NO

BILAN BIOLOGIQUE

série (— Bi:rD”bi“e ——{ GGT | PAL | Cholest :Lf:sami“j\i‘fT Hb | GB | Glyc |protid| TP | Ace CA919' Autres
3 3 o,
g/ g/ g/ uUl/L | UI/L g/ Ui UL g/dl [103/mm3]| g/l g/| % |ng/ml ul/ml
Sérologie
5 84 46 38 | 157 | 257 2,66 72 123 13,5| 8.700 |0,82| 58 |80 - - hépatites
BetC -
Sérologie
6 - - - - - - 83 78 96 | 7.000 (0,88| 64 |93 - - hépatites
BetC -
Sérologie
7 | 124 | 77 | 47 |403|667| 1,75 74 72 | 89| 7.100 [0,61| 71 [44| 3,8 | 79 | hépatites
BetC -
8 | 138 | 74 | 64 | 45 [312] - 22 32 | 12 | 5.600 |1,12| 68 |94| - | - A’Z‘;?Jf/’["e

——
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No

Fibroscopie

. Echographie TDM . Echoendoscopie Autres
serie grap duodénale P
Processus de la papille de 1,7cm e
*Mi H .
Dilatation des VBIH et VBP _ . donnant une dilatation de la vep et | Bili-IRM:
sur toute sa longueur sans Papille hypertrophiée Wirsung sans envahir le pancréas Dilatation des
5 |image d'obstacle NF -Biopsie: aspect ~>Ampullectomie endoscopique | voies biliaires et du
*Wirsung dilaté a 7 mm jusqu' inflammatoire duodénal L ‘. i
3la queuge du pancréas 14 ->Biopsie: Ampullome vatérien | Wirsungsans
(pT2 Nx Mx) obstacle visualisé
* i Aro-
*Dilatation des VBIH et VBP bpr°°ess“5 an”"a:,e ”'C:T .
*VBIH sont de calibre normal |en amont d'une image dou;g’eorlmzjm er:\‘la; |s§an a parol
6 |*VBPdilatéed 13 mmsans  |nodulaire faisant saillie dans NF godenale Jusqua ‘a sereuse -
. . , . . .y *Thrombus du confluent spléno
image d'obstacle échovisible |la lumiére de D2 ) .
*Pas de dilatation de wirsung mesaralque
*HMG avec VB trés distendue *Tumeur ampullaire de 15mm
*Dilatation de la VBP (17mm), [ Dilatation importante des . o ., . | franchissant la paroi duodénale
. Papille tuméfiée ulcérée | . -
des VBIH et du Wirsung VBIH, de la VBP et du L jusqu'a la musculeuse
7 A . . -Biopsie: ADK de la -
*Parenchyme pancréatique Wirsung sans image . i *Nombreuses ADPs au bord sup du
. A , . . papille duodénale ) .
normal au niveau de la téte d'obstacle visualisé pancréas et le long du pédicule
* ADPs ccelio-mésentériques hépatique
. *Dilatation des VBIH et de la
*VB distendue avec un sludge : ! ‘o . . .
% RN VBP sans étiologie visible Duodénum est épaissi
VBP dilatée a 17mm sans . . o .
8 Téte du pancréas est de maniére circonscrite N F -

obstacle visualisé
*Wirsung dilaté

hypertrophiée dans son

ensemble

mais réguliere

——
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L'intervention

N°
"¢ pate Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Tumeur de la région ampullaire ayant déja bénéficiée d’une *Macro: - (déja réséquée)
ampullectomie endoscopique avec induration de la téte du pancréas *Histo: Résidu tumoral millimétrique d'un
*Extension: ADP du pédicule hépatique, pas de métastases ni de carcinose | ADK bien différencié papillaire
5 01/12/2008 | *Intervention: Cholécystectomie + DPC avec jéjunostomie d'alimentation: | *Extension: Infiltration duodénale
-Anastomose pancréatico-gastrique | millimétrique, ganglions (SN-/5N), limites
Anastomose cholédoco-jéjunale d'exérese et pancréas sont indemnes
Anastomose gastro-jéjunale
*Lésion: Enorme tumeur vatéro-duodénale envahissant la téte du pancréas
*Extension: Pas de métastases ni de carcinose
6 | 15/08/2008 |*Intervention: Cholécystectomie + Double dérivation biliaire et digestive: -
Anastomose cholédoco-duodénale
Gastro entéro anastomose
*Lésion: Masse ulcéro-végétante de la papille de 1cm *Histo: ADK papillaire moyennement
*Extensiorf: ADP du pédicule hépatique, foie de stase sans lésion suspecte, dmcié
7 | 07/02/2007 | 2*° decarcinose . .. .. |+Extension: Ganglions (IN-/N), pas
ntervention: Cholécystectomie + Double dérivation biliaire et digestive: ; - ,
Anastomose cholédoco-duodénale d'envahissement duodénal
Gastro entéro anastomose
*Lésion: Tumeur vatéro-duodénale infiltrante ] . L ..
*Extension: Nombreuses métastases hépatiques, pas de carcinose *Histo: ADK bien différencié
8 | 17/08/2006 | =~ g *Extension: Métastases hépatiques

*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec
anastomose cholédoco-duodénale

——
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Durée

N° . . T ca 1t . . .
série Suites immeédiates d'hospitalisation Suivi
post-op
Stase gastrique importante nécessitant le
5 maintien de la sonde gastrique jusqu’au J+7 15 jours . . o
(7 jours en réa) -> Patient Ylv‘ant a ce jour
(Survie a 2 ans)
*30/10/2008: gain pondéral (n.c.), douleur modérée
*02/12/2008: 2éme hospitalisation pour complément du
bilan:
6 Suites simples 10 jours -Clinique: Douleur abdominale avec sensibilité a I'examen
-Biologie et échographie: RAS
->Non opéré: A revoir dans 15 jours avec TDM
- Recul de 4 mois puis perdu de vue
*J+5: -Fiévre a 38,3°, abdomen souple
7 -Echographie abdominale: RAS 12 jours -
-Surveillance: 4 T° a37,2°
8 Suites simples 4 jours -

16
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CLINIQUE

N° N° . o
4cé Signes fonctionnels
série | d'ordre Age |Sexe Antécédents Début . !g I Exarp en
Ictére | Prurit dgilge Douleur | Fievre| AMG |Vmts physique
+
*HTA depuis 10 ans s/s ttt Sensibilité
9 | 674/06 |53 ans| M *Tabagisme chronique (20 jours + + (15 kg/ épicastrique
*Alcoolisme occasionnel 20 Pig 9
jours)
*Ictereilya 7 ans + et
. . . . - - - S bilit
10 | 018/04 (77 ans| F *Cholécystectomieilya | 2 mois + + + P ?nas;t:il Se
30 ans (n.c.) pig q
+ *OMI
11 | 167/04 (46ans| M Diabeéte depuis 1 an 2mois | T + (36 ke/ *Plis de
8 DHA
2 mois)
*HMG
p . . _ _ _ +
12 | 489/03 |70 ans| ¢ | ChOl€cystectomiseeilya | o L o1+ + + | +pHA
15 ans .
(n.c.) importante
( ]
. v )




BILAN BIOLOGIQUE

No
série | B'I'g"D“b'“e ——GGT | PAL | Cholest :L’::Sam'“izz Hb | B | Glyc |Protid| TP | AcE CA919' Autres
3 3 ")
me/| me/! me/! ul/L | UI/L g/l UL UL g/dl [103/mm3| g/l g/l % |ng/ml ul/ml
o | 279 | 161 | 118 (292|531 | 21 216 | 140 (12,8 8600 |0,75( 64 [100| - | - A'Z;'(;“jf/'{“e
0| - | - | -]-]- - 128 66 [12,2| 7.900 |1,07| 51 [73| - | - -
*BetC -
11 | 58 | 35 | 23 742|864 | 1,46 59 53 | 11 | 8.500 |1,46| 64 |70 | - [>1000|*Amylasémie
=32U1/L
12 | 19 | - | - 2379 - 337 | 165 |97 | 8000 |1,01(575| - | - | - -
( ]
¢ ¥ )




No
série

Echographie

TDM

Fibroscopie duodénale

Echo
endoscopie

Autres

*Dilatation des VBIH et la VBP
*Région épigastrique mal
explorée vu les interpositions
digestives

Dilatation des VBIH, de la VBP
et du Wirsung en amont d'un
processus tumoral de la téte
du pancréas

Papille boursoufflée, non ulcérée ni
envahie

->Biopsie: Duodénite interstitielle sans
signes de malignité

NF

Bili-IRM:
Dilatation des VBIH, VBP et
du wirsung en amont d'une
formation du carrefour
bilio-pancréatique de 1cm

10

*Dilatation des VBIH proximales
et VBP

*Pancréas augmenté de taille
dans sa portion céphalique

*Dilatation des VBIH et de
VBP

*Masse tumorale de la téte
du pancréas de 50mm avec un
envahissement de D2

Processus ulcéro-bourgeonnant hémi-
circonférentiel au niveau de D2
->Biopsie: ADK papillaire infiltrant la
muqueuse duodénale

NF

TOGD:

Dilatation de D2 en amont
d'une sténose en regard
de la téte du pancréas

11

*Dilatation des voies biliaires
*Aspect en faveur d'une tumeur
de la téte du pancréas
*Envahissement de la veine porte
* ADPs cceliaques, ascite minime

*Coulées ganglionnaires
ceelio- mésentériques avec
une infiltration du pancréas
*Thrombose portale
*Ascite de faible abondance

Plissements duodénaux normaux
->Muqueuse duodénale normale

NF

12

*Dilatation VBIH et VBP (13mm)
avec image d'arrét net
*Pancréas non vu

NF

Existence des gros plis ulcérés pseudo
plypoides avec sténose infranchissable
->Biopsie: Un ampullome vatérien

NF

——
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L'intervention

N°
M1 Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Tumeur oddienne bourgeonnante envahissant la téte du pancréas
et laVMS *Histo: ADK ampullaire moyennement
9 |07/12/2006 *Extension: ADPs le long du pédicule hépatique et de I'artéere mésentérique | différencié
supérieure, pas de métastases hépatiques ou de carcinose péritonéale *Extension: duodénum et pancréas
*Intervention: Cholécystectomie + Dérivation bilio-digestive avec
anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale
*Lésion: Grosse tumeur papillaire ulcéro-bourgeonnant envahissant le D2 et *Histo: ADK papillaire moyennement
la téte du pancréas e ..
10 |12/01/2004 *Extension: Ascite abondante différencié
ol et } *Extension: Duodénum et pancréas
Intervention: Gastro entéro anastomose avec anastomose gastro- jéjunale | —
*Lésion: Grosse tumeur infiltrante prenant la zone péri-ampullaire et *Histo: ADK moyennement différencié de
envahissant le pancréas et le duodénum —_
. K B L. ) I'ampoule de Vater
11 |19/03/2004 | *Extension: Existence de métastases hépatiques, ascite abondante *Extension: Envahissement duodénal et
*Intervention: Dérivation bilio-digestive avec anastomose cholécysto- pme, métastases hépatiques
gastrique
*Lésion: Tumeur ampullaire de 2 cm
*Extension: Pas de métastases hépatiques, ni de carcinose, pas d'ADPs
12 |14/07/2003 profondes, présence d'une lame d'ascite _

*Intervention: Double dérivation biliaire et digestive avec:
- Anastomose cholédoco-duodénale
- Gastro entéro anastomose

20
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Durée

N° . . r L L . L] . .
«rie | Suitesimmédiates |d'hospitalisation Suivi
post-op

Suites simples *25/09/2007: -Etat clinique est satisfaisant

9 ()+5: commence a s'alimenter, 9 jours -Plaie propre et solide
glycémie = 1,70g/1) -> Recul de 9 mois puis malade perdu de vue

10 . . 9 jours -

Suites simples J
11 Suites simples 10 jours -
12 Suites simples 24 jours -

——
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CLINIQUE
N° N° . . . .
série| dordre | P8BS |5 Antécédents Début Signes cliniques Examen
Ictére | Prurit | Hgie dig | Douleur | Fievre|] AMG |Vmts physique
7 _ _ _ + _
13 | s9g/o3 | 31 | | Adénomedeprostate), | Lo\ + | + RAS
ans opéréilya 20 ans (n.c.
71 - - - - * | - | Empa3
14 |1 651/03 | | F RAS 3 mois| * émip:ts:: eunet
(n.c.) Pig 9
49 |+ |+ - + - + -
15 | 683/03 ans M RAS 1 mois HMG
(n.c.)
*
60 . N T i e T HMG
16 | 614/01 ans M Asthmatique 2 mois *Grosse
(n.c.) vésicule

22
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BILAN BIOLOGIQUE

N° . ;
série | — B':‘;‘b'“e . GGT | PAL | Cholest ::::sam'“iiz Hb | B | Glyc |protid| TP | AcE CA919' Autres
3 3 V)
mg/| mg/| mg/| ul/L | UI/L g/ UL UL g/dl |103/mm3| g/l g/l % |ng/ml ul/ml
13 - - - | -] - - 131 69 |[12,5| 7.900 |1,52| 61 |100| - - -
14 | 109 | 59 | 50 | - | - - 142 143 |11,5| 5.700 |1,04| 60 |85 | - - -
15 - - - | - |305| 1,6 56 47 |11,6| 7.000 |0,88| 62 |89 | - - -
16 | 186 | 117 | 69 | - |406| 1,64 57 54 |10,6| 7.200 |0,88| 58 | 90| - . |Amylasémie
=186U|/L
( |
L 2B ]}




sg'rie Echographie TDM F'bros,c opte Echo .| Autres
duodénale endoscopie
*VB trés distendue comportant Dilatation des VBIH et VBP jusqu'a
13 |unelithiase sa portion intra- pancréatique NF NF -
*Dilatation des VBIH et VBP sans obstacle apparent
*VB distendue
*Dilatation VBP a 12mm et VBIH Formation tissulaire au niveau du | Processus
14 sans obstacle visible bas cholédoque avec importante |bourgeonnant au N F
*Pancréas sans anomalie dilatation de la VBP et VBIH sans | niveau de la papille -
décelable dilatation de Wirsung duodénale
*Grosse vésicule non lithiasique
*Dilatation des VBIH et de la VBP
15 |(18,3mm) avec effilement de sa NF NF NF -
partie basse en regard d'une téte
du pancréas 2 de volume
* , *Dilatation des VBIH et VBP a 2cm
Important hydro-cholécyste *Distension de la VB et du
*Dilatation des VBIH et de la VBP Wirsung
16 |sans individualisation d'obstacle NF NF -

*Bas cholédoque et téte du
pancréas non vus

*Absence de processus au niveau
de la téte du pancréas qui parait
atrophique
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L'intervention

N°
série 1s . .
Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Masse du confluent bilio-digestif
*Extension: P 2 hépati . i i d'asci
13 |11/09/2003 tensio ‘ as de n’1etastases ; epat!q.ues. pas de cat:cmo.se ni d'ascite -
*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec anastomose
cholédoco-duodénale latéro-latérale
*Lésion: Ampullome Vatérien de 2cm non infiltrant
*Extension: P 2 hépati . i i d'asci
14 |28/05/2001 tensio . as de n’1etastases ; epat!q.ues- pas de cat:cmo.se ni d'ascite -
*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec anastomose
cholédoco-duodénale latéro-latérale
*Lésion: Petite tumeur papillaire intra-ampullaire *_:/!a:ro‘;\ll;c:(rr;atlodr?f?’aplllailtednc:fiulalre I(2<;m)
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite Vﬁ ien difterencie de fampoule de
15 |12/10/2003 | *Intervention: DPC avec: Anastomose pancréatico-gastrique *Extension: Ganglions (IN-/1N), duodénum
Anastomose hépatico-jéjunale = ) ! !
P .,.j ) pancréas et limites d'exérése sont indemnes
Anastomose gastro-jéjunale
*Lésion: Tumeur ampullaire avec un nodule de perméation entre D1 et la VBP
*Extension: Ascite de petite abondance, pas de métastases hépatiques, pas de
16 |11/09/2001 carcinose péritonéale ni d'ADPs profondes

*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation biliaire et bilio-digestive:
- Anastomose hépatico-duodénale latéro-latérale
- Gastro entéro anastomose avec anastomose gastro-jéjunale latéro-latérale
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Durée

N° L] L) r L] . . . . .

série Suites immédiates d'hospitalisation Suivi
post-op

13 Suites simples 11 jours -

*19/09/2003: Tableau d'occlusion digestive
->Reprise pour sténose duodénale par
envahissement tumoral d'un ampullome
. . . Vatérien déja dérivé:

14 Suites simples 10 jours arerien deja ger .
dérivation digestive avec gastro entéro
anastomose pré-colique (suites simples)

-> Recul de 1 an et 10 mois puis
perdue de vue
*J+1: Atélectasie du poumon droit
15 ->Mesures de réanimation 23 jours Patient vivant a ce jour
(8 jours en réa) (Survie a 7 ans)
16 Suites simples 15 jours -

——
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NO

NO

CLINIQUE

série| dorare | A8 |3 Antécédents Début Signes cliniques Examen
Ictére | Prurit | Hgie dig | Douleur | Fievre| AMG | Vmts physique
e L zas . _ _ + _
17 | 849/00 65 F Dlat{ethue.depl.!ls 15 jours + + + G’rc.)sse
ans 6 mois sous insuline (n.c.) vésicule
56 . - - |-
18 | 525/09 F RAS Zjours | ¥ | T + RAS
ans
(n.c.)
73 - - - | - G
19 | 608/08 F RAS 1mois | ¥ + rosse
ans vésicule
(n.c.)
*Grosse
60 - - | | - .
20 | 294/08 ans H RAS 2mois | T + + vésicule
(n.c.) *HMG
(7 )




BILAN BIOLOGIQUE

No
série| B'L"D“b'“e —— GGT | PAL | Cholest ::::sam'":i‘z Hb | 6B | Glyc |protid| TP | AcE CA919' Autres
3 3 o,
mg/| g/ mg/| ul/L | UI/L g/l UL UL g/dl [103/mm3| g/l g/l % |ng/ml ul/ml

Sérologie

17 | 450 | 312 | 138 | 770 (1680( 4,6 193 330 (10,6| 8.100 (0,89 60 | 71 - - | hépatites
BetC -
Sérologie

18 | 67 58 9 |786| 200 - - - 14,4| 7.800 |3,28| 72 |100( 4,37 | 1200 | hépatites
BetC -
Sérologie

19 | 132 77 55 - - - 110 73 11,3( 4.600 |11,2| 64 | 75 - - hépatites
BetC -

20 | 256 | 134 | 122 | 14 | 266 1,09 78 93 12,5| 11.000 | 1,27 | 60 | 97 - - -
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No

Fibroscopie

série Echographie TDM duodénale Echoendoscopie Autres
*Dil i laVvB
¥ : atat!on de la *Dilatation importante des ‘o . .
Dilatation VBIH et de la VBIH et VBP en amont d'un Lésion polypoide saignant
VBP sans obstacle visible . . A spontanément au niveau
17 |inioens ; processus tissulaire de la téte (- NF -
Dilatation du Wirsung du pancréas ou de la VBP de la face antérieure de
sans masse pancréatique |, P . . . D2 étendue sur 2cm
. . Nodule hépatique tissulaire
visible
. . *VBP dilatée j 'a ili- :
*Distension de la VB avec “Dilatation de la VBP ortionI :efrﬁij:jliu e *BI-II I‘RM-. ;
*Dilatation modérée des VBIH 5 . ; Discréte dilatation
sludge . Téte du pancréas de la VBP et des VBIH
18 o proximales NF P
*Dilatation de la VBP et . 5 . hétérogeéne sans processus | *pbsence d'anomalies
. *Pancréas homogene de taille ,
des VBIH hilaires normale tumoral décelable morphologiques ou
*VB distendue siége de *VB distendue alithiasique Envah’issement .de la paroi
sludge *Dilatation des VBIH et VBP duodénale au niveau de
19 |*VBIH et VBP distendues (16mm) en amont d'une D2 avec rétrécissement de NF -
en amont d'un obstacle . , la lumiére sans processus
o, tumeur de la téte du pancréas .
bas situé endoluminal franc
*Dilatation de la VBP et des
VBIH en amont d'un
20 NF processus lésionnel NF NF -

manifestement tumoral du
bas cholédoque

——
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L'intervention

Nﬂ
série . . .
Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Grosse tumeur prenant la zone péri-ampullaire de 5cm
*Extension: Multiples métastases hépatiques centimétriques (lobe gauche et
17 |22/12/2000 | segment 8), ADPs lenticulaires hiliaires. Pas de carcinose péritonéale ni d'ascite -
*Intervention: Cholécystectomie + dérivation bilio-digestive avec anastomose
cholédoco-duodénale latéro-laterale
*1 Lo . *Macro: Induration blanchatre de 2cm du bas
Lésion: Tumeur du bas cholédoque . ~ .
= . ) N 3 3 cholédoque englobant la téte du pancréas
*Extension: ADP au niveau de I'artére gastro-duodénale, pas de métastases L . irps .. .
= . e, s Histo: ADK bien différencié du bas cholédoque
18 |08/09/2009 | hépatiques, pas de carcinose péritonéale ni d'ascite ——— . ] .
* . , . . . Extension: -Atteinte ganglionnaire: 3N+/17N
Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie I . .
o . -Papille et tranches de section
d'alimentation .
saines
*Lésion: Tumeur ampullaire avec envahissement da la téte du pancréas et D2.
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite
19 (06/01/2009 | *Intervention: Cholécystectomie + double dérivation biliaire et bilio-digestive : -
-Anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale
- Gastro entéro anastomose
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque *Macro: Tumeur végétante bombante dans la
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ADPs lumiére du bas cholédoque
20 |07/07/2008 | *Intervention: cholécystectomie + DPC: -Anastomose pancréatico-gastrique *Histo: ADK bien différencié du bas cholédoque

-Anastomose cholédoco-jéjunale
-Anastomose gastro-jéjunale

*Extension: Papille et tranches de section
saines, Pas d'atteinte ganglionnaire: 8N-/8N
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Durée
NO

série Suites immédiates d'hospitalisation Suivi
post-op
17 Suites simples 7 jours -

J+2: Fievre a 39°C avec tachycardie a 130 bpm
18 [->Bilan infectieux réalisé et ttt antibiotique 27 jours

. . Patiente vivante a ce jour
(9 jours en réa)

(Survie a 1 an et 3 mois)

19 Suites simples 10 jours -

J+1: Choc septique avec 2 points de départ: . .
-pulmonaire avec foyers bilatéraux 29/09/08: Patient en ABEG

-urinaire: 2ECBU-> Escherichia coli 21 _ - Examen tro:vel :ne se:sib;Iitéd )
. . jours épigastrique et de I'nypochondre droit
(14 jours en rea) - Echographie demandée: RAS

- Survie a 3 mois puis perdu de vue

20
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CLINIQUE

NO NO . - .
56 Signes cliniques
série | d'ordre Age |Sexe Antécédents Début — g q Exar.nen
Ictére | Prurit dgilge Douleur | Fievre| AMG |Vmts physique
Tabagisme et alcoolisme +
50 chroniques sevrésily a ) + + + - - + | Empattement
21 | 299/09 M 1 mois (5 kg/ - .
ans 10 ans 10 epigastrique
jours)
+ *Grosse
70 *Diabétique depuis 2 ans . + + - + - + vésicule
22 | 115/07 ans F *HTA 1 mois *ADPs sus
(n.c.) claviculaires
*Cholécystectomieily a +
66 : + | + - + - -
23 | 347/07 M 20 ans 15 jours RAS
ans . .
*Tabagisme chronique (n.c.)
_ + og_sgey 7
24 | 134/06 70 F RAS amois | T + + + + Sens:lblllte de
ans I'HCDt
(n.c.)
( ]
O




BILAN BIOLOGIQUE

N° — . -
série [ — B'I'g'l';“b'“e —— GGT | PAL | Cholest :Lr:T"sam'"ZSS‘Z Hb | B | Glyc |protid| TP | Ace CA919' Autres
3 3 0,
mg/| me/! me/! ul/L | UI/L g/ Ui Ui g/dl [103/mm3| g/l g/l % |ng/ml Ul/ml
21 122 92 30 (770 |1680 4,6 79 67 11,5/ 13.300|10,73| 61 |98 | 4,4 - -
22 217 123 94 | 199 | 963 1,92 - - 11,7| 9.800 |0,74| 62 74 - 21 -
23 227 128 99 50 | 596 - 67 46 14 | 11.100 |1,33| 69 |100 - - -
24 173 109 64 91 |1407 - 79 102 12,8| 7.300 |0,96| 74 | 95 - - -
( )|
L 3 )




N° . Fibroscopie .
. Echographie TDM X Echoendoscopie Autres
serie grap duodénale P
*Dilatation des VBIH et VBP et
du Wirsung en amont d'un
21 NF processus de la téte pancréas NF NF -
*ADPs pré-caves, cceliaques et
péri-aortiques
. eirs s *Dilatation de la VBP et d *VBP dilatée j '3
*VB distendue alithiasique ratation de fa . 1.3 es . ra ee.jusqu asa
* I VBIH sans obstacle visible . portion terminale en amont
VBIH et VBP dilatées . N Papille normale ) . .
% et " surtout au niveau de la téte C d'une masse en partie intra-
22 Tuméfaction de la la téte , . N -Biopsie: Discréte . . -
, du pancréas qui parait . . cholédocienne avec extension
du pancréas obstruant la N duodénite chronique | .. .., .
VBP homogéne limitée au pancréas
*Pas d'ADPs *Pas d'ADPs suspectes
*VBP dilatée 3 14 mm e spn A et Bili-IRM:
*VBIH discrétement Discréte dilatation de la VBP *Lithiase résiduelle de
23 | dilatées et des VBIH NF NF la VBP avec dilatation
*P lési dati Ard
*Bas cholédoque et la téte in;ii:iaciis;:zlzancreathue ;noderee des VBIH )
pancréas non explorables Absence d'anomalies
du pancréas
*VBP dilatée 3 20 mm Dilatation massive de Ial VBP
*VBIH dilatées et des VBIH en amont d'un
24 obstacle du bas cholédoque NF NF -

*Pas d'épanchement
péritonéal

de nature probablement
tumorale

——
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L'intervention

N°
*M¢ | Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Tumeur infiltrante du bas cholédoque
*Extension: Carcinose péritonéale localisée avec ascite, pas d'ADPs profondes ni | *Histo: ADK bien différencié
21 |(23/06/2008 [ ——— ——~ . . L
de métastases hépatiques *Extension: Métastases péritonéales
*Intervention: Dérivation bilio-digestive avec anastomose cholédoco-duodénale
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque
22 | 12/03/2007 | *Extension: Ascite de grande abondance (2L), pas de métastases ni d'ADPs -
*Intervention: dérivation bilio-digestive avec anastomose cholédoco-duodénale
*Macro: Tumeur infiltrante Vatéro-
*Lésion: Tumeur vatéro-duodénale + lithiase de la VBP duodénale
23 |27/06/2007 *Extension: ADPs le long du pédicule hépatique, pas de métastases hépatiques, | *Histo: ADK papillaire bien différencié
pas de carcinose ni d'ascite *Extension: Infiltration du
*Intervention: DPC selon Child avec jéjunostomie d'alimentation duodénum. pancréas, ganglions et
limites d'exéréeses sont saines
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque de 2cm *Macro: bourgeon tumoral du bas
*Extension: ADPs le long de I'artére hépatique, pas de métastases hépatiques, cholédoque de 2 cm
24 | 23/03/2006 | pas de carcinose ni d'ascite *Histo: ADK bien différencié

*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie
d'alimentation

*Extension: Duodénum, ganglions et
les limites d'exéréses sont saines
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Durée
Suites immédiates d'hospitalisation Suivi
post-op

NO
série

*15/06/09: -Patient trés altéré en MEG
-Examen trouve des nodules de carcinose
21 Suites simples 7 jours péritonéale en péri-ombilical
-> Mis sous témgésic
-» Recul de 1 an puis malade perdu de vue

22 Suites simples 7 jours -

*J+3: Tableau de nécrose tubulaire aigue:
IRA + acidose métabolique ->dialyse
*J+5: Sensibilité abdominale avec cicatrice qui

23 raméne du liquide hématique -»Echographie: RAS 23 jours
*J+6: -Polypnée (44c/min) avec crépitants a
l'auscultation - redyalisé
(23 jours en réa) - Patient perdu de vue
Suites simples .
24 . P 25 jours
(8 jours en réa) - Patiente perdue de vue
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NO

NO

CLINIQUE

série | dordre | A8 [Se*e Antécédents Début Signes cliniques Examen
Ictére | Prurit | Hgie dig | Douleur | Fievre| AMG |Vmts physique
Tabagisme +
62 chronique: 10 PA . + + + + - — |Sensibilité de
25 | 135/06 M , . 1 mois
/ ans sevréilya 20 ans ! (10 kg/ I'HCDt
1 mois)
_ _ _ + _ T
26 | 263/06 68 M RAS 3mois| T + ’St.en5|b|.l|te
ans épigastrique
(n.c.)
. 7 a0 - - + -
27 | 313/06 50 M Diabétique s/s 1 mois + + + Cilr?sse
ans ADO vésicule
(n.c.)
- Diabétique +
. . + - - - - -
28 2
565/06 ans M depuis mois (16 ke/ RAS
4 ans .
2 mois)
( ]
. 7 )




BILAN BIOLOGIQUE

NO
série — Bi:’D“bi“e ——{ GGT | PAL | Cholest AL:’T""“S“‘““::‘:‘T*S Ho | 6B | Glyc [Protid| TP [ ACE | ool putres
3 3 0 -
me/! me/! mg/| ul/L | UI/L g/ UL UL g/dl |103/mm3| g/l g/l % |ng/ml ul/ml
Sérologie
25 47 38 9 |128 (1071( 0,81 68 172 |12,2| 8.500 |1,65( 70 (95| - ([>10.000| hépatites
BetC-
Amylasémie
26 24 19 5 - - - 52 34 13 | 4.400 |0,71| 76 |85| - - _87UI/L
27 | 163 96 67 - | 580 2,33 55 34 13,6 7.600 [1,92 - |96 | - - -
Sérologie
28 | 222 | 119 | 103 | 335 | 280 3,15 121 89 12,7| 9.900 [2,13| 56 |89 | - - hépatites
BetC -
( )|
L ¥ )




N° . Fibroscopie Echo-
. Echographie TDM op . Autres
serie duodénale endoscopie
*p |
*Dilatation des VBIH et de ca:::ecfis::s::::g:::iciu
25 la VBP mesurant 12 mm duodénal plut6t en faveur Normale: Pas de lésion N F
*Bas cholédoque et la téte , P suspecte de la papille -
du pancréas non explorable d'un ampullome
P P *Absence d'ADPs profondes
Dilatation de la VBP et des
*VBIH et VBP dilatées VBIH en amont d'un
26 * Pancréas non vue obstacle du bas cholédoque N F N F -
*Pas d'ascite ni d'ADPs plut6t d'origine tumorale
. o .. . . |*Dilatation des VBIH et d ili- .
*VBP trés dilatée jusqu'a sa 'a a. ‘on .?s 1? € Bili-IRM
terminaison la VBP jusqu'a sa portion Dilatation des VBIH et de la
o distale en amont d'un Normale: Pas de lésion VBP en amont d'un
27 | *VBIH dilatées matériel endoluminal suspecte de la papille N F
*Lésion hypoéchogéne de la | , P pap obstacle du bas
5 ; Absence de processus cholédoque difficilement
téte du pancréas A .
tumoral de la téte pancréas identifiable
*Dilatation des VBIH et de ?I!I-IRM' _
la VBP en amont d'un |.3.I|i'-:|tatlon des voies
28 |obstacle du bas cholédoque N F N F N F biliaires en amont obstacle

trés probablement tumoral
*Pas d'ADPs profondes

tissulaire complet du bas
cholédoque
*Pancréas est normal

——
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L'intervention

N°
série . . .
Date Type de l'intervention Anatomopathologie
*Lésion: Induration du bas cholédoque *Macro: Tumeur infiltrante de 1,5cm
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite *Histo: ADK bien différencié d'origine
25 |08/11/2005 | *Intervention: Cholécystectomie + DPC: - Anastomose pancréatico-gastrique |excréto-biliaire
- Anastomose cholédoco-jéjunale *Extension: Duodénum, pancréas, et
- Anastomose gastro-jéjunale limites d'exéréeses sont saines
*Lésion: Petite tumeur du bas cholédoque *Macro: Tumeur infiltrante
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite *Histo: ADK bien différencié
26 |15/05/2006 | *Intervention: Cholécystectomie + DPC: - Anastomose pancréatico-gastrique | *Extension: Envahissement du
- Anastomose cholédoco-jéjunale pancréas. Duodénum, ganglions (15N-
- Anastomose gastro-jéjunale /15N) et limites d'exéréses sont saines
. , *Macro: T dgétant
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque - umt.eur v¢.eg¢? an ?,
. . . . . *Histo: ADK bien différencié tubulo-
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite _— ,
27 |23/05/2006| = i ) ) "N ) excréteur nécrosé
*Intervention: Cholécystectomie + DPC selon Child avec jéjunostomie . , ,
- *Extension: Duodénum, pancréas, gg
d'alimentation T .
et limites d'exéréses sont saines
*Lésion: Tumeur du bas cholédoque arrivant sous le cystique et envahissant
la papille duodénale et le pancréas.
*Extension: Pas de métastases hépatiques, pas de carcinose ni d'ascite
28 |05/10/2006 | == =n patiques, b ' drascl -

*Intervention: Cholécystectomie + double dérivation digestive et bilio-
digestive: -Anastomose cholédoco-duodénale
-Gastro entéro anastomose
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NO

Durée

série Suites immédiates d'hospitalisation Suivi
post-op
*27/02/06: 2éme hospitalisation pour douleurs de I'HCDt
- Examen clinique: Sensibilité de I’HCDt
Suites simples . - Echo abdominale:- Présence d'un obstacle hépatique hilaire
25 . p 28 jours de nature tumorale (magma d'ADPs)
(6 jours en réa)
- cavernome portal avec SPM modérée
->Décédé 4 mois apres l'intervention (le 04/03/06)
Suppuration de la paroi avec lame de Delbet
ramenant du pus -»bilan infectieux + traitement ATB
26 |~>plaie propre, tarissement de la lame de Delbet 30 jours
(6 jours en réa)
-» Survie a 1 an puis patient perdu de vue
*J+3:Reprise pour hémorragie post-op, exploration:
- 500cc du liquide séro-hématique
-Hématome sur le pancréas -»aspiration lavage .
27 | e panereas =aspiration favage 14 jours
-Anse jéjunale anastomosée au pancréas est trés
dilatée->jéjunostomie de cette anse
>L'évolution marquée par EDC puis déces le 06/06/06 T
aueep P /06/ -> malade décédé aJ+14.
28 Suites simples 10 jours -
( ]
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Résultats




Entre 2000 et 2009, 28 cas des tumeurs péri-ampullaires ont été pris en charge au service
de la chirurgie C du CHU Ibn Sina de Rabat, la tumeur intéressait ’ampoule de Vater chez

19 patients (soit 67,8%) et le bas cholédoque chez 9 patients (soit 32,2%).

I. Données épidémiologiques :

1. L'age:

Dans notre série, les tumeurs péri-ampullaires se rencontrent entre 46 ans et
81 ans avec un age moyen de 63.4% : 64,1 ans pour I’ampullome Vatérien et

61,88 ans pour les tumeurs du bas cholédoque.

N Moyenne | Minimum | Maximum
Tumeurs péri-ampullaires 28 63,39 46 81
Ampullomes Vatériens 19 64,1 46 81
Tumeurs du bas cholédoque 9 61,88 50 71

Tableau 1 : Répartition des malades selon I’age
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4 B Tumeur de
I'ampoule de Vater

B Tumeur du bas
2 - cholédoque

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Asge

Figure 1 : Répartition par la localisation de la tumeur et par tranches
d’age d’une série de 28 patients porteurs d’une tumeur péri-ampullaire

2. Sexe :

Parmi les 28 malades, 19 hommes ont été atteints (soit 67,8%) contre 9

femmes (soit 32,2%).

Parmi les 19 cas des tumeurs de I’ampoule de Vater, 13 hommes ont été

atteints (soit 68,4%) contre 6 femmes (soit 31,6%).

Parmi les 9 cas des tumeurs du bas cholédoque, 6 hommes ont été atteints

(soit 66,7%) contre 3 femmes (soit 33,3%).
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B Hommes M Femmes

Figure 2 : Tumeurs de ’ampoule de Vater

B Hommes M Femmes

Figure 3 : Tumeurs du bas cholédoque




3. Antécédents et facteurs étiologiqgues

Dans notre série :

a. 4 patients étaient hypertendus soit 14,3% de I’ensemble des patients

b. 5 patients étaient diabétique soit 17,9% du total des malades

c. 7 patients étaient tabagiques soit 25% et 3 malades étaient alcooliques
soit 10,7%

d. Parmi les malades porteurs de tumeurs de la région Vatérienne, 3
malades étaient déja cholécystectomisés soit 10,7%.

e. Aucun cas de polypose adénomateuse colo-rectale familiale n’a été

signalé dans les antécédents.

Il. Diagnostic:

A. Données cliniques :

1. Signes fonctionnels :

a. Ictere:

27 patients €taient ictériques a 1’admission, soit 96,4%. L’ictere est associé

a un prurit chez 18 malades soit 64,3%.

b. Douleur:
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20 de nos malades, soit 71,4% accusaient des douleurs abdominales. La

localisation, I’intensité et le type de la douleur varient d’un patient a ’autre.

c. Signes généraux :

—Dans notre série, 26 malades ont présentés un amaigrissement, soit 92,9%

des malades, la perte du poids étaient variable.
—La fievre est notée chez 6 patients soit 21%.

d. Hémorragie digestive :

2 cas d’hémorragie digestive a type de mélaena ont étaient retrouvés (7,1%).

2. Signes physiques :

a. Grosse vésicule :

Dans notre étude, 6 malades soit 21,4% des patients ont présenté une
vésicule biliaire cliniqguement palpable sous forme de tuméfaction rénitente lisse

et piriforme sous le bord inférieur du foie.

b. Hépatomégalie :

Nous I’avons retrouvé chez 8 de nos patients soit 28,5%

La fréquence des symptdmes cliniques, selon les différents siéges tumoraux,

est rapportée dans le tableau suivant :
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Tumeur de I'ampoule de Vater Tumeur du bas cholédoque

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Ictére 18 94,70% 9 100,00%
Prurit 11 57,90% 7 77,70%

Hémorragie digestive 4 21,00% 0 0,00%

Douleur 13 68,40% 7 77,70%
Fievre 5 26,30% 1 11,10%
Amaigrissement 17 89,40% 9 100,00%
Vomissement 5 26,30% 3 33,30%
Grosse vésicule palpable 3 15,70% 3 33,30%
Hépatomégalie 7 36,80% 1 11,10%

Tableau 2 : fréquence des symptdmes cliniques selon les différents siéges tumoraux
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B. Données paracliniques :

1. Examens biologiques :

a. Syndrome de cholestase :

Dans notre série, le dosage de Bilirubine a été réalisé chez 24 de nos
malades soit 85,7%, il a été élevé chez 22 des patients soit 92% et normal chez
2 patients soit 8%. Le taux oscillait entre 2 fois la normale et 22 fois la normale
avec une élévation plus marquée pour la bilirubine conjuguée confirmant le

caractere rétentionnel de I’1ctere.

Les autres marqueurs de cholestase sont également élevés avec un taux de

GGT allant jusqu’a 24 fois la normale et la PAL jusqu’a 12 fois la normale.

b. Syndrome de cytolyse :

Le dosage des transaminases a éte réalisé chez 26 malades soit 92%, il a éte

élevé chez 24 patients soit 92% mais a des taux modéres.

Le tableau suivant mis en évidence les perturbations du bilan hépatique :

Bilirubine > 3N 70%
PAL > 4N 70%
Transaminases > 3N 35%
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¢. Marqueurs tumoraux :

Le dosage de I’antigéne carcino-embryonnaire a été réalisé chez 5 patients, il

était dans les limites de la normale (<5ng /ml).

Le dosage de CA19-9 a été réalisé chez 6 de nos malades, il était supérieur a
la normale chez 5 patients avec un taux dépassant 1000UI/ml chez 3 d’entre eux

soit 50%.

d. Le reste des examens biologiques :

- le taux d’hémoglobine était inférieur a 12g/dl chez 13 malades soit 46%,

le taux oscillait entre 8,9 g/dl et 14,4g/dl.

—Le taux de prothrombine était a 44% chez un patient (4%), supérieur a

70% chez 26 malades (96%).

—>La protidémie était inférieure a 60g/l chez 5 patients (18%), le taux

oscillait entre 51g/l et 79g/1.

—une hyperleucocytose supérieure a 10.000 éléments/mm? a été notée chez

4 malades, 3 d’entre eux ont fait des complications post-opératoires.
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2. Examens morphologiques :

Différents types d’examens d’imageries médicales ont été réalisés chez nos

patients :

Examens paracliniques Nbre de fois réalisée Fréquence
Echographie 25 89%
Tomodensitométrie 24 86%
Fibroscopie 16 57%
Echo-endoscopie 8 28%
Bili-IRM 6 21%
Transit oeso-gastroduodénal 1 4%

Tableau 3 : Examens morphologiques, radiologiques et endoscopiques, réalisés

- L échographie abdominale a montré une dilatation des voies biliaires intra

et extrahépatiques chez 24 malades soit 96%, avec une dilatation de Wirsung
chez 6 malades soit 33%, des adénopathies profondes chez 2 malades soit 8% et

un épanchement péritonéal chez un malade.

Le diagnostic étiologique a été fait dans 5 cas. La visualisation du processus

tumoral n’a été possible que dans 5 cas (20%), une tumeur de la région
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ampullaire n’a €été¢ évoquee que dans 1 seul cas (soit 4%), dans les autres cas,

1’échographiste a évoqué une tumeur de la téte du pancreéas.

—la tomodensitométrie a mis en évidence une dilatation des voies biliaires

dans 96% des cas avec une dilatation du Wirsung dans 46% des cas.

Elle a permis de visualiser 2 cas de tumeur de I’ampoule de Vater soit 13%,
elle a mis en évidence 4 cas de tumeur du bas cholédoque soit 50%, et elle a
suspecté une tumeur de la téte du pancréas chez 6 malades soit 25% de

I’ensemble de nos malades.

—La fibroscopie @sogastroduodénale a vision latérale a objectivée une
tumeur ampullaire chez 10 patients (64%), un bombement dans la lumiere de D2
chez 1 patient (soit 6%), un épaississement des plis duodénaux chez 1 autre, elle

a été normale chez 4 patients (25%).

La biopsie per-endoscopique a été réalisée dans 8 cas, et a confirmée la
malignité dans 4 cas alors qu’elle était faussement négative lors de la lecture

histologique dans 50%.

—L’échoendoscopie a ¢té réalisée chez 6 malades porteurs d’une tumeur de

I’ampoule, elle a montré une tumeur ampullaire chez 5 d’entre eux soit 80%, et
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chez 2 malades porteurs d’une tumeur du bas cholédogue et elle a mis en

évidence cette tumeur chez 1 d’entre eux soit 50%.

—>La bili-IRM a ¢t¢ demandée chez 3 malades porteurs d’une tumeur

ampullaire et il a mis en évidence une tumeur du carrefour bilio-pancréatique
chez un d’entre eux soit 33%, et chez 3 patients porteurs d’une tumeur du bas

cholédoque et il a objectivé cette tumeur chez 2 d’entre eux soit 67%.

—Le transit oesogastroduodénal était pratiqué chez un malade, il a mis en

évidence une sténose au niveau du deuxieme duodénum.

lll. Prise en charge thérapeutique :

Une lecture de nos résultats thérapeutiques montre que le traitement était

uniquement chirurgical.

On a pu étudier le compte rendu opératoire chez 28 malades (19 cas de
tumeur ampullaire et 9 cas de tumeurs du bas cholédoque). L’exploration est le

premier temps systématique de toute intervention.

1. L’exploration chirurgicale :

La présence d’adénopathies a 1’exploration chirurgicale a été notée chez 7

malades porteurs d’une tumeur ampullaire soit 37% avec des adénopathies du
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pédicule hépatique chez 6 malades soit 86% (1 d’entre eux présentait également
des adénopathies du pédicule mésentérique supérieur) et des adénopathies

hilaires chez I’autre patient soit 14%.

Pour les tumeurs du bas cholédoque, la laparotomie exploratrice a pu mettre
en évidence 2 cas d’adénopathies profondes : du pédicule hépatique chez I’un

(50%), et de ’artere gastro-duodénale chez 1’autre (50%).

Un nodule de permeation entre premier duodénum et la face antérieure du

cholédoque est noté chez un patient.

Le reste des résultats de I’exploration chirurgicale chez nos patients est noté

dans le tableau 4 :
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Tumeur de I'ampoule de Vater (n=19) Tumeur du bas cholédoque (n=9)
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage

Adénopathies 7 37% 2 22%

Ascite 5 26% 2 22%

Carcinose péritonéale 0 0% 2 22%

Métastases hépatiques 3 16% 0 0%

Envahissement du pancréas 7 37% 2 22%

Extension au duodénum 6 31% 1 11%
Envahissement des vaisseaux

(VmS) 1 5% 0 0%

Tableau 4 : Résultats de I’exploration chirurgicale chez nos patients

——
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2. Méthodes thérapeutiques :

Dans notre série, la tumeur intéressait I’ampoule de Vater chez 19 patients et
le bas cholédoque chez 9 malades. Tous les malades ont bénéfici¢ d’un geste

chirurgical.

a. Tumeurs de I’'ampoule de Vater :

Sur les 19 patients porteurs de tumeur de I’ampoule de Vater:
-> le geste chirurgical a été a visée curative chez 5 patients (soit 26%) :
*Exérese : duodénopancréatectomie céphalique (DPC) :

i. 4 DPC selon WHIPPLE (80%).

ii. 1 DPC avec conservation du pylore (20%).
*Montage :

I. 2 montages selon CHILD (40%).

ii. 3 malades ont eu une anastomose pancréatico-gastrique (60%).

—L’intervention chirurgicale était a visée palliative chez le reste des cas

(14 patients soit 74%) :

*Double dérivation bilio- digestive et digestive chez 6 malades :
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i. Double anastomose cholédoco-duodénale et gastro-jéjunale chez 5
patients (36%).
ii. Double anastomose héepatico-duodénale et gastro-jéjunale chez 1

malade (7%).
*Simple dérivation bilio-digestive chez 7 patients :

i. Anastomose cholédoco-duodénale chez 6 malades (43%).

Ii.  Anastomose cholécysto-gastrique chez 1 patient (7%).

*Simple dérivation digestive avec gastro-entéro-anastomose chez 1

malade (7%).

b. Tumeurs du bas cholédoque :

Sur les 9 patients porteurs de tumeur du bas cholédoque:
— Une DPC selon WHIPPLE est réalisée chez 6 patients soit 67%.

—Une méthode palliative avec double anastomose cholédoco-duodénale
et gastro-jéjunale chez un patient, et simple anastomose cholédoco-duodénale

chez 2 autres.

La figure 4 récapitule les methodes chirurgicales realisées chez patients de

notre série :
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80% -

70% -
60% -

0, -
50% B Traitement curatif

40% - (DPC)
30% - M Traitement palliatif
(dérivations)

20% -

10% -

0% T f
Tumeur de I'ampoule Tumeur du bas
de Vater cholédoque

Figure 4 : Méthodes thérapeutiques

3. Résécabilité :

Tumeur de Tumeur du
I'ampoule de Vater bas cholédoque

Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage

Taux des tumeurs

foc 5 26% 6 67%
réséquées

Tableau 5 : taux de résécabilité dans notre série
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Dans notre série, sur les 28 observations relevées, 11 malades ont subit une

exérese chirurgicale avec un taux de résecabilité de 40%. Les raisons de la non-

résécabilité sont :

L’ age avancé situé entre 70 et 81 ans chez 5 patients (observations 3, 7,
12, 13, et 19) et I’altération de I’état général chez 3 autres (observations
1, 14, et 16).

La decouverte de tumeurs localement avancées avec une grosse tumeur
prenant la zone péri-ampullaire et la téte du pancréas (observation 10),
une tumeur du bas cholédoque arrivant sous le cystique et envahissant le
pancréas et la papille duodénale (observation 28), la découverte d’un
envahissement de la veine mésentérique supérieure (observation 9) et la
découverte d’un thrombus du tronc  spléno-mésaraique a
I’échoendoscopie (observation 6).

L’extension a distance avec la présence des métastases hépatiques dans 3
cas (observations 8, 11, et 17), ou la découverte de métastases
péritonéales et d’une ascite abondante (2L) chez 2 malades (observations

21 et 22).
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Par ailleurs, un de nos malades (observation 5) a déja bénéficié d’une
ampullectomie endoscopique mais les résultats anatomopathologiques étaient en

faveur d’un envahissement duodénal (pT2NOMO) imposant ainsi une DPC.

IV. Données anatomo-pathologiques :

On a pu recueillir les résultats anatomopathologiques dans 19 cas.

Dans les autres cas, aucune biopsie n’a été faite, car la tumeur a été jugée
manifestement maligne sur les données macroscopiques évaluées par le
chirurgien et en raison de ’extension de la tumeur : hépatique dans un cas
(observation 17), péritonéale avec ascite abondante (observation 22), de la
grande taille de la tumeur dans 2 cas (observations 6 et 28), et de 1’age avancé
du malade avec un mauvais état général dans 5 observations (12,13,14,16, et

19).
1. Macroscopie:
— Tumeurs de ’ampoule de Vater :

Les tumeurs sont a développement intraduodénal dans 8 cas, soit 67%. Elles
présentaient un aspect ulcéro-bourgeonnant dans 37,5%, une forme infiltrante

dans 37,5%, alors que les tumeurs végétantes ne représentaient que 25%.

Dans 33% des cas, les tumeurs sont a développement intra-ampullaire.
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— Tumeurs du bas cholédoque :

La tumeur était infiltante dans 4 cas soit 57%. Dans 43% des cas la tumeur

était végeétante.
2. Histologie :
— Tumeurs de ’ampoule de Vater :

Il s’agit d’un adénocarcinome dans 100% des cas, bien différencié dans 7

cas, soit 58%.et moyennement différencié dans les 5 cas restants soit 42%.

Le type histologique n’a ¢été déterminé que dans un seul cas avec un ADK

liebekhiinien de type intestinal avec une forte composante villeuse.
— Histologie :
I1 s’agit d’un ADK bien différencié dans 100% des cas egalement.
3. Extension :

Le tableau 6 définie les différents stades des tumeurs péri-ampullaires:
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Stade TNM
| T1 NO MO
| T2-T3 NO MO
I TousT N1 MO
T4 TousN MO
ou
IV TousT TousN M1

Tableau 6 : Les différents stades des tumeurs péri-ampullaires

L’extension des tumeurs peri-ampullaires de notre série est représentée par la

figure 5 :

Stade |

Stade IV 26%

32%

Stade lll
0%

Figure 5 : Groupement en stades des tumeurs de ’ampoule de Vater
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V. Les suites opératoires :

1. Mortalité opératoire :

Dans notre série, on déplore un déces (observation 27) a J+16 suite a une
hémorragie abdominale avec un état de choc malgré une exploration et une prise
en charge chirurgicale a J+3. Soit une mortalité opératoire de 3,5% (1/28 cas) ;

rapportée sue le nombre des DPC, la mortalité devient 9% (1/11 cas).

2. Morbidité opératoire :

Les suites opératoires étaient simples dans 19 cas soit 68%.

Dans les autres cas, le tableau 7 représente les différentes complications

notées chez les patients de notre série :

Nbre de patients

Stase gastrique 1
Atélectasie pulmonaire 1
Complications infectieuses 3
Nécrose tubulaire aigue 1
Infection de la paroi 1

Tableau 7 : Complications post-opératoires
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Pour les complications infectieuses, on a noté un choc septique a point de
départ pulmonaire et urinaire chez 1 malade. Une infection broncho-pulmonaire

chez un autre, le foyer infectieux n’était pas indiqué chez le troisieme.

La durée moyenne d’hospitalisation post-opératoire était de 14,4 jours +/-

7,5 avec un maximum de 30 jours et un minimum de 4 jours.

3. Suites lointaines :

Sur les 11 patients traités par une DPC, un malade est décéde a J+16, 2

patients ont ét¢ perdus de vue apres I'intervention. Pour les 8 restants :

*Un patient (obs. 25) est décédé 4 mois apres la DPC lors d’une
réhospitalisation pour un obstacle hépatique hilaire de nature tumoral (magma

d’adénopathies) avec un cavernome portal a 1’échographie.

*Une patiente (obs. 4) était en vie 9 mois aprés I’intervention puis elle est

perdue de vue.
*Un patient (0bs.5) est en vie a ce jour 2 ans apres ’intervention.
*Une patiente (0bs.18) est en vie a ce jour 1 an et 3 mois aprés 1’intervention.
*Un patient (0bs.2) est en vie a ce jour 1 an et 2 mois aprés 1’intervention.

*Un patient (0bs.15) est en vie a ce jour 7 ans apreés I’intervention.
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*Un patient (obs. 20) €tait en vie 3 mois apres ’intervention puis il est perdu

de vue.

*Un patient (obs. 26) était en vie 1 an aprés 1’intervention puis il est perdu de

VUe.
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Discussion




1. Epidémioloqgie :

1. Fréguence :

La fréquence des tumeurs péri-ampullaires est difficile a apprécier du fait de
I’imprécision de la définition.

Les tumeurs ampullaires représentent 5% des tumeurs digestives (14), et se
place au troisieme rang des cancers biliaires, aprés le cancer vesiculaire, et le
cancer de la voie biliaire principale, mais presque a égalité avec ce dernier.

Ces tumeurs sont dix fois moins fréquentes que les tumeurs du pancréas
(14).

Au Maroc, et plus spécialement a 1’hopital Avicenne de Rabat, et dans le
service de la chirurgiec C, nous n’avons pu relever que 28 observations de
tumeurs de la région Vatérienne au cours de la période 2000 a 2009 soit 2,8

patients par an, donc les tumeurs péri-ampullaires restent assez rares.

2. Age et sexe :

Le tableau 8 représente les caractéristiques épidémiologiques des patients

porteurs d’une tumeur péri-ampullaire :
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Pourcentage Pourcentage

Auteurs Année Age moyen defemmes d'hommes
De Castro (15) 2004 64 42 58
Brown (16) 2005 69 (38-90) 51 49
Kobayashi (17) 2006 61,8 (41-80) 37 63
Kim (18) 2006 63,7 (33-81) 44 56
Carter (19) 2008 64 (27-86) 43 57
Berberat (20) 2009 67 (60-73) 38 62
Notre série 2010 63,4 (46-81) 32 68

Tableau 8 : caractéristiques epidémiologiques des patients

Le maximum de fréquence de ces tumeurs survient a la sixieme décennie,
I’age moyen des différentes séries se situe entre 62 et 69 ans. La survenue de ces
tumeurs a ¢été décrite également chez D’adulte jeune, voire méme chez
I’adolescent, c’est ainsi que TRAN-QUANG a rapporté I’observation d’un

malade de 17 ans porteur d’un épithélioma glandulaire Vatérien (21).
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On remarque qu’il existe une prédominance masculine nette avec des taux

variant entre 67% (notre série) et 56%.

Par contre, BROWN (16) rapporte le cas de 26 femmes contre 25 hommes

seulement.

3. Facteurs de risque :

a) Tumeur ampullaire et la polypose adénomateuse familiale :

L’adénome ampullaire est une tumeur bénigne, sa fréquence est estimée a

5%. Il peut étre tubuleux, tubulo-villeux ou villeux.

La dégénérescence maligne de 1’adénome ampullaire est une notion bien
admise et, si le diagnostic d’adénome peut étre fait en pré-opératoire, la certitude
de la benignité ne peut étre affirmée que sur I’examen histologique définitif de

la piéce d’exérése (22).

Au cours de la polypose adénomateuse recto-colique familiale, la présence
de polypes adénomateux est fréquente au niveau du duodénum et en particulier
au niveau de I’ampoule de Vater. Selon Sugihara (23), la détection systématique
par biopsies endoscopiques de I’ampoule de Vater permet de trouver un

adénome chez 50% des patients atteints de polypose familiale.
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Pour Theodore, le risque de cancer péri-ampullaire est 100 a 200 fois plus
important chez les sujets atteints de syndrome de gardner que dans la population

génerale (24).

b) Association maladie de Recklinghausen et carcinoide de

I’ampoule de Vater :

Cette association n’est pas fortuite (25), car ces deux affections font partie
des «apudomes » : Ensemble nosologique bien établi: une méme origine
embryologique (la créte neurale), la méme localisation anatomique (1’intestin
antérieur) et les mémes caractéristiques physico-chimiques.

Il s’agit essentiellement de tumeurs carcinoides, de neurofibromes et de

sarcomes (26).

II. Anatomie pathologique :

La region Vaterienne est tres composite, il apparait de ce fait séduisant de
classer les tumeurs s’y développant selon leur origine exacte. Etant donné la
complexité¢ de la structure papillaire, 1’aspect transitionnel de la muqueuse
ampullaire entre la muqueuse duodénale et cholédocienne et manque de
spécificité¢ cellulaire, et enfin, vu les remaniements locaux par I’extension

tumorale rapide aux organes de voisinage, cette classification reste difficile.
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LIEBER (27), par exemple, n’a pu déterminer le point de départ des

néoformations observées que dans 13 cas sur 222, soit 5,8%.

1. Aspects macroscopiques :

A la suite des travaux de BLUMGART et KENNEDY (28), on s’accorde
pour adopter la classification anatomo-chirurgicale en tumeurs intra-ampullaire

et tumeurs Vatéro-duodénales :

a. Les tumeurs intra-duodénales :

Les plus fréquentes (deux tiers des cas). Elles correspondent soit a des
formes évoluées s’extériorisant secondairement dans le duodénum soit situées

d’emblée au niveau de la muqueuse duodénale.

Endoscopiquement, ces tumeurs représentent le plus souvent (50%) un
aspect ulcéro-végétant qui serait une certitude de malignité. Dans 1’autre moitié

des cas, se répartissent également les aspects végétants et infiltrants.

b. Les tumeurs intra-ampullaires :

Dans un tiers des cas, les tumeurs sont a développement endo-ampullaire ou
endocanalaire, dans ce cas-13, soit la papille est endoscopiquement normale, soit
il existe un bombement infundibulaire non spécifique sans végétation ni

ulcération rendant leur diagnostic difficile, et donc I’aspect macroscopique n’est
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appréci¢ qu’apres l’ouverture de la voie biliaire qui va révéler un aspect

végétant, nodulaire, infiltrant ou sténosante.

Dans notre série, les données macroscopiques rejoignent celles de la
littérature avec un aspect intra-ampullaire dans 33%, la tumeur est intra-

duodénale dans 67% des cas.

2. Aspects microscopiques :

Il existe plusieurs aspects microscopiques qui vont étre étudiés a partir de la

classification suivante (29):

a. Tumeurs bénignes :

Leur fréguence est estimee a 5%, elles peuvent étre :
s Epithéliales :
o Papillomes ;
e Adénomyomes ;
e Tumeurs villeuses différenciées.
% Conjonctives : Lipomes, fibromes, neurofibromes, hamartomes.
% Pseudotumeurs par dysgénésie :
e Pancreas ectopique

o Kyste duodénaux para-oddiens.

——
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Dans notre série, aucune tumeur ne se révélait bénigne.

b. Tumeurs malignes :

Leur fréquence est estimée a 95%. Dans notre série, cette fréquence est de

100%. Il peut s’agir :

% Carcinomes épithéliaux : dont on distingue selon le degré de
différenciation :
o Les adenocarcinomes (épithéliomas cylindriques) differencié
ou typiques représentant 85% des carcinomes.
v’ Glandiforme entéroide de type intestinal ou excréto-
canalaire de type biliaire ou pancreatique.
v Villeux.
v Lieberkuhnien.
v’ Brunnérien.
v" Colloide muqueux.
o Les carcinomes métaplasiques (épithéliomas malpighiens) :
sont soit de type épidermoides soit de type adénocanthomes.
o Les carcinomes indifférenciées ou atypiques : peuvent étre

trabéculaire ou anaplasique.
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s Des cas isolés de sarcomes, neurofibrosarcomes, leiomyosarcomes
ont été rapportes (30).

s Des cas rarissimes de lymphomes, de mélanomes malins primitifs
ou secondaires, de tumeurs metastatiques a cellules rénales (31) ont également

été décrit au niveau de la région Vatérienne.

Dans notre série, il s’agit d’une tumeur maligne type adénocarcinome dans

100% des cas.

3. Extension :

a. Extension locale :

Elle revét une grande importance puisqu’elle conditionne d’emblée les

signes cliniques et radiologiques.

Quelle que soit 1’origine ou la forme tumorale au début, le retentissement
canalaire surtout cholédocien est précoce, I’extrémité du canal biliaire est
sténosée par I’infiltration tumorale. L’oblitération plus tardive du Wirsung est a

’origine de noyaux de pancréatite péri-lésionnelle.

Ampullaire puis intra-duodénale, la tumeur envahit ensuite la paroi
duodénale en totalité pour réaliser une tumeur parfois circulaire. L’extension

pancréatique est peu marquée, 1’induration céphalique correspond souvent a des
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Iésions de pancréatite d’amont. La veine porte, les vaisseaux mésentériques et la

bifurcation de I’artére hépatique sont longtemps épargnés.

L’analyse de nos observations montre que le retentissement canalaire,
surtout cholédocien, et duodénal est fréequent, le retentissement sur le pancréas

n’a été observé que dans 5 cas, soit 26%.

b. Extension lymphatigue :

Elle se fait habituellement vers les ganglions rétro-duodéno-pancreatiques,
disposés le long du canal cholédoque et des arcades vasculaires duodéno-
pancréatiques, et les ganglions antérieurs de la face postérieure du segment

accoté du grand épiploon.

Il n’existe pas de parallélisme entre 1’observation macroscopique et celle
microscopique. En effet, ces ganglions peuvent étre augmentés de volume, tout
en éetant inflammatoires. Ainsi : Cette extension a été notée dans 9 observations
(soit 32%), mais la confirmation histologique n’a été rapportée que dans une

seule observation (obs. 18).

c. Métastases viscérales :

Elles sont essentiellement hépatiques, péritonéales puis pulmonaires. Elles

sont présents dés I’intervention dans 5 a 10% des cas (14% dans notre série).
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4. Classification TNM:

T1 : Tumeur limitée a ’ampoule de Vater.

T2 : Tumeur envahissant la paroi dudénale.

T3 : Tumeur envahissant le pancréas sur moins de 2 cm de profondeur.
T4 : Tumeur envahissant le pancréas sur plus de 2 cm de profondeur ou

envahissant d’autres organes de voisinage en particulier les gros vaisseaux.

NO : Absence de métastases ganglionnaires régionales.
N1 : Ganglions régionaux métastatiques.

MO : Absence de métastases a distance.
M1 : Métastases a distance.

Stade TNM Notre série (%) CARTER(19) (%)
[ T1 NO MO 26 42
I T2-T3 NO MO 42 42
"l TousT N1 MO 0 8
T4 TousN MO
ou
\Y} TousT TousN M1 32 8

Tableau 9 : Stadification des tumeurs de notre série en comparaison avec la littérature
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Ill. Diagnostic:

1. Clinique :
Un apercu sur le rappel anatomique deja cité, nous permet de comprendre le
mode expressif des tumeurs péri-ampullaires :

a. lctere:

Il est de type rétentionnel avec des urines foncées, selles decolorées et
parfois prurit. C’est le signe le plus fréquemment révélateur et le plus souvent
constant : retrouvé dans 72% a 90% des cas (32-33). Dans notre série, ’ictére

était constant : 27 patients avaient un ictere soit 96%.

Il est en géneral progressif évoluant d’une seule tenue, il évoque alors une
obstruction basse par cancer de la téte du pancréas (34). Plus rarement, 1’ictére

est variable et peut évoluer sur un mode fluctuant (33).
b. Douleurs :

Elles sont rapportées dans 45% des cas. Elles revétent en général le caractere
de coliques hépatiques, mais 1’association a des irradiations a I’hypochondre

gauche est possible et assez évocatrice (35).

Dans notre série, ces douleurs sont notées dans 71% des cas.
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c. Hémorragie digestive :

Classiqguement considérée comme symptome fondamental, I’hémorragie
jouit d’une grande valeur d’orientation méme si elle n’est extériorisée que dans
moins de 10% des cas. Cette hémorragie, a type de mélaena, n’est rapportée que

dans 4 observations soit 14%.

L’existence d’une hémorragie occulte sera responsable d’une anémie

d’importance variable.
d. Prurit:

Il est constaté chez 30% des patients (36-18). Alors que dans notre série, il

est retrouvé dans 18 cas soit 64%.

Ce signe accompagne souvent 1’ictére, rarement le précéde, la survenue

avant I’ictere aurait une grande valeur d’orientation vers I’ampullome.

Il peut également persister au cours des périodes de rémissions d’un ictere

variable.

e. Signes généraux (33):

— Il est classique d’observer une altération de 1’état générale et un

amaigrissement chez tout cancer. Il est souvent tres important, et peut atteindre
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15 a 20 kg en courts délais. Ce signe est constant dans notre série, mais le chiffre

d’amaigrissement n’a été mentionné que dans 7 cas, et qui varie entre 5 et 36 Kg.

— La fievre se succede le plus souvent a I’ictére, contrairement a ce qu’on

observe dans la lithiase cholédocienne. Elle est notée dans 44% des cas.
Dans notre série, on la note 6 fois soit 21%.

f. Troubles digestifs :

Fréqguemment rencontrés avec au premier plan, la diarrhée qui ne prend
qu’exceptionnellement 1’allure d’une stéatorrhée tres évocatrice traduisant

I’oblitération du Wirsung.
La constipation serait plus rare que la diarrhée.

On trouve également d’autres troubles digestifs, qui sont présentés par les
nausées, la dyspepsie, le ballonnement postprandial, et les vomissements. Leur

fréquence est appreéciée de facon variable.

g. Signes physiques:

L’examen physique est pauvre, mise a part la constatation d’un ictere

souvent accompagné de lésions de grattage et parfois d’une hépatomégalie.

La palpation d’une vésicule distendue indique simplement une sténose

obstruant la partie inférieure de la voie biliaire principale (Courvoisier).
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2. Biologie :

a. Bilan hépatique :

Il confirme la choléstase avec :

- Hyper bilirubinémie a prédominance conjuguée.
- Elévation du taux sérique des phosphatases alcalines, Gammaglutamyl
transpéptidases (GGT), et de la 5’ nucléotidase.

- Elévation du taux de cholestérol total.
L’élévation des transaminases est observée a des taux modéreés.

Dans notre série, I’hyper bilirubinémie a été notée dans 70% des cas (a un

taux > 3N). Alors que la cytolyse a été notée dans 35% des cas (a un taux > 3N).

b. Bilan d’hémostase :

Le taux de prothrombine (TP) est fréeqguemment abaissé, mais dans notre

série, le TP n’était inférieur a 70% que dans un cas (4%).

c. Numération formule sanguine :

La recherche d’une anémie qui évoque un saignement occulte est d’une
grande importance dans 1’orientation du diagnostic. Dans notre série, le taux

d’hémoglobine est inférieur a 12g/dl dans 46%.
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d. Marqueurs tumoraux :

Le taux de I’ACE constitue pour la plupart des auteurs (37) un élément

pronostique plutdt que diagnostique :

- La valeur diagnostique de ce test est faible : un taux normal n’exclut pas
le diagnostic d’un cancer méme Si la tumeur est invasive et métastatique, et
certaines lésions inflammatoires du tractus gastro-intestinal peuvent étre cause
d’une augmentation modérée de I’ ACE (la cirrhose et la pancréatite alcoolique).

- Le principal intérét de ce dosage réside dans la surveillance post-
opératoire : Aprés une exerese compléte du tissu néoplasique le taux revient
rapidement a la normale. Il reste élevé si certaines métastases n’ont pu étre

enlevées. Il remonte lorsqu’une récidive locale ou a distance survient.
Son taux sérique était dans les limites de la normale chez nos patients.

En résumé, la biologie n’apporte pas d’arguments fondamentaux, elle
confirme la nature rétentionnelle de I’ictére, sans préjuger de sa nature précise.

D’autre part, I’anémie doit attirer I’attention sur cette étiologie.

En fait, c¢’est I’agencement de ces signes biologiques aux signes cliniques,
morphologiques et le plus souvent a I’exploration chirurgicale, qui vont

permettre le diagnostic étiologique.
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3. Imagerie:

a. Echographie :

L’échographie est largement utilisée comme examen de premiere intention
dans le diagnostic des affections biliaires obstructives en raison de sa

disponibilité et son innocuité.
La tumeur ampullaire présente deux signes a 1’échographie (39) :

- Signe indirect : Elle fait dans 93% des cas le diagnostic de dilatation des
voies biliaires : intra-hépatiques avec classique image en « pattes d’araignée » et
extra-hépatiques lorsque le calibre de la voie biliaire principale dépasse 5 mm
dans le hile (en I’absence d’intervention antérieure sur les voies biliaires). Cette
dilatation intéresse 1’ensemble du cholédoque jusqu’a sa portion rétro-
pancréatique orientant vers une pathologie distale de la voie biliaire. Lorsque s’y
associe la dilatation rectiligne du canal de Wirsung, se retrouve réalisé le signe
du binéme évocateur de I’obstacle du carrefour bilio-pancréatique.

- Signe direct : repose sur la visualisation du processus tumoral obstructif
réalisant une masse échogéne végétante dans la lumiére du bas cholédoque. Ce
diagnostic de la cause de 1’obstruction est plus difficile, il n’est possible que

dans 27% (Figure 6) (38).
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Cette végetation a un aspect échographique tres différent des calculs du bas
cholédoque qui sont nettement plus échogene méme quand ils ne sont pas

responsables de cone d’ombre.

Par ailleurs, I’échographie peut préjuger de 1’extension de la tumeur au
parenchyme pancréatique, juger les rapports avec les structures vasculaires et

mettre en évidences d’éventuelles adénopathies ou métastases hépatiques.

Les tumeurs péri-ampullaires de moins de 2 cm sont rarement mises en
évidence. Les tumeurs les plus volumineuses sont objectivées mais restent
difficiles a différencier des tumeurs de la téte du pancréas, ainsi I’échographie
devrait étre utilisée comme une méthode de diagnostic initial des carcinomes

ampullaires (40).

Dans notre série, I’échographie a objectivée dans 96% une dilatation des
VBIH et de la VBP orientant vers une pathologie distale. La visualisation du

processus tumoral n’a été possible que dans 20% des cas.
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Figure 6 : Coupes échographiques passant par la région pancréatique :

Dilatation du Wirsung a 10mm (fléche) sur une lésion échogene mal limitée
de 3cm (téte de la fleche) prise pour une tumeur de la téte du pancreéas.

b. Tomodensitométrie (TDM):

La TDM a une plus grande precision dans la détection des carcinomes
ampullaires malgré qu’il reste parfois difficile de le distinguer des carcinomes

de la téte du pancréas.
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L’examen met en évidence dans 95% des cas la dilatation intra et
extrahépatique des voies biliaires, la dilatation du canal de Wirsung est
retrouvée dans moins de la moitié des cas (Figure 7 et 8). Il permet de situer
I’obstacle sur le bas cholédoque (41-42). La lésion est diagnostiquée dans 85%
et apparait sous forme d’une masse arrondie tissulaire bombant dans la lumiere
duodénale (Figure 9), bien limitée quand il n’y a pas d’envahissement local.

L’aspect en « oméga » peut étre visible.

L’injection de produit de contraste montre une Ilésion modérément
vascularisée prenant le contraste de fagon plus ou moins homogeéne et tardive.
La premicre phase apres 1’injection correspond au temps artériel et elle permet
de détecter un éventuel envahissement vasculaire, alors que le temps veineux
permet de s’informer sur I’envahissement veineux et 1’existence de métastases
hépatiques (19%). La TDM permet de réaliser un bilan d’extension local et a

distance a la recherche de métastases (43).

Actuellement, la TDM haute résolution permet également de distinguer un

carcinome ampullaire d’une sténose papillaire bénigne (44).

Dans notre série, la tomodensitométrie a mis en évidence une dilatation des
voies biliaires dans 96% des cas avec une dilatation du Wirsung dans 46% des

cas. Elle a permis de visualiser la tumeur dans 50% des cas.
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Figure 7 : La tomodensitométrie : Double dilatation
de la voie biliaire principale et du canal de Wirsung.

Figue 8 : La tomodensitométrie : Dilatation
des voies biliaires intra-hépatiques.
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Figure 9 : La tomodensitométrie : Masse végétante dans la lumiere du
duodénum descendant correspondant a un carcinome ampullaire
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c. Fibroduodénoscopie a vision latérale:

La duodenoscopie avec un fibroscope a vision latérale est une méthode de

choix pour le diagnostic des tumeurs de la région ampullaire. Elle permet :

- la visualisation directe de la papille : Cela est toujours possible sauf dans
le cas rare d’une obstruction duodénale sus papillaire. Les formes ulcéro-
végétantes sont faciles a visualiser et doivent étre considérées comme des
tumeurs malignes. Dans 1’étude de SEYRIG (45), les tumeurs ulcéro-végeétantes
se sont toutes révelées étre des cancers quelque soit le diagnostic histologique
pré-opératoire. Par contre les formes infiltrantes sont les plus difficiles a

reconnaitre sur le plan endoscopique (Figure 10) (46).

- La pratique de biopsies : Ces biopsies ne sont possibles que dans le cas
des tumeurs a développement extra-ampullaire, leur analyse n’est pas trés

sensible en raison de :
e De la difficulté a diriger les biopsies.
e De lataille réduite des prélevements.

e Et de la difficulté de lecture histologique, d’autant plus que
certains ampullomes apparaissent tres différenciés en surface et que seul

I’examen de leur base d’implantation prouvera leur caractére malin.
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En conséquence, la fréquence des faux négatifs est importante, elle est estimée

entre 25 et 42% (45), alors que dans notre série ce taux atteint 50%.

- Enfin la réalisation d’une cholangiographie rétrograde : Celle-ci n’est
pas systématique : Il est inutile lorsque le malade est opérable sauf si la
choléstase est intense et le drainage pré-opératoire est alors préféré par certains
auteurs

d. Echoendoscopie (46):

L’¢échoendoscopie est aujourd’hui le meilleur outil pour examiner la papille
et pour réaliser le bilan d’extension des tumeurs péri-ampullaires.
I’échoendoscopie radiaire, linéaire ainsi que les mini-sondes ont démontré leur
utilit¢ dans le bilan d’extension locorégional en comparaison avec la
duodénoscopie, 1’échographie, la tomodensitométric et [’imagerie “par
résonance magnétique. La ponction a 1’aiguille fine peut encore augmenter la
fiabilité du diagnostic de malignité et de metastases ganglionnaires ou de

métastases a distance.

i. Role diagnostigue :

Trois criteres essentiels peuvent étre retenus pour affirmer I’existence d’une

pathologie ampullaire :
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Figure 10 : Carcinome ampullaire chez un sujet agé de 59 ans. A) Vue endoscopique de la papille
duodénale montrant une lésion ulcéro-infiltrante avec une muqueuse érythémateuse. B) IRM en
T1 avec coupes axiales de 3mm montre un bombement de la papille avec épaississement de la
paroi marquée (fleche) avec une dilatation du canal de Wirsung et la voie biliaire intrahépatique
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e [’existence d’une ampoule d’épaisseur supérieur a Smm, surtout si elle
s’accompagne d’une dilatation bicanalaire.

e [’existence d’une hypoéchogénécité diffuse de I’ampoule.

e Et surtout, la présence d’une rupture de la couche hyperéchogéne

moyenne sous-muqueuse.

Les critéres macroscopiques de malignité¢ incluent la taille, I’extension
intracanalaire, 1’ulcération, ’induration, la fermeté, mais constituent néanmoins
des facteurs predictifs de malignité peu fiables (48). L’échoendoscopie seule ne
peut déterminer avec une précision suffisante si ces tumeurs sont bénignes ou
malignes (49), I’évaluation histologique est nécessaire pour prouver la malignité
sachant que les biopsies endoscopiques peuvent étre faussement négatives dans
40 a 85% des cas, en particulier lorsqu’elles sont réalisées en méme temps

qu’une sphinctérotomie endoscopique (50-51).

ii. Role dans le bilan d’extension :

Le rble actuel de I’échoendoscopie dans la prise en charge des tumeurs peéri-
ampullaires est la stadification pré-opératoire. La classification utilisée est la
classification TNM. Les lésions peuvent étre classées comme étant purement
muqueuses (uT1m), envahissant la sous muqueuse (uT2sm), la couche

musculaire duodénale (uT2) ou le pancréas (uT3) (Figure 11).
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De multiple études ont documenté la précision de la stadification T d’un
ordre supérieur de 70-90% par 1’échoendoscopie ce qui la porte au rang de la
technique la plus précise a ce niveau (Tableau 10) (52-53-54), en particulier
dans I’exclusion d’une infiltration pariétale, un fait capital pour le pronostic et le
traitement, alors qu’elle est moins précise dans la détection de 1’envahissement

ganglionnaire et, pour cette raison devra étre associée au TDM.

La précision de I’échoendoscopie dans les stadifications N et M est moins
superlative (55-56). Les ganglions lymphatiques devraient étre recherchés
autour de la tumeur et le long des routes de drainage lymphatiques : a savoir

hépatiques, mésentériques et cceliaques.

Stade n Précision de I'EE comparée a I'histopathologie
stade T 98 86%
stade N 87 70%

Tableau 10 : Précision de I’échoendoscopie dans la stadification TNM
des tumeurs ampullaires (49-57).
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iii. L’échoendoscopie comparée ala TDM et a PIRM:

Des résultats comparant 1’échoendoscopie avec la TDM et IRM suggerent
que I’échoendoscopie peut étre plus sensible dans la détection des petites
tumeurs tout en donnant des informations complémentaires au sujet de la
résécabilité (58-59). Ces études ont montré une précision diagnostique de 96,
67 et 84%, respectivement pour 1’échoendoscopie, le scanner spiralé et I’IRM.
Pour les tumeurs de taille inférieure a 20mm, les précisions etaient

respectivement de 90, 40 et 33% (55-60).

Dans une autre étude incluant plus de 50 patients porteurs d’un ampullome
Vatérien, I’échoendoscopie s’est montrée plus efficace que la TDM et I’'IRM
(respectivement 78% vs. 24% et 46%) dans la stadification T, mais la précision

dans la stadification N s’est avérée faible (68%) (61).

En pratique, compte tenu des résultats déja publiés, I’échoendoscopie admet

actuellement les indications suivantes :

- En cas de suspicion de pathologie ampullaire, si la duodénoscopie st
I’échographie n’ont pas permis le diagnostic, 1’échoendoscopie est I’examen a
réaliser en premiére intention avant le cathétérisme rétrograde.

- En cas de tumeurs ampullaires prouvées, elle intervient dans le bilan

d’extension pré-opératoire.
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e. Bili-IRM (38):

La Dbili-IRM est trés précise dans le diagnostic de 1’obstruction et la
dilatation des voies biliaires (93%). Toutefois, il est trop difficile de mettre en
évidence une petite tumeur de ’ampoule de Vater : la sensibilité de la bili-IRM
dans la détection des tumeurs ampullaires est similaire a celle de 1’échographie
(24%). De méme, elle ne permet pas de distinguer si I’obstruction est bénigne ou
maligne et il ne permet pas de faire des biopsies. Ainsi, elle est utilisée comme
un examen auxiliaire avant un traitement chirurgical ou cholangiographie

rétrograde (CPRE) interventionnelle (62).

Dans notre série, la bili-IRM a objectivée une dilatation des voies biliaires
dans 100% des cas, avec mise en évidence d’une tumeur du carrefour bilio-
pancréatique dans 50% des cas.

f. Autres investigations :

i.  Transit oeso-gastro-duodénal (TOGD):

Il est réalisé en cas de signes d’appel gastro-intestinaux, ou a titre de
complément de bilan d’une affection bilio-pancréatique. Son intérét majeur est
la mise en évidence de tumeur Oddienne a un stade précoce. Le TOGD peut

orienter le diagnostic mais reste insuffisant.

Dans notre série, elle a été réalise dans un cas objectivant une sténose du D2.
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Figure 11 : A I’échoendoscopie : A) Papille normale
B) Tumeur ampullaire uT1 C) Tumeur ampullaire uT?2
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ii. Echodoppler :

Permet de vérifier I’existence et la direction des flux veineux et artériels,

mettant en évidence une anomalie surtout artérielle et/ou un envahissement

vasculaire portal ou mésentérique.

ili. Angiographie :

Ishikawa a rapporté que I’angiographie de la veine porte et de la veine
mésentérique superieure est un bon examen pour la prédiction de la résécabilité

des cancers ampullaires (63). Elle permet de répartir les atteintes veineuses en

cing classes :

Classe | : Aspect normal.

Classe 1l : Changement de la paroi veineuse sans rétrécissement.

Classe Il ; Rétrécissement unilatéral.

Classe IV : Rétrécissement bilatéral sans branches collatérales.

- Classe V : Sténose bilatérale avec branches collatérales.
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IV. TRAITEMENT :

Le traitement est essentiellement chirurgical, il comporte des interventions a

visée curative et d’autres a visée palliative.

Ce traitement nécessite une préparation préthérapeutique, d’autant plus qu’il

s’agit souvent d’un sujet agé et fragil.

1) Bilan pré-opeératoire et préparation du malade (64):

X/

% Le bilan préopératoire comporte :

- Un examen clinique complet.

- Un bilan biologique avec :
¢ Un ionogramme sanguin ;
e Une numération formule sanguine ;
e (Groupage sanguin et une demande de sang ;
e Protidémie et électrophorése des protides ;
¢ Bilan de crase sanguine.

- Un électrocardiogramme.

Une radiographie pulmonaire.
Selon le terrain d’autres examens peuvent &tre réalisées tels qu’une

echocardiographie, ou un échodoppler cervical.
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K/
L X4

La préparation du malade comporte :

- Une antibiothérapie prophylactique associant une céphalosporine
de deuxiéme géneration au métronidazol, administrée pendant les 24
premicres heures en présence d’un ictére par rétention. Si les voies
biliaires sont infectées, 1’antibiothérapie devient curative, prolongée,
associant un aminoside aux molécules précédentes.

- Préparation colique par lavement le veille de I’intervention.

- Une évaluation précise de la fonction hépatique et la correction
d’un déficit en vitamine K.

- La mise en place d’une nutrition parentérale préopératoire chez les
malades dénutris.

- La correction d’une anémie sévere par transfusion sanguine.

- Prescription d’antispasmodiques pour diminuer la tension au
niveau des voies biliaires et par conséquent la douleur et d’un
neurosédatif chez les sujets anxieux qui est souvent nécessaire.

- La mise en route d’une kinésithérapie respiratoire afin de réduire la

séverité des complications respiratoires post opératoire.
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2) Méthodes thérapeutiques :

2.1 Méthodes chirurgicales :

a) Interventions a visée curative :

a.l) Duodénopancréatectomie céphalique (64):

Elle regroupe 1’ensemble de procédé d’exérése de la téte du pancréas et
d’une partie ou de la totalit¢ du cadre duodénal. C’est une exérese

carcinologiquement satisfaisante.

Elle comporte deux étapes: une étape d’exérése et une étape de

rétablissement de continuité

a.1l.1) Etape d’exérése:

Une fois le canal hepatique est sectionné, la face antérieure de la veine
porte est facilement identifiée, il faut se rappeler pendant la dissection que
d’importantes variations artérielles hépatiques peuvent étre rencontrées vy
compris I’emplacement a droite de I’artere hépatique.

Quand on trouve le niveau approprié directement sur la surface de la veine
porte, on peut facilement passer I’index de la main gauche en dessus jusqu’a la

premiere portion du duodénum et la téte du pancréas.
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Si cette manceuvre est difficile a réaliser, 1’artére gastroduodénale devrait
étre identifiée a son origine de D’artére hépatique commune. Et apres une
dissection adéquate, I’artere doit étre clampée.

Apres avoir vérifié que les battements de 1’artére hépatique sont toujours
pergus, I’artére peut étre sectionnée et ligaturée sans danger, quand ceci est
effectué, une partie du tunnel a travers lequel le doigt peut étre glissé est
découvert, et la séparation de la veine porte de la face postérieure du duodenum
et de la téte du pancréas est particulierement facile.

L’¢tape suivante est d’identifier la veine mésentérique supérieure et de
disséquer sa face antérieure, et ceci est plus facilement effectué par une
extension de la manceuvre de Kocher jusqu’a la troisieme ou quatriéme portion
du duodénum, la premiére structure qu’on rencontre, antérieure par rapport a la
troisieme portion du duodénum est la veine mésentérique supérieure, sa face
antérieure peut étre par la suite disséquée sous vision directe, jusqu’a ce qu’elle
se raccorde avec la dissection de la veine porte.

Puis on procéde a la duodénopancréatectomie :

Dans la classique procédure de Whipple (figure 12), I’estomac est
sectionné de fagon a inclure approximativement 40 a 50% de 1’estomac dans la

piece opératoire. Dans la duodénopancréatectomie avec conservation du pylore
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(Figure 13), le duodénum est mobilise en premier et sectionné
approximativement a 2cm en dessous du pylore, la face postérieure proximale de
la premiére portion du duodénum est dissequée et les vaisseaux gastro-

épiploiques sont clampées, sectionnées et ligaturees.

Ensuite la téte du pancréas est sectionnée avec le bistouri froid, le ligament
de Treitz et la quatrieme portion du duodénum sont disséqués et le jéjunum
proximal est sectionné, et quand le mésentere est completement sectionné ; la

piece opératoire peut étre alors 6tée du champ opératoire (Figure 16).

a.1.2) Etape de rétablissement de continuité :

Un procéde de reconstruction est alors necessaire. Il en existe de tres
nombreux mais le plus répandu reste le procédé décrit par Child en 1943 qui
comporte le drainage successif du pancréas, la voie biliaire puis I’estomac sur la

premiere anse jéjunale (Figure 15).

L’anastomose pancréatico-gastrique (Figure 14) est une variante au
rétablissement de continuité et présente une réelle faveur puisque ce type
d’anastomose est associé a un faible taux de fistule pancréatique avec moins de
complications post-opératoires par rapport a I’anastomose pancréatico-jéjunale

(56,4 contre 33,9%) (63).
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Figure 12 : Intervention de Whipple
(En grisé, ce qu’elle comporte la résection).

Figure 13 : Duodénopancréatectomie avec conservation
pylorique




Figure 14 : Anastomose pancréatico-gastrique

Figure 15 : Montage selon Child
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Figure 16 : Photographie per-opératoire: a) la ligne de réséction de la
téte du pancréas est observée entre les sutures de la veine
mésentérique supérieure (ci-dessous) a la veine porte (ci-dessus). Le
cholédoque, prét pour la section, est suspendu avec un ruban orange et
I’artére gastro-duodénale est tenue entre les forceps. b) piéce de DPC.
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a.2) Ampullectomie chirurgicale (65):

L’ampullectomie ou papilloduodénectomie a été décrite pour la premicre

fois par Halsted en 1899 (66).

Elle consiste a réséquer la région Oddienne en emportant I’ampoule de
Vater, y compris 1’appareil sphinctérien, une portion de la paroi duodénale,
cholédoque et Wirsung en amont des fibres sphinctériennes, obligeant souvent a
résequer une petite zone de parenchyme pancreatique au voisinage des canaux et
de leur confluence. Un décollement duodénopancréatique large par la manceuvre

de Kocher facilite cette exérese.

La tumeur est palpée en accordant une importance considerable a sa taille et
sa mobilité et en inspectant s’il y avait des ganglions lymphatiques autour de
I’aorte, de I’extrémité distale de la voie biliaire principale (VBP) et de la téte du

pancreéas.

Une duodénotomie longitudinale a été réalisée en regard de la papille
duodénale et la tumeur est directement visualisée (Figure 17). Ensuite, une
sonde métallique a €té insérée dans ’extrémité distale de la VBP a travers une
cholédocotomie pour faire saillie I’ampoule de Vater. La paroi duodénale
postérieure et la paroi antérieure de I’extrémité distale de la VBP ont été incisées

a la partie supéro-externe de la tumeur, 0,5 a 1 cm de la marge de la base de la
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tumeur. L’incision et la suture été¢ effectuées bilatéralement jusqu’a la partie
inféro-latérale de la tumeur et le canal de Wirsung a été atteint, on place un
cathéter a travers ’orifice du Wirsung facilement repéré par I’issue d’un liquide

clair.

La partie inférieure de ’extrémité distale de la VBP et la partie supérieure
du canal de Wirsung ont été sectionnées est suturées ensemble par des points de
suture non résorbable. Ensuite la tumeur et la papille ont été réséquées

totalement et congeles.

Figure 17 : Visualisation directe de la tumeur de I'ampoule
de Vater apreés la duodénotomie longitudinale (fleche noire).




a.3) _Duodénopancréatectomie laparoscopigue :

De nombreux auteurs pensent que la résection pancréatique distale avec le
laparoscope est tout a fait possible et efficace; Toutefois, vu que la
duodénopancréatectomie nécessite une longue durée de I’intervention, et qu’elle
peut entrainer des complications multiples et une morbidité élevée, certains
auteurs ne préconisent pas de faire cette opération avec un laparoscope (111).
Les difficultés techniques de I’opération et 1’absence de bénéfice démontrable a
conduit méme d’autres auteurs a poser la question de justification de la

chirurgie mini-invasive pour les résections pancréatiques majeures (114).

Apres exécution de deux DPC par laparoscopie, UYAMA et ses collegues

¢taient d’avis qu’une mini laparotomie laparoscopique peut étre avantageuse

(112).

Les avantages des procédures laparoscopiques par rapport aux opérations
ouvertes ont été prouves concluantes, y compris la réduction du stress pér-
opératoire, la dépression atténué du systeme immunitaire, et peut étre, une

probabilité diminuée de récidive maligne (115).

Dulucq et ses collegues (113) ont rapporté 25 cas de DPC laparoscopiques et
ils ont conclu que la procédure doit étre effectuée uniquement chez des patients

sélectionnés et des chirurgiens hautement qualifiées en matiére de laparoscopie
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CHINNASAMY et ses collégues (116) ont démontré que, chez des patients

bien sélectionnés, la duodénopancréatectomie par laparoscopie n’était pas

seulement faisable, mais aussi sans danger et avantageuse :

Patients porteurs d’un adénocarcinome ampullaire constituent une bonne
indication a I’intervention laparoscopique (57% des cas).

Patients diagnostiqués a un stade précoce se prétent le mieux a I’approche
laparoscopique : Il s’agit d’une tumeur stade Tlou T2 NOMO dans 92%
des tumeurs réséqués. Si la TDM pré-opératoire ou 1’échographie
laparoscopique per-opératoire revele la présence des métastases
ganglionnaires ou envahissement d’un grand vaisseau, la laparoscopie est
contre-indiquee.

Patients obeses ne sont pas des bons candidats pour le traitement
laparoscopique.

Une duodénopancreatectomie laparoscopique est carcinologiquement
faisable avec des limites d’exéreése saines a 1’examen extemporané et a
I’examen histopathologique définitif. Un curage ganglionnaire adéquat
est également possible en raison du grossissement offert par la
laparoscopie. Mais I’intervention reste techniquement difficile en cas de

pancréatite chronique en raison des modifications inflammatoires
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chroniques, donc les patients atteints d’une pancréatite chronique ne sont

pas des bons candidats pour I’approche laparoscopique.

La laparoscopie permet, en comparaison avec les la DPC par laparotomie,
une reprise précoce du transit intestinal, généralement vers le 4° jour apres
I’intervention. Les malades n’avaient plus besoin d’un traitement antalgique
apres 48 heures et ils étaient libres de tous les drains avec une capacité de soins
indépendante vers le 6° jour en moyenne. Elle permet également de réduire la

durée d’hospitalisation post-opératoire.

Un inconvénient majeur de toutes ces séries est le petit nombre des patients,
il est extrémement difficile pour un seul centre d’accumuler un nombre

suffisamment grand de patients vu les criteres rigoureux de sélection.

Dans notre série, aucun patient n’a bénéfici¢ d’une duodénopancrétectomie

par laparoscopie.

b) Interventions a visée palliative :

b.1) Dérivations biliaires :

De nombreuses possibilités s’offrent a I’opérateur permettant de lutter contre

I’aggravation de I’ictere. Coté biliaire, la dérivation peut porter sur la vésicule
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biliaire ou la voie biliaire principale. Coté digestif, elle peut porter sur le

duodénum ou une anse jéjunale.

«» Les dérivations utilisant le cholédogue :

e La cholédoco-jéjunostomie termino-latérale sur anse en Y.
e La cholédoco-jéjunostomie sur anse en oméga.
e La cholédoco-duodéenostomie termino-latérale.

%+ Les dérivations utilisant la vésicule biliaire :

e La cholecysto-duodénostomie
e La cholecysto-gastrostomie
e La cholécysto-jéjunostomie sur anse en Y ou en oméga.

% Dans les dérivations hépatico-digestives, on execute une anastomose
au dessus du cystique, unissant 1’hépatique au bord supérieur de D1
ou au genu supérius (hépatico-duodénostomie) ou sur une anse en Y
ou en oméga (hépatico-jéjunostomie).

b.2) Dérivation digestive :

La gastro-jéjunostomie latéro-latérale est simple, visant a traiter ou a

prévenir une sténose duodénale.
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2.2 Méthodes non chirurgicales :

a) Ampullectomie endoscopique :

La premiére série de tumeurs ampullaires traitées endoscopiguement a été

publiée en 1987 par Van stolk.

Le geste a pour objectif de résequer I’ensemble de la structure ampullaire.
Idéalement c’est une exérése en un fragment qui permettra 1’analyse compléte
de la piece. Chez les malades antérieurement sphinctérotomisés, une résection
en deux fragments (antérieur et postérieur, de part et d’autre de la
sphinctérotomie) peut étre la seule solution technique. Des tumeurs de gros
volume (3cm) ou avec une large diffusion en surface dans le duodénum pourront
¢galement étre difficiles a réséquer en un seul fragment mais peuvent 1’étre en
plusieurs fragments. Dans ces cas la certitude histologique d’une résection
complete sera limitée par la coagulation des tranches de section passant en tissu

pathologique.

Pour considérer le traitement endoscopique comme satisfaisant, deux critéres

histologiques doivent étre documentes :

1) P’existence ou non d’un foyer d’ADK envahissant la sous-muqueuse

duodénale ;
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2) la persistance de tissu pathologique au niveau de la tranche de section
profonde. La persistance a 1’analyse histologique de résidus tumoraux au niveau
de la tranche de section profonde de la piéce, qu’ils soient endocanalaires ou
dans le tissu ampullaire, doit faire craindre une résection incomplete méme si la
coagulation de la zone de résection complete, de fait, I’exérese. Si la tranche de
résection profonde ne passe pas dans le tissu sain, deux situations peuvent se

présenter :

1) Si le contréle endoscopique est rassurant, il faut refaire des biopsies et
compléter si possible la sphinctérotomie du cholédoque pour exposer au mieux
les canaux.

2) Si le contrble endoscopique montre la persistance du tissu tumoral, une
ampullectomie endoscopique itérative peut étre tentée si elle est techniquement
possible ; sinon la prudence incite a proposer un geste chirurgical plutdét qu’un
traitement endoscopique par destruction thermique qui risque de laisser evoluer
une lésion en profondeur.

Si D’exérése initiale parait complete en profondeur et que le contrdle
endoscopique avec biopsies est satisfaisant, la malade rentre alors dans le

protocole de surveillance.
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D’autres méthodes endoscopiques, comme la sphinctérotomie endoscopique,
la mise en place de prothese biliaire, électrocoagulation endoscopique ou
photocoagulation au laser peuvent étre proposée comme traitement palliatif en

cas de contre indication a toute intervention chirurgicale.

b) La radiothérapie et la chimiothérapie:

Dans la littérature, la radiothérapie est pratiquée soit isolement pour les
tumeurs non résecables (traitement palliatif), soit comme traitement adjuvant
aprés résection chirurgicale en association avec la chimiothérapie. Dans ce
dernier cas, plusieurs protocoles ont été décrits mais aucun n’a encore fait de

preuve d’une efficacité appréciable :

Une étude, faite en 2009 (67) sur 50 malades atteints d’une tumeur
ampullaire et ayant subi une duodénopancréatectomie cephalique, a montré que

la radiochimiothérapie adjuvante:

- N’as pas améliorée de manicre significative la survie a long terme.
- N’as pas diminué le taux de récidive locale quel que soit le statut de

risque de la maladie.
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Cette étude confirme les données objectivées par d’autres séries (68-69),
malgré que des études supplémentaires soient nécessaires pour confirmer le réle

de la thérapie adjuvante surtout dans les tumeurs a risque éleve.

3) Indications :

L’attitude thérapeutique est dictée par I’état du malade et le bilan

d’extension de la tumeur. Au terme desquels deux éventualités se dégagent :

a) Le malade est inopérable :

Il s’agit d’un sujet taré, tres age et/ou porteur d’une dissémination
métastatique. Dans ce cas, on peut palier a I’ictere par la réalisation d’une
sphinctérotomie endoscopique ; elle permet d’obtenir un drainage correct dans

70% des cas (70).

La pose d’une prothése biliaire peut étre associee en cas de réapparition
rapide de I’ictere apreés sphinctérotomie ou si la sténose tumorale s’étend sur la

partie basse du cholédoque.
Une radiothérapie peut étre prescrite a visée antalgique.

b) Le malade est opérable :

L’exploration chirurgicale manuelle est de mise afin d’évaluer la résécabilité

tumoral :
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Aprés ouverture de la paroi abdominale par incision transversale bi-sous
costale ou verticale xypho-pubienne, une recherche soigneuse d’envahissement
tumoral en dehors de ce que peut emporter la résection duodénopancréatique est

effectuée.

Le foie, I’épiploon et les surfaces péritonéales sont inspectés et palpés, et les
Iésions suspectes sont biopsiés et soumises a un examen anatomopathologique

extemporaneé.

Aprés, une recherche d’adénopathies suspectes locorégionales est effectuée ;
la présence d’envahissement tumoral des ganglions péri-aortiques et du tronc
cceliaque indique que la tumeur est au-dela des limites de la résection tumorale.
Toutefois, I’envahissement des ganglions normalement intégrés dans la piéce de

résection ne constitue pas de contre indication a la résection.

Une fois les métastases a distance sont exclues, une évaluation de la
résecabilité tumorale primaire est effectuée, les facteurs locaux qui écartent la
résection duodénopancréatique incluent I’extension rétro-péritonéale de la
tumeur qui touche la veine cave inférieure ou ’aorte, ou la directe invasion de
I’artére mésentérique sup€rieure, la veine mésentérique supérieure ou la veine

porte.
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Les aspects techniques de la détermination de la résection locale
commencent par la manceuvre de Kocher qui permet la mobilisation du
duodénum et de la téte du pancréas, et permet I’exposition de la veine cave et

’aorte sous jacentes.

Une fois le duodénum et la téte du pancréas sont suffisamment mobilisés, la
main du chirurgien peut étre posée sous le duodénum et la téte du pancréas pour
palper le rapport entre la tumeur et 1’artére mésentérique supérieure, éliminant la

possibilité d’une résection tumorale compléte.

L’¢étape finale de la détermination de la résécabilité se fait par la dissection
de la veine mésentérique supérieure et de la veine porte pour écarter une

invasion tumorale.

En pratique, a la lumiére de cette exploration quatre éventualités peuvent se

présenter :

1-11 s’agit d’une tumeur manifestement maligne, et son extension est encore
limitée (absence de métastases hépatiques, de carcinose péritonéale,
d’envahissement de 1’artére hépatique, du tronc cceliaque ou de [Dartere
mésentérique  supérieure et absence d’envahissement des  veines
rétropancreatiques) s’étendant au-dela du sphincter d’Oddi et/ou envahissement

de la sous-muqueuse duodénale: C’est théoriquement 1’indication formelle d’une
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DPC qui constitue le traitement de choix en cas méme de présence
d’adénopathies métastatiques lorsque celles-ci ne concernent que les premiers
relais ganglionnaires péri-pancréatiques, de méme certains auteurs n’hésitent pas
a pratiquer une DPC avec reconstruction vasculaire en cas d’envahissement des
veines rétro-pancréatiques (71). 11y a cependant des cas ou 1’dge du malade,
I’absence de dilatation des voies biliaires rend cette DPC trop risquée, on se
rabattra alors en retrait vers une exerese locale voire, dans le premier cas, vers
une derivation biliaire et/ou digestive.

Cette DPC doit étre réalisée avec conservation pylorique chaque fois qu’elle
est techniquement (absences d’adhérences péri-duodenales intenses, absence
d’une maladie ulcéreuse ou d’une dévascularisation per-opératoire du bloc
antropylorique) et carcinologiquement réalisable, dans la mesure ou :

- la conservation pylorique au cours de la DPC ne compromet pas le
caractere radical de I’exérése en D’absence d’envahissement duodénal ou
d’adénopathie périgastrique et ne modifie ni les taux de récidive locorégionale
ou d’évolution métastatique de la maladie, ni la durée de la survie (72).

- Elle permet le maintien de la fonction de la vidange gastrique et celle de
lutte contre le reflux jéjuno-gastrique, ce qui la rend mieux tolérée sur le plan

fonctionnel.
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Par ailleurs, quand la tumeur est non infiltrante, limitée au sphincter d’Oddi
et sans extension a la sous muqueuse duodénale, une exérese locale est capable
d’assurer son contrdle puisque le risque de métastases ganglionnaire semble nul
et I’ampullectomie isolée a donc une réelle valeur curative. Néanmoins la DPC

reste le traitement de choix méme dans ce cas.

2-11 s’agit d’une tumeur manifestement maligne dont I’envahissement
contre-indique toute possibilité raisonnable d’exérese, dans cette situation on
doit se contenter d’un geste palliatif visant a prévenir ou a supprimer les
conséquences du cancer : la rétention biliaire par la réalisation d’une dérivation
biliaire notamment cholédoco-jéjunostomie et d’occlusion duodénale par la
réalisation d’une anastomose gastro-jéjunale.

3-11 s’agit d’une tumeur Vatérienne limité, mais dont on ne peut affirmer
avec certitude la malignité ou la bénignité : C’est le cas ou I’examen
anatomopathologique  extemporané  est  particulierement  important :
L’ampullectomie pourrait €tre proposé€e en cas d’une tumeur bénigne confirmée
par I’examen histologique définitif (77) car la limite de I’ampullectomie est la
possibilité de découvrir sur I’histologie définitive d’un cancer qui peut faire

indiquer une DPC secondaire chez les malades dont 1’état général le permet.

118

——
| —



En cas d’ampullome malin, I’ampullectomie est indiquée chez les patients
ayant une tumeur peu évoluée (T1), et dont I’état générale ne permet pas une
DPC avec un faible risque, a condition d’avoir une réséction compléte (RO) (74-
75-76), sinon la DPC est justifiée.

4- 11 s’agit d’une tumeur Vatérienne bénigne, I’ampullectomie est indiquée.

Mais actuellement, 1’ampullectomie endoscopique constitue une véritable
alternative au traitement chirurgical. Ainsi, ’ampullectomie endoscopique
permet une résection curatrice des tumeurs bénignes et tumeurs malignes de
I’ampoule de Vater au stade TINO dans 90% des cas avec une faible morbidité
gérable médicalement et apparait comme le traitement de premiere intention
dans cette indication (73). Mais en faite, I’ampullectomie chirurgicale est
probablement plus performante que I’ampullectomie endoscopique en cas de
lesion remontant dans la partie basse de la voie biliaire principale. En faite,
I’ampullectomie endoscopique ne permet pas toujours de réséquer un

prolongement endobiliaire (78).
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4) Résultats :

a) Résecabilité :

Tableau 11 représente le taux de résécabilite des tumeurs péri-ampullaires :

Auteurs Année Résécabilité (%)
ELGHAZZAW (79) 1995 52%

JAECK (80) 1998 76,50%
Chirurgie C (81) 2006 57,2%
KOBAYASHI (82) 2006 77%

CARTER (83) 2008 92%
BERBERAT (20) 2009 90%
Notre série 2010 40%

Tableau 11 : Résécabilité des cancers de la région Vatérienne selon les auteurs.

Malgré la performance des examens complémentaires, 1’exploration

chirurgicale reste le maitre juge de la résécabilité des tumeurs péri-ampullaires.

Ainsi les deux principales contre indication a la chirurgie agressive sont

(84):
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- L’existence des métastases viscérales, essentiellement hépatiques ou
péritonéales, est considérée comme une contre indication absolue a une
résection, et cette attitude est justifiée.

- Envahissement vasculaire surtout d’un tronc artériel majeur : il s’agit
souvent de I’artere hépatique ou de ’artere mésentérique supérieure. Un
envahissement de la veine mésentérique supérieure ou du tronc porte a
longtemps été considéré comme une contre-indication a la résection.
Depuis, plusieurs études ont montré que I’envahissement des structures
veineuses n’était pas un facteur indépendant prédictif de la survie (85-86).

L’envahissement des ganglions péripancréatiques n’est pas considéré
comme une contre indication a la résection.

Chez les patients ages, KALA (87) a realisée une étude sur un groupe de 19
malades &geés entre 66 et 83 ans, et il a démontré que la résection chirurgicale
des cancers péri-ampullaires chez les patients agés en bonne état général leur
offre une survie prolongée, quoiqu’il existe une légére augmentation du taux de
morbidité et de mortalité en comparaison avec les autres tranches d’age.

Selon les donneées de la littérature, la résécabilité reste entre 52 et 92% des

patients selon les auteurs.
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Dans notre série, 11 duodénopancréatectomies céphaliques ont été realisees
soit un taux de résécabilité de 40%, Les autres malades n’ont bénéficié que d’un
traitement palliatif en raison de :

- L’existence de métastases a distance, hépatiques et péritonéales, dans 5cas ;
- La grande taille tumorale dans 2 observations ;
- L atteinte vasculaire dans 2 cas également.
- L’altération de 1’état générale chez 3 patients ;
- L’age avancé chez 5 malades.
Le tableau suivant résume les contre-indications de traitement curatif chez

les malades de notre série en comparaison avec les données de la littérature :

. , .... LESURTEL (89) SHIVENDRA (91) Notre série
Raisons de la non-résecabilité

(%) (%) (%)
Invasion vasculaire 47 (57) 129 (63) 2(12)
Metastases a distance 27 (32) 73 (36) 5 (29)
(foie, péritoine)
Tumeur localement avancée - 2 (1) 2(12)
Adénopathies métastatiques 9(11) - -
Age avancé et/ou AEG - - 8 (47)

Tableau 12 : Raisons de la non-résécabilité dans notre série en comparaison
avec les données de la littérature.
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b) Mortalité et morbidité opératoire :

b.1) Mortalité :

La mortalité opératoire est définie par sa survenue dans les trente jours apres

I’intervention chirurgicale. Dans notre série, la mortalité opératoire est de 3,5%.

b.1.1) Apreés les interventions a visée palliative :

Les statistiques concernant la mortalité opératoire aprés dérivation

chirurgicale sont résumées dans le tableau suivant :

Mortalité opératoire
Auteurs Année Nombre de cas (%)
El KHOURY (88) 1988 70 10
LESURTEL (89) 2006 4 4,8
KUHLMANN (90) 2007 7 2,6
SHIVENDRA (91) 2008 2 0,98

Tableau 13 : Mortalité opératoire aprés dérivation chirurgicale.

Aucun cas n’a été décrit dans notre étude.
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b.1.2) Aprés duodénopancréatectomie céphalique :

Durant les années 60 et 70, la mortalite opératoire apres
duodénopancréatectomie s’approchait de 25% laissant les auteurs suggérer

I’abandon de cette procédure (92).

Plus recemment, une amélioration de la mortalité et de la survie était
rapportée ; CAMERON et al (93) ont rapporté 145 duodénopancréatectomies
consécutive sans mortalité, de méme pour YEO et al (92): 190 résections

duodénopancréatiques sans mortalité opératoire.

En général, la mortalité associée a une duodenopancréatectomie a diminué
d’une maniere trés importante au cours des deux dernieres décennies ; elle est
entre 0,4 et 10% dans les series rapportées depuis 2000 (94). On peut expliquer
Cette différence d’une part, par le fait qu’il y a des centres qui rapportent la
mortalité uniqguement durant 1’hospitalisation alors que les autres la rapportent

pendant les 30 jours suivant 1’opération.

Dans notre série, on décrit un déces au cours de 1’hospitalisation, soit 9% des
Duodénopancréatectomies réalisées.

b.2) Morbiditeé :

b.2.1) Morbidité générale :
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Malgré que la mortalité ait diminué au fil des dernieres années, la morbidité

précoce reste un souci majeur pour le chirurgien et pour le patient.

L’¢éventail de fréquence des complications est large (entre 16,4 et 58%). En

2009, BERBERAT rapporte une morbidité opératoire de 33% (20).

Dans notre série 8 malades opérés ont présentés une ou plusieurs
complications (soit 28,5%), dont 1 malade qui a nécessité la reintervention

(3,5%) pour une hémorragie post-operatoire.

b.2.2) Complications chirurgicales :

Les principales complications sont :

- La fistule pancréatique : Persistance d’un drainage riche en amylase
supeérieure a 50ml pendant ou apres J10 du post opératoire, ou le lachage de
I’anastomose pancréatique démontrée radiologiquement (95).

C’est la complication la plus commune et la plus dangereuse apreés
duodénopancréatectomie. Car si evoluée, elle peut entrainer une désunion
anastomotique et par conséquent le sepsis et I’hémorragie qui sont une cause
majeure de la mortalité post-opératoire qui peut atteindre jusqu’a 20 a 40% (92).

L’administration préventive d’octréotide semble diminuer la fréquence ou au

moins la morbidité de cette complication (99).
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- Le retard de vidange gastrique : Il est considérer actuellement comme la
principale cause de la  morbidit¢  post-opératoire  aprés  une
duodénopancréatectomie, bien qu’il ne soit pas associé a une mortalité élevee, il
entraine une prolongation de I’hospitalisation ainsi qu’une réduction de la
qualité de vie. L’incidence est entre 4 et 57% (96-97). Dans notre série ce taux
est de 9%.

- L’hémorragie (98) : comparée a la fistule pancréatique, 1’hémorragic
post-opératoire est la seconde complication a craindre le plus, son incidence se
situe entre 5 et 16% dans la littérature. En cas de son association avec la fistule
pancréatique, 1’hémorragic peut entrainer entre 15 et 58% de mortalité.
L hémorragie post-opératoire peut étre d’origine intrabdominale (généralement
du champ opératoire rétropéritonéale) ou gastro-intestinale (intraluminale). En
plus, on peut distinguer 1’hémorragie précoce se produisant pendant les 24
premiéres heures, de I’hémorragie tardive survenant durant 3 a 4 semaines apres
I’intervention.

Dans notre série, le seul cas de décés post-opératoire était effectivement a
cause d’une hémorragie intrabdominale.

Au moindre doute (présence de sang dans la sonde gastrique, de melaena,

une baisse dans le taux de I’hémoglobine ou de la tension artérielle), une
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gastroscopie doit étre realisée en premiére intention, elle met en évidence tres
facilement un saignement au niveau des lignes de suture s’il existe, si la
gastroscopie échoue a localiser la cause de I’hémorragie et s’il n’y a pas de
stabilisation malgré une transfusion, une laparotomie est obligatoire.

- L’abceés intra-abdominal : 11 est largement admis que 1’abcés résulte
d’un drainage insuffisant d’une fistule pancréatique post-opératoire, ou bien
d’une fuite biliaire. Toutefois il faut bien différencier entre une simple collection
liquidienne qui est tres commune aprés une duodénopancréatectomie et se
résolve spontanément et I’abcés qui peut évoluer vers un sepsis. L’incidence se
trouve situe entre 1,2 et 7,8% dans les études récemment rapportées (100-101).

Le traitement de choix est le drainage percutané guide par échographie, en
plus d’une antibiothérapie intraveineuse. Si 1’état clinique ne s’améliore pas
malgré ces mesures ; une reintervention chirurgicale doit étre entreprise.

- La fistule biliaire : Elle n’est pas une complication majeure apres
duodénopancréatectomie, son incidence est entre 2% et 4% (102).

c) Survie :

1- Aprés exérese duodénopancréatique, VAN GEENEN (103) a constaté que

les taux de survie des tumeurs a point de départ ampullaire et du bas cholédoque

sont nettement supérieurs a ceux observés pour les cancers a point de départ
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pancréatiques (Figure 18); alors que BOUVET rapporte un taux de survie

moyen de 13,7 mois pour le cancer de la téte du pancréas, contre 35,4 et 27,6

pour les tumeurs a point de départ, respectivement, ampullaire et du bas

cholédoque (104).
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Figure 18 : Courbe de survie aprés duodénopancréatectomie selon la
localisation des tumeurs péri-ampullaires : ---- cancer de I’'ampoule de Vater ;

———=cancer du bas cholédoque ; — cancer de la téte du pancréas.
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La littérature rapporte des taux moyens de survie a 5 ans de 52,62% apres

DPC (tableau 14) :

Auteur Année Survie a 5 ans (%)
TARAZI (6) 1986 37%
TIO (7) 1990 32%
YEO (8) 1998 39%
KLEMPNAUER (9) 1998 56%
BROWN (10) 2003 64%
DUFFY (11) 2003 68%
KIM (12) 2006 65%
MORRIS-STIFF (13) 2009 60%

Tableau 14 : Données de la littérature concernant les taux de survie observés 5
ans apres DPC pour tumeur maligne la région Vatérienne.
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2-Pour les interventions a visée palliatives, la survie moyenne apres les
dérivations chirurgicales, selon CHAPUIS (105), est de 6,3 mois.

Dans notre série, la survie a été notée dans 72% des cas apres
duodénopancréatectomie céphalique (observations 2, 4, 5, 15, 18, 20, 25, et 26)
avec une moyenne de survie de 20,62 mois (extrémes : 3 mois- 84 mois). Le
recul a été de, depuis la date de I’intervention : 14 mois (observation 2), 9 mois
(observation 4): 24 mois (observation 5), 84 mois (observation 15), 15 mois
(observation 18), 3 mois (observation 20), 4 mois (observation 25), 12mois

(observation 26).

V. Pronostic:

De nombreux facteurs pronostiques ont été étudiés. Le degré de
differenciation tumorale est un facteur discuté. En effet, les travaux de
KLEMPNAUER et al (106) et de SPERTI et al (107) ont démontré qu’il
s’agissait d’un facteur pronostique indépendant. Toutefois, d’autres auteurs
(108-109) ne retrouvent pas 1’influence de la différenciation sur la survie.

La taille tumorale ne semble pas étre un facteur pronostique déterminant, et

rares sont les auteurs a rapporter des corrélations (106).
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L’envahissement du pancréas et les embols péri-nerveux sont des facteurs
pronostiques péjoratifs ayant fait leur preuve (110-1). L’envahissement
ganglionnaire semble étre un facteur pronostique déterminant. Il est reconnu
comme un facteur de mauvais pronostic dans la plupart des cancers digestifs et il
est considéré par beaucoup comme le facteur le plus important (106-107-3).
Paradoxalement, certaines études ne retrouvent pas de facteur pronostique lié a
I’envahissement ganglionnaire.

D’autres facteurs sont discutés comme 1’age et les transfusions sanguines.
Les risques liés aux duodénopancréatectomies céphaliques sont probablement
accrus par I’age surtout apres 70 ans comme le mentionnent SCHUTZE et al
(4). Dans les cas selectionnés, la mortalité demeure basse et méme inférieure a
celle des sujets plus jeunes (5), alors que le pronostic semble étre un peu moins
bon chez les sujets agés. Dans 1’expérience de YAMAGUSHI et ENJOJI (2), le
pronostic est nettement plus mauvais chez les sujets de moins de 50 ans que
chez les sujets agés de plus de 70 ans.

La classification TNM est celle qui offre ma meilleure corrélation histo-
pronostique, et son emploi mérite une diffusion plus large.

En conclusion, il y a peu d'accord entre les séries publiées de lequel de ces

facteurs sont les plus importants, bien que la positivité ganglionnaire, le stade de
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la tumeur et I'invasion péri-neurale sont les facteurs les plus freqguemment cités.
Alors que: I'age, le sexe, la forme, le degré de différenciation, la preésence de

I'invasion vasculaire et la transfusion sanguine ne sont pas significatives (13).
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Conclusion




Dans ce travail, nous avons rapporté 28 observations de tumeurs péri-
ampullaires, colligées dans le service de la chirurgie « C » a I’hopital Ibn Sina

de Rabat, au cours d’une période allant de 2000 a 2009.

Une revue de littérature et 1’étude de nos observations ont permis de dégager

les points particuliers suivants :

- Elles se définissent comme des néoformations bénignes ou, le plus
souvent, malignes issues du carrefour bilio-pancréatico-digestif.

- Le tableau clinique est domin¢ par la survenue d’un ictére rétentionnel
accompagné de prurit, de douleurs, d’amaigrissement et d’asthénie, quant a
I’hémorragie digestive, elle est rare.

- Les explorations paracliniques essentielles sont [’échographie, la
tomodensitometrie, la fibro-duodénoscopie, et 1’échoendoscopie qui joue, en
plus de son role diagnostique, un rdle pronostique (évaluation de I’extension
loco-régionale) et thérapeutique (ampullectomie endoscopique).

- Leur potentiel évolutif appelle naturellement a une chirurgie d’exérese
représentée par la duodénopancréatectomie céphalique qui a un taux de mortalité
en nette diminution, la cause principale était la désunion de 1’anastomose
pancréatico-jéjunale. Le pourcentage de survie a 5 ans est le plus élevé (52%).

Les autres thérapeutiques ne vivent que de ses contre-indications.
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- Le pronostic dépend essentiellement du stade TNM surtout 1’extension
ganglionnaire et I’envahissement du pancréas, donc la précocité du diagnostic

permet une prise en charge thérapeutique précoce et adéquate.
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RESUME

Titre : Les tumeurs péri-ampullaires.

Auteur : LAYACHI Mohamed

Mots clés: Tumeur péri-ampullaire, Duodénopancréatectomie céphalique,
Résécabilité, Mortalité opératoire, Morbidité opératoire.

Introduction: Le but de ce travail est d’évaluer notre expérience dans la prise
en charge des patients porteurs de cancers péri-ampullaires (cancer de la téte du
pancréas exclu) a propos de 28 cas et nous éclairer par celles de la littérature
médicale.

Mateériel et méthodes : 28 cas consécutifs de cancers péri-ampullaires sont
inclus dans cette étude et chez qui I’examen histopathologique deéfinitif avait
confirmé 1’origine péri-ampullaire de la tumeur. Tous les patients ont éte
diagnostiqués et traités au service de la chirurgie « C » a 1’hopital Ibn Sina de
Rabat entre 2000 et 20009.

Nous avons noté les données démographiques des patients, leurs antécédents
pathologiques, les symptdmes, ainsi que les paramétres péri-opératoires :
résecabilité, la morbidité et la mortalité opératoires.

Résultats : Notre étude a inclue vingt-huit patients, 1’dge moyen est de 63,4 ans
(extrémes entre 46 et 81 ans). Le sexe ratio est de H/F=2. Un traitement palliatif
est indiqgué chez 17 patients tandis que 11 patients ont subit une
duodénopancréatectomie céphalique soit un taux de réseécabilité de 40%. La
mortalité et la morbidité opératoires étaient respectivement de 9% et de 28,5%.

Conclusion : le taux de résécabilité eétait significativement diminué en
comparaison avec les données publiées (entre 52 et 92%), contrairement aux
taux de la morbidité et la mortalité opératoires qui restaient compatibles avec la
littérature (respectivement entre 16,4 et 58% et entre 0,4 et 10%).
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SUMMARY

Title: The peri-ampullary tumors

Autor: LAYACHI Mohamed

Keywords: Peri-ampullary tumor, Cephalic pancreaticoduodenectomy,
Resecability, Operative mortality, Operative morbidity.

Background: The objective of this study is to evaluate our experience in the
supervision of patients carriers of the peri-ampullary cancers (except for the
cancer of the head of the pancreas) about 28 cases and to emphasize this by the
medical literature.

Material and method: Included in this retrospective study were 28 consecutive
cases of peri-ampullary carcinomas, which during the final histological
examination proved to be of peri-ampullary origin. All patients underwent
evaluation and treatment at the department of surgery “C” at Ibn Sina Hospital
of Rabat between 2000 and 2009.

We noted demographic informations, antecedents, symptoms, biological and
morphological data, and perioperative parameters: resecability, and operative
morbidity and mortality.

Results: Twenty-eight patients with a mean age of 63,4 years (range 46 to 81
years) were included in the study. Sex ratio is M/W=2. Palliative treatment is
indicated in 17 patients while 11 patients underwent a cephalic pancreatico-
duodenectomy with a resecability rate of 40%. The operative morbidity and
mortality, after pancreaticoduodenectomy were respectively 28,5% and 9%.

Conclusion: The resecability rate was significantly decreased in comparison
with published data (between 52 and 92%) in contrast to the operative morbidity
and mortality rates that remain compatible with the literature (respectively
between 16,4 and 58% and between 0,4 and 10%).
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

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

> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

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

malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les sectets qui me seront confiés.

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

traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes fréres.
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considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

> Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d' /’f/';:
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